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ALTITUDE Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes 
Using Cardiovascular and Renal Disea-
se Endpoints
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INR, Elderly (>65), Drugs/alcohol con-
comitantly (1 point each)

HbA1c Hemoglobină glicozilată
HDL-C HDL- Colesterol
HELLP Hemoliză, transaminaze crescute, 

trombocitopenie
HOPE Heart Outcomes Prevention Evaluati-

on
HTA  Hipertensiune arterială
HSI Hipertensiune sistolică izolată
HTAM Hipertensiune arterială mascată
HTAS Hipertensiune arterială susţinută
HTAHA Hipertensiune arterială de halat alb
HVS Hipertrofi e ventriculară stângă
HYVET Hypertension in the Very Elderly Trial
i.v intravenos
IC Insufi cienţă cardiacă
ICFEp Insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejec-

ţie păstrată
ICFEr Insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejec-

ţie redusă
IECA Inhibitori ai enzimei de conversie a an-

giotensinei
IGB Indice gleznă-braţ
IM Infarct miocardic 
IMC Indice de masă corporală
INVEST International Verapamil-Trandolapril 

Study
IRM Imagistică prin rezonanţă magnetică
JUPITER Justifi cation for the Use of Statins in 

Prevention: an Intervention Trial Eva-
luating Rosuvastatin

LDH Lactat-dehidrogenază
LDL-C LDL-Colesterol
LIFE Losartan Intervention For Endpoint 

reduction in hypertension
MATA Monitorizare Ambulatorie a Tensiunii 

Arteriale
MDTA Monitorizarea la Domiciliu a Tensiunii 

Arteriale
MRA Antagonist al receptorilor mineralo-

corticoizi
NORDIL Nordic Diltiazem
ns nesemnifi cativ 
NT-pro BNP Porţiune N-terminală a pro- peptidului 

natriuretic B
o.d omni die (zilnic)
ONTARGET Ongoing Telmisartan Alone and in 

combination with Ramipril Global En-
dpoint Trial

PATHS Prevention and Treatment of Hyper-
tension Study

PROGRESS Perindopril protection against recur-
rent stroke study

PWV Velocitatea undei pulsului

RCT Trial controlat randomizat
RM Rezonanţă magnetică 
RMC Rezonanţă magnetică cardiacă
SC Suprafaţă corporală
SCOPE Study on Cognition and Prognosis in 

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

Program
SPRINT Systolic Blood Pressure Intervention 

Trial
SRA Sistem renina-angiotensina
STOP-H Swedish Trial in Old Patients with 

Hypertension
Syst- Eur Systolic Hypertension in Europe
Syst-China Systolic Hypertension in China
TA Tensiune arterială
TAD Tensiune arterială diastolică
TAm Tensiune arterială medie
TAS Tensiune arterială sistolică
VALUE Valsartan Antihypertensive Long-term 

Use Evaluation
VEGF Factor de creştere vascular endotelial
VS Ventricul stâng

1. PREAMBUL
Ghidurile rezumă şi evaluează informaţiile medicale 
disponibile cu scopul de a asista personalul medical 
în alegerea celor mai bune strategii de management 
pentru pacientul cu o anumită patologie. Ghidurile şi 
recomandările ar trebui să faciliteze procesul decizi-
onal pentru personalul medical în practica de zi cu 
zi. Totuşi, decizia fi nală cu privire la fi ecare pacient 
în parte trebuie luată de medicul curant, de comun 
acord cu pacientul şi aparţinătorii acestuia.

Un număr considerabil de ghiduri au fost elaborate 
recent de Societatea Europeană de Cardiologie (ESC) şi 
de Societatea Europeană de Hipertensiune (ESH), cât şi 
de alte societăţi şi organizaţii. Prin prisma impactului 
asupra practicii clinice, pentru asigurarea transparen-
ţei, au fost stabilite criterii de calitate pentru dezvol-
tarea acestor ghiduri.

Recomandările pentru formularea şi publicarea ghi-
durilor ESC pot fi  găsite pe site-ul ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practi-
ce-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-
Guidelines). Ghidurile ESC reprezintă poziţia ofi cială 
a ESC cu privire la un anumit subiect şi sunt periodic 
revizuite.

Membrii acestui grup de lucru au fost selectaţi de 
ESC şi ESH pentru a reprezenta medicii implicaţi în 
tratarea pacienţilor cu această patologie. Experţi se-
lectaţi din domeniu au efectuat o evaluare compre-
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hensivă a datelor publicate pentru o patologie anume, 
în concordanţă cu regulile Comitetului pentru Ghi-
duri Practice şi cu aprobarea ESH. S-a efectuat o eva-
luare critică a procedurilor diagnostice şi terapeutice, 
inclusiv a raportului risc-benefi cii. Nivelul dovezilor şi 
gradul de recomandare al unei anumite opţiuni de tra-
tament au fost apreciate şi acordate în funcţie de scale 
predefi nite, conform Tabelelor 1 şi 2.

Experţii din comisiile de elaborare şi evaluare au 
completat declaraţii de interese pentru toate relaţiile 
care ar putea fi  percepute ca o sursă reală sau poten-
ţială de confl ict de interese. Aceste declaraţii pot fi  
găsite pe site-ul ESC (http/www.escardio. org/guide-
lines). Orice modifi cări survenite pe parcursul elabo-
rării acestui ghid au fost anunţate către ESC şi ESH cu 
actualizarea declaraţiilor. Întregul suport fi nanciar al 
grupului de lucru a fost asigurat de către ESC şi ESH, 
fără nicio implicare din partea industriei farmaceutice.

Comitetul ESC pentru Ghiduri Practice (CGP) su-
praveghează şi coordonează elaborarea noilor ghi-
duri. Comitetul este de asemenea responsabil pentru 
procesul de aprobare al acestui ghid. După procesul 
de verifi care, ghidul este aprobat de către toţi exper-
ţii implicaţi în grupul de lucru, în acest caz de către 
experţii ESH. Documentul fi nal este aprobat de că-
tre CPG şi ESH pentru publicare în European Heart 
Journal, în Journal of Hypertension cât şi în Blood Pre-
ssure. Ghidul a fost elaborat după o evaluare atentă 
a dovezilor medicale disponibile la momentul scrierii 
acestuia.

Sarcina de dezvoltare a ghidului ESC şi ESH include 
şi crearea unor instrumente educaţionale şi programe 

de implementare pentru aceste recomandări, inclusiv 
o variantă de buzunar a ghidului, prezentări cu rezu-
mate, broşuri cu mesaje esenţiale, rezumate pentru 
non-specialişti şi o versiune electronică pentru apli-
caţii digitale (smartphone, etc). Aceste versuri sunt 
prescurtate şi prin urmare, se fac referiri la versiunea 
completă care este disponibilă gratuit pe site-urile 
ESC şi ESH şi publicată de European Heart Journal şi 
de Journal of Hypertension (disponibilă pe site-urile re-
vistelor). Societăţile Naţionale ale ESC sunt încurajate 
să sprijine, traducă şi să implementeze ghidurile ESC. 
Programele de imple-mentare sunt necesare pentru 
că a fost demonstrat că prognosticul bolii poate fi  fa-
vorabil infl uenţat de aplicarea temeinică a recoman-
dărilor clinice.

Chestionare şi registre sunt necesare pentru a ve-
rifi ca punerea în practică a recomandărilor de ghiduri, 
completând astfel circuitul între cercetarea clinică, 
elaborarea ghidurilor, diseminarea acestora şi imple-
mentarea în practica clinică.

Medicii sunt încurajaţi să ia în considerare ghidurile 
ESC şi ESH când îşi exercită judecata clinică, precum 
şi când formulează şi implementează strategii preven-
tive, diagnostice sau terapeutice. Totuşi, ghidurile ESC 
şi ESH nu primează în niciun fel în faţa responsabilităţii 
individuale a medicilor în luarea deciziilor potrivite şi 
corecte pentru fi ecare pacient sau aparţinător aco-
lo unde e cazul. Este de asemenea responsabilitatea 
medicului să verifi ce reglementările în vigoare pen-
tru medicamente şi dispozitive medicale la momentul 
prescrierii acestora.

Tabelul 1. Clasele de recomandări
Clasa de recomandare Defi niţie Sugestii pentru utilizare

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

Este recomandată/indicată

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

Clasa IIa Puterea dovezilor/opiniilor este în favoarea utilităţii/efi cacităţii Ar trebui considerată.
Clasa IIb Utilitatea/efi cacitatea este mai puţin stabilită de dovezi/opinii Poate fi  considerată.

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

Nu este recomandată.

Tabelul 2. Niveluri de evidenţã

Nivel de dovezi A Date provenite din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize

Nivel de dovezi B Date provenite dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii mari non-randomizate

Nivel de dovezi C Convergenţa opiniilor experţilor şi/sau a studiilor mici, retrospective, registre
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2. INTRODUCERE
S-au făcut progrese substanţiale în înţelegerea epi-
demiologiei, fi ziopatologiei şi a riscurilor asociate cu 
hipertensiunea arterială şi există numeroase dovezi 
care demonstrează că scăderea tensiunii arteriale 
poate reduce substanţial morbiditatea şi mortalitatea 
precoce.1-10 Strategii legate de stilul de viaţă şi terapiile 
medicamentoase s-au dovedit a fi  bine tolerate si foar-
te efi ciente în reducerea tensiunii arteriale (TA). Cu 
toate acestea, ratele de control ale TA rămân scăzute 
la nivel mondial şi sunt departe de a fi  satisfăcătoa-
re în Europa. În consecinţă, hipertensiunea arterială 
(HTA) rămâne principala cauză de boală cardiovascu-
lară (BCV) care poate fi  prevenită şi principala cauză 
mortalitate generală la nivel global şi european.11-14

Acest ghid ESC/ESH din 2018 pentru managemen-
tul hipertensiunii arteriale este conceput pentru paci-
enţii adulţi cu hipertensiune, cu vârsta de peste 18 ani. 
Scopul revizuirii şi actualizării acestui ghid a fost eva-
luarea şi încorporarea noilor dovezi în recomandări. 
Scopurile specifi ce ale acestui ghid au fost elaborarea 
unor recomandări pragmatice pentru îmbunătăţirea 
detecţiei şi tratamentului hipertensiunii şi îmbună-
tăţirea ratei de control a HTA prin promovarea unor 
strategii simple şi efi cace.

Acest ghid urmează aceleaşi principii precum cele 
publicate de către ESC şi ESH în 2003, 2007 şi 2013. 
Aceste principii fundamentale sunt: (i) elaborarea 
recomandărilor în baza unor studii desfăşurate co-
respunzător, identifi cate prin cercetarea extensivă a 
literaturii; (ii) acordarea priorităţii pentru datele pro-
venite din studii controlate randomizate (RCT); (iii) 

considerarea meta-analizelor ce includ studii contro-
late randomizate bine conduse ca fi ind dovezi puter-
nice (spre deosebire de meta analizele de tip network, 
care nu au acelaşi nivel de evidenţă deoarece multe 
din comparaţii nu provin din studii randomizate); (iv) 
recunoaşterea faptului că RCT nu pot răspunde mul-
tor întrebări importante legate de diagnostic, strati-
fi carea riscului, tratament, care pot însă fi  abordate 
prin studii observaţionale sau bazate pe registre de un 
calibru ştiinţifi c corespunzător; (v) aprecierea nivelu-
lui de evidenţă şi clasei de recomandări conform reco-
mandărilor ESC (vezi secţiunea 1); (vi) recunoaşterea 
faptului că opiniile pot să difere între recomandări, 
situaţie în care se recurge la vot; (vii) recunoaşterea 
faptului că existe circumstanţe în care dovezile nu 
există sau nu sunt adecvate, problematica este impor-
tantă în pentru practica clinică şi nu pot fi  ignorate. În 
aceste circumstanţe, am recurs la opinia experţilor şi 
am adus argumente care să o susţină.

Fiecărui membru al Task Force i-au fost atribuite 
sarcini specifi ce, care au fost revizuite de coordona-
torii de secţiune şi apoi de cei doi chairpersons, din 
partea ESC, respectiv ESH. Textul a fost conceput în 
24 de luni, timp în care Task Force a avut întâlniri de 
lucru şi corespondenţă intensivă între întâlniri. Înainte 
de publicare, documentul a fost revizuit de referenţi 
europeni selectaţi de ESC şi ESH şi de reprezentanţi 
ai Societăţilor Naţionale de Cardiologie afi liate ESC şi 
ai Societăţilor Naţionale de Hipertensiune.

2.1 Ce e nou şi ce s-a schimbat în ghidul de 
hipertensiune arterială ESC/ESH din 2018?

Schimbări în recomandări
2013 2018
Diagnostic Diagnostic
Măsurarea tensiunii arteriale la cabinet este recomandată pentru scree-
ning-ul şi diagnosticul hipertensiunii.

Se recomandă ca diagnosticul de hipertensiune să se bazeze pe:
 Măsurători repetate în cabinet ale TA; sau
 Măsurătoarea TA în afara cabinetului prin MATA şi/sau MDTA dacă 

logistic sau economic e fezabil.
Praguri terapeutice
Tensiunea arterială normal-înaltă (130-139/85-89mmHg):
Cu excepţia situaţiei în care dovezile vor dovedi contrariul, nu este 
recomandată iniţierea medicaţiei antihipertensive la valori normal-înalte 
ale TA.

Praguri terapeutice
Tensiunea arterială normal-înaltă (130-139/85-89mmHg):
Tratamentul medicamentos poate fi  luat în considerare când riscul CV 
este foarte înalt datorită prezenţei bolii cardiovasculare, în special a bolii 
coronariene.

Praguri terapeutice
Tratamentul HTA grad 1 cu risc scăzut:
Iniţierea tratamentului antihipertensiv ar trebui luată în considerare 
şi la pacienţii cu hipertensiune arterială grad 1 cu risc scăzut – mode-
rat, când valorile TA sunt în acest interval la vizite repetate sau sunt 
crescute conform criteriilor de ambulator de măsurare a TA şi rămân în 
acest interval în pofi da unei perioade rezonabile de schimbare a stilului 
de viată.

Praguri terapeutice
Tratamentul HTA grad 1 cu risc scăzut:
La pacienţii cu hipertensiune arterială grad 1 cu risc scăzut – moderat 
şi fără dovezi de AOTMH, medicaţia antihipertensivă este recomanda-
tă dacă pacientul rămâne hipertensiv după o perioadă de schimbare a 
stilului de viaţă.
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3. DEFINIŢIE, CLASIFICARE ŞI 
ASPECTE EPIDEMIOLOGICE ALE 
HIPERTENSIUNII ARTERIALE

3.1 Defi niţia hipertensiunii
Relaţia dintre TA şi evenimentele cardiovasculare 
(CV) şi renale este continuă, făcând ca distincţia din-
tre normotensiune şi hiper-tensiune bazată pe valori 
cut-off ale TA, să fi e oarecum arbitrară.2,4,8 Cu toate 
acestea, în practică, valorile cut-off ale TA sunt utili-
zate din motive pragmatice, pentru a simplifi ca dia-
gnosticul şi deciziile privind tratamentul HTA. Asoci-
erile epidemiologice dintre TA şi riscul CV încep de la 
valori foarte scăzute ale TA [adică TA sistolică (TAS) 
>115 mmHg]. Cu toate acestea, „hipertensiunea“ este 

defi nită ca valorile TA la care benefi ciile tratamentului 
(fi e prin modifi carea stilului de viaţă, fi e prin medica-
mente) depăşesc fără echivoc riscurile tratamentului, 
aşa cum arată studiile clinice. Aceste dovezi au fost re-
vizuite (vezi secţiunea 7.2 pentru discuţii detaliate pri-
vind pragurile de diagnostic ale HTA) şi oferă suport 
recomandării ca atât clasifi carea TA, cât şi defi niţia 
hipertensiunii să rămână neschimbate faţă de ghidurile 
ESH/ESC anterioare (Tabel 3).15,16,17

Hipertensiunea arterială este defi nită ca valori în 
cabinetul medical ale TA sistolice ≥140 mmHg şi/sau 
ale TA diastolice ≥90 mmHg. Defi niţia se bazează 
pe dovezi din multiple studii controlate randomiza-
te care au demostrat că tratamentul pacienţilor cu 
aceste valori ale TA este benefi c (vezi secţiunea 7). 

Praguri terapeutice
Pacienţii vârstnici
Medicaţia antihipertensivă poate fi  luată în considerare la pacienţii vârst-
nici (cel puţin la pacienţii cu vârstă sub 80 ani) când TAS este în interva-
lul 140-159mmHg, dacă tratamentul antihipertensiv este bine tolerat.

Praguri terapeutice
Pacienţii vârstnici
Medicaţia antihipertensivă şi modifi cările stilului de viaţă sunt recoman-
date pentru pacienţii vârstnici cu formă fi zică bună (>65 ani dar nu >80 
ani) când TAS este în intervalul stabilit pentru gradul 1 (140-159 mmHg), 
dacă tratamentul este bine tolerat.

Valori ţintă ale TA Valori ţintă ale TA
Este recomandată atingerea unei TAS ţintă <140 mmHg.  Este recomandat ca primul obiectiv terapeutic să fi e scăderea TA 

<140/90mmHg pentru toţi pacienţii şi dacă tratamentul este bine 
tolerat, valorile TA ar trebui scăzute la 130/80mmHg sau chiar mai jos 
pentru majoritatea pacienţilor.

 La majoritatea pacienţilor <65 ani este recomandată scăderea TAS în 
intervalul 120-129mmHg.

Valori ţintă ale TA la pacienţii vârstnici (65-80 ani) Valori ţintă ale TA la pacienţii vârstnici (65-80 ani)
Este recomandată atingerea unei TAS ţintă între 140-150 mmHg pentru 
pacienţii în vârstă (65-80 ani)

Pentru pacienţii vârstnici (≥65 ani) este recomandată o valoare ţintă 
pentru TAS de 130-139 mm Hg

Valori ţintă ale TA la pacienţii cu vârsta peste 80 ani Valori ţintă ale TA la pacienţii cu vârsta peste 80 ani
Ar trebui luată în considerare o valoare ţintă a TAS între 140-150 
mmHg pentru pacienţii cu vârstă peste 80 ani cu o valoare iniţială a TAS 
≥160mmHg, dacă sunt într-o stare fi zică şi mentală corespunzătoare.

O valoare ţintă a TAS între 130-139 mmHg este recomandată pentru 
persoanele peste 80 ani, dacă este tolerată.

Valori ţintă pentru TAD Valori ţintă pentru TAD
O valoarea ţintă a TAD <90 mmHg este întotdeauna recomandată, cu 
excepţia pacienţilor cu diabet, la care se recomandă o valoare a TAD 
<85 mmHg.

O valoarea ţintă a TAD <80 mmHg ar trebui luată în considerare pentru 
toţi pacienţii hipertensivi, independent de nivelul de risc şi comorbidi-
tăţi. 

Iniţierea tratamentului farmacologic Iniţierea tratamentului farmacologic
Iniţierea tratamentului antihipertensiv cu o combinaţie de două medi-
camentpoate fi  luată în considerare la pacienţii cu TA marcat crescută 
bazal sau la cei cu risc CV înalt.

Se recomandă iniţierea tratamentului antihipertensiv cu o combinaţie de 
două medicamente, preferabil cu o CTU. Excepţie fac bătrânii fragili şi 
cei cu HTA grad 1 cu risc scăzut (mai ales dacă TAS <150 mmHg)

Hipertensiunea rezistentă Hipertensiunea rezistentă
Antagoniştii de receptori mineralocorticoizi, amiloridul şi blocantul de 
receptori alfa-1 doxazosin ar trebui luate în considerare dacă nu există 
contraindicaţii.

Tratamentul recomandat pentru HTA rezistentă constă în adăugarea 
spironolactonei în doză mică sau adăugarea altor diuretice în caz de in-
toleranţă la spironolactonă, fi e cu eplerenonă, amilorid, creşterea dozei 
de diuretic tiazidic/ tiazidic-like sau un diuretic de ansă sau adăugarea de 
bisoprolol sau doxazosin.

Tratamentul hipertensiunii bazat pe dispozitive medicale Tratamentul hipertensiunii bazat pe dispozitive medicale
În cazul inefi cacităţii tratamentului farmacologic, proceduri invazive ca 
denervarea renală şi stimularea baroreceptorilor pot fi  luate în conside-
rare.

Până nu vor fi  disponibile noi dovezi referitoare la siguranţa şi efi caci-
tatea terapiei bazată pe dispozitive, aceasta nu este recomandată de 
rutină, cu excepţia studiilor clinice şi a RCT.

Clase de recomandări
Gradul I Gradul IIa Gradul IIb Gradul III

MATA=Monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale; MDTA=monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale; AOTMH=afectarea de organe ţintă mediată de hipertensiune; TA=tensiune 
arterială; TAS=tensiune arterială sistolică; TAD=tensiune arterială diastolică; CV=cardiovascular; CTU=combinaţie în tabletă unică; RCT=trialuri controlate randomizate.
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Aceeaşi clasifi care este folosită în cazul persoanelor 
tinere, de vârstă medie şi vârstnicilor, în timp ce, în 
cazul copiilor şi adolescenţilor, sunt utilizate percenti-
lele deoarece nu sunt disponibile date din studii inter-
venţionale. Detalii privind clasifi carea TA la băieţii şi 
fetele ≤16 ani pot fi  se regăsesc în Ghidul ESH pentru 
copii şi adolescenţi din 2016.18

3.2 Clasifi carea hipertensiunii arteriale

3.3 Prevalenţa hipertensiunii 
În baza valorilor măsurate în cabinet ale TA, prevalen-
ţa globală a HTA era estimată la 1.13 miliarde în 20155, 
cu o prevalenţă de peste 150 milioane în Europa Cen-
trală şi de Est. În ansamblu, prevalenţa HTA la adulţi 
este de aproximativ 30-45%12, cu o prevalenţă globală 
standardizată pe toate vârstele de 24% pentru bărbaţi 
şi respectiv 20% pentru femei în 2015.5 Această preva-
lenţă ridicată a HTA este consistentă în întreaga lume, 
indiferent de statusul economic, atât în ţările cu veni-
turi mici şi medii, cât şi în ţările cu venituri mai mari.12 
Frecvenţa hipertensiunii arteriale creşte cu înaintarea 
în vârstă, cu o prevalenţă >60% la persoanele cu vâr-
sta >60 de ani.12 Prevalenţa hipertensiunii arteriale în 
lume va continua să crească pe masură ce populaţii-
le îmbătrânesc, prin adoptarea unui stil de viaţă se-
dentar şi creşterea greutăţii corporale. Se estimează 

Noi secţiuni/recomandări
 Când suspectăm şi ce investigaţii ar trebui efectuate pentru hipertensiunea secundară?
 Managementul urgenţelor hipertensive
 Recomandări actualizate pentru managementul TA în accidental vascular cerebral acut
 Recomandări actualizate pentru managementul hipertensiunii la femei şi în sarcină
 Hipertensiunea arterială la diferite grupuri etnice
 Efectele altitudinii asupra TA
 Hipertensiunea şi boala pulmonară cronică obstructivă
 Hipertensiunea şi fi brilaţia atrială sau alte aritmii
 Utilizarea anticoagulantelor orale la pacienţii cu hipertensiune arterială
 Hipertensiunea arterială şi disfuncţia sexuală
 Hipertensiunea şi medicaţia oncologică
 Managementul perioperator al HTA
 Medicamentele antidiabetice şi TA
 Recomandări actualizate pentru evaluarea şi managementul riscului cardiovascular: (i) utilizarea sistemului SCORE pentru evaluarea riscului la 

pacienţii fără BCV; (ii) importanţa AOTMH în modifi carea riscului cardiovascular; (iii) utilizarea statinelor şi a aspirinei pentru prevenţia BCV
Concepte noi
Măsurarea TA
 Utilizarea pe scară largă a monitorizării TA în afara cabinetului prin MATA şi/sau MDTA, în special MDTA, ca opţiune pentru 

confi rmarea diagnosticului de hipertensiune, pentru detectarea hipertensiunii de halat alb şi a hipertensiunii mascate şi pentru monitorizarea 
controlului TA.

Tratament mai puţin conservator al HTA pentru pacienţii vârstnici şi foarte vârstnici
 Valori prag ale TA şi ţinte terapeutice mai scăzute pentru pacienţii vârstnici, cu accentuarea importanţei vârstei biologice în detri-

mentul celei cronologice (ex. importanţa fragilităţii, gradului de independentă şi tolerabilităţii tratamentului)
 Recomandarea că tratamentul nu ar trebui niciodată refuzat sau întrerupt datorită vârstei, în condiţiile în care este bine tolerat
Strategia terapeutică bazată pe CTU pentru îmbunătăţirea controlului TA
 Preferinţa pentru combinaţia de două medicamente ca tratament iniţial pentru majoritatea pacienţilor hipertensivi
 Strategia farmacologică bazată pe o singură tabletă cu utilizarea preferată a CTU pentru majoritatea pacienţilor
 Algoritm de tratament simplifi cat cu utilizarea preferată a IECA sau BRA, în combinaţie cu un BCC şi/sau un diuretic tiazidic/tiazidic-like 

ca strategie principală medicamentoasă pentru majoritatea pacienţilor, cu utilizarea beta-blocantelor pentru indicaţii specifi ce
Noi valori ţintă ale TA pentru pacienţii trataţi
 Intervale de valori ale TA la pacienţii trataţi pentru a identifi ca mai bine ţintele recomandate şi pentru a scădea limitele inferioare 

de siguranţă ale TA la pacienţii trataţi, în funcţie de vârsta şi comorbidităţile pacientului
Detectarea aderenţei scăzute la tratament
 Sublinierea importanţei evaluării aderenţei la tratament ca o cauză majoră a controlului scăzut al TA
Rolul cheie al asistentelor şi farmaciştilor în managementul pe termen lung al hipertensiunii
 Rolul important al asistentelor şi farmaciştilor în educarea, susţinerea şi urmărirea pacienţilor hipertensivi trataţi este subliniat ca parte 

a strategiei generale de ameliorare a controlului HTA.

Clasifi carea tensiunii arteriale
Recomandare Clasăa Nivelb

Se recomandă ca TA să fi e clasifi cată ca optimă, 
normală, normal- înaltă sau gradul 1-3 de hi-
pertensiune, potrivit TA măsurată în cabinetul 
medical.

I C

TA = tensiune arterială
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă.
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că numărul persoanelor cu HTA va creste cu 15-20% 
până în 2025, ajungând la aproape 1.5 miliarde.19

3.4 Relaţia hipertensiunii cu riscul 
cardiovascular şi cu evenimentele renale
TA crescută a fost principalul contribuitor la moartea 
prematură în 2015 la nivel global, fi ind răspunzătoa-
re pentru aproximativ 10 milioane de decese şi peste 
200 de milioane de ani de viaţă ajustaţi la dizabilitate3. 
În pofi da progreselor în ceea ce priveşte diagnosti-
cul şi tratamentul hipertensiunii arteriale din ultimii 
30 de ani, anii de viaţă ajustaţi la dizabilitate atribuiţi 
acesteia au crescut cu 40% din 1990.3 Tensiunea arte-
rial sistolică ≥140 mmHg este răspunzătoare pentru 
cea mai mare parte a mortalităţii şi poverii invalidităţii 
(~70%), iar majoritatea deceselor legate de TAS pe an 
se datorează bolii cardiace ischemice (4,9 milioane), 
accidentelor vasculare cerebrale hemoragice (2 mili-
oane) şi accidentelor vasculare cere-brale ischemice 
(1.5 milioane).3

Atât TA măsurată în cabinet cât şi TA din ambula-
tor au o relaţie independentă şi continuă cu incidenţa 
mai multor evenimente CV [accident vascular cere-
bral (AVC) hemoragic, accident vascular cerebral is-
chemic, infarct miocardic, moarte subită, insufi cienţă 
cardiacă şi boală arterială periferică (BAP)], precum şi 
cu boala cronică de rinichi (BCR) în stadiul fi nal.4

Dovezile acumulate asociază hipertensiunea arte-
rială cu un risc crescut de a dezvolta fi brilaţie atrială 
(FiA),20 iar noi dovezi asociază creşterile precoce ale 
TA cu un risc crescut de declin cognitiv şi demenţă.21,22

Relaţia continuă dintre TA şi riscul de evenimen-
te a fost demonstrată la toate vârstele23 şi în toate 
grupurile etnice24,25 şi se extinde de la valori crescu-
te ale TA până la valori relativ scăzute. TAS pare să 
fi e un predictor mai bun al evenimentelor decât ten-
siunea arterială diastolică (TAD) după vârsta de 50 
de ani.23,26,27 TAD înaltă este asociată cu un risc CV 
crescut şi este mai frecvent crescută la pacienţii mai 
tineri (<50 ani) comparativ cu pacienţii vârstnici. TAD 

tinde să scadă după atingerea vârstei medii ca urmare 
a rigidizării arteriale; în consecinţă, TAS capătă şi mai 
multă importanţă ca factor de risc după această peri-
oadă.28 La persoanele de vârstă medie şi la vârstnici, 
creşterea presiunii pulsului (diferenţa dintre valorile 
TAS şi TAD) are semnifi caţie prognostică negativă adi-
ţională.28,29

3.5 Hipertensiunea şi evaluarea riscului 
cardiovascular total
Hipertensiunea arterială apare rar izolată, asociindu-
se de cele mai multe ori cu alţi factori de risc CV, pre-
cum dislipidemia şi intoleranţa la glucoză.30,31 Această 
asociere a factorilor de risc metabolici are un efect 
amplifi cator asupra riscului CV.32 În consecinţă, cuan-
tifi carea riscului total CV (adică probabilitatea unei 
persoane de a dezvolta un eveniment CV pe o peri-
oadă de timp predefi nită) este o parte importantă a 
procesului de stratifi care a riscului în cazul pacienţilor 
cu hipertensiune arterială.

Actual, sunt disponibile numeroase sisteme de eva-
luare a riscului CV şi majoritatea proiectează riscul pe 
10 ani. Din 2003, Ghidurile Europene de prevenţie a 
BCV recomandă folosirea sistemului Systematic CO-
ronary Risk Evaluation (SCORE), deoarece se bazează 
pe seturi de date din cohorte europene reprezentati-
ve (disponibil la: http://www.escardio.org/Guidelines-
&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-tool-
box/SCORE-Risk-Charts).Sistemul SCORE estimează 
riscul pe o perioadă de 10 ani a unui prim eveniment 
aterosclerotic fatal, în relaţie cu vârsta, sexul, fuma-
tul, nivelul colesterolului total şi TAS. Sistemul SCO-
RE permite de asemenea, calibrarea pentru diferite 
niveluri de risc CV în numeroase ţări europene şi a 
fost validat extern.33 O limitare anterioară a sistemu-
lui SCORE era faptul că se aplica doar pacienţilor cu 
vârste între 40-65 ani; recent, sistemul SCORE a fost 
adaptat pentru pacienţi cu vârste peste 65 ani.34 Infor-
maţii detaliate cu privire la evaluarea riscului CV sunt 
disponibile.35

Tabelul 3. Clasifi carea tensiunii arteriale în cabineta şi defi nirea gradelor de hipertensiune arterialăb

Categorie TA sistolică (mmHg) TA diastolică (mmHg)
Optimă <120 şi <80
Normală 120-129 şi/sau 80-84
Normal înaltă 130-139 şi/sau 85-89
Hipertensiune grad 1 140-159 şi/sau 90-99
Hipertensiune grad 2 160-179 şi/sau 100-109
Hipertensiune grad 3 ≥180 şi/sau ≥110
≥Hipertensiune sistolică izolată ≥140 şi <90
TA = tensiune arterială; 
a Categoria TA este defi nită conform TA în clinică, măsurată cu pacientul aşezat şi cu valorile cele mai crescute ale TA, fi e sistolică, fi e diastolică.
b Hipertensiunea sistolică izolată este gradată 1, 2,sau 3 conform valorilor TAS din intervalele indicate.
Clasifi carea este folosita pentru toate vârstele ≥16 ani. 
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Factorii care infl uenţează factorii de risc CV la 
pacienţii cu HTA se regăsesc în Tabelul 4. Pacienţii 
hipertensivi cu BCV documentată, inclusiv boala ate-
rosclerotică asimptomatică decelată imagistic, cei cu 
diabet zaharat tip 1 sau tip 2, cu niveluri foarte ridica-
te ale factorilor de risc luaţi individual (inclusiv HTA 
de gradul 3) sau boala cronică de rinichi (stadiile 3-5), 
sunt automat consideraţi a avea un risc CV pe 10 ani 
foarte crescut (adică ≥10% mortalitate prin BCV) sau 
crescut (adica 5-10% mortalitate prin BCV) (Tabel 5). 
Aceşti pacienţi nu necesită estimarea formală a riscu-
lui CV pentru a determina nevoia tratamentului hi-
pertensiunii arteriale sau al altor factori de risc CV. 
Pentru ceilalţi pacienţi hipertensivi estimarea riscului 
CV la 10 ani utilizând sistemul SCORE este recoman-
dată. Estimarea riscului ar trebui completată cu evalu-

area afectării de organ ţintă mediată de hipertensiune 
(AOTMH) care contribuie, de asemenea, la creşterea 
riscului CV la un nivel mai ridicat, chiar şi atunci când 
sunt afectarea este asimptomatică (a se vedea Tabelul 
4 şi secţiunile 3.6 şi 4).

Există dovezi cumulative care demonstrează că o 
creştere a acidului uric până la valori mai mici decât 
cele asociate tipic cu guta este independent asociată 
cu creşterea riscului CV atât în populaţia generală cât 
şi la hipertensivi. Dozarea acidului uric seric este re-
comandată ca parte a evaluării pacientului hipertensiv.

Sistemul SCORE nu estimează decât riscul de eve-
nimente CV fatale. Riscul total de evenimente CV 
(fatale şi non-fatale) este de aproximativ trei ori mai 
mare decât rata de evenimente fatale la bărbaţi şi de 
patru ori mai mare la femei. Acest multiplicator se 

Tabel 4  Factori care infl uenţează riscul cardiovascular la pacienţii cu hipertensiune
Caracteristici demografi ce şi parametri de laborator
Sexa (bărbaţi > femei)
Vârstăa

Fumat (actual sau în trecut)a

Colesterol totala şi HDL-C
Acid uric
Diabet zaharat
Supraponderalitate sau obezitate
Istoric familial de BCV prematură (bărbaţi <55 ani şi femei <65 ani)
Istoric familial sau parental de hipertensiune arterială cu debut precoce
Menopauză cu debut precoce
Stil de viaţă sedentar
Factori psiho-sociali şi socio-economici
Frecvenţă cardiacă (valori în repaus >80 bătăi/min)
AOTMH asimptomatică
Rigiditate arterială:
Presiunea pulsului (la vârstnici) >60 mmHg
PWV carotido-femural >10 m/s
HVS ECG (indice Sokolow-Lyon >35 mm, sau R în aVL ≥11 mm; durata produsului voltajului Cornell >2440 mm.ms, sau voltaj Cornell >28 mm la 
bărbaţi sau >20 mm la femei)
HVS ecocardiografi c [index masă VS: bărbaţi >50 g/m2,7; femei >47 g/m2.7 (înălţime în m2,7); indexarea pentru SC poate fi  folosită în cazul pacienţilor 
cu greutate normală; masa VS/SC g/m2 >115 (bărbaţi) şi >95 (femei)]
Microalbuminurie (30-300 mg/24 h), sau raport albumină/creatinină crescut (30-300 mg/g; 3,4-34 mg/mmol) (preferabil din urina de dimineaţă)b
BCR moderată cu eRFG >30-59 mL/min/1,73 m2 (SC) sau BCR severă cu eRFG <30 mL/min/1,73 m2 b

Indice gleznă-braţ <0,9
Retinopatie avansată: hemoragii sau exudate, edem papilar
Boală CV sau renală stabilită
Boală cerebro-vasculară: accident vascular ischemic, hemoragie cerebrală, AIT
BCI: infarct miocardic, angină, revascularizare miocardică
Prezenţa plăcilor ateromatoase imagistic
Insufi cienţă cardiacă, inclusiv ICFEp
Boală arterială periferică
Fibrilaţie atrială
SC = suprafaţa corporală; BCI = boală coronariană ischemică; BCR=boală cronică de rinichi; CV = cardiovascular; BCV = boală cardiovasculară; ECG = electrocardiogramă; eRFG= rata fi ltrării 
glomerulare estimată; HDL-C = HDL colesterol; ICFEp = insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată; AOTMH = afectare de organ ţintă mediată de hipertensiune; VS=ventricul stâng; 
HVS= hipertrofi e ventriculară stângă; PWV = velocitatea undei pulsului; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation; AIT = accident ischemic tranzitor.
a Factorii de risc CV incluşi în sistemul SCORE;
b Proteinuria şi eRFG scăzută sunt factori de risc independenţi.
Vezi Tabelul 6 pentru factori care pot modifi ca riscul CV.
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atenueaza până la valori de trei ori mai mici la popu-
laţia vârstnică la care există probabilitatea ca un prim 
eveniment să fi e fatal.37

Există modifi catori generali importanţi ai riscului 
CV (Tabel 6), ca şi modifi catori specifi ci ai riscului CV 
pentru pacienţii hipertensivi. Modifi catorii riscului CV 
sunt în mod particular importanţi în cazul pragurilor 
limită de risc CV, în special în cazul pacienţilor cu risc 
moderat la care un modifi cator de risc ar putea con-
verti riscul moderat în risc crescut şi ar putea infl u-
enţa deciziile terapeutice cu privire la managementul 

factorilor de risc CV. Mai mult, estimările riscului CV 
prin sistemul SCORE pot fi  modifi cate în cazul primei 
generaţii de imigranţi în Europa şi scorurile de risc 
CV la aceşti pacienţi pot fi  ajustate prin factori de 
corecţie (Tabel 7). Detalii suplimentare cu privire la 
impactul modifi catorilor de risc CV sunt disponibile în 
Ghidurile pentru prevenţia BCV ESC 2016.35

3.6 Importanţa afectării de organ ţintă 
mediată de hipertensiune în rafi narea 
evaluării riscului cardiovascular la pacienţii 
hipertensivi
Un aspect unic şi important în estimarea riscului CV 
la pacienţii hipertensivi este necesitatea de a lua în 
considerare impactul AOTMH. Aceasta era anteri-
or denumită „afectare de organ ţintă“, dar termenul 
AOTMH descrie cu o mai mare acurateţe modifi cările 
structurale şi/sau funcţionale de la nivelul organelor 

Tabelul 5. Categoriile de risc cardiovascular pe 10 ani (Systematic COronary Risk Evaluation system)
Risc foarte crescut Persoane cu oricare din următoarele:

BCV documentată, clinic sau neechivocă imagistic.
 BCV clinică include infarct miocardic acut, sindrom coronarian acut, revascularizare coronariană sau a altor 

artere, accident vascular cerebral ischemic, AIT, anevrism de aortă şi BAP
 BCV neechivocă documentată imagistic include placa semnifi cativă (adică stenoză ≥50%) la angiografi e sau 
 ecografi c; nu include creşterea grosimii intimă-medie carotidiană
 Diabet zaharat cu afectare de organ ţintă, ex. proteinurie sau asocierea cu un factor de risc major precum 
 hipertensiune arterială grad 3 sau hipercolesterolemie
 BCR severă (eRFG <30 mL/min/1,73 m2)
 Riscul SCORE calculat la 10 ani ≥10%

Risc crescut Persoane cu oricare din următoarele:
 Creştere semnifi cativă a unui singur factor de risc, în particular colesterol >8 mmol/L (>310 mg/dL), ex. 

hiper-colesterolemie familială sau hipertensiune arterială grad III (TA ≥180/110 mmHg)
 Majoritatea pacienţilor cu diabet zaharat (cu excepţia persoanelor tinere cu diabet zaharat tip 1 şi fără alţi 

factori majori de risc, care s-a putea încadra la risc moderat)
HVS hipertensivă
BCR moderată (eGFR 30-59 mL/min/1,73 m2)
Riscul SCORE calculat la 10 ani 5-10%

Risc moderat Persoane cu:
 Risc SCORE calculat la 10 ani ≥1% şi <5%
 Hipertensiune arterială grad 2
 Multe persoane de vârstă medie aparţin acestei categorii

Risc scăzut Persoane cu:
 Risc SCORE calculat la 10 ani <1%

TA = tensiune arterială; BCR = boală cronică de rinichi; BCV = boală cardiovasculară; eRFG = rata fi ltrării glomerulare estimată; HVS= hipertrofi e ventriculară stângă; AIT = accident ischemic 
tranzitor; BAP = boală arterială periferică; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.

Tabelul 6. Modifi catori de risc care cresc riscul CV 
estimate prin sistemul SCORE - Systemic COronary 
Risk Evaluation35

Deprivarea socială, originea multor cauze de BCV
Obezitatea (măsurată prin IMC) şi obezitatea centrală (măsurată prin 
circumferinţa abdominală)
Sedentarismul
Stresul psihosocial, inclusiv epuizarea fi zică
Istoric familial de BCV prematură (apărută la vârstă <55 ani la bărbaţi 
şi <60 ani la femei)
Boli autoimune sau alte boli infl amatorii
Afecţiuni psihiatrice majore
Tratamentul infecţiei cu virusul imunodefi cienţei umane
Fibrilaţia atrială
Hipertrofi a VS
BCR
Sindromul de apnee obstructivă în somn
IMC = indice de masă corporală; BCR = boală renală cronică; BCV = boală cardiovasculară; 
VS = ventricul stâng.

Tabelul 7. Corecţia factorilor pentru estimările riscului 
CV prin Systemic COronary Risk Evaluation (SCORE) 
la prima generaţie de imigranţi în Europa35

Regiunea de origine Factorul de multiplicare
Asia de Sud 1,4
Africa sub-Sahariană 1,3
Caraibe 1,3
Asia de Vest 1,2
Africa de Nord 0,9
Asia de Est 0,7
America de Sud 0,7
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scăzut, chiar şi în cazul acelora cu un profi l al factori-
lor de risc anormal. Folosirea termenului de „vârstă 
asociată riscului CV“ a fost propusă ca o modalitate 
utilă de a comunica riscurile şi de a lua decizii cu pri-
vire la tratament, în special pentru persoanele tinere 
cu risc absolut scăzut, dar cu un risc relativ ridicat.35 
Acest concept este ilustrat în următoarea situaţie: un 
pacient mai tânăr (de exemplu, un pacient în vârstă de 
40 de ani) cu factori de risc, dar risc absolut scăzut 
are un risc CV echivalent cu o persoană mult mai în 
vârstă (60 de ani) cu factori de risc cu valori optimale. 
Vârsta asociată riscului CV poate fi  calculată automat 
folosind HeartScore (www.heartscore.org).

O a doua consideraţie este că prezenţa comorbidi-
tăţilor este adesea înregistrată ca parametru binar în 
sistemele de evaluare a riscului CV (exp. diabet, da/
nu). Acest lucru nu refl ectă impactul severităţii sau al 
vechimii acestora asupra riscului total CV. De exem-
plu, diabetul cu evoluţie îndelungată este în mod clar 
asociat cu un risc crescut, în timp ce asocierea este 
mai puţin sigură pentru diabetul cu debut recent.34 

majore (adică inimă, creier, retină, rinichi şi vase sang-
vine) induse de HTA (Tabel 4). Există trei consideren-
te importante: (i) nu toate tipurile de AOTMH sunt 
incluse în sistemul SCORE (BCR şi boala ateroscle-
rotică dovedită sunt incluse) iar câteva AOTMH (ex. 
cardiace, vasculare şi retiniene) au o semnifi caţie pro-
gnostică nefavorabilă bine stabilită (vezi secţiunea 5) şi 
pot duce, în special dacă AOTMH este pronunţată, la 
un risc CV ridicat, chiar în absenţa factorilor de risc 
CV clasici; (ii) prezenţa AOTMH este este frecventă şi 
deseori nedetectată;38 (iii) prezenţa AOTMH multiple 
la acelaşi pacient este de asemenea frecventă şi duce 
la amplifi carea riscului CV.39-41 În consecinţă, include-
rea evaluării AOTMH este importantă la pacien-ţii cu 
HTA şi ajută la identifi carea acelor hipertensivi cu risc 
crescut sau foarte crescut, care altfel ar putea fi  cla-
sifi caţi în mod greşit ca având un nivel mai scăzut de 
risc prin sistemul SCORE.42 Acest considerent este 
în special valabil pentru prezenţa hipertrofi ei ventri-
culare stângi (HVS), a BCR cu albuminurie sau pro-
teinurie sau a rigidităţii arteriale43 (vezi secţiunea 5). 
Impactul progresiei stadiilor de boală asociate hiper-
tensiunii (de la necomplicată la boală asimptomatică 
sau boală stabilită) în funcţie de diferitele grade de hi-
pertensiune arterială şi de prezenţa factorilor de risc 
CV, AOTMH sau a comorbidităţilor pentru indivizii 
de vârstă mijlocie este ilustrată în Figura 1.

3.7 Provocări în evaluarea riscului CV
Riscul CV este puternic infl uenţat de vârstă (adică 
persoanele în vârstă au invariabil un risc CV absolut 
crescut). În schimb, riscul absolut al persoanelor ti-
nere, în particular al femeilor tinere, este invariabil 

Stadializarea bolii 
hipertensive

Alţi factori de 
risc, AOTMH sau 

boală

Tensiune arterială (mmHg)
Normal înaltă
TAS 130-139
TAD 85-89

Gradul 1
TAS 140-159
TAD 90-99

Gradul 2
TAS 160-179
TAD 100-109

Gradul 3
TAS ≥180
TAD ≥110

Stadiul 1
(necomplicată)

Fără alţi factori de risc Risc scăzut Risc scăzut Risc moderat Risc crescut

1 sau 2 factori risc Risc scăzut Risc moderat Risc moderat - crescut Risc crescut
≥3 factori risc Risc scăzut - moderat Risc moderat - crescut Risc crescut Risc crescut

Stadiul 2
(boală asimptomatică)

AOTMH, BCR grad 3, 
sau diabet zaharat fără 

afectare de organ
Risc moderat - crescut Risc crescut Risc crescut

Risc crescut spre 
foarte crescut

Stadiul 3
(boală stabilă)

BVC stabilită, BCR 
grad ≥4, sau diabet 

zaharat cu afectare de 
organ

Risc foarte crescut Risc foarte crescut Risc foarte crescut Risc foarte crescut

Figura 1. Clasifi carea stadiilor hipertensiunii conform valorilor tensiunii arteriale, prezenţei factorilor de risc cardiovascular, afectării de organ ţintă 
mediată de hipertensiune sau comorbidităţilor. Riscul CV este ilustrat pentru bărbaţii de vârstă medie. Riscul CV nu corespunde neapărat riscului 
actual la vârste diferite. Utilizarea sistemului SCORE este recomandată pentru estimarea formală a riscului CV pentru decizii cu privire la tratament. 
TA = tensiune arterială; BCR = boală cronică de rinichi; CV = cardiovascular; TAS = tensiune arterială sistolică; TAD = tensiune arterială diastolică; 
AOTMH = leziune de organ ţintă mediată de hipertensiune; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.

Hipertensiunea şi evaluarea riscului CV
Recomandare Clasăa Nivelb

Evaluarea riscului CV cu sistemul SCORE e 
recomandată pentru pacienţii cu HTA care nu 
sunt deja la risc crescut/foarte crescut datorat 
BCV stabilite, bolii renale sau diabetului, unui 
singur factor de risc marcat crescut (ex. coles-
terol) sau HVS hipertensive30,35

I B

BCV = boală cardiovasculară; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă; SCORE = Systematic 
COronary Risk Evaluation.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă.
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O a treia provocare specifi că hipertensiunii arteria-
le este ce valoare a TA să fi e utilizată în evaluarea ris-
cului CV la un pacient care primeşte tratament antihi-
pertensiv. Dacă tratamentul a fost iniţiat recent, pare 
adecvat să fi e utilizată valoarea TA pre-tratament. 
Dacă tratamentul este de lungă durată, folosirea valo-
rii TA curente va subestima invariabil riscul, deoarece 
nu refl ectă expunerea anterioară, pe termen lung, la 
niveluri mai crescute ale TA, iar tratamentul antihi-
pertensiv nu anulează complet riscul chiar dacă TA 
este bine controlată. Dacă tratamentul a fost de lungă 
durată, atunci „valoarea TA tratate“ ar trebui să fi e 
folosită, cu precizarea că riscul CV calculat va fi  mai 
mic decât riscul real al pacientului. O a patra proble-
mă este cum să fi e atribuite valorile TA din afara ca-
binetului medical în calculatoarele de risc care au fost 
calibrate conform valorilor TA din cabinetul medical. 
Aceste limitări variate ar trebui luate în considerare 
atunci când se evaluează riscul CV în practica clinică.

4. MĂSURAREA TENSIUNII ARTERIALE

4.1 Măsurarea convenţională a tensiunii 
arteriale la cabinetul medical
Sfi ngomanometrele auscultatorii sau oscilometri-
ce, automate sau semiautomate, reprezintă metoda 
pre  fe rată pentru măsurarea TA în cabinetul medical. 
Aceste dispozitive trebuie să fi e validate în conformi-
tate cu normele şi protocoalele standardizate.44 TA 
trebuie să fi e măsurată iniţial la ambele braţe, utili-
zând o manşetă cu o mărime adaptată la circumferinţa 
braţului. O diferenţă persistentă şi semnifi cativă a TAS 
între braţe (adică >15 mmHg) este asociată cu un risc 
CV crescut,45 cel mai probabil datorită aterosclerozei. 
În cazul în care există o diferenţă a TA între braţe, în 
mod ideal stabilită prin măsurători simultane, braţul 
cu valorile TA mai mari ar trebui să fi e utilizat pentru 
toate celelalte măsurători ulterioare.

În cazul persoanelor vârstnice, persoanelor cu 
diabet zaharat sau a altor categorii de persoane cu 
posibile cauze de hipotensiune arterială ortostatică, 
tensiunea arterială ar trebui să se măsoare la 1 minut 
şi 3 minute după trecerea în ortostatism. Hipotensi-
unea ortostatică este defi nită ca o reducere a TAS 
cu >20 mmHg sau a TAD cu >10 mmHg în primele 
3 minute de ortostatism şi este asociată cu un risc 
crescut de mortalitate şi evenimente CV.46 Frecven-
ţa cardiacă ar trebui înregistrată la momentul măsu-
rătorilor TA, deoarece frecvenţa cardiacă de repaus 
este un predictor independent al morbidităţii CV şi 
evenimentelor fatale,47 deşi frecvenţa cardiacă nu este 

inclusă în niciun algoritm de risc CV. Tabelul 8 rezumă 
procedura recomandată pentru măsurarea de rutină 
a TA în cabinetul medical. Se subliniază faptul că mă-
surarea TA în cabinet este adesea efectuată în mod 
incorect, cu o atenţie necorespunzătoare la condiţiile 
standardizate recomandate pentru o măsurare validă 
a TA. Evaluarea incorectă a TA în cabinet poate duce 
la o clasifi care inexactă, la supraestimarea TA reale a 
pacientului şi la tratament inutil.

4.2 Măsurarea nesupravegheată a tensiunii 
arteriale în cabinetul medical
Citirile automate multiple ale TA în cabinetul medi-
cal îmbunătăţesc reproductibilitatea măsurării TA , iar 
dacă pacientul este singur şi neobservat, tensiunea de 
„halat alb“ (vezi secţiunea 4.7.1) poate fi  substanţial re-
dusă48 sau chiar eliminată.49

Mai mult decât atât, valorile TA sunt mai mici decât 
cele obţinute prin măsurarea convenţională a TA şi 
sunt similare cu, sau chiar mai mici, decât cele oferite 
de monitorizarea ambulatorie pe timpul zilei a tensiu-

Tabelul 8. Măsurarea tensiunii arteriale în cabinetul 
medical
Pacienţii ar trebui să stea comfortabil într-un mediu liniştit pentru 5 
minute înainte de a începe măsurătorile TA.
Trei măsurători TA ar trebui înregistrate la 1-2 min distanţă şi măsu-
rători adiţionale efectuate doar dacă primele două citiri diferă cu >10 
mmHg. TA se înregistrează ca media ultimelor două citiri ale TA.
Măsurători adiţionale trebuie înregistrate la pacienţii cu valori TA 
instabile datorate aritmiilor, precum pacienţii cu FiA, la care metode-
le auscultatorii manuale ar trebui utilizate, deoarece cele mai multe 
aparate automate nu au fost validate pentru măsurarea TA la pacienţii 
cu FiA.a

Utilizaţi o manşetă standard (12-13 cm lăţime şi 35 cm lungime) 
pentru majoritatea pacienţilor; sunt necesare şi manşete mai mari 
sau mai mici pentru braţe mai groase (circumferinţă braţ >32 cm) şi 
respectiv mai subţiri. 
Manşeta ar trebui poziţionată la nivelul inimii, spatele şi braţul trebuie 
susţinute pentru a evita creşterile TA dependente de contractura 
musculară sau exerciţiul izometric.
Atunci când se foloseşte metoda auscultatorie, ultilizaţi fazele I şi 
V (reducerea/ dispariţia bruscă) a zgomotelor Korotkoff pentru a 
identifi ca TAS şi respectiv, TAD.
Măsuraţi TA la ambele braţe la prima vizită pentru a detecta posible 
diferenţe între braţe. Utilizaţi braţul cu valoarea mai mare ca referin-
ţă.
Măsuraţi TA la 1 minut şi 3 minute după ridicarea în picioare la toţi 
pacienţii la prima măsurătoare pentru a exclude hipotensiunea ortos-
tatică. Măsurarea TA şezând şi în picioare ar trebui efectuată la vizite 
ulterioare la persoanele vârstnice, cu diabet zaharat şi la persoanele 
cu alte afecţiuni în care hipotensiunea ortostatică ar putea apărea 
frecvent.
Înregistraţi frecvenţa cardiacă şi utilizaţi palparea pulsului pentru a 
exclude aritmiile.
FiA = fi brilaţie atrială; TA = tensiune arterială; TAD = tensiune arterială diastolică; TAS = 
tensiune arterială sistolică.
a Majoritatea aparatelor automate nu sunt validate pentru măsurarea TA la pacienţii cu FiA 
şi vor înregistra mai degrabă cea mai mare undă de presiune sistolică izolată, decât media 
mai multor cicluri cardiace. Aceasta va duce la supraestimarea TA.
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mortalitatea CV decât TA măsurată în cabinetul me-
dical.59

Există, de asemenea, dovezi că automonitorizarea 
pacientului poate avea un efect benefi c asupra ade-
renţei la medicaţie şi controlului TA,60,61 în special 
atunci când este combinată cu educaţia şi consilierea. 
Telemonitorizarea şi aplicaţiile smartphone pot oferi 
avantaje suplimentare,63,64 cum ar fi  un ajutor pentru 
memorie pentru a face măsurători ale TA şi un mod 
convenabil de a stoca şi de a revizui datele TA într-un 
jurnal digital şi de a le transmite. Nu recomandăm fo-
losirea de aplicaţii de măsurare a TA printr-o metodă 
independentă de manşetă.

4.5 Monitorizarea ambulatorie a TA
MATA furnizează media citirilor TA pe o perioadă de-
fi nită, de obicei 24 de ore. Aparatul este de obicei 
programat să înregistreze TA la intervale de 15-30 de 
minute şi valorile medii ale TA sunt de obicei furnizate 
pe timpul zilei, pe timpul nopţii şi pe 24 de ore. Un 
jurnal al activităţilor pacientului şi perioadei de somn 
poate fi , de asemenea, înregistrat. Un minim de 70% 
de înregistrări utilizabile ale TA sunt necesare pentru 
o sesiune MATA valabilă. Valorile MATA sunt, în me-
die, mai scăzute decât valorile TA în cabinetul medical 
şi pragul de diagnosticare pentru HTA este ≥130/80 
mmHg ca medie pe 24 de ore, ≥135/85 mmHg pentru 
media din timpul zilei şi ≥120/70 pentru media pe tim-
pul nopţii (toate echivalente cu TA în cabinetul medi-
cal ≥140/90 mmHg), vezi Tabelul 9.

MATA este un predictor mai bun al AOTMH decât 
TA în cabinetul medical.65 Mai mult de atât, a fost de-
monstrat în mod constant că media TA ambulatorie 
pe 24 de ore are o relaţie mai strânsă cu evenimentele 
morbide sau fatale66-68 şi este un predictor mai sensi-
bil decât TA de cabinet al evenimentelor CV precum 
morbiditatea şi mortalitatea de cauză coronoariană şi 
prin AVC.68-72

nii arteriale (MATA) sau monitorizarea tensiunii arte-
riale la domiciliu (MDTA).50 Utilizarea măsurării nesu-
pravegheate a TA în cabinetul medical într-un studiu 
clinic recent [the Systolic Blood Pressure Intervention 
Trial (SPRINT)]51 a generat controverse cu privire la 
relaţia sa cantitativă cu măsurarea convenţională a TA 
în cabinetul medical (care a reprezentat baza datelor 
din studiile epidemiologice şi clinice anterioare); feza-
bilitatea sa în practica curentă a fost, de asemenea, 
pusă la îndoială. În prezent, relaţia dintre valorile TA 
obţinute prin măsurarea convenţională a TA în cabi-
netul medical şi măsurarea nesupravegheată a TA în 
cabinetul medical rămâne neclară, dar dovezile dispo-
nibile sugerează că citirile TAS prin metoda convenţi-
onală sunt cu cel puţin 5-15 mmHg mai crescute decât 
valorile TAS obţinute prin masurarea nesupraveghea-
tă a TA.52 Există, de asemenea, foarte puţine dovezi 
cu privire la valoarea prognostică a valorilor TA prin 
măsurarea nesupravegheată, astfel încât să garanteze 
cel puţin aceeaşi abilitate de a prezice rezultatele ca 
măsurarea convenţională a TA în cabinetul medical.53

4.3 Măsurarea TA în afara cabinetului medical
Măsurarea TA în afara cabinetului medical se referă 
la utilizarea fi e a MDTA, fi e a MATA, acesta din urmă 
de obicei pe o perioadă de 24 de ore. Metoda oferă 
un număr mai mare de măsuratori ale TA decât măsu-
rarea în cabinetul medical, în condiţii reprezentative 
pentru viaţa de zi cu zi. Ghidurile practice şi lucrări-
le recente oferă detalii complete despre MATA54 şi 
MDTA55 şi sunt rezumate în cele ce urmează.54,56

4.4 Monitorizarea la domiciliu a TA
TA la domiciliu este media tuturor citirilor TA efec-
tuate cu un monitor semiautomat, validat, timp de cel 
puţin 3 zile şi preferabil pentru 6-7 zile consecutive 
înaintea fi ecărei vizite la clinică, cu citiri dimineaţa şi 
seara, luate într-o cameră liniştită după 5 minute de 
odihnă, cu pacientul aşezat, cu spatele şi braţul spriji-
nite. La fi ecare sesiune de măsurare a TA, două citiri 
ar trebui efectuate, la 1-2 minute distanţă.57

Comparativ cu TA în cabinetul medical, valorile 
MDTA sunt de obicei mai scăzute şi pragul de dia-
gnostic pentru hipertensiune arterială este ≥135/85 
mmHg (echivalent cu TA în cabinetul medical ≥140/90 
mmHg) (Tabelul 9) atunci când se ia în considerare 
media valorilor TA la domiciliu pe 3-6 zile. Compa-
rativ cu TA în cabinetul medical, MDTA oferă date 
reproductibile ale TA şi este mai strâns legată de 
AOTMH, în special de HVS.58 Meta-analize recente 
ale puţinelor studii prospective disponibile au indicat 
şi mai mult că MDTA prezice mai bine morbiditatea şi 

Tabelul 9. Defi niţii ale HTA conform valorilor din 
cabinet, ambulator şi de la domiciliu

Categorie TAS
(mmHg)

TAD 
(mmHg)

TA în cabineta ≥140 şi/sau ≥90
TA în ambulator

Media diurnă ≥135 şi/sau ≥85
Media nocturnă ≥120 şi/sau ≥70
Media pe 24 ore ≥130 şi/sau ≥80
Media TA la domiciliu ≥135 şi/sau ≥85

TA = tensiune arterială; TAD = tensiune arterială diastolică; TAS = tensiune arterială 
sistolică.
a Se referă mai degrabă la măsurarea convenţională a TA în cabinet decât măsurarea 
nesupravegheată.
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TA scade în mod normal în timpul somnului. Deşi 
gradul de reducere a TA din timpul nopţii are o dis-
tribuţie gaussiană la nivel populaţional, un cut-off ar-
bitrar a fost propus pentru a defi ni pacienţii ca având 
profi l „dipper“ dacă valoarea TA nocturne scade cu 
>10% din valoarea medie a TA în timpul zilei; totuşi, 
statusul de „dipping“ este adesea foarte variabil de la 
o zi la alta şi astfel este slab reproductibil.73 Motive 
cunoscute pentru o absenţă a scăderii TA în timpul 
nopţii sunt tulburările de somn, sindromul de apnee în 
somn de tip obstructive, obezitatea, aportul ridicat de 
sare la subiecţii sensibili la sare, hipotensiunea arteri-
ală ortostatică, disfuncţia autonomă, boala cronică de 
rinichi, neuropatia diabetică şi vârsta înaintată.54 Studii 
care au luat în calcul TA diurnă şi nocturnă la acelaşi 
model statistic au constatat că TA nocturnă este un 
predictor al prognosticului mai puternic pentru re-
zultate decât TA din timpul zilei.54 Raportul noapte-zi 
este, de asemenea, un predictor semnifi cativ al pro-
gnosticului, iar pacienţii cu o reducere a TA în timpul 
nopţii scăzută (adică <10% din media TA din media 
diurnă sau un raport noapte-zi >0,9) prezintă un risc 
cardiovascular crescut.54 În plus, la cei la care nu exis-
tă o reducere a TA în timpul nopţii sau care au media 
TA din timpul nopţii mai mare decât media TA din 
timpul zilei, există o creştere substanţială a riscului.74 
În mod paradoxal, există şi unele dovezi privind riscul 
crescut la pacienţii care au o reducere extremă a TA 
nocturne (extreme dipping),75 deşi prevalenţa limitată 
şi reproductibilitatea acestui fenomen fac interpreta-
rea acestor date difi cilă.

Un număr de indici suplimentari proveniţi din în-
registrările MATA au o oarecare valoare prognosti-
că precum variabilitatea TA pe 24 de ore,76 creşterea 
matinală a TA77 şi indicele ambulator de rigiditate ar-
terială.78 Cu toate acestea, valoarea lor predictivă adi-
ţională nu este încă clară. Astfel, aceşti indici ar trebui 
consideraţi instrumente de cercetare, fără indicaţii 
curente pentru utilizarea clinică de rutină.

4.6 Avantajele şi dezavantajele monitorizării 
ambulatorii şi la domiciliu a tensiunii arteriale
Un avantaj major al MATA şi MDTA este că acestea 
permit diagnosticul de hipertensiune de halat alb şi 
hipertensiune arterială mascată (vezi secţiunea 4.7). 
Avantajele şi dezavantajele relative ale MDTA şi MATA 
sunt prezentate în Tabelul 10. Un avantaj deosebit de 
important al MDTA este faptul că este mult mai ieftin 
şi, prin urmare, mai accesibil decât MATA. Un altul 
este că oferă măsurători multiple pe parcursul mai 
multor zile sau chiar perioade mai lungi, ceea ce este 

relevant din punct de vedere clinic, deoarece variabi-
litatea TA de zi cu zi ar putea avea o valoare prognos-
tică independentă.79 Spre deosebire de MATA, dispo-
zitivele MDTA tipice nu oferă măsurători TA în timpul 
activităţilor zilnice de rutină şi în timpul somnului, deşi 
progresele tehnice recente ar putea permite măsu-
rarea TA în timpul somnului prin MDTA. Un alt dez-
avantaj este potenţialul impact al afectării cognitive 
asupra fi abilităţii măsurătorilor MDTA şi cazuri rare 
de comportament obsesiv, circumstanţe care ar pu-
tea favoriza utilizarea MATA dacă sunt necesare citiri 
ale TA în afara cabinetului medical. În general, ambe-
le metode ar trebui considerate complementare, mai 
degrabă decât alterantive.

În pofi da progreselor înregistrate în măsurarea TA 
în afara cabinetului medical în ultimii 50 de ani, rămân 
câteva întrebări fundamentale, cea mai importantă fi -
ind dacă terapia ghidată după MDTA sau MATA are ca 
rezultate reduceri mai mari ale morbidităţii şi mor-
talităţii decât tratamentul ghidat de măsurarea TA în 
cabinetul medical, ultima reprezentând strategia de 
diagnostic utilizată în toate studiile clinice.

4.7 Hipertensiunea de halat alb şi 
hipertensiunea mascată
Hipertensiunea ”de halat alb” se referă la starea netra-
tată în care TA este crescută în cabinetul medical, dar 
este normală când este măsurată prin MATA, MDTA 
sau ambele.80 În schimb, „hipertensiunea mascată“ se 
referă la pacienţii netrataţi, la care TA este normală 
în cabinetul medical, dar este crescută când este mă-
surată prin MDTA sau MATA.81 Termenul „adevărată 
normotensiune“ se utilizează atunci când atât măsu-
rătorile TA în cabinetul medical, cât şi cele în afara 
cabinetului sunt normale şi „hipertensiunea susţinută“ 
(HTAS) este utilizată atunci când ambele sunt anor-
male. În hipertensiunea de halat alb, diferenţa între 
valoarea cea mai mare a TA în cabinetul medical şi 
valoarea cea mai mica a TA în afara cabinetului este 
denumită «efect de halat alb» şi se crede ar refl ecta în 
principal răspunsul presor la o reacţie de alertă pro-
vocată de măsurătorile TA în cabinetul medical de că-
tre un medic sau o asistentă medicală,82 deşi, probabil 
că sunt implicaţi şi alţi factori.83

Deşi termenii „hipertensiune de halat alb“ şi „hi-
pertensiune mascată“ au fost iniţial defi niţi pentru 
persoane care nu erau tratate pentru hipertensiune, 
aceştia sunt acum folosiţi, de asemenea, pentru a de-
scrie discrepanţele dintre TA în cabinetul medical şi 
TA în afara cabinetului medical la pacienţii trataţi pen-
tru HTA, cu termenii „hipertensiune arterială mas-
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lor de risc metabolic, afectare cardiacă şi vasculară 
asimptomatică mai frecventă şi un risc mai crescut pe 
termen lung pentru apariţia diabetului zaharat şi pen-
tru progresia către HTA susţinută şi HVS.82 În plus, 
deşi valorile TA din afara cabinetului medical sunt 
prin defi niţie normale în HTA de halat alb, ele tind să 
fi e mai mari decât cele ale persoanelor cu adevărat 
normotensive, ceea ce ar putea explica riscul cres-
cut pe termen lung de apariţie a evenimentelor CV 
raportat în HTA de halat alb în studiile recente, după 
ajustarea pentru factorii de risc demografi ci şi meta-
bolici.85,86,88-90 S-a dovedit, de asemenea, că HTA de 
halat alb are un risc CV mai mare în cazul hipertensi-
unii sistolice izolate şi la pacienţii vârstnici91 şi nu pare 
a fi  chiar inocentă din punct de vedere clinic.68 Diag-
nosticul ar trebui confi rmat prin măsurători repetate 
în cabinetul medical şi în afara acestuia şi ar trebui 
să includă o evaluare extensivă a factorilor de risc şi 
AOTMH. Atât MATA cât şi MDTA sunt recomandate 
pentru a confi rma HTA de halat alb, deoarece riscul 
CV pare să fi e mai mic (şi apropiat de normotensiu-
nea susţinută) la aceia la care atât MATA cât şi MDTA  
sunt  normale;82 pentru considerente de tratament 
vezi secţiunea 8.4.

4.7.2 Hipertensiunea mascată
Hipertensiunea mascată poate fi  decelată la apro-

ximativ 15% din pacienţii cu TA normală în cabinetul 
medical.17 Prevalenţa ei este mai mare în cazul pacien-
ţilor tineri, bărbaţi, fumători, a celor cu niveluri cres-
cute de activitate fi zică, consum de alcool, anxietate 
şi muncă stresantă.54 Obezitatea, diabetul, BCR, isto-
ricul familial de hipertensiune şi TA normal înaltă în 
cabinetul medical sunt, de asemenea, factori asociaţi 
cu o prevalenţă crescută a hipertensiunii mascate.17 
HTA mascată este asociată cu dislipidemia şi disglice-

cată (HTAM) necontrolată“ (TA în cabinetul medical 
controlată, dar acasă sau în ambulator crescută) şi 
„hipertensiune arterială de halat alb (HTAHA) necon-
trolată“ (TA în cabinetul medical ridicată, dar acasă 
sau în ambulator controlată), comparativ cu hiperten-
siunea arterială susţinută (HTAS) necontrolată84 (atât 
TA în cabinetul medical cât şi cea de acasă sau din 
ambulator sunt necontrolate).

Efectul de halat alb este folosit pentru a descrie di-
ferenţa dintre o TA în cabinetul medical ridicată (tra-
tată sau netratată) şi o TA mai scăzută la domiciliu 
sau în ambulator, atât la pacienţii netrataţi cât şi la cei 
trataţi.

4.7.1 Hipertensiunea de halat alb
Cu toate că prevalenţa variază între studii, hiper-

tensiunea de halat alb poate fi  prezentă până la 30-
40% (şi >50% în cazul persoanelor foarte vârstnice) 
dintre pacienţii cu o TA crescută în cabinetul medical. 
Este mai frecventă odată cu înaintarea în vârstă, la 
femei şi la nefumători. Prevalenţa sa este mai mică la 
pacienţii cu AOTMH, când TA în cabinetul medical se 
bazează pe măsurători repetate, sau când un medic 
nu este implicat în măsurarea TA.

Un efect de halat alb semnifi cativ poate fi  observat 
la toate gradele de HTA (inclusiv în hipertensiunea 
rezistentă), dar cea mai mare prevalenţă a HTA de 
halat alb este întâlnită la hipertensiunea de gradul 1.

AOTMH este mai puţin prevalentă în hipertensiu-
nea de halat alb decât în hipertensiunea susţinută, iar 
studii recente arată că riscul de evenimente CV asoci-
at cu HTA de halat alb este, de asemenea, mai scăzut, 
comparativ cu cel din HTA susţinută.68,85,86 În schimb, 
comparativ cu adevaraţii normotensivi, pacienţii cu hi-
pertensiune arterială de halat alb au o activitate adre-
nergică crescută,87 o prevalenţă mai mare a factori-

Tabelul 10. Comparaţie între monitorizarea tensiunii arteriale în ambulator şi monitorizarea tensiunii arteriale la 
domiciliu
MATA MDTA
Avantaje
 Poate identifi ca HTA de halat alb şi HTA mascată
 Dovezi prognostice mai puternice
 Înregistrări pe timpul nopţii
 Măsurarea în condiţii reale de viaţă
 Fenotipuri suplimentare prognostice ale TA
 Informaţii abundente dintr-o singură sesiune de măsurare, inclusiv 

variabilitatea pe termen scurt a TA.

Avantaje
 Poate identifi ca HTA de halat alb şi HTA mascată
 Ieftină şi disponibilă pe scară largă
 Măsurare acasă, într-un mediu mai relaxat decât în cabinetul medical
 Pacientul este implicat în măsurarea TA
 Uşor de repetat, se poate utiliza pe periode mai lungi pentru a evalua 

variabilitatea de zi cu zi a TA

Dezavantaje
 Scumpă şi uneori cu disponibilitate limitată
 Poate fi  incomodă

Dezavantaje
 Este disponibilă doar TA statică
 Potenţial pentru erori de măsurare
 Fără înregistrări în timpul nopţii a

MATA=monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; TA = tensiune arterială; MDTA = monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale.
a Sunt în curs de dezvoltare tehnici care să permită măsurarea TA în timpul nopţii cu dispozitive de măsurare TA la domiciliu.
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crescute, cât şi pentru clasifi carea hipertensiunii arte-
riale in practica clinică şi RCT-uri. Numărul vizitelor şi 
intervalul de timp dintre acestea variază în funcţie de 
severitatea HTA şi este invers proporţională cu gradul 
de severitate. Aşadar, creşteri mai importante ale TA 
(ex. gradul 2 sau peste) necesită mai puţine vizite, rea-
lizate la intervale de timp mai scurte (ex. la câteva zile 
sau săptămâni), în funcţie de de severitatea creşterii 
TA şi de evidenţa BCV sau a AOTMH. În mod contrar, 
în cazul pacienţilor cu creşteri tensionale în intervalul 
gradului I de HTA, durata de timp până la următoarea 
măsurătoare se poate extinde până la câteva luni, mai 
ales atunci când pacientul are risc scăzut şi nu există 
afectare de organ ţintă. În perioada de monitorizare 
a tensiunii arteriale, se vor realiza aprecierea riscului 
cardiovascular si teste de rutină (vezi secţiunea 3).

Ghidul de faţă susţine de asemenea măsurarea TA 
în afara cabinetului medical (ex. MDTA şi/sau MATA) 
ca o strategie alternativă la determinările repetate în 
cabinet pentru confi rmarea diagnosticului de hiper-
tensiune, atunci când aceste măsurători sunt fezabi-
le economic si logistic (Figura 2).99 Această abordare 
poate furniza informaţii clinice suplimentare, de ex. 
identifi carea HTA de halat alb (vezi secţiunea 4.7.1), 
care ar trebui suspectată în special la pacienţii cu hi-
pertensiune grad I la determinarea TA in cabinet şi la 
care nu există dovada afectării de organ ţintă sau a 
bolii cardiovasculare (Tabel 11).100 O provocare parti-
culară o reprezintă diagnosticarea HTA mascate (vezi 
secţiunea 4.7.2). Hipertensiunea mascată e mai proba-
bilă la persoanele cu TA în intervalul normal-înalt la 
care tensiunea din afara cabinetului ar trebui luată în 
considerare pentru a exclude hipertensiunea mascată 
(vezi Tabelul 8). Măsurătorile TA în afara cabinetului 
sunt de asemenea indicate în anumite situaţii specifi ce 
(vezi secţiunea 4.10 şi Tabelul 11).

4.10 Indicaţii clinice pentru măsurarea 
tensiunii arteriale în afara cabinetului medical
Pentru confi rmarea diagnosticului de hipertensiune se 
folosesc din ce în ce mai frecvent determinările ten-
siunii arteriale de tip MATA şi MDTA. Măsurătorile 
TA în afara cabinetului medical oferă informaţii com-
plementare, aspect discutat mai sus. Indicaţiile clinice 
pentru determinarea valorilor TA în afara cabinetului 
medical sunt redate in Tabelul 11. MDTA este o me-
todă de asemenea foarte utilizată pentru monitoriza-
rea controlului TA, crescând aderenţa la tratament şi 
controlul valorilor tensionale.61,101,102 Astfel, prin creş-
terea disponibilităţii şi reducerea costurilor pentru 
aceste aparate, este de aşteptat ca ele să devină o 
modalitate comună de evaluare a tensiunii arteriale.

mia, cu AOTMH,92 cu activarea adrenergică şi riscul 
crescut de a dezvolta diabet zaharat şi hipertensiune 
susţinută.81,93 Meta-analize şi studii recente68 au arătat 
că riscul de evenimente CV este substanţial mai mare 
în cazul HTA mascate, comparativ cu normotensiu-
nea şi apropiat sau chiar mai mare decât cel al HTA 
susţinute.68,93-96 Hipertensiunea arterială mascată s-a 
dovedit a creşte riscul de evenimente CV şi renale în 
diabet, în special atunci când creşterea TA apare în 
timpul nopţii.95,97

4.8 Screening-ul pentru detecţia 
hipertensiunii
Hipertensiunea este predominant o patologie asimp-
tomatică, detectată cel mai bine prin programe de 
screening populaţional sau prin măsurarea ocaziona-
lă a tensiunii arteriale. Desfăşurarea unor programe 
structurate de screening populaţional a dus la desco-
perirea unui număr alarmant de persoane (>50%) care 
nu ştiau că au HTA.12,98 Rata mare de HTA nediagnos-
ticată nu a avut legătură cu nivelul economic al ţărilor 
studiate în întreaga lume.

Toţi adulţii ar trebui să aibă valoarea TA înregis-
trată în fi şa medicală, să cunoască valoarea acesteia 
şi, ulterior, sa fi e supuşi unui screening la intervale 
regulate, frecvenţa stabilindu-se în funcţie de nivelul 
tensiunii arteriale. La pacienţii sănătoşi cu o valoare 
optimă a TA măsurată în cabinetul medical (<120/80 
mmHg), determinarea valorilor tensionale ar trebui să 
se realizeze la cel puţin 5 ani şi mai frecvent dacă apa-
re ocazia. La pacienţii cu o TA normală (120-129/80-
84 mmHg), determinările TA ar trebuie să se facă la 
interval de minimum 3 ani. Pacienţilor cu TA normal-
înaltă (130-139/85-89 mmHg) ar trebui să li se deter-
mine TA anual datorită ratei mari de progresie către 
hipertensiune. Aceasta frecvenţă este recomandată şi 
pentru pacienţii cu HTA mascată.

4.9 Confi rmarea diagnosticului de 
hipertensiune
Valorile tensiunii arteriale pot varia foarte mult, motiv 
pentru care diagnosticul de HTA nu ar trebui să fi e 
stabilit după un singur set de măsurători ale TA în ca-
drul unei singure vizite medicale, decât dacă TA este 
substanţial crescută (de exemplu HTA grad 3) şi exis-
tă dovezi clare de afectare de organ (ex. retinopatie 
hipertensivă cu exsudate şi hemoragii sau hipertro-
fi e ventriculară stângă, afectare vasculară sau renală). 
Pentru toţi ceilalţi (majoritatea pacienţilor), repetarea 
determinărilor TA cu ocazia unor vizite ulterioare la 
cabinetul medical a reprezentat o strategie de durată 
pentru confi rmarea persistenţei valorilor tensionale 
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4.11 Tensiunea arterială în timpul efortului 
fi zic şi la altitudine
Este important să cunoaştem că TA creşte în timpul 
efortului fi zic dinamic şi static şi că ascensiunea este 
mai pronunţată pentru TAS decât pentru TAD,103 deşi 
doar TAS poate fi  măsurată cu acurateţe prin metode 
non-invazive. La acest moment nu există un consens 
legat de răspunsul normal al TA în timpul exerciţiului 
fi zic. Creşterea TAS la efort este dependentă de va-
loarea TA în repaus, de vârstă, de rigiditatea vasculară 
şi de obezitatea abdominală, fi ind oarecum mai mare 
la femei decât la bărbaţi şi la persoanele fără condiţie 

fi zică. Există dovezi care susţin că o creştere excesi-
vă a TA în timpul efortului fi zic prezice dezvoltarea 
HTA, indiferent de valoarea TA în repaus.104 Cu toate 
acestea, testul de efort nu este inclus în evaluarea de 
rutină a pacienţilor cu HTA din cauza limitărilor mul-
tiple, printre care lipsa standardizării metodologiei şi 
a defi niţiilor. Exceptând prezenţa valorilor TA foar-
te mari (HTA grad 3), pacienţilor sau sportivilor cu 
hipertensiune tratată sau netratată nu li se interzice 
exerciţiul fi zic, mai ales cel aerobic, întrucât acesta 
este considerat unul din elementele de schimbare a 
stilului de viaţă, cu efecte benefi ce pe reducerea TA 

Figura 2. Screening-ul şi diagnosticul hipertensiunii arteriale.
MATA = monitorizarea ambulatorie a tensiunii arterială; TA = tensiune arteriala; MDTA = monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale.

Tabelul 11. Indicaţii clinice pentru monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu sau în ambulator
Situaţii în care hipertensiunea de halat alb este mai frecventă, exp.:
 Hipertensiune arterială grad 1 la determinarea TA în cabinetul medical
 Creşterea importantă a TA în cabinetul medical fără AOTMH
Situaţii în care hipertensiunea mascată este mai frecventă, exp.:
 TA normală-înaltă măsurată în cabinetul medical
 TA normală în cabinet la indivizi cu AOTMH sau cu risc CV total înalt
Hipotensiune posturală şi post-prandială la pacienţii netrataţi şi trataţi
Evaluarea hipertensiunii rezistente
Evaluarea controlului TA, în special la pacienţii trataţi cu risc crescut
Răspuns tensional exagerat la efort
În cazurile în care există o variabilitate semnifi cativă la determinarea TA în cabinetul medical
Evaluarea simptomelor concordante cu hipotensiunea în timpul tratamentului
Indicaţii specifi ce mai degrabă pentru MATA decât pentru MDTA:
 Evaluarea valorilor TA nocturne şi a status-ului dipping (exp. suspiciune de HTA nocturnă, cum ar fi  în sindromul de apnee în somn, BCR, diabe-

tul zaharat, HTA de cauză endocrină sau disfuncţia autonomă)
MATA = monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; TA = tensiune arterială; BCR = boală cronică de rinichi; CV = cardiovascular; MDTA = monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale; 
AOTMH = afectare de organ mediată de hipertensiune.
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MATA = monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; FiA = 
fi brilaţie atrială; TA = tensiune arterială; CV = cardiovascular; MDTA 
= monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale; TAS = tensiunea 
arterial sistolică.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă.

(vezi secţiunea 7.4.1). Există dovezi conform cărora ex-
punerea la altitudini înalte, mai ales peste 3000 m, po-
sibil şi peste 2000 m, se asociază cu creşterea TA.105 
Acest fapt se datorează unui număr de factori inclu-
zând activarea sistemului nervos simpatic. Pacienţii cu 
HTA grad 2 şi risc CV crescut ar trebui să îşi moni-
torizeze valorile TA înainte şi în timpul expunerii la 
altitudine înaltă (>2500 m). Pacienţii cu HTA grad 1 
pot atinge altitudini foarte înalte (>4000 m) cu terapie 
medicamentoasă adecvată; pacienţii cu HTA severă 
necontrolată (grad 3) ar trebui să evite expunerea la 
altitudine foarte înaltă.105

4.12 Tensiunea centrală aortică
Tensiunea aortică (TA centrală) poate fi  măsurată 
prin mai multe tehnici care utilizează algoritmuri dedi-
cate ce au la bază măsurarea TA periferice.106,107 Unele 
studii şi meta-analize au arătat ca la pacienţii hiperten-
sivi, TA centrală prezice evenimentele CV, existând 
un efect diferit al medicamentelor antihipertensive la 
nivel central faţă de nivelul brahial al TA.108 Cât de 
mult se modifi că prognosticul folosind valoarea cen-
trală VS faţă de determinarea periferică convenţională 
este încă neclar.109 Excepţie poate fi  hipertensiunea 
sistolică izolată a pacientului tânăr, la care TA periferi-
că poate fi  disproporţionat de mare faţă de o valoare 
centrală relativ normală. Acest aspect este întâlnit la 
un segment destul de mic din populaţia tânără, mai 
ales la bărbaţii cu hipertensiune sistolică izolată, nefi -
ind clar dacă aceştia au un risc mai mic decât cel suge-
rat de valoarea TA brahiale determinate în cabinetul 
medical.110,111

5. EXAMINAREA CLINICĂ ŞI 
EVALUAREA AFECTĂRII DE ORGAN 
ŢINTĂ MEDIATĂ DE HIPERTENSIUNE

5.1 Evaluarea clinică
Scopul evaluării clinice este de a stabili diagnosticul 
de HTA, gradul acesteia şi de a căuta potenţiale cauze 
secundare de hipertensiune, de a identifi ca factori de 
risc care ar putea contribui la dezvoltarea hiperten-
siunii (stil de viaţă, medicaţie concomitentă sau isto-
ric familial), comorbidităţi şi de a stabili dacă există 
AOTMH sau boală CV, cerebrovasculară sau renală.

Măsurarea TA
Recomandări Clasăa Nivelb

Programele de screening pentru HTA sunt reco-
mandate. Toţi adulţii (≥18 ani) ar trebui să aibă 
TA măsurată în cabinetul medical, înregistrată 
in documentele medicale şi să fi e conştienţi de 
valoarea acesteia.12,98

I B

 Determinarea ulterioară a TA este indicată la 
cel puţin fi ecare 5 ani dacă TA rămâne optimă.

 Determinarea ulterioară a TA este indicată la 
cel puţin fi ecare 3 ani dacă TA rămâne norma-
lă.

 Dacă TA rămâne normal-înaltă, se recomandă 
determinări suplimentare ale TA, cel puţin 
anual.

 La pacienţii >50 ani), un screening mai frecvent 
al TA la cabinet ar trebui luat în calcul pentru 
fi ecare categorie de TA, datorită creşterii mai 
rapide a TAS odată cu înaintarea în vârstă.

I C

I C

I C

IIa C

Este recomandată măsurarea TA în cabinetul 
medical la ambele braţe, cel puţin la prima vizită, 
deoarece o diferenţă de TAS >15 mmHg între 
braţe este sugestivă pentru boala ateromatoasă 
şi se asociază cu risc CV crescut.45

I A

Dacă se înregistrează o diferenţă de TA între 
braţe, este recomandat ca următoarele determi-
nări TA să se măsoare la braţul la care valoarea a 
fost mai mare.

I C

Este recomandat ca diagnosticul de hipertensiu-
ne să se bazeze pe:
 Determinări repetate ale TA în cabinetul 
medical, cu ocazia unor vizite diferite, exceptând 
situaţia în care HTA este severă (ex. grad 3 şi în 
special la pacienţii cu risc crescut). La fi ecare vizi-
tă se vor realiza 3 măsurători, la 1-2 min distanţă 
şi măsurători suplimentare dacă între primele 
două determinări există o diferenţă >10 mmHg. 
TA a pacientului este media dintre ultimele două 
măsurători.
Sau
 Determinarea TA înafara cabinetului folosind 

MATA şi/sau MDTA cu condiţia ca aceste 
măsurători să fi e logistic şi economic fezabile

I C

I C

Determinarea TA înafara cabinetului (ex. MATA 
sau MDTA) este recomandată în special pentru 
câteva situaţii clinice, precum identifi carea 
hipertensiunii de halat alb şi a celei mascate, 
cuantifi carea efectelor terapeutice şi identifi ca-
rea posibilelor cauze de reacţii adverse17,54,62,68,72 
(ex. hipotensiu-nea simptomatică)

I A

Este recomandat ca tuturor pacienţilor hiperten-
sivi să li se palpeze pulsul în repaus pentru deter-
minarea frecvenţei cardiace şi pentru decelarea 
aritmiilor, ca de exemplu FiA.20,47

I C

Determinarea altor indici şi a TA în alte cir-
cumstanţe (presiunea pulsului, variabilitatea 
TA, TA la efort fi zic, TA centrală) pot fi  luate în 
considerare, dar nu sunt folosite în evaluarea 
clinică de rutină. Aceştia pot furniza informaţii 
suplimentare în anumite circumstanţe şi repre-
zintă elemente importante de studiu.

IIb C
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5.2 Istoric medical
Anamneza (Tabelul 12) ar trebui să vizeze în mod par-
ticular:

  Anul în care s-a stabilit prima dată diagnosticul 
de HTA, incluzând documente medicale anteri-
oare, spitalizări, etc.

  Valorile TA actuale, dar şi din trecut
  Medicaţia antihipertensivă actuală şi cea anteri-

oară

  Alte tratamente medicamentoase concomiten-
te 

  Antecedentele heredo-colaterale de HTA, 
BCV, AVC sau boală renală

  Evaluarea stilului de viaţă, incluzând condiţia fi -
zică, variaţiile de greutate, dieta, consumul de 
tutun şi alcool, folosirea de droguri recreaţio-
nale, istoricul somnului şi impactul oricărui tra-
tament asupra funcţiei sexuale

  Identifi carea oricărui alt factor de risc CV con-
comitent

  Semne şi simptome ale comorbidităţilor actuale 
şi din trecut

  Istoricul ţintit pentru identifi carea unor poten-
ţiale cauze secundare de hipertensiune (vezi 
secţiunea 8.2)

  Istoricul sarcinilor şi al folosirii de contracepti-
ve orale

  Istoricul de menopauză şi de folosire a terapiei 
de substituţie hormonală

  Consumul de lemn dulce
  Folosirea de droguri cu efect presor.

5.3 Examenul fi zic şi investigaţiile clinice
Examenul fi zic oferă informaţii importante legat de 
posibile cauze de hipertensiune secundară, semne ale 
comorbidităţilor şi AOTMH. Determinarea TA şi a 
frecvenţei cardiace se vor face aşa cum s-a discutat în 
secţiunea 4. Sunt necesare determinări repetate ale 
TA în cabinetul medical cu ocazia unor vizite diferite 
pentru confi r-marea diagnosticului de hipertensiune, 

Tabelul 12. Informaţii cheie pentru istoricul personal şi 
familial
Factori de risc
Istoric familial şi personal de HTA, BCV, AVC sau boală renală
Istoric familial şi personal de factori de risc asociaţi (ex. hipercoleste-
rolemia familială)
Fumatul
Dieta şi aportul de sare
Consumul de alcool
Lipsa efortului fi zic/stil de viaţă sedentar
Istoric de disfuncţie erectilă
Istoricul somnului, sforăit, apnee în somn (informaţii şi de la parte-
ner)
Hipertensiunea anterioară în sarcină / pre-eclampsie
Istoric şi simptome de AOTMH, BCV, accident vascular 
cerebral şi boală renală
Creier şi ochi: cefalee, vertij, sincope, deteriorarea vederii, AIT, defi -
cit motor sau senzorial, AVC, revascularizare carotidiană, deteriora-
re cognitivă, demenţă (vârstnici)
Inimă: angina pectorală, dispnee, edeme, infarct miocardic, revascu-
larizare coronariană, sincopă, istoric de palpitaţii, aritmii (în special 
FiA), insufi cienţă cardiacă
Rinichi: sete, poliurie, nicturie, hematurie, infecţii tract urinar
Artere periferice: extremităţi reci, claudicaţie intermitentă, distanţa 
de mers fără durere, durerea de repaus, revascularizare periferică
Istoric personal sau familial de BCR (ex. rinichi polichistic)
Istoric posibil de hipertensiune secundară
Hipertensiune grad 2 sau 3 cu debut la vârstă tânără (<40 de ani) 
sau dezvoltare bruscă de HTA sau agravare rapidă a HTA la pacienţii 
vârstnici
Istoric de boală renală/tract urinar
Droguri recreaţionale/abuz substanţe/terapii concomitente: corti-
costeroizi, vasoconstrictoare nazale, chimioterapie, yohimbină, lemn 
dulce
Episoade repetate de transpiraţii, cefalee, anxietate sau palpitaţii, 
sugestive pentru feocromocitom
Istoric de hipokalemie spontana sau indusă de diuretice, episoade de 
slăbiciune musculară şi tetanie (hiperaldosteronism)
Simptome sugestive pentru boală tiroidiană sau hiperparatiroidism
Istoric de sarcină sau sarcină prezentă sau utilizarea de contraceptive 
orale
Istoric de apnee în somn
Tratament antihipertensiv
Medicaţia antihipertensivă curentă/din trecut inclusiv efi cienţa
acesteia şi intoleranţa la medicaţia anterioară
Aderenţa la tratament
FiA = fi brilaţie atrială; TA = tensiune arterială; BCR = boală cronică de rinichi; BCV = 
boală cardiovasculară; AOTMH = afectare de organ ţintă mediată de hipertensiune; AIT = 
accident ischemic tranzitoriu

Tabelul 13. Paşi cheie ai examenului fi zic
Aspectul fi zic
Greutate şi înălţime măsurate pe o scala calibrate, calcularea IMC
Circumferinţa abdominală
Semne de AOTMH
Examinare neurologică şi status cognitiv
Examinare fundoscopică pentru retinopatia hipertensivă
Palparea şi auscultaţia inimii şi a arterelor carotide
Palparea arterelor periferice
Comparaţia TA între braţe (cel puţin o dată)
Hipertensiune secundară
Inspecţia pielii: pete cafe-au-lait de neurofi bromatoză (feocromoci-
tom)
Palparea rinichilor cu creşterea în dimensiuni în boala polichistică 
renală 
Auscultaţia inimii şi a arterelor renale pentru sufl uri sau zgomote 
care indică coarctaţie de aorta sau hipertensiune renovasculară
Comparaţie între pulsul radial şi cel femural: pentru a decela întârzie-
rea radio-femurală din coarctaţia de aortă 
Semne de boală Cushing sau acromegalie
Semne de boală tiroidiană
IMC = indice de masa corporală; TA = tensiune arterială; AOTMH = afectare de organ ţintă 
mediateăde hipertensiune.
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5.4.1 Afectarea de organ ţintă mediată de 
hipertensiune în stratifi carea riscului la 
pacienţii hipertensivi
Aşa cum s-a discutat în secţiunea 3, pacienţii hiper-

tensivi cu BCV, BCR, hipertensiune grad 3, sau valori 
semnifi cativ crescute ale colesterolului (de exemplu 
în hipercolesterolemia familială), au deja un risc CV 
crescut sau foarte crescut (risc de eveniment fatal 
≥10%). Aşadar, prezenţa AOTMH este improbabil sa 
infl uenţeze tratamentul, atâta timp cât aceşti pacienţi 
au primit deja intervenţii legate de stilul de viaţă, me-
dicaţie antihipertensivă, statine şi în unele cazuri te-
rapie antiagregantă, pentru reducerea riscului35 (vezi 
secţiunea 9).

Avantajul principal oferit de detecţia AOTMH este 
că permite reclasifi carea SCORE a pacientului de la 
risc scăzut la moderat şi de la moderat la înalt.117 Im-
pactul specifi c al AOTMH114 cu privire la reclasifi carea 
SCORE a pacientului nu a fost încă defi nit. Sistemul 
SCORE ia deja în calcul gradul de hipertensiune, TAS 
fi ind inclusă în algoritmul de calculare a riscului. În 
plus, BCR şi prezenţa bolii vasculare decelate imagistic 
se clasifi că direct ca risc înalt sau foarte înalt (Tabe-
lul 5). Infl uenţarea scorului de risc de către AOTMH 
este mai importantă la pacienţii de vârstă medie cu 
hipertensiune, mulţi dintre aceştia având risc mode-
rat, prezenţa AOTMH plasându-i astfel la risc înalt. În 
plus, efectul de condiţionare a riscului determinat de 
AOTMH este important şi la tinerii hipertensivi care 
sunt invariabil clasifi caţi ca având risc scăzut în siste-
mul SCORE. Detectarea AOTMH la pacienţii tineri cu 
hipertensiune grad 1 reprezintă o dovadă inechivocă a 
leziunilor mediate de HTA, indicând necesitatea clară 
de tratament antihipertensiv chiar şi la aceşti pacienţi. 
Din acelaşi motiv, prezenţa AOTMH la un pacient cu 
TA normal-înaltă ar trebui să duca la iniţierea trata-
mentului antihipertensiv.

Un alt aspect important este dacă prezenţa unei 
manifestări specifi ce a AOTMH (ex. HVS sau BCR) 
ar putea infl uenţa selecţia medicamentelor antihiper-
tensive. Acesta era considerat important în ghidurile 
anterioare,17 actual considerându-se de importanţă 
mai redusă. La pacienţii cu probabilitate mai mare de 
AOTMH (ex. nivel două medicamente, de obicei un 
inhibitor al enzimei de conversie a înalt al valorilor 
tensionale pentru grad 1 sau gradele 2-3 de HTA), ac-
tual se recomandă iniţierea tratamentului cu o combi-
naţie de angiotensinei (IECA) sau un blocant al recep-
torilor agiotensinei (BRA) în combinaţie cu un blocant 
de canal de calciu (BCC) sau cu un diuretic tiazidic, 

exceptând situaţiile în care pentru confi rmare se folo-
sesc MATA sau MDTA (vezi secţiunea 4).

Cerinţele pentru o examinare clinică cuprinzătoa-
re sunt detaliate în Tabelul 13, acestea urmând sa fi e 
adaptate în funcţie de severitatea hipertensiunii şi cir-
cumstanţele clinice. Investigaţiile de rutină sugerate 
sunt redate în Tabelul 14.

5.4 Evaluarea afectării de organ ţintă mediată 
de hipertensiune
AOTMH se referă la modifi cările structurale sau func-
ţionale la nivelul arterelor sau organelor ţintă (inimă, 
vase de sânge, creier, ochi şi rinichi) produse de creş-
terile TA şi reprezintă un indicator de BCV precli-
nică sau asimptomatică.112 AOTMH este frecventă în 
hipertensiunea severă sau de lungă durată, dar poate 
fi  întâlnită şi în HTA mai puţin severă. Odată cu utili-
zarea pe scară mai largă a imagisticii, AOTMH devine 
din ce în ce mai evidentă la pacienţii asimptomatici.43 
Riscul CV creşte în prezenţa AOTMH şi chiar mai 
mult dacă afectarea cuprinde mai multe organe.16,113,114 
Unele forme de AOTMH sunt reversibile după admi-
nistrarea medicaţiei antihipertensive, mai ales dacă 
aceasta se instituie devreme, dar, în cazul HTA de lun-
gă durată, AOTMH poate deveni ireversibilă în po-
fi da controlului valorilor TA.115,116 Cu toate acestea, 
tratamentul antihipertensiv este important, pentru că 
poate întârzia progresia suplimentară a AOTMH şi re-
duce, astfel, riscul CV al acestor pacienţi.116 Deşi lipsa 
aparaturii şi costurile pot limita investigarea AOTMH 
în unele ţări, se recomandă ca screeningul de bază 
pentru AOTMH să fi e realizat la toţi pacienţii hiper-
tensivi, iar evaluarea mai detaliată să fi e efectuată în 
situaţia în care prezenţa AOTMH ar infl uenţa decizia 
terapeutică. Modalităţile de investigare pentru stabili-
rea AOTMH sunt expuse în Tabelul 15.

Tabelul 14. Examene de rutină pentru evaluarea 
pacienţilor hipertensivi
Teste de laborator de rutină
Hemoglobină şi/sau hematocrit
Glicemie a jeun şi HBA1c
Lipide serice: colesterol total, LDL colesterol, HDL colesterol
Trigliceride serice
Sodiul şi potasiul seric
Acid uric seric
Creatinina serică şi eRFG
Teste sangvine pentru funcţia hepatică
Analize de urină: examinare microscopică; proteine urinare prin tes-
tare de tip dip-stick sau, ideal, raportul albumină-creatinină urinară
ECG cu 12 derivaţii
eRFG = rata de fi ltrare glomerulară estimată; ECG = electrocardiogramă; HbA1c= hemo-
globina glicozilată
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ECG-ul nu poate exclude HVS deoarece are sensi-
bilitate mică. Atunci când detaliile legate de structura 
şi funcţia cardiacă pot infl uenţa deciziile terapeutice, 
ecocardiografi a este recomandată. Când HVS este 
prezentă pe ECG, poate fi  folosită pentru detecţia 
modifi cărilor hipertrofi ei în timpul monitorizării la 
pacienţii netrataţi sau trataţi.121,122

5.5.1.2 Ecocardiografi a transtoracică în hipertensiune
HVS decelată ecocardiografi c este un predictor 

puternic de mortalitate atât la pacienţii hipertensivi, 
cât şi în populaţia generală,123,124 iar regresia HVS eco-
cardiografi c ca urmare a tratamentului antihipertensiv 
se asociază cu un prognostic ameliorat.125 Ecocardi-
ografi a transtoracică bidimensională (ETT) oferă de 
asemenea informaţii legate de geometria VS, volumul 
atriului stâng, dimensiunile rădăcinii aortei, funcţia 
sistolică şi diastolică a VS, funcţia de pompă şi volu-
mul bătaie.123,126,127 Nu se cunoaşte încă dacă, pe lân-
gă creşterea masei VS şi dilatarea atriului stâng, este 
nevoie de parametri suplimentari pentru stratifi carea 
riscului CV.123,126,128 Valorile recomandate pentru defi -
nirea HVS ecocardiografi c sunt redate în Tabelul 17.

Ecocardiografi a transtoracică 3D este o metodă 
mai fi abilă pentru analiza cantitativă,129 în special pen-
tru masa VS,130 volume, fracţie de ejecţie şi are repro-
ductibilitate superioară faţă de ETT 2D, însă validarea 
prognostică este inferioară.131 Informaţii suplimentare 

reprezentând tratamentul optim pentru toate tipurile 
de AOTMH (vezi secţiunea 7).

5.5 Caracteristicile leziunilor de organ ţintă 
mediate de hipertensiune

5.5.1 Cordul şi hipertensiunea
Suprasolicitarea cronică a ventricului stâng (VS) 

la pacienţii cu hipertensiune poate determina HVS, 
afectarea relaxării VS, dilatare atrială stângă, un risc 
crescut de aritmii, în special FiA, şi un risc crescut 
de insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată 
(ICFEp) şi insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie 
redusă (ICFEr).

5.5.1.1 Electrocardiograma
Electrocardiograma cu 12 derivaţii (ECG) trebuie 

să facă parte din examinarea de rutină a tuturor paci-
enţilor hipertensivi. ECG-ul nu este o metodă deose-
bit de sensibilă pentru detecţia HVS şi sensibilitatea ei 
variază cu greutatea corporală. HVS pe ECG oferă in-
formaţii prognostice independente, chiar şi după ajus-
tarea pentru alţi factori de risc CV şi determinarea 
masei VS ecocardiografi c.118 Pe lângă HVS, prezenţa 
pattern-ului de „tip strain“ pe ECG este asociată cu 
risc crescut.119 Prevalenţa HVS pe ECG creşte cu se-
veritatea hipertensiunii.120 Cele mai frecvent folosite 
criterii pentru defi nirea HVS pe ECG sunt redate în 
Tabelul 16.

Tabel 15. Evaluarea pentru afectarea de organ ţintă mediată de hipertensiune
Teste screening de bază pentru AOTMH Indicaţii şi interpretare
ECG cu 12 derivaţii Screening pentru HVS şi alte posibile anomalii cardiace, documentarea frecvenţei cardiace şi a 

ritmului
Raport albumină/creatinină urinară Decelarea excreţiei crescute de albumină indicatoare de posibilă boală renală
Creatinină serică şi eRFG Pentru decelarea unei posibile boli renale
Fundoscopie Decelarea retinopatiei hipertensive, mai ales la pacienţii cu hipertensiune grad 2 sau 3
Screening mai detaliat pentru AOTMH
Ecocardiografi e Pentru evaluarea structurii şi funcţiei atunci când aceste informaţii infl uenţează decizia terape-

utică
Ultrasonografi e carotidiană Pentru a determina prezenţa plăcilor de aterom sau stenozelor carotidiene, mai ales la pacienţii 

cu boală cerebrovasculară sau boală vasculară cu orice altă localizare
Ecografi e abdominală şi studii Doppler  Pentru a evalua dimensiunile şi structura renală (exp. cicatrici) şi pentru a exclude obstrucţia 

de tract urinar ca posibilă cauză de BCR sau hipertensiune
 Evaluarea aortei abdominale pentru dilataţii anevrismale sau boală vasculară
 Examinarea glandelor suprarenale pentru a exclude un adenom sau foecromocitom (CT sau 

RM pentru examinare detaliată), vezi secţiunea 8.2 cu privire la screening HTA secundară
 Studiu Doppler de artere renale pentru determinare prezenţei bolii renovasculare, în special 

în prezenţa asimetriei renale
PWV Indicator al rigidităţii aortei şi al aterosclerozei subiacente
IGB Screening pentru BAP a membrelor inferioare
Teste funcţionale cognitive Evaluarea funcţiei cognitive la pacienţi cu simptome sugestive pentru deteriorare
Imagistică cerebrală Pentru evaluarea leziunilor cerebrale ischemice sau hemoragice, mai ales la pacienţii cu istoric 

de boală cerebrovasculară sau declin cognitiv
IGB = indice gleznă-braţ; BCR = boală cronică de rinichi; CT = computer tomograf; eRFG = rata fi ltrării glomerulare estimată; AOTMH = afectare de organ ţintă mediată de hipertensiune; BAP 
= boală arterială periferică; RM = rezonanţă magnetică; PWV = velocitatea undei pulsului.
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legate de utilizarea ecocardiografi ei pentru evaluarea 
inimii hipertensive sunt disponibile.43

Rezonanţa magnetică cardiacă reprezintă gold stan-
dardul pentru cuantifi carea anatomică şi funcţională a 
cordului.132-134

O geometrie anormală a VS la pacienţii hiperten-
sivi este frecvent asociată cu disfuncţie diastolică,127,135 
care poate fi  suplimentar evaluată prin studii ce com-
bină fl uxul transmitral cu Doppler-ul tisular.136 Dimen-
siunea atriului stâng este frecvent crescută la pacienţii 
hipertensivi şi se asociază cu evenimente cardiovas-
culare nefovorabile128,137, FiA descoperită incidental138 
şi disfuncţie diastolica139,140. În cadrul evaluării pentru 
HTA secundară este necesară şi ferestra ecografi că 
suprasternală pentru identifi carea coarctaţiei de aor-
tă.141

5.5.2 Vasele de sânge şi hipertensiunea

5.5.2.1 Arterele carotide
Grosimea intimă-medie la nivel carotidian (GIM) 

cuantifi cată ultrasonografi c şi/sau prezenţa plăcilor de 
aterom, prezic riscul CV.42,142 Acest aspect este va-
labil atât pentru valoarea GIM la bifurcaţia arterelor 
carotide (semnifi când în primul rând ateroscleroză), 

cât şi pentru valoarea GIM la nivelul arterei carotide 
comune (semnifi când în principal hipertrofi e indusă 
de HTA). O valoare a GIM >0,9 mm este considera-
tă anormală,143 limita superioară a normalului variind 
cu vârsta. Prezenţa unei plăci aterosclerotice poate 
fi  indentifi cată prin decelarea unei GIM ≥1,5 mm sau 
a unei creşterii focale a grosimii de 0,5 mm sau cu 
50% faţă de valoarea GIM a segmentelor carotidiene 
adiacente.144

Plăcile carotidiene stenozante au valoare predictivă 
înaltă atât pentru accidentul vascular cerebral, cât şi 
pentru infarctul miocardic, independent de factorii de 
risc CV tradiţionali,42,142 şi conferă o acurateţe pro-
gnostică pentru infarctul miocardic superioară celei 
oferite de GIM.145 Prezenţa plăcilor de aterom caroti-
diene va reclasifi ca automat pacienţii cu risc interme-
diar la risc înalt,146,147 dar, cu toate acestea, evaluarea 
imagistică a arterelor carotidiene nu se recomandă de 
rutină, ci doar în situaţiile cu indicaţie clinică (ex. pre-
zenţa sufl urilor carotidiene, istoric de AIT sau boală 
cerebrovasculară, sau ca parte componentă a evaluă-
rii pacienţilor cu boală vasculară dovedită).

5.5.2.2 Velocitatea undei pulsului
Rigiditatea arterelor mari reprezintă principalul 

mecanism fi ziopatologic care stă la baza apariţiei hi-
pertensiunii arteriale sistolice izolate şi la creşterea 
dependentă de vârstă a presiunii pulsului.148 Deter-
minarea velocităţii undei de puls carotido-femurale 
(PWV) reprezintă gold standardul pentru evaluarea 
rigidităţii arterelor mari.149 În momentul de faţă, exis-
tă valori de referinţă ale PWV atât pentru populaţia 
sănătoasă, cât şi pentru pacienţii cu risc CV crescut.150 
Un PWV >10 m/s reprezintă o estimare conservativă 
pentru afectare semnifi cativă a funcţiei aortice la pa-
cienţii hipertensivi de vârstă mijlocie.149 Valoarea pre-
dictivă suplimentară a PWV dincolo de factorii de risc 
tradiţionali, incluzând aici scorul Framingham şi SCO-
RE, a fost sugerată de mai multe studii.151 Cu toate 
acestea, măsurarea de rutină a PWV nu este practică 
şi nu este recomandată în toate cazurile.

5.5.2.3 Indicele gleznă-braţ
Indicele gleznă-braţ (IGB) poate fi  măsurat folo-

sind fi e aparate automate, fi e cu ajutorul unei son-
de Doppler continue şi a unui sfi gmomanometru. Un 
IGB scăzut (ex. <0,9) indică boală arterială periferică 
(BAP) a membrelor inferioare, fi ind de regulă un indi-
cator de ateroscleroză avansată152 cu valoare predicti-
vă pentru evenimente CV,153 acesta fi ind asociat cu un 
risc de două ori mai mare la 10 ani pentru evenimente 
coronariene majore şi mortalitate de cauză CV com-

Tabelul 16. Cele mai folosite criterii simple şi limitele 
recunoscute pentru defi nirea HVS pe ECG
Criterii ECG de voltaj Criterii de HVS
SV1+RV5 (criterial Sokolow–Lyon) >35 mm
Unda R în aVL ≥11 mm
SV3+RaVL (voltajul Cornell)a

Produsul Cornellb

>28 mm (bărbaţi)

>20 mm (femei)

>2440 mm.ms
ECG = electrocardiogramă; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă.
a Suma voltajului din derivaţiile standard şi precordiale.
b Produsul dintre voltajul Cornell şi durata QRS (mm.ms).

 Tabelul 17. Defi nirea ecocardiografi că pentru HVS, 
geometrie concentrică, dimensiunea ventricului stâng, 
dilataţie atrială stângă

Parameteri  Formulă de calcul  Prag
HVS Masa VS/ înălţime2,7 (g/m2,7) >50 (bărbaţi)

>47 (femei)
HVSa Masa VS/SC (g/m2) >115 (bărbaţi)

>95 (femei)
Geometrie con-
centrică a VS

RWT ≥0,43

Dimensiunea VS Diametrul telediastolic VS/
înălţime(cm/m)

>3,4 (bărbaţi)
>3,3 (femei)

Dimensiunea atriu-
lui stâng (eliptic)

Volumul atriului stâng/înălţi-
me2 (mL/m2)

>18,5 (bărbaţi
>16,5 (femei)

SC = suprafaţa corporală; VS = ventricul stâng; HVS= hipertrofi e ventriculară stângă; RWT 
= grosimea relativă a peretelui ventricular
a SC standardizată poate fi  folosită pentru pacienţii normoponderali
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parativ cu rata per total a fi ecărei categorii Framin-
gham.153 Chiar prezenţa BAP asimptomatice detectate 
printr-un IGB mic este asociată cu creşterea inciden-
ţei morbidităţii de cauză CV şi a evenimentelor CV 
fatale, ajungând la aproape 20% la 10 ani.153,154 Reali-
zarea de rutină a IGB la pacienţii hipertensivi nu este 
recomandată, dar ar trebui să fi e luată în considerare 
la pacienţii cu semne sau simptome de BAP a mem-
brelor inferioare sau la pacienţii cu risc CV moderat, 
situaţie în care un test pozitiv îi reclasifi că la risc înalt.

5.5.3 Rinichiul şi hipertensiunea
Hipertensiunea reprezintă a doua cea mai impor-

tantă cauză de boală cronică de rinichi după diabe-
tul zaharat. Hipertensiunea poate de asemenea să fi e 
prima manifestare a unei boli renale primare aparent 
asimptomatice. Alterarea funcţiei renale este cel mai 
frecvent detectată prin creşterea creatininei serice. 
Acest marker are o sensibilitate scăzută pentru afec-
tarea renală, întrucât este necesară reducerea impor-
tantă a funcţiei renale înainte de creşterea creatininei 
serice. În plus, reducerea tensiunii arteriale cu me-
dicaţie antihipertensivă determină frecvent creşterea 
acută a creatininei serice cu până la 20-30%, mai ales 
în cazul blocanţilor sistemului renină-angiontensină-
aldosteron (SRA), cauza fi ind funcţională şi nerefl ec-
tând în mod obişnuit o injurie manifestă a rinichiului, 
însă semnifi caţia pe termen lung este neclară.155,156 Di-
agnosticul de afectare renală indusă de hipertensiune 
se bazează pe detectarea unei funcţii renale alterate 
şi/sau pe prezenţa albuminuriei. BCR este clasifi cată 
în funcţie de rata de fi ltrare glomerulară estimată 
(eGFR), calculată cu ajutorul formulei CKD-Epidemi-
ology Collaboration din 2009.157

Pentru cuantifi carea excreţiei urinare de albumină, 
metoda preferată este determinarea raportului albu-
mină/creatinină (ACR) dintr-o probă de urină (prefe-
rabil din urina de dimineaţă). Reducerea progresivă 
a eRFG şi creşterea albuminuriei indică degradarea 
treptată a funcţiei renale, ambele reprezentând fac-
tori de predicţie independenţi şi adiţionali pentru 
creşterea riscului CV şi progresia bolii renale.160

Creatinina serică, eRFG şi ACR ar trebui realizate 
la toţi pacienţii hipertensivi, iar în cazul diagnosticării 
BCR, repetarea acestora trebuie realizată cel puţin 
anual.159 Un test urinar de tip dipstick negativ nu ex-
clude albuminuria, spre deosebire de un raport albu-
mină/creatinină normal.160

5.5.4 Retinopatia hipertensivă
Semnifi caţia prognostică a retinopatiei hipertensive 

decelate prin evaluarea fundului de ochi a fost bine 

documentată.161 Decelarea de hemoragii retiniene, 
microanevrisme, exudate dure, exudate vătoase şi 
edem papilar este reproductibilă şi indică retinopatie 
hipertensivă severă, având o valoare predictivă înal-
tă pentru mortalitate.161,162 Spre deosebire de aceste 
modifi cări, decelarea îngustării arteriolare, focale sau 
generalizate şi compresia arterio-venoasă în stadii 
incipiente de retinopatie hipertensivă au o valoare 
predictivă mai mică,163 cu reproductibilitate redusă 
de la un examinator la altul sau de la o examinare la 
alta, chiar şi în cazul examinatorilor experimentaţi.164 
Examenul fundului de ochi ar trebui să se realizeze la 
pacienţii cu hipertensiune grad 2 sau 3 sau la cei cu hi-
pertensiune şi diabet, la care probabilitatea existenţei 
retinopatiei este înaltă. Cu toate acestea, examenul 
fundului de ochi ar trebui luat în considerare şi la alţi 
pacienţi hipertensivi. Apariţia din ce în ce mai frec-
ventă a diferitelor metode de examinare a fundului 
de ochi utilizând smartphone-uri ar trebui sa crească 
fezabilitatea examenului fundoscopic de rutină.165

5.5.5 Creierul şi hipertensiunea
Hipertensiunea creşte prevalenţa leziunilor cere-

brale, dintre care accidentul ischemic tranzitor (AIT) 
şi accidentul vascular cerebral sunt cele mai drama-
tice manifestări clinice acute. În faza asimptomatică, 
afectarea cerebrală poate fi  decelată prin rezonanţă 
magnetică (RM) sub forma unor hiperintensităţi ale 
substanţei albe, microinfarcte silenţioase (majoritatea 
fi ind mici şi profunde, ex. infarcte lacunare), micro-
sângerări şi atrofi e cerebrală.166,167 Hiperintensităţile 
substanţei albe şi infarctele silenţioase sunt asociate 
cu un risc crescut de accident vascular cerebral şi de-
clin cognitiv prin dezvoltarea demenţei degenerative 
şi vasculare.166-169 Disponibilitatea şi costurile nu per-
mit folosirea pe scară largă a examinării de tip RM ce-
rebrală pentru evaluarea pacienţilor hipertensivi, dar 
hiperintensităţile de substanţă albă şi infarctele silen-
ţioase ar trebui căutate la toţi pacienţii hipertensivi cu 
tulburări neurologice, declin cognitiv şi, în mod parti-
cular, cu pierderi de memorie.168,169 Un istoric familial 
de hemoragie cerebrală la vârstă medie şi demenţă cu 
debut precoce, sunt indicaţii prompte pentru evaluare 
prin RM cerebral. Deteriorarea cognitivă la pacienţii 
vârstnici este, cel puţin în parte, datorată hiperten-
siunii, astfel, testele de evaluare cognitivă ar trebui 
luate în calcul pentru evaluarea clinică a pacienţilor 
hipertensivi cu istoric sugestiv de degradare cognitivă. 
Examinarea Mini Mental State a fost cea mai utilizată 
metodă în trialurile clinice, însă actualmente este în-
locuită de teste cognitive mai sophisticate, cu fezabi-
litate mai mare pentru evaluările clinice de rutină.170
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5.6 Regresia afectării de organ ţintă mediată 
de hipertensiune şi reducerea riscului 
cardiovascular sub tratament antihipertensiv
Aşa cum s-a discutat mai sus, evaluarea pentru AOTMH 
joacă un rol important în stratifi carea riscului pacien-
ţilor cu HTA. În analizele post hoc, tratamentul anti-
hipertensiv induce regresia unora (dar nu a tuturor) 
dintre manifestările asimptomatice ale AOTMH, şi, în 
consecinţă, este asociat cu o reducere a riscului CV, 
oferind astfel informaţii suplimentare privind efi cienţa 
tratamentului la anumiţi pacienţi.16,104,171 Acest aspect 
a fost cel mai bine ilustrat prin regresia indusă medi-
camentos a HVS apreciată fi e ECG, fi e eco-cardiogra-
fi c.125,172,173 Reducerea incidenţei evenimentelor CV şi 
a progresiei bolii renale a fost înregistrată odată cu 
scăderea proteinuriei prin administrarea medicaţiei, 
fapt constatat atât la pacienţii diabetici, cât şi la non-
diabetici, în special pentru microalbuminurie,174 dar 
rezultatele sunt discordante.175-179 Există de aseme-
nea dovezi conform cărora modifi cările eRFG induse 
de tratament, prezic evenimentele CV180 şi progresia 
BCR spre stadiul fi nal.181,182 Două meta-analize183,184 nu 
au reuşit să demonstreze valoarea predictivă a redu-
cerii GIM sub tratament pentru eveni-mente CV. Do-
vezi pentru puterea predictivă a modifi cărilor induse 
terapeutic pentru alte elemente sugestive de AOTMH 
(PWV sau IGB) sunt fi e limitate, fi e absente. Regresia 
AOTMH poate să nu fi e posibilă, chiar în cazul HTA 
controlate, mai ales dacă AOTMH este avansată, une-
le modifi cări devenind ireversibile.

Informaţiile legate de durata de timp şi sensibilita-
tea modifi cărilor AOTMH sunt expuse în Tabelul 18. 
Dacă, când şi cât de frecvent ar trebui ca hipertensivii 
să fi e evaluaţi pentru AOTMH, sunt informaţii care nu 
au fost încă validate în studiile de follow-up. AOTMH 
se poate dezvolta chiar sub tratament antihiperten-
siv,185 aspect care se asociază cu risc crescut.186-188

5.7 Când îndrumăm pacientul cu 
hipertensiune către îngrijiri în spital?
Hipertensiunea arterială este o afecţiune foarte frec-
vent întâlnită şi cei mai mulţi pacienţi hipertensivi vor 
primi asistenţă medicală primară în majoritatea siste-
melor de sănătate. Totuşi, există circumstanţe în care 
ar putea fi  necesară îndrumarea pacientului către spi-
tal pentru o examinare de rutină şi pentru tratament, 
având în vedere că în anumite cazuri îngrijirea în cabi-
net sau în afara cabinetului a pacienţilor hipertensivi 
depinde şi de organizarea sistemului de sănătate al ţă-
rii respective:

  Pacienţi la care este suspectată hipertensiunea 
arterială secundară (vezi secţiunea 8.2);

  Pacienţi tineri (<40 ani) cu hipertensiune arte-
rială grad 2 sau mai severă la care hipertensiu-
nea arterială secundară trebuie exclusă;

  Pacienţi cu hipertensiune arterială rezistentă la 
tratament (vezi secţiunea 8.1);

  Pacienţi la care o evaluare mai detaliată a afec-
tării de organ ţintă mediată de hipertensiune ar 
infl uenţa deciziile cu privire la tratament;

Tabelul 18. Sensibilitatea detectării schimbărilor induse de tratament, reproductibilitatea şi independenţa 
operatorului, timpul până la schimbare şi valoarea prognostică a schimbării asigurată de markerii leziunilor de organ 
ţintă mediate de hipertensiune

Marker al AOTMH Senzitivitatea detectării 
schimbărilor

Reproductibilitatea şi 
autonomia administrării

Durata apariţiei
schimbărilor

Valoarea prognostică a 
schimbării

HVS pe ECG
Scăzută Înaltă

Moderată
(>6 luni)

Da

HVS ecocardiografi că
Moderată Moderată

Moderată
(>6 luni)

Da

HVS la RM cardiacă
Înaltă Înaltă

Moderată
(>6 luni)

Fără informaţii

eRFG
Moderată Înaltă

Foarte lentă
(ani)

Da

Excreţia proteinelor 
urinare

Înaltă Moderată
Rapidă

(săptămâni sau luni)
Moderată

GIM Carotidă
Foarte scăzută Scăzută

Lentă
(>12 luni)

Nu

PWV
Înaltă Scăzută

Rapidă
(săptămâni sau luni)

Informaţii limitate

Indice gleznă-braţ
Scăzută Moderată

Lentă
(>12 luni)

Moderată

RM cardiacă = rezonanţă magnetică cardiacă; ECG = electrocardiogramă; eRFG = rata fi ltrării glomerulare estimată; AOTMH = leziuni de organ 
ţintă mediate de hipertensiune; GIM = grosime intimă-medie; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă; PWV = velocitatea undei pulsului.
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  Pacienţi cu debut brusc al hipertensiunii la care 
TA a fost normală anterior;

  Alte circumstanţe clinice în care medicul curant 
consideră că o evaluare mai amănunţită este 
necesară.

Există de asemenea şi circumstanţe mai rare în care 
un pacient cu hipertensiune ar trebui trimis la un spi-
tal pentru asistenţă medicală de urgenţă, care de cele 
mai multe ori necesită internarea pacientului pentru 
acordarea îngrijirilor medicale (vezi secţiunea 8.3).

6. GENETICA ŞI HIPERTENSIUNEA
Un istoric familial pozitiv este o caracteristică frec-
vent întâlnită la pacienţii hipertensivi, cu o rată de 
transmitere estimată ce variază între 35 şi 50% în ma-
joritatea studiilor.191,192 De asemenea, hipertensiunea 
este o afecţiune înalt heterogenă cu o etiologie multi-
factorială. Mai multe studii de asociere la nivelul între-
gului genom şi meta-analizele lor au identifi cat 120 de 
loci care sunt asociaţi cu reglarea TA, dar împreună 
aceştia explică doar 3,5% din trăsături.193 Mai multe 
forme rare, monogenice, de hipertensiune au fost de-
scrise, cum ar fi  hiperaldosteronismul remediabil la 
glucocorticoizi, sindromul Liddle, dar şi altele în care 
mutaţii ale unei singure gene explică patogeneza hi-

pertensiunii şi dictează cea mai bună modalitate tera-
peutică.194-196 Există şi forme moştenite de feocromo-
citom şi paragangliom, care sunt de asemenea cauze 
rare de hipertensiune.197-200 În afara clinicilor speciali-
zate în evaluarea pacienţilor cu aceste cauze rare de 
hipertensiune secundară, nu există niciun motiv pen-
tru testarea genetică în evaluarea clinică de rutină a 
hipertensiunii.

7. TRATAMENTUL HIPERTENSIUNII

7.1 Efectele benefi ce ale medicaţiei 
antihipertensive
Există două strategii bine stabilite de scădere a TA: 
modifi cările stilului de viaţă şi tratamentul medica-
mentos. Terapia bazată pe dispozitive este mai nou-
apărută, însă nu este încă dovedită ca fi ind o opţiune 

Recomandări Clasăa Nivelb

Cordul
ECG 12 derivaţii – recomandat pentru toţi pacienţii hipertensivi.120 I B
Ecocardiografi a:
 Este recomandată pacienţilor hipertensivi la care apar modifi cări pe ECG sau semne şi simptome de disfuncţie a VS.42,134

 Poate fi  considerată atunci când detecţia HVS poate infl uenţa deciziile de tratament.42,134

I B

IIb B

Vasele sangvine
Examinarea ultrasonografi că a arterelor carotide: I B
 Poate fi  luată în considerare pentru detectarea plăcilor aterosclerotice asimptomatice sau a stenozelor carotidiene la 

pacienţii cu boală vasculară documentată în altă parte.42 IIb B

Măsurarea PWV poate fi  considerată pentru evaluarea rigidităţii arteriale.109,189 IIb B
Măsurarea IGB poate fi  considerată pentru detectarea BAP avansate.153,190 IIb B
Rinichii
Măsurarea creatininei serice şi a eRFG e recomandată la toţi pacienţii hipertensivi.180 I B
Determinarea raportului albumină/creatinina urinară e recomandată la toţi hipertensivii.43,180 I B
Ecografi a renală şi examinarea Doppler ar trebui luată în considerare la pacienţii cu funcţie renală depreciată, albuminurie 
sau în cazul suspiciunii de hipertensiune arterială secundară.

IIa C

Oftalmoscopia
E recomandată la pacienţii cu hipertensiune grad 2 sau 3 şi la toţi pacienţii hipertensivi cu diabet. I C
Poate fi  considerată şi la alţi pacienţi hipertensivi. IIb C
Creierul
La pacienţii hipertensivi cu simptome neurologice şi/sau declin cognitiv, RM cerebral sau CT ar trebui considerate pentru 
decelarea infarctelor cerebrale, a microhemoragiilor şi a leziunilor de substanţă albă.

IIa B

IGB = indicele gleznă-braţ; CT = computer tomograf; ECG = electrocardiogramă; eRFG = rata fi ltrării glomerulare estimată; AOTMH = afectare de organ ţintă mediată de hipertensiune; BAP 
= boală arterială periferică; VS = ventricul stâng; LVH = hipertrofi e ventriculară stângă; RM = rezonanţă magnetică; PWV = velocitatea undei pulsului; AIT = accident ischemic tranzitor. 
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de dovezi.

Testarea genetică şi hipertensiunea
Recomandări Clasăa Nivelb

Testarea genetică ar trebui luată în considerare 
în centrele de specialitate la pacienţii suspec-
taţi că ar avea cauze rare monogenice de HTA 
secundară sau la cei cu feocromocitom.198

IIa B

Testarea genetică de rutină nu este recomanda-
tă pentru pacienţii hipertensivi.

III C

a Clasa de recomandări.
b Nivelul de dovezi.
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mărirea observaţională prelungită din studii, devin o 
importantă sursă de informaţii pe termen lung cu pri-
vire la efectele tratamentului cronic,204 care se adaugă 
la cele furnizate de studiile observaţionale în decursul 
mai multor decade.205-207 Aceste dovezi sugerează că 
benefi ciul tratamentului continuu este menţinut de-a 
lungul deceniilor.206

7.2 Iniţierea tratamentului antihipertensiv

7.2.1 Recomandări din ghidurile anterioare
Toate ghidurile recomandă ca pacientul cu hiper-

tensiune grad 2 sau 3 să primească tratament medi-
camentos antihipertensiv pe lângă modifi cările sti-
lului de viaţă.208 De asemenea, ghidurile rămân con-
secvente cu privire la recomandarea că pacienţii cu 
HTA grad 1 şi risc CV înalt sau AOTMH ar trebui 
să primească medicaţie antihipertensivă. Au fost mai 
puţine concordanţe referitoare la indicaţia de trata-
ment medicamentos administrat pacienţilor cu HTA 
grad 1 si risc CV scăzut-moderat sau HTA grad 1 la 
pacienţii vârstnici (>60 ani) sau la nevoia de tratament 
medicamentos antihipertensiv la pacienţii cu valori ale 
TA normal-înalte.17,209,210 Această incertitudine are le-
gătură cu faptul că pacienţii cu risc scăzut şi valori ale 
TA normal-înalte sau HTA grad 1 au fost rar incluşi 
în RCT şi că, la pacienţii vârstnici, în RCT au fost re-
crutaţi cei cu HTA grad cel puţin 2. Noile analize şi 
informaţii provenite din RCT au devenit disponibile 
pentru aceste categorii importante şi sunt discutate 
în cele ce urmează.

7.2.2 Tratamentul farmacologic pentru 
pacienţii cu hipertensiune grad 1 şi risc 
cardiovascular scăzut-moderat
Meta-analize recente arată scăderi semnifi cati-

ve induse de tratament ale evenimentelor CV şi ale 
mortalităţii la pacienţii cu HTA grad 1.8,201,211 Cu toate 
acestea, prima dintre aceste analize a inclus un nu-
măr substanţial de pacienţi care aveau HTA grad 1 în 
pofi da faptului că primeau tratament medicamentos, 
cel mai probabil aveau valori superioare celor cores-
punzătoare gradului 1 anterior iniţierii tratamentului. 
În plus, mulţi dintre aceşti pacienţi aveau diabet, fi ind 
astfel în categoria celor cu risc CV crescut.211 A doua 
meta-analiză, limitată la RCT la pacienţi cu HTA grad 
1 şi risc scăzut-moderat (cinci trialuri, 8974 pacienţi) 
demonstrează o reducere semnifi cativă a tuturor eve-
nimentelor majore CV sub tratament antihipertensiv 
(riscul combinat de AVC şi de BCI redus cu 34%, mor-
talitatea de orice cauză cu 19% pentru o reducere a 
TAS cu ~7 mmHg).8 O a treia meta-analiză demon-
strează benefi ciul reducerii TA cu privire la scăderea 

de tratament efi cientă. Modifi cările stilului de viaţă 
pot fără îndoială să scadă valorile TA şi, în anumite 
cazuri, riscul CV (vezi secţiunea 7.4.1), dar majorita-
tea pacienţilor cu hipertensiune necesită şi tratament 
medicamentos. Terapia medicamentoasă în HTA este 
bazată pe dovezi foarte solide, susţinute de un număr 
mare de rezultate ale studiilor clinice randomizate în 
medicina clinică. Meta-analizele RCT care includ mai 
multe sute de mii de pacienţi au arătat că o scăde-
re cu 10 mmHg a TAS sau cu 5 mmHg a TAD este 
asociată cu reducerea semnifi cativă a tuturor eveni-
men-telor CV majore cu ~20%, a tuturor cauzelor de 
mortalitate cu 10-15%, a AVC-ului cu până la ~35%, a 
evenimentelor coronariane cu ~20% şi a insufi cienţei 
cardiace cu ~40%.2,8 Aceste scăderi relative ale riscu-
rilor sunt consistente, indiferent de valorile iniţiale ale 
TA crescute, de nivelul de risc CV, comorbidităţi (ex. 
diabet şi BCR), vârstă, sex şi etnie.2,201

Scăderile relative ale evenimentelor calculate de 
două meta-analize recente sunt similare cu cele furni-
zate de meta-analizele originale ale efectelor scăderii 
TA din 1994.202 Astfel, benefi ciile tratamentului antihi-
pertensiv nu au fost diminuate prin prescripţia conco-
mitentă de medicamente hipolipemiante şi antiagre-
gante frecvent întâlnită în medicina contemporană.

Un alt obiectiv important al terapiei antihiperten-
sive este acela de a reduce apariţia BCR; cu toate 
acestea, declinul lent al funcţiei renale la majoritatea 
pacienţilor hipertensivi face difi cilă demonstraţia po-
tenţialelor benefi cii ale scăderii TA. Prin urmare, efec-
tul protector al scăderii TA la nivelul funcţiei renale 
poate fi  mai puţin evident şi a fost limitat la pacienţii 
cu diabet sau BCR la care există o rată mai mare de 
progresie a bolii.203 Câteva dintre RCT, dar nu toate, 
au arătat şi efectul protector al scăderii TA cu privire 
la progresia BCR către stadiul fi nal de boală renală, 
atât în nefropatia diabetică, cât şi în cea non-diabe-
tică.2

Recomandările următoare sunt bazate pe dovezi 
rezultate în urma RCT; cu toate acestea, trebuie 
amintit că trialurile bazate pe evenimente clinice au şi 
dezavantaje, dintre care cele mai importante sunt ace-
lea că datele sunt limitate la pacienţi vârstnici şi cu risc 
crescut, recrutaţi preferenţial pentru a creşte pute-
rea statistică, iar urmărirea pacienţilor se desfăşoară 
pe o perioadă relativ scurtă, care rar depăşeşte 5 ani. 
Rezultă că recomandările de tratament pe tot parcur-
sul vieţii la pacienţii tineri şi cu risc scăzut sunt bazate 
pe extrapolări considerabile. Volumele mari de date, 
colectate în prezent în registrele sistemelor naţionale 
de sănătate, companiile de asigurări de sănătate şi ur-
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unea de grad I fără medicaţie primită anterior, pacien-
ţii vârstnici erau bine reprezentaţi. Aceeaşi idee este 
susţinută şi de studiul recent HOPE-3, care a arătat 
efectele benefi ce ale scăderii TA asupra evenimente-
lor CV, mulţi dintre pacienţi având hipertensiune grad 
1 (TAS>143 mmHg şi TA medie=154 mmHg), vârsta 
medie de ~66 ani şi doar 22% primeau deja tratament 
antihipertensiv.212

Aceste rezultate susţin recomandarea ca pacienţii 
vârstnici (>65 ani, inclusiv pacienţii cu vârste peste 80 
ani) ar trebui să primească tratament antihipertensiv 
dacă au TAS ≥160 mmHg. Există şi o justifi care pentru 
a recomanda în prezent tratament antihiper-tensiv 
la pacienţii vârstnici (>65 ani, dar care nu depăşesc 
vârsta de 80 ani) cu valori ale TA mai scăzute (ex. 
HTA grad 1; TAS=140-159 mmHg).201 Întreruperea 
administrării medicamentelor antihiper-tensive nu ar 
trebui să aibă ca unic argument vârsta înaintată. Este 
bine cunoscut faptul că oprirea administrării antihi-
pertensivelor creşte marcat riscul CV. Această idee a 
fost exemplifi cată la pacienţii vârstnici printr-o analiză 
recentă a unui subgrup din studiul Hypertension in the 
Very Elderly Trial (HYVET),213 raportând că la pacienţii 
cu vârste ≥80 ani, reducerea riscului CV a fost mai 
mare la cei care şi-au administrat regulat tratamentul 
decât la cei cu întreruperi ale medicaţiei.216 Conform 
celor menţionate anterior, toate recomandările sunt 
valabile la pacienţii vârstnici independenţ i şi cu o con-
diţie fi zică relativ bună, deoarece pacienţii fragili din 
punct de vedere fi zic sau psihic şi cei instituţionalizaţi 
au fost excluşi din majoritatea trialurilor pacienţilor 
hipertensivi.214 Mai multe detalii cu privire la trata-
mentul hipertensiunii la pacienţii vârstnici şi foarte 
vârstnici sunt oferite în secţiunea 8.8.

7.2.4 Iniţierea medicaţiei antihipertensive la 
pacienţii cu tensiunea arterială normal-înaltă
Ghidul precedent (2013)17 nu recomanda iniţierea 

tratamentului antihipertensiv la pacienţii cu valori ale 
TA normal-înalte şi risc CV moderat-scăzut. Această 
idee este susţinută în continuare de noi dovezi:

(i)  În toate RCT (inclusiv SPRINT)51 şi meta-anali-
zele2 care au raportat reducerea evenimentelor 
majore prin scăderea valorilor iniţiale ale TA în 
intervalul normal-înalt, valorile iniţiale ale TA 
au fost măsurate după administrarea unui tra-
tament antihipertensiv. Aşadar, aceste studii nu 
oferă sufi ciente dovezi pentru a susţine iniţie-
rea terapiei la pacienţii fără hipertensiune.8

(ii)  Studiul HOPE-3,212 în care doar 22% din paci-
enţii cu risc CV intermediar primeau anterior 
tratament antihipertensiv, a arătat că acesta nu 

mortalităţii şi BCV la pacienţii cu valori iniţiale ale TA 
de 140/90 mmHg sau mai mari, dar nu şi când valorile 
iniţiale ale TA erau mai scăzute.201 Aceste afi rmaţii au 
fost susţinute şi de rezultatele unei analize dintr-un 
subgrup al studiului Heart Outcomes Prevention Evalua-
tion (HOPE)-3, demonstrând o reducere semnifi cativă 
cu 27% a evenimentelor CV majore la pacienţi cu risc 
CV intermediar şi valori iniţiale ale TAS în interva-
lul corespunzător HTA grad 1 [ex. >143,5 mmHg (în 
medie 154 mmHg)] atunci când TAS a fost scăzută cu 
ajutorul tratamentului medicamentos în medie cu 6 
mmHg.

Bazându-se pe aceste noi dovezi, Task Force reco-
mandă ca modifi cările stilului de viaţă să fi e însoţite de 
tratament medicamentos antihipertensiv la pacienţii 
cu HTA grad 1 şi risc cardiovascular scăzut-moderat.

7.2.3 Iniţierea medicaţiei antihipertensive la 
pacienţii vârstnici cu hipertensiune grad 1
Discuţiile despre tratamentul „vârstnicilor“ sau al 

celor „mai în vârstă“ au fost complicate de multiplele 
defi niţii ale vârstei mai înaintate folosite în RCT. De 
exemplu, vârstnicul a fost defi nit în studiile iniţiale ca 
având o vârstă >60 ani, apoi de 65, 70 şi în fi nal de 
7551 sau 80 ani213 în studiile efectuate ulterior. Vârsta 
crono-logică este de multe ori un înlocuitor modest 
pentru vârsta biologică, luând în considerare faptul 
că fragilitatea şi independenţa infl uenţează toleranţa 
la tratamentul antihipertensiv. Pentru a servi scopu-
rilor acestui ghid, „vârstnicul“ este cel care are ≥65 
ani şi cel „foarte în vârstă“ ≥80 ani. Ghidul anterior17 
nota faptul că toate dovezile disponibile referitoare 
la reducerea evenimentelor CV consecutiv scăderii 
valorilor TA la pacienţii vârstnici au fost obţinute la 
pacienţi ale căror valori iniţiale ale TAS au fost ≥160 
mmHg, existând dovezi puternice că acestor pacienţi 
le este necesar tratamentul medicamentos antihiper-
tensiv.210,214

Fără îndoială, există RCT cu rezultate care pledea-
ză pentru tratamentul antihipertensiv la vârstnicii ale 
căror valori iniţiale ale TAS erau într-un interval mai 
scăzut, dar aceşti pacienţi primeau deja medicaţie an-
tihipertensivă, aşadar ei nu pot fi  cu adevărat încadraţi 
în categoria celor cu hipertensiune grad 1. Acesta este 
şi cazul studiului SPRINT publicat recent, care a inclus 
o cohortă de pacienţi cu vârste mai mari de 75 ani, la 
care tratamentul antihipertensiv intensiv a scăzut ris-
cul evenimentelor majore CV şi al mortalităţii.51,215 Cu 
toate acestea, în majoritatea RCT care au arătat un 
efect benefi c al terapiei antihipertensive la pacienţii 
cu valori iniţiale ale TA care se încadrau la hipertensi-
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reduce riscul de evenimente CV majore la paci-
enţii cu valori iniţiale ale TA situate în intervalul 
normal-înalt.

(iii) O meta-analiză a 13 trialuri clinice randomiza-
te sau subgrupuri ale RCT (21 128 participanţi) 
la pacienţii cu risc CV moderat-scăzut şi valori 
tensionale iniţiale din intervalul normal-înalt 
sau normale netrataţi anterior, nu a arătat ni-
ciun efect al tratamentului antihipertensiv asu-
pra oricărui eveniment CV.217

(iv) O altă analiză recentă care a inclus pacienţi cu 
TA normal-înaltă a concluzionat că scăderea 
preventivă per primam a TA a fost asociată cu 
reducerea riscului de mortalitate şi a inciden-
ţei BCV dacă TAS iniţială e mai mare sau egală 
cu 140 mmHg, dar la valori ale TA mai scăzute 
[ex. TA normal-înaltă (<140/90 mmHg)], trata-
mentul nu a fost asociat cu niciun benefi ciu în 
prevenţia primară.201

(v)  Situaţia poate fi  diferită în cazul pacienţilor cu 
risc foarte înalt, TA normal-înaltă şi BCV di-
agnosticată. Într-o meta-analiză a 10 RCT sau 
subgrupuri de RCT care au inclus şi pacienţi cu 
risc înalt sau foarte înalt, majoritatea cu BCV 
în antecedente şi TA normal-înaltă sau normal 
fără tratament (n = 26 863), tratamentul medi-
camentos antihipertensiv, prin scăderea valori-
lor TAS cu 4 mmHg, a redus riscul pentru AVC, 
dar nu şi cel pentru alte evenimente CV.217 Într-
o altă analiză a studiilor care au inclus pacienţi 
cu BCI în antecedente şi o valoare medie a 
TAS de 138 mmHg, tratamentul a fost asociat 
cu scăderea riscului de evenimente CV majo-
re (risc relativ 0,90; 95% interval de confi denţă 
0,84-0,97), dar nu a fost asociat şi cu creşterea 
supravieţuirii (risc relativ 0,98; 95% interval de 
confi denţă 0,89-1,07).201 Aşadar, benefi ciul tra-
tamentului la pacienţii cu TA normal-înaltă pare 
să fi e redus, dar, dacă e prezent, apare strict la 
cei cu risc CV foarte înalt şi BCV diagnosticată, 
în special BCI.

Recomandăm ca pacienţii cu TA normal-înaltă şi 
risc CV moderat-scăzut să facă modifi cări în stilul de 
viaţă, pentru că acestea scad riscul de progresie al 
bolii şi pot reduce riscul CV. Nu se recomandă pre-
scrierea tratamentului medicamentos antihipertensiv 
la această categorie de pacienţi. Cu toate acestea, 
bazându-ne pe datele studiului HOPE-3, tratamentul 
medicamentos ar putea fi  luat în considerare la aceşti 
pacienţi dacă valorile lor tensionale sunt aproape de 
pragul de diagnostic pentru HTA de 140/90 mmHg, 

după mai multe încercări de a controla TA prin modi-
fi cări ale stilului de viaţă.

Tratamentul medicamentos antihipertensiv poate fi  
luat în considerare la pacienţii cu TA normal-înaltă şi 
BCV diagnosticată anterior, în special BCI. La aceşti 
pacienţi, monoterapia poate fi  sufi cientă.

7.2.5 Medicaţia antihipertensivă ar trebui 
iniţiată în funcţie de valorile TA sau pe baza 
riscului CV total?
Două meta-analize recente ale RCT8,218 au arătat 

că atunci când datele referitoare la scăderea TA sunt 
stratifi cate în funcţie de riscul CV, scăderile riscului 
relativ nu diferă în funcţie de categoria de risc; deloc 
surprinzător, reducerea riscului absolut este proporţi-
onală cu creşterea riscului CV iniţial. Aceste informa-
ţii stau la baza ipotezei că tratamentul antihipertensiv 
ar trebui să se bazeze pe riscul CV şi să se adreseze 
celor cu riscul CV cel mai crescut, indiferent de valo-
rile TA.218 Cu toate acestea, a fost demonstrat recent 
că în pofi da faptului că pacienţii cu risc CV crescut 
sau foarte crescut benefi ciază de cea mai mare re-
ducere absolută a evenimentelor cardiovasculare cu 
ajutorul tratamentului antihipertensiv, aceştia au şi cel 
mai mare risc rezidual, de unde rezultă eşecul tera-
piei de a asigura o protecţie completă.8 Opinia Task 
Force este că aceste date susţin ideea că tratamentul 
trebuie iniţiat precoce la pacienţii cu TAS sau TAD 
>140/90 mmHg atunci când riscul lor CV este încă 
moderat-scăzut, pentru a preveni creşterea AOTMH 
şi incidenţa ridicată a eşecului tardiv al tratamentului 
antihipertensiv (risc rezidual), care ar apărea oricum 
dacă iniţierea tratamentului ar fi  întârziată din cauza 
unei abordări în funcţie de riscul CV. Strategia cea mai 
efi cientă de a reduce riscul este prevenirea apariţiei 
situaţiilor cu risc CV crescut prin intervenţii precoce. 
Evaluarea riscului CV stă la baza strategiei de trata-
ment recomandată de acest ghid datorită coexistenţei 
frecvente a multiplilor factori de risc CV la pacienţii 
hipertensivi, dar şi pentru a informa asupra prescrierii 
concomitente a mai multor clase de medicamente (ex. 
statine, antiagregante, etc., vezi secţiunea 9) pentru a 
reduce riscul CV. Concluzionăm că, în general, decizia 
de a recomanda tratamentul medicamentos antihiper-
tensiv nu ar trebui să fi e bazată doar pe riscul CV, 
deoarece şi la pacienţii cu riscul CV cel mai înalt (cu 
BCV diagnosticată), atunci când TA iniţială este mai 
mică de 140/90 mmHg, benefi ciile tratamentului anti-
hipertensiv sunt cel puţin modeste şi evidente doar la 
cei cu BCI şi valori la limita superioară a intervalului 
de TA normal-înaltă.201
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7.2.6 Iniţierea tratamentului antihipertensiv
La pacienţii cu hipertensiune arterială grad 2 sau 3 

se recomandă ca tratamentul medicamentos antihi-
pertensiv să fi e iniţiat concomitent cu modifi cările sti-
lului de viaţă. La pacienţii cu HTA grad 1 şi risc crescut 
sau cu AOTMH, tratamentul medicamentos trebuie 
de asemenea iniţiat simultan cu modifi cările stilului 
de viaţă. La pacienţii cu risc scăzut şi hipertensiune 
arterială grad 1, terapia medicamentoasă ar trebui ini-
ţiată după o perioadă de 3-6 luni dacă valorile TA nu 
sunt corectate doar prin modifi cările stilului de viaţă 
(Figura 3). Pragurile valorilor TA recomandate pentru 
iniţierea tratamentului medicamentos antihipertensiv 
sunt prezentate în Tabelul 19.

7.3 Ţintele terapeutice în hipertensiune

7.3.1 Noi dovezi cu privire la ţintele tensiunii 
arteriale sistolice şi diastolice
Ghidul de HTA ESH/ESC din 201317 recomanda ca 

TA ţintă să fi e <140/90 mmHg, indiferent de numă-
rul de comorbidităţi sau de nivelul de risc CV. Ghidul 
sublinia ideea că dovezile din RCT, meta-analizele şi 
analizele post hoc ale studiilor mari au arătat că nu 
există un benefi ciu suplimentar obţinut la scădearea 
TA la valori <130/80 mmHg. De atunci, au apărut in-
formaţii noi din analize post hoc ale trialurilor mari la 
pacienţii cu risc CV înalt222-224, registre ale pacienţilor 

cu boală coronariană, şi, cel mai important, noi tria-
luri şi meta-analize ale tuturor evidenţelor din studiile 
disponibile. În cadrul analizelor post hoc ale trialurilor 
şi ale datelor din registre, comparaţia TAS ţintă din 
intervalul 130 mmHg şi 139 mmHg cu scăderea TAS 
la <130 mmHg nu a fost, în general, asociată cu niciun 
benefi ciu suplimentar pentru prevenirea evenimente-
lor CV majore, poate cu excepţia reducerii suplimen-
tare a riscului de AVC. Prezentă constant a fost ideea 
că scăderea TAS la <120 mmHg a dus la creşterea 
incidenţei evenimentelor CV şi a mortalităţii. 

Un studiu recent relevant pentru valorile ţintă ale 
TA este SPRINT, care a comparat două valori target 
diferite ale TAS (<140 sau <120 mmHg) la >9000 paci-
enţi cu risc CV înalt, excluzând însă pacienţii cu diabet 
sau AVC în antecedente. Tratamentul antihipertensiv 
mai intensiv (TAS dobândită de 121 vs. 136 mmHg) a 
fost asociat cu o scădere de 25% a evenimentelor ma-
jore CV şi o reducere de 27% a mortalităţii generale 
(dar fără reducerea semnifi cativă a riscului de AVC 
sau de infarct miocardic).51 Acest rezultat furnizează 
fără îndoială argumente importante pentru efectele 
benefi ce ale tratamentului antihipertensiv intensiv vs. 
strategii mai puţin agresive la pacienţii cu risc înalt. Cu 
toate acestea, acest studiu nu stabileşte clar valoarea 
ţintă optimă a TA deoarece metoda folosită pentru 
măsurarea TA în cabinet în cadrul SPRINT (măsurare 

Figura 3. Iniţierea tratamentului antihipertensiv (modifi cări ale stilului de viată şi medicaţie) la niveluri diferite ale TA iniţiale măsurate în cabinet. 
TA = tensiune arterială; BCI = boală coronariană ichemică; BCV = boală cardiovasulară; AOTMH = afectare de organ ţintă mediată de hipertensiune.
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ze, valorile TAS obţinute au fost împărţite în funcţie 
de trei intervale ţintă (149-140 mmHg, 139-130 mmHg 
şi <130 mmHg).226 Scăderea TAS la <140 mmHg a 
condus la scăderea riscului relativ al tuturor eveni-
mentelor majore CV (inclusiv mortalitatea); benefi cii 
similare au fost observate când TAS a fost redusă la 
<130 mmHg (în medie 126 mmHg). Important, ultima 
concluzie a fost de asemenea adevărată când TAS ob-
ţinută în grupul de comparaţie a fost în intervalul 130-
139 mmHg. Stratifi carea trialurilor pentru TAD obţi-
nută, fi e în intervalul 89-80 mmHg, fi e în cel cu valori 
<80 mmHg, a demonstrate, de asemenea, o reducere 
a tuturor tipurilor de evenimente CV comparativ cu 
valori ale TAD mai crescute.226

A doua meta-analiză, care a inclus şi studiul 
SPRINT2 a evidenţiat că fi ecare scădere de 10 mmHg 
a TAS reduce rata evenimentelor majore CV şi mor-

automată nesupravegheată) nu a fost folosită în niciun 
alt studiu anterior care să asigure baza de dovezi pen-
tru tratamentul HTA.225 Tensiunea arterială măsurată 
automat la cabinet şi fără supraveghere are de obicei 
valori mai scăzute, spre deosebire de cea măsurată în 
acelaşi loc prin metode convenţionale, datorită lipsei 
efectului de halat alb.52-54 Aşadar, s-a sugerat că valo-
rile TA raportate în cadrul studiului SPRINT ar putea 
corespunde cu TAS măsurată convenţional în cabinet 
din intervalele 130-140 şi 140-150 mmHg ale grupuri-
lor cu tratament antihipertensiv intensiv vs. mai puţin 
intensiv. 

Informaţii noi cu privire la valorile ţintă ale TAS şi 
TAD pentru tratamentul medicamentos au fost ob-
ţinute în urma a două meta-analize largi recente ale 
trialurilor clinice randomizate privind tratamentul an-
tihipertensiv. În prima dintre aceste două meta-anali-

Iniţierea tratamentului antihipertensiv în funcţie de TA măsurată la cabinet
 Recomandări Clasăa Nivelb

Iniţierea promptă a tratamentului medicamentos antihipertensiv e recomandată la pacienţii cu hipertensiune arterială grad 
2 sau 3 şi orice nivel de risc CV, simultan cu modifi carea stilului de viaţă.2,8 I A

La pacienţii cu hipertensiune arterială grad 1:
 Se recomandă modifi carea stilului de viaţă pentru a aprecia dacă aceasta normalizează TA.219

 La pacienţii cu hipertensiune arterială grad 1, risc moderat-scăzut şi fără evidenţa AOTMH, tratamentul medicamentos 
antihipertensiv e recomandat dacă pacientul rămân hipertensiv după o perioadă de modifi care a stilului de viaţă.211,212

 La pacienţii cu hipertensiune arterială grad 1 şi risc înalt sau cu evidenţa AOTMH, e recomandată iniţierea promptă a 
tratamentului medicamentos simultan cu modifi cările stilului de viaţă.211,212

II B
I A

I A

La pacienţii vârstnici hipertensivi cu o condiţie fi zică bună (chiar la cei cu vârste >80 ani), tratamentul medicamentos antihi-
pertensiv şi modifi cările stilului de viaţă sunt recomandate când TAS ≥160 mmHg.210,220,221 I A

Tratamentul medicamentos antihipertensiv şi modifi cările stilului de viaţă sunt recomandate la pacienţii vârstnici cu o 
condiţie fi zică bună (>65 ani, dar nu >80 ani) când TAS este în intervalul corespunzător gradului 1 (140-159 mmHg), dacă 
tratamentul este bine tolerat.212

I A

Tratamentul antihipertensiv poate fi  considerat şi la pacienţii vârstnici fragili, dacă acesta este tolerat.215 IIb B
Întreruperea tratamentului medicamentos antihipertensiv din cauza vârstei, chiar şi când pacienţii au vârste ≥80 ani, nu 
este recomandată dacă tratamentul este bine tolerat.213 III A

La pacienţii cu TA normal-înaltă (130-139/85-89 mmHg):
 Modifi cările stilului de viaţă sunt recomandate.17,35

 Tratamentul medicamentos poate fi  considerat atunci când riscul CV este foarte înalt din cauza BCV, în special BCI.217

I A

IIb A

TA = tensiune arterială; BCI = boală coronariană ischemică; CV = cardiovascular; BCV = boală cardiovasculară; AOTMH = afectare de organ ţintă mediată de hipertensiune; TAS = tensiune 
arterială sistolică. 
a Clasa de recomandări;
b Nivelul de dovezi;
c La pacienţii cu HTA grad I şi risc moderat-scăzut, iniţierea tratamentului medicamentos poate fi  precedată de o perioadă mai lungă de modifi cări ale stilului de viaţă, pentru a determina dacă 
această abordare va normaliza valorile TA. Durata modifi cărilor stilului de viaţă va depinde de nivelul TA în cadrul intervalului de valori pentru gradul 1, de ex. probabilitatea de a controla TA 
numai prin modifi cări ale stilului de viaţă şi posibilitatea unei schimbări semnifi cative în stilul de viaţă al fi ecărui pacient.

Tabelul 19. Sumar al valorilor tensionale prag măsurate la cabinet pentru iniţierea tratamentului

Grupa de vârstă
TAS prag măsurată în cabinet pentru iniţierea tratamentului (mmHg) TAD prag măsurată la 

cabinet pentru iniţierea 
tratamentului (mmHg)HTA + Diabet + BCR + BCI + AVC/AIT

18-65 ani ≥140 ≥140 ≥140 ≥140a ≥140a ≥90
65-79 ani ≥140 ≥140 ≥140 ≥140a ≥140a ≥90
≥80 ani ≥160 ≥160 ≥160 ≥160 ≥160 ≥90
TAD prag măsurată la 
cabinet pentru iniţierea 
tratamentului (mmHg)

≥90 ≥90 ≥90 ≥90 ≥90

TA = tensiune arterială; BCI= boală coronariană ischemică; BCR= boală cronică de rinichi; TAD = tensiune arterială diastolică; TAS = tensiune arterială sistolică; AVC=accident vascular cere-
bral; AIT = accident ischemic tranzitor.
a Tratamentul poate fi  considerat la aceşti pacienţi cu risc foarte înalt şi TAS normal-înaltă (ex. TAS 130-140 mmHg).
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având comorbidităţi şi BCV), riscul pare să depăşeas-
că benefi ciile.222

7.3.2 Ţinte pentru valorile TA la anumite sub 
grupuri specifi ce de pacienţi hipertensivi

7.3.2.1 Diabetul zaharat
Trialurile clinice randomizate efectuate la pacienţii 

cu diabet zaharat de tip 1 au demonstrat că tratamen-
tul antihipertensiv are efect renoprotector,228 dar, 
pentru că aceşti pacienţi sunt mai tineri, RCT anteri-
oare nu au reuşit să analizeze evenimentele CV şi să 
stabilească valori ţintă optime ale TA.

 Pe de altă parte, au fost efectuate mai multe RCT 
privind tratamentul antihipertensiv, fi e dedicate în ex-
clusivitate pacienţilor cu diabet de tip 2, fi e studii la 
hipertensivi care au inclus o cohortă largă de pacienţi 
cu diabet de tip 2.2 Cele mai multe dintre aceste tri-
aluri au demonstrat că scăderea TA <140/85 mmHg 
e benefi că pacienţilor hipertensivi cu diabet tip 2. Cu 
toate acestea, rezultatele au fost mai puţin clare dacă 
o valoare ţintă a TA mai scăzută se asociată cu mai 
multe benefi cii. Dovezile pot fi  sintetizate după cum 
urmează:

(i) Un RCT amplu la pacienţii cu diabet de tip 2 a 
arătat că TAS obţinută <135 mmHg, comparată 
cu cea de ~140 mmHg, a fost asociată cu o re-
ducere semnifi cativă a mortalităţii cardiovascu-
lare şi generale.229

(ii) Rezultatele unui alt RCT amplu la pacienţii cu 
diabet de tip 2 au arătat că, prin comparaţie cu 
pacienţii care au TAS de ~135 mmHg în urma 
administrării tratamentului antihipertensiv, scă-
derea TAS la 121 mmHg nu a redus morbidita-
tea CV şi mortalitatea CV sau generală, dar a 
scăzut semnifi cativ riscul de AVC.230

(iii) Deşi o meta-analiză recentă a concluzionat că 
benefi ciul cel mai mare asociat cu scăderea TA 
este obţinut la valori ţintă ale TA mai înalte (ex. 
<150 mmHg, dar nu <140 mmHg),231 alte me-
ta-analize ample au confi rmat că la pacienţii cu 
diabet de tip 2, scăderea TAS la <140 mmHg 
e asociată cu scăderea tuturor evenimentelor 
majore CV.1,232-234

(iv) Două dintre meta-analize au concluzionat că 
benefi ciul general al scăderii TA la pacienţii cu 
diabet de tip 2 (spre deosebire de pacienţii fără 
diabet de tip 2) dispare în mare parte când TAS 
este redusă la <130/80 mmHg,1,235 cu excepţia 
continuităţii benefi ciului suplimentar în preve-
nirea AVC. 

(v) Dovezi similare care susţin benefi ciul în preve-
nirea AVC al scăderii valorilor TAS obţinute au 

talitatea pentru valori iniţiale ale TAS >160 mmHg la 
valori iniţiale cuprinse între 130 şi 139 mmHg, suge-
rând benefi ciul valorilor TAS obţinute la <130 mmHg. 
De asemenea, benefi ciul reducerii cu 10 mmHg a TAS 
a fost raportat şi la pacienţii cu valori iniţiale ale TAS 
<130 mmHg, astfel atingând valori <120 mmHg. Cu 
toate acestea, au fost mult mai puţini pacienţi incluşi 
în aceste subgrupuri, iar acest ultim set de date ar fi  
fost puternic infl uenţat de valorile neobişnuit de joase 
ale TA din cadrul studiului SPRINT, datorită metodei 
de măsurare a TA (vezi mai sus). Important, această 
analiză a demonstrat benefi ciul consistent oferit de 
scăderea intensivă a TA la pacienţii din toate grupele 
de risc, inclusiv la cei cu sau fără BCV, AVC, diabet şi 
BCR.

În cele din urmă, în prima meta-analiză,226 benefi ciul 
adiţional al scăderii TA asupra evenimentelor a fost 
redus progresiv pe măsură ce TA ţintă a fost scăzu-
tă. De asemenea, o meta-analiză adiţională a aceluiaşi 
grup a concluzionat că noncomplianţa la tratamen-
tul continuu din cauza efectelor adverse ale acestuia 
a fost semnifi cativ mai mare la pacienţii la care s-au 
ţintit valori mai mici ale TA.227 Aşadar, susţinerea 
scăderii intensive a valorilor ţintă ale TA pentru toţi 
pacienţii trebuie văzută în contextul creşterii riscului 
de întrerupere a tratamentului datorită efectelor ad-
verse, ceea ce ar putea declanşa, parţial sau complet, 
limitarea benefi ciului adiţional al scăderii riscului CV.
Ţinând cont de valorile ţintă ale TA, este importan-

tă cunoaşterea faptului că <50% din pacienţii trataţi 
pentru hipertensiune ating în prezent ţinta TAS mă-
surată în cabinet de <140 mmHg.11,12 Aceasta este o 
oportunitate majoră ratată în prevenţia BCV pentru 
milioane de oameni din întreaga lume.

Actualul Task Force recomandă ca atunci când sunt 
folosite medicamente antihipertensive, primul obiec-
tiv ar trebui să fi e acela de a scădea TA la <140 mmHg 
la toţi pacienţii. Considerând că tratamentul este bine 
tolerat, TA obţinută ar trebui să aibă ca ţintă valori de 
130/80 mmHg sau mai joase la majoritatea pacienţi-
lor, deşi în anumite grupuri rezultatele sunt mai puţin 
convingătoare. La pacienţii vârstnici (>65 ani), TAS 
ţintă ar trebui să se regăsească în intervalul 130-140 
mmHg, iar TAD la <80 mmHg. TAS obţinută sub tra-
tament nu ar trebui să aibă ca ţintă valori <120 mmHg.

Este important să specifi căm un interval ţintă, de-
oarece limitele de siguranţă mai scăzute presupun o 
importanţă mai mare atunci când valorile ţintă ale TA 
sunt la un nivel mai scăzut. Aşadar, în general, când 
TAS este scăzută la <120 mmHg la pacienţii incluşi 
în RCT (ex. vârstnici şi pacienţi cu risc înalt, deseori 
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risc al tratamentului antihipertensiv la pacienţii vârst-
nici este infl uenţat de abilitatea pacientului de a tolera 
tratamentul, de starea de sănătate şi de statusul func-
ţional. Pentru scopul acestui ghid, pacienţii „vârstnici“ 
sunt consideraţi aceia cu vârste >65 ani.

În ghidul de hipertensiune ESH/ESC din 2013, va-
loarea ţintă a TAS la pacienţii vârstnici hipertensivi a 
fost stabilită la 140-150 mmHg, deoarece acesta era 
intervalul de valori obţinut din rezultatele studiilor 
largi care demonstraseră efectul benefi c al tratamen-
tului antihipertensiv la aceşti pacienţi. O valoare ţintă 
similară a TAS a fost sugerată de studiul HYVET, în 
care tratamentul până la TAS ţintă de <150 mmHg (cu 
o TAS medie obţinută de 144 mmHg) la cei foarte în 
vârstă (>80 ani) a demonstrat reducerea semnifi ca-
tivă a mortalităţii, AVC fatal şi insufi cienţei cardiace, 
cu menţiunea că pacienţii „foarte vârstnici“ din cadrul 
acestui studiu erau activi şi independenţi.213 Mai multe 
dovezi recente susţin o valoare ţintă a TAS mai redusă 
pentru pacienţii vârstnici (≥65 ani):

(i) Studiul SPRINT a inclus un procent mai mare 
de pacienţi cu vârste peste 75 ani (n = 2636) şi 
a demonstrat că un tratament antihipertensiv 
mai intensiv (media TA obţinute 124/62 mmHg) 
a redus semnifi cativ riscul de evenimente ma-
jore CV, insufi cienţă cardiacă şi mortalitate 
generală (toate cu >30%) comparativ cu trata-
mentul standard (media TA obţinute = 135/67 
mmHg).215 S-a menţionat anterior că tehnica 
de măsurare a TA folosită în cadrul studiului 
SPRINT a generat valori mai mici decât acelea 
măsurate în cabinet prin metode convenţiona-
le.225,242 În consecinţă, valoarea obţinută a TAS 
de 124 mmHg la pacienţii vârstnici trataţi in-
tensiv în cadrul studiului SPRINT refl ectă cel 
mai probabil intervalul de valori 130-139 mmHg 
pentru TAS obţinut prin tehnica de măsurare 
convenţională în cabinet.

(ii) Cu toate că HYVET şi multe alte RCT la pa-
cienţii vârstnici au recrutat pacienţi cu o con-
diţie fi zică relativ bună şi independenţi, studiul 
SPRINT a sugerat de asemenea că există be-
nefi cii ale tratamentui mai intensiv când acesta 
este extins la pacienţii vârstnici mai fragili afl aţi 
la capătul spectrului, la limita criteriilor de re-
crutare, cu reducerea vitezei de mers.215

Bazându-se pe noile rezultate, valorile ţintă suge-
rate de ghidul precedent par acum prea conserva-
tive pentru mulţi dintre pacienţii vârstnici şi foarte 
vârstnici, în special pentru cei care sunt activi şi inde-
pendenţi. În consecinţă, recomandăm ca la pacienţii 

fost de asemenea raportate în urma analizelor 
post hoc la pacienţii diabetici din cadrul studiu-
lui ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and 
in combination with Ramipril Global Endpoint Trial). 
În plus, o nouă analiză a studiului Action to Con-
trol Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD)230 
în diabetul de tip 2, după excluderea interacţi-
unii dată de braţul cu scăderea intensivă a gli-
cemiei, limitând astfel analiza efectelor de scă-
dere a TA, a demonstrat o reducere generală a 
riscului de apariţie a evenimentelor CV în urma 
scăderii intensive a TAS la <130 mmHg.236

(vi) Analize mai recente ale studiului ACCORD au 
demonstrat că scăderea TAS la <120 mmHg a 
fost asociată cu creşterea riscului de evenimen-
te CV majore.236

(vii) Referitor la TAD, dovezi anterioare sugerau 
că scăderea acesteia la <85 mmHg se însoţeşte 
de benefi ciu în prevenţia evenimentelor majore 
CV.237,238 Mai recent, în cadrul studiului Action 
in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 
Diamicron – MR Controlled Evaluation (ADVAN-
CE),229 avantajele la nivelul consecinţelor CV 
au fost observate la presiuni diastolice de 75 
mmHg. Aceste rezultate sunt în concordanţă cu 
cele ale meta-analizelor citate mai sus, şi anume 
că este sigură şi efi cientă scăderea TAD la <80 
mmHg la pacienţii cu diabet de tip 2.

În concluzie, la pacienţii diabetici care primesc me-
dicaţie anti-hipertensivă, e recomandat ca TA măsu-
rată în cabinet să aibă ca ţintă o valoare a TAS de 130 
mmHg,229 sau chiar mai mică dacă este bine tolerată. 
La pacienţii vârstnici (≥65 ani) TAS ţintă ar trebui să 
se găsească în intervalul 130-140 mmHg213 dacă este 
bine tolerată. TAS nu trebuie să scadă la <120 mmHg 
şi TAD ar trebui să fi e scăzută <80 mmHg. Trebuie 
acordată atenţie şi consecvenţei controlului TA, de-
oarece variabilitatea TA de la o vizită la alta e asociată 
cu creşterea riscului CV şi a celui de afectare rena-
lă. Mai mult, s-a dovedit că protecţia CV e mai mare 
atunci când controlul TA este însoţit de mai puţine 
variaţii ale TA de la o vizită la alta.239-241

7.3.2.2 Pacienţii vârstnici
Defi niţia cuvântului „vârstnic“ este una complexă. 

Pe măsură ce populaţiile îmbătrânesc, există o dife-
renţă din ce în ce mai mare între vârsta cronologică 
a unui pacient şi statusul funcţional, care variază de 
la o condiţie fi zică bună, activitate normală şi inde-
pendenţă funcţională până la fragilitate şi dependenţă. 
Echilibrul dintre benefi ciile anticipate şi potenţialul 
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vârstnici trataţi pentru hipertensiune, TA să fi e scă-
zută la <140/90 mmHg, dar ca TAS să nu fi e <130 
mmHg. Important, impactul scăderii TA asupra stării 
generale a pacientului trebuie atent monitorizat deoa-
rece riscul de evenimente adverse (ex. căderi trauma-
tizante) asociat cu valori mai scăzute ale TA poate fi  
mai pronunţat la pacienţii vârstnici în viaţa de zi cu zi 
decât în cadrul condiţiilor monitorizate îndeaproape 
ale unui studiu. Mai multe detalii despre abordarea 
tratamentului la pacienţii vârstnici fragili sunt menţio-
nate în secţiunea 8.8.

7.3.2.3 Valorile ţintă ale tensiunii arteriale în 
ambulator şi în cabinet vs. la domiciliu
Niciun rezultat al vreunui trial clinic randomizat nu 

a folosit măsurătorile ambulatorii sau de la domiciliu 
pentru a ghida tratamentul antihipertensiv. Astfel, va-
lorile ţintă ale TA măsurate la domiciliu (MDTA) sau 
în ambulator (MATA) sunt bazate pe extrapolarea 
informaţiilor obţinute din studiile observaţionale mai 
degrabă decât pe rezultatele trialurilor. În pofi da fap-
tului că nu oferim ţinte bine stabilite pentru TA eva-
luate prin MATA sau MDTA pentru pacienţii trataţi, 
trebuie menţionat că:

(i) În studiile populaţionale, diferenţa dintre valo-
rile TA măsurate în cabinet şi cele din afara lui 
scade proporţional cu scăderea TA măsurată 
în cabinet până la 115-120/70 mmHg, valoare la 
care atât TA la cabinet cât şi media TA pe 24 
ore au valori similare.54

(ii) Această convergenţă a fost confi rmată şi la pa-
cienţii afl aţi sub tratament243 la care diferenţa 
dintre TA ambulatorie şi TA măsurată în cabi-
net scade şi devine neglijabilă la o valoare a TAS 
de aproximativ 120 mmHg.

(iii) La pacienţii afl aţi sub tratament, o ţintă a TAS 
măsurată în cabinet de 130 mmHg poate cores-
punde unei TAS medii pe 24 h uşor mai scăzută, 
de ex. aproximativ 125 mmHg.

(iv) Deşi nu există date disponibile, valoarea ţintă 
a TAS măsurată la domiciliu trebuie sa fi emai 
mica de 130 mmHg, pentru a fi  echivalentă unei 
TA ţintă măsurată în cabinet de 130 mmHg.

7.4 Tratamentul hipertensiunii arteriale

7.4.1 Modifi cări ale stilului de viaţă
Un stil de viaţă sănătos poate preveni sau întâr-

zia debutul unei HTA şi poate reduce riscul cardio-
vascular.17,35 Schimbările efi ciente ale stilului de viaţă 
pot fi  sufi ciente pentru a întârzia sau preveni nevoia 
de medicaţie la pacienţii cu HTA grad 1. De aseme-

nea, ele pot spori efi cienţa terapiei antihipertensive, 
dar nu ar trebui niciodată să întârzie iniţierea tera-
piei medicamentoase la pacienţii cu AOTMH sau la 
cei cu risc cardiovascular înalt. Un inconvenient major 
al schimbării stilului de viaţă este persistenţa slabă în 
timp.245,246 Măsurile de stil de viaţă recomandate care 
şi-au dovedit efi cienţa în reducerea TA sunt reduce-
rea aportului de sare, consumul moderat de alcool, 
consumul crescut de fructe şi legume, scăderea în 
greutate, menţinerea unei greutăţi corporale ideale 
şi activitatea fi zică regulată.17 În plus, fumatul are un 
efect presor prelungit, care ar putea cauza valori cres-
cute ale TA diurne măsurate în ambulator. Renunţa-
rea la fumat şi alte schimbări ale stilului de viaţă sunt 
importante de asemenea, dincolo de efectul asupra 
tensiunii arteriale (de exemplu pentru prevenţia BCV 
şi a cancerului).35

7.4.2 Restricţia aportului de sare
Există o relaţie cauzală între aportul de sodiu şi TA, 

un consum excesiv de sodiu (>5 g pe zi, de ex. 1 lingu-
riţă de sare pe zi) fi ind dovedit a avea un efect presor 
si fi ind asociat cu creşterea prevalenţei HTA şi creş-
terea TAS odată cu înaintarea în vârstă.247 Invers, re-
stricţia de sodiu este dovedită a avea efect de scădere 
a TA în multe studii clinice. O meta-analiză recentă a 
acestor studii a arătat că o reducere de aproximativ 

Valori ţintă măsurate în cabinet pentru pacienţii 
hipertensivi
Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă ca principalul obiectiv al trata-
mentului să fi e scăderea TA <140/ 90 mmHg 
la toţi pacienţii, iar dacă tratamentul este bine 
tolerat, valorile ţintă ale TA ar trebui să fi e în 
jur de 130/80 mmHg sau mai mici la majoritatea 
pacienţilor.2,8

I A

La pacienţii cu vârste <65 ani care primesc trata-
ment medicamentos antihipertensiv, se recoman-
dă ca TAS să fi e scăzută până la un interval de 
120-129 mmHg la majoritatea pacienţilor.c 2,215,229

I A

La pacienţii vârstnici (≥65 ani) care primesc 
terapie antihipertensivă:
 Se recomandă ca TAS ţintă să fi e în intervalul 

130-139 mmHg.2,235,244

 Se recomandă monitorizarea atentă a efecte-
lor adverse.

 Aceste valori ţintă ale TA sunt recomandate 
pentru pacienţi din orice grupă de risc CV şi la 
pacienţi cu sau fără BCV dovedită.2,8

I A

I C

I A

TAD ţintă <80 mmHg ar trebui luată în conside-
rare pentru toţi pacienţii hipertensivi, indiferent 
de nivelul de risc sau de comorbidităţi.226,235

IIa B

TA = tensiune arterială; CV = cardiovascular; BCV = boală cardiovasculară; TAD = tensiune 
arterial diastolică; SBP = tensiune arterială sistolică.
a Clasa de recomandare;
b Nivelul de evidenţă;
c Dovezi mai reduse pentru acest target la pacienţii cu risc scăzut-moderat.
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de sare la nivel populaţional rămâne o problemă pri-
oritară de sănătate publică, dar necesită efort combi-
nat din partea industriei alimentare, Guvernului şi a 
populaţiei generale, întrucât 80% din sarea consumată 
reprezintă sarea ascunsă în alimentele procesate.

7.4.3 Consumul moderat de alcool
Există o corelaţie liniară pozitivă între consumul de 

alcool, TA, prevalenţa HTA şi riscul CV. Consumul ex-
cesiv de alcool ocazional poate avea un puternic efect 
presor.17 În PATHS (Prevention and Treatment of Hyper-
tension Study) s-au cercetat efectele reducerii consu-
mului de alcool asupra TA; grupul ţintă a prezentat o 
reducere modestă a TA faţă de grupul de control cu 
1,2/0,7 mmHg la fi nalul perioadei de 6 luni.260 O me-
ta-analiză cu randomizare mendeliană ce a inclus 56 
studii epidemiologice sugerează că reducerea consu-
mului de alcool, chiar şi pentru persoanele cu consum 
uşor-moderat, ar putea fi  benefi că pentru sănătatea 
CV.261 Bărbaţii hipertensivi care consumă alcool ar 
trebui sfătuiţi să îşi limiteze consumul la 14 unităţi pe 
săptămână iar femeile la 8 unităţi pe săptămână (1 uni-
tate este echivalentul a 125 ml de vin sau 250 ml de 
bere). Sunt de asemenea recomandate zile în care să 
nu se consumă alcool în timpul săptămânii precum si 
evitarea consumului mare de alcool într-o singură zi35.

7.4.4 Alte modifi cări alimentare
Pacienţii hipertensivi ar trebui sfătuiţi să aibă o dietă 

sănătoasă, echilibrată, care să conţină legume, fructe 
proaspete, lactate sărace în grăsimi, cereale integrale, 
peşte, acizi graşi nesaturaţi (în special ulei de măsline) 
şi un consum redus de carne roşie şi acizi graşi satu-
raţi.262-264 Dieta mediteraneană include multe dintre 
aceste nutriente şi alimente, cu un consum moderat 
de alcool (în principal vin în timpul mesei). Un număr 
de studii şi meta-analize262-265 au arătat că dieta medi-
teraneană este asociată cu o scădere a numărului de 
evenimente cardiovasculare şi a mortalităţii globale. 
Un RCT desfăşurat pe pacienţii cu risc CV înalt care 
au urmat timp de 5 ani dieta mediteraneană a arătat 
o reducere cu 29% a riscului CV comparativ cu o di-
etă săracă în grăsimi şi o reducere cu 39% a riscului 
de AVC.265 Dieta mediteraneană a redus de asemenea 
valoarea TA măsurată ambulator, glicemia şi valorile 
lipidelor.266 Dieta ar trebui sa fi e acompaniată de alte 
schimbări ale stilului de viaţă, cum ar fi  exerciţiile fi zi-
ce şi scăderea în greutate.35

În ceea ce priveşte consumul de cafea, cafeina a 
fost dovedită a avea un efect presor acut.267 Cu toate 
acestea, consumul de cafea este asociat cu efecte CV 
benefi ce, aşa cum subliniază o analiză sistematică a 

1,75 g sodiu pe zi (4,4 grame de sare pe zi) a fost 
asociată cu o reducere medie a TAS/TAD de 4,2/2,1 
mmHg, cu un efect mai pronunţat (-5,4/-2,8 mmHg) la 
hipertensivi.248 Efectul benefi c de scădere a a tensiunii 
arteriale datorat restricţiei sodate are tendinţa de a 
scădea în timp, în parte datorită persistenţei scăzute 
în menţinerea dietei hiposodate. Efectul de scădere 
a tensiunii arteriale prin restricţia de sare este mai 
mare la populaţia de culoare, la vârstnici, la pacienţii 
cu diabet zaharat, sindrom metabolic, BCR.249 La pa-
cienţii trataţi pentru HTA, restricţia de sodiu poate 
reduce necesarul sau doza medicamen-telor folosite 
în controlul TA.250,251

Efectul restricţiei de sodiu asupra evenimentelor 
CV rămâne neclar.252-255 Studiile prospective de cohor-
tă au raportat un risc crescut de mortalitate şi eve-
nimente cardiovasculare în cazul consumului crescut 
de sodiu. Cu toate acestea, s-a raportat de asemenea 
că reducerea consumului de sodiu sub un anumit nivel 
(aproximativ 3 g de sodiu pe zi) a redus suplimentar 
TA, dar paradoxal, a fost asociată cu un risc crescut 
de mortalitate globală si de mortalitate cardiovascula-
ră, atât la populaţia generală, cât şi la hipertensivi, su-
gerând un fenomen de curbă J.256 Mecanismul creşte-
rii aparente a riscului de evenimente cardiovasculare 
asociat cu aportul redus de sodiu nu este bine înţeles 
şi poate fi  confundat cu cauzalitatea inversă. Nu există 
nici o dovadă din studiile epidemiologice că un con-
sum foarte scăzut de sodiu poate fi  dăunător.257 Deşi 
câteva trialuri şi meta-analize sugerează că reducerea 
consumului de sare de la un nivel ridicat la un consum 
moderat e acompaniată de un risc CV redus,254,255,258 
până acum niciun studiu clinic prospectiv nu a oferit 
dovezi certe cu privire la consumul optim de sodiu 
pentru a minimiza evenimentele CV şi mortalitatea. 
Consumul crescut de potasiu este asociat cu reduce-
rea TA şi poate avea un efect protector, modifi când 
astfel asocierea dintre aportul de sodiu, TA şi BCV.259

La nivel global, aportul de sodiu este între 3,5-5,5 
g pe zi (ceea ce corespunde la 9-12 g de sare pe zi), 
cu diferenţe marcate între ţări sau chiar între diferi-
te regiuni ale aceleiaşi ţări. Recomandăm un consum 
de sodiu limitat la aproximativ 2 g/zi (echivalent cu 
aproximativ 5 g de sare pe zi) în populaţia generală; 
încercaţi să atingeţi această valoare la toţi pacienţii hi-
pertensivi. Reducerea efi cientă a aportului de sare nu 
este uşor de obţinut şi adesea are loc o subevaluare 
a alimentelor care conţin cantităţi crescute de sare. 
Pacienţii trebuie instruiţi să evite adaosul de sare şi 
mâncărurile bogate în sare. O reducere a consumului 
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unor studii prospective de cohortă incluzând peste 1 
milion de participanţi şi 36 352 evenimente cardiovas-
culare.267 În plus, consumul de ceai verde sau negru ar 
putea avea un mic, dar semnifi cativ efect de scădere a 
tensiunii arteriale.268,269

Consumul regulat de băuturi îndulcite cu zahăr a 
fost asociat cu supraponderalitatea, sindromul meta-
bolic, diabetul de tip 2 şi risc CV crescut. Consumul 
acestui tip de băuturi ar trebui descurajat.35

Aşadar, adoptarea unei diete sănătoase şi echilibra-
te ar putea constitui primul pas în reducerea TA şi a 
riscului cardiovascular.

7.4.5 Scăderea în greutate
Greutatea excesivă este asociată cu hipertensiu-

nea, iar reducerea greutăţii către o greutate corpo-
rală ideală reduce tensiunea arterială.270 Într-o meta-
analiză, reducerea medie a valorilor TA asociată unei 
pierderi ponderale de 5,1 kg a fost 4,4/3,6 pentru TAS, 
respectiv TAD.271 Obezitatea şi supraponderalitatea 
sunt asociate cu risc crescut de mortalitate cardiovas-
culară şi globală. Scăderea în greutate este recoman-
dată pacienţilor supraponderali şi obezi hipertensivi 
pentru controlul factorilor de risc metabolici, dar sta-
bilizarea greutăţii poate fi  un obiectiv rezonabil pen-
tru mulţi. În Prospective Studies Collaboration272 s-a 
concluzionat că mortali-tatea a fost cea mai scăzută la 
un indice de masă coroprală (IMC) de 22,5-25 kg/m2, 
pe când o meta-analiză mai recentă a concluzionat că 
mortalitatea a fost cea mai mică la pacienţii suprapon-
derali.273,274 Deşi IMC optim este neclar, menţinerea 
unei greutăţi corporale sănătoase (IMC între 20-25 
kg/m2 la persoanele cu vârsta <60 ani şi mai mare la 
pacienţi mai vârstnici) şi a unei circumferinţe abdomi-
nale optime (<94 cm pentru bărbaţi şi <80 cm pentru 
femei) este recomandată pentru persoanele cu valori 
normale ale tensiunii arteriale pentru a preveni HTA 
şi la pacienţii hipertensivi pentru a reduce TA.35 Scă-
derea în greutate poate de asemenea să îmbunătă-
ţească efi cienţa medicaţiei antihipertensive şi profi lul 
de risc CV. Scăderea în greutate implică o abordare 
multidisciplinară care include sfaturi de dietă, mişcare 
fi zică regulată şi consiliere motivaţională.35,275 Rezulta-
tele pe termen scurt adesea nu sunt menţinute pe ter-
men lung. Scăderea ponderală poate fi  promovată de 
asemenea prin utilizarea de medicamente anti-obezi-
tate şi, într-o măsură mai mare, de chirurgia bariatrică 
care scade riscul CV la pacienţii cu obezitate severă. 
Mai multe informaţii sunt disponibile într-un docu-
ment recent al ESH şi al Asociaţiei Europene pentru 
controlul Obezităţii.276

7.4.6 Activitatea fi zică regulată
Activitatea fi zică induce o creştere acută a tensiunii 

arteriale, în special a TAS, urmată de un scurt declin al 
TA sub nivelul bazal. Studiile epidemiologice sugerează 
că activitatea fi zică de tip aerobic ar putea fi  efi cientă 
atât pentru prevenţia şi tratamentul HTA, cât şi pen-
tru reducerea riscului cardiovascular şi a mortalităţii. 
O meta-analiză a RCT bazată pe activitatea fi zică re-
gulată raportată individual a arătat că antrenamentul 
de tip aerobic, antrenamentul dinamic de rezistenţă 
şi efortul izometric reduc TAS şi TAD de repaus cu 
3,5/2,5, 1,8/3,2 şi respectiv 10,9/6,2 mmHg, în popula-
ţia generală.277 Antrenamentul de rezistenţă, dar nu şi 
celelalte tipuri de antrenament, reduce TAS mai mult 
la pacienţi hipertensivi (8,3/5,2 mmHg). Activitatea 
fi zică regulată de intensitate şi durată scăzută scade 
tensiunea arterială mai puţin decât antrenamentul de 
intensitate moderată sau crescută, dar este asociată 
cu o reducere cu cel puţin 15% a mortalităţii în studiile 
de cohortă.278,279 Aceste dovezi sugerează că pacien-
ţii hipertensivi ar trebui să fi e sfătuiţi să realizeze cel 
puţin 30 de minute de activitate fi zică de intensitate 
moderară de tip aerobic (mers, alergat uşor, ciclism, 
înot) de 5-7 ori pe săptămână. Efectuarea de activitate 
fi zică de rezistenţă de 2-3 ori pe săptămână poate fi  

Intervenţia asupra stilului de viaţă pentru pacienţii cu 
HTA sau cu TA normal-înaltă
Recomandări Clasăa Nivelb

Restricţia de sare <5 grame/zi este recomanda-
tă.248,250,255,258 I A

Se recomandă restricţionarea consumului de 
alcool la:
 <14 unităţi/săptămână la bărbaţi
 <8 unităţi/săptămână la femei35

I A

Este recomandată evitarea consumului excesiv de 
alcool ocazional.

III B

Creşterea consumului de legume şi fructe proas-
pete, peşte, nuci şi acizi graşi nesaturaţi (ulei de 
măsline); consumul redus de carne roşie; consu-
mul de lactate degresate sunt recomandate262,265

I A

Controlul greutăţii corporale este recomandat 
pentru a evita obezitatea (IMC >30 kg/m2 sau 
circumferinţa abdominală >102 cm la bărbaţi şi 
>88 cm la femei) precum şi menţinerea unui IMC 
sănătos (≈20-25 kg/m2) şi a unei circumferinţe 
abdominale optime (pentru bărbaţi <94 cm şi 
pentru femei <80 cm) pentru a reduce TA şi 
riscul CV262,271,273,290

I A

Antrenamentul de tip aerobic (cel puţin 30 de 
minute de exerciţiu de intensitate moderată de 
5-7 ori pe săptămână) e recomandat262,278,279

I A

Renunţarea la fumat, măsuri suportive şi îndru-
marea către un program de renunţare la tutun 
sunt recomandate286,288,291

I B

IMC = index de masa corporală; TA = tensiune arterială; CV = cardiovascular.
a Clasa de recomandare;
b Nivelul de evidenţă bazat pe efectul asupra TA şi/sau profi lul de risc CV.
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terapie medicamentoasă pentru a obţine un control 
adecvat al valorilor TA. În ghidul precedent, cinci clase 
farmacologice principale au fost recomandate pentru 
tratamentul HTA: IECA, BRA, beta-blocantele, BCC 
şi diureticele (tiazidice şi tiazid-like, cum ar fi  clorta-
lidona şi indapamida). Recomandarea a fost bazată pe: 
(i) capacitatea dovedită de a reduce tensiunea arteri-
ală; (ii) dovezi din studii placebo controlate că aces-
tea reduc evenimentele cardiovasculare; (iii) dovezi 
cu echivalenţă largă asupra mortalităţii şi morbidităţii 
cardiovasculare globale, cu menţiunea că benefi ciul 
din utilizarea acestora derivă în principal din efectul de 
scădere a TA. Aceste concluzii au fost de atunci con-
fi rmate de meta-analize recente.1,2,217,292 Aceste me-
ta-analize au raportat diferenţe ale rezultatelor între 
anumite medicamente (de exemplu o prevenţie mai 
scăzută a AVC în cazul beta-blocantelor şi o prevenţie 
mai scăzută în insufi cienţa cardiacă pentru BCC); cu 
toate acestea, evenimentele majore cardio-vasculare 
şi mortalitatea cardiovasculară au fost similare la tra-
tamentul bazat pe terapia iniţială cu toate cele 5 clase 
de antihipertensive. Acest ghid recomandă aşadar, ca 
aceleaşi cinci clase majore ar trebui să formeze baza 
terapiei antihipertensive. Există contraindicaţii posibi-
le pentru fi ecare clasă medicamentoasă (Tabelul 20) şi 
utilizări preferenţiale ale unor medicamente în anumi-
te condiţii, aşa cum este prezentat mai jos. Există de 
asemenea dovezi că sunt diferenţe între menţinerea şi 
întreruperea terapiei în funcţie de clasele majore de 
antihipertensive.293,294 Alte clase terapeutice au fost 
mai puţin studiate sau sunt cunoscute a avea un risc 
mai mare de efecte adverse (de exemplu alfa-blocan-
tele, agoniştii centrali, antagoniştii receptorilor mi-
neralo-corticoizi). Acestea reprezintă opţiuni utile la 
pacienţii a căror tensiune arterială nu este controlată 
de combinaţiile între clasele menţionate deja.

7.5.1.1 Blocanţii sistemului renină-angiotensină 
(inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei şi 
blocanţii receptorilor angiotensinei)
Atât IECA cât şi BRA sunt printre clasele de anti-

hipertensive cele mai folosite. Au o efi cacitate simi-
lară295,296 cu celelalte clase asupra evenimentelor CV 
majore şi a mortalităţii.2,292 BRA sunt asociaţi cu o 
rată semnifi cativ mai mică de întrerupere a terapiei 
datorată efectelor adverse, comparativ cu toate ce-
lelalte clase de antihipertensive,297 ratele fi ind simi-
lare cu placebo294. IECA şi BRA nu ar trebui folosiţi 
în combinaţie pentru tratamentul HTA pentru că nu 
există un benefi ciu suplimentar prognostic, dar efec-
tele adverse renale sunt semnifi cativ mai multe.298,299 
Combinaţia duală de blocanţi ai sistemului renină-an-

recomandată de asemenea. Pentru benefi cii adiţionale 
la adulţii sănătoşi, o creştere gradată a activităţii aero-
bice până la 300 de minute de activitate moderată pe 
săptămână sau 150 de minute de activitate fi zică aero-
bică intensă sau o combinaţie echivalentă a acestora 
este recomandată.35 Impactul exerciţiilor izometrice 
asupra tensiunii arteriale şi a riscului cardiovascular 
este mai puţin bine stabilit.280

7.4.7 Întreruperea fumatului
Fumatul este un factor major de risc pentru BCV 

şi cancer. Deşi rata fumătorilor este în scădere în ma-
joritatea ţărilor europene, în special în cazul bărbaţi-
lor, ea este încă ridicată în multe regiuni şi grupe de 
vârstă, şi, în ansamblu, prevalenţa rămâne ridicată la 
20-35% în Europa.281 Sunt de asemenea dovezi care 
sugerează efectul negativ asupra sănătăţii pe care îl 
are fumatul pasiv.282 Studiile care folosesc MATA au 
arătat că atât fumătorii normotensivi cât şi cei hi-
pertensivi netrataţi prezintă valori zilnice ale TA mai 
mari ca nefumătorii.283 Nu a fost raportat nici un efect 
cronic al fumatului asupra TA măsurată la cabinet,284 
care să nu fi e combătut de renunţarea la fumat. Fu-
matul este al doilea factor de risc major, după HTA, 
pentru încărcătura globală de boală, iar renunţarea la 
fumat este probabil singura cea mai efi cientă măsură 
de schimbare a stilului de viaţă în preveniţia bolilor 
cardiovasculare, incluzând AVC, IMA şi boala arteria-
lă periferică.285,286 Aşadar, istoricul de fumat ar trebui 
stabilit la fi ecare vizită a pacientului, iar hipertensivii 
fumători ar trebui consiliaţi în ceea ce priveşte renun-
ţarea la fumat.

Sfatul rapid al medicului are un mic, dar semnifi ca-
tiv, efect de 1-3% asupra ratei de renunţare neasistată 
la fumat la 12 luni.287 Acest lucru poate fi  îmbunătăţit 
prin folosirea măsurilor farmacologice, vareniclina şi 
terapia de substituţie a nicotinei fi ind superioare fo-
losirii bupropionului sau folosirii doar a terapiei de 
substituţie nicotinică.288 În comparaţie cu placebo, 
terapia de substituţie a nicotinei sau tratamentul cu 
bupropion dublează şansele de renunţare la fumat, în 
timp ce vareniclina sau combinaţia acesteia cu terapia 
de substituţie a nicotinei triplează şansele de renunţa-
re la fumat. Schimbarea comportamentului împreună 
cu farmacoterapia cresc şansele de succes la 70-100% 
comparativ cu sfatul succint al medicului289.

7.5 Terapia farmacologică a hipertensiunii

7.5.1 Medicamente pentru tratamentul 
hipertensiunii
Cei mai mulţi pacienţi hipertensivi au nevoie, pe 

lângă măsurile de schimbare a stilului de viaţă, de 



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 29, No. 1, 2019

107

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii 
arteriale

7.5.1.2 Blocantele canalelor de calciu
BCC sunt larg folosite în tratamentul hipertensiunii 

şi au o efi cienţă similară cu a altor clase majore de 
medicamente asupra TA, evenimentelor cardiovascu-
lare majore şi mortalităţii.2,292 BCC au un efect mai 
mare în reducerea AVC-ului decât era de aşteptat 
pentru reducerea TA pe care o realizează, dar pot 
fi  mai puţin efi ciente în prevenţia ICFEr.2,292 Cu toate 
acestea, în studiile realizate a fost luată în considerare 
insufi cienţa cardiacă nou diagnosticată, deşi un eveni-
ment clinic important este difi cil de cuantifi cat precis, 
fi e pentru că semnele şi simptomele sunt relativ non-
specifi ce sau pentru că edemele datorate BCC ar pu-
tea crea confuzii în diagnostic. Comparaţia cu diure-
ticele poate fi  de asemenea difi ciă, întrucât pierderea 
de lichide ar putea masca semnele şi simtomele unei 
insufi cienţe cardiace incipiente, mai degrabă decât să 
o prevină. BCC au fost de asemenea comparate cu alţi 
agenţi antihipertensivi în studiile bazate pe AOTMH şi 
au fost raportate ca fi ind mai efi ciente ca beta-blocan-
tele în a încetini progresia atero-sclerozei carotidiene 
şi în a reduce HVS şi proteinuria.17

BCC sunt o clasă heterogenă de agenţi. Cele mai 
multe studii care demonstrează benefi ciile asupra 
prog nosticului au folosit dihidro-piridine (în special 
amlo dipina). Un număr mai mic de RCT au compa-
rat BCC non-dihidropiridinice (verapamil şi diltiazem) 
cu alte medicamente, iar meta-analizele ce au evaluat 

giotensină a dus de asemenea la renunţarea prematură 
la un studiu din cauza efectelor adverse,291 atunci când 
un inhibitor al reninei – aliskiren a fost combinat fi e 
cu un IECA fi e cu un BRA la pacienţii diabetici. Acest 
rezultat a oprit eventuale cercetări ce urmăreau utili-
tatea clinică a aliskirenului în tratamentul HTA.

Atât IECA cât şi BRA reduc albuminuria mai mult 
decât alte medicamente folosite în terapia antihiper-
tensivă şi sunt efi ciente în întârzierea progresiei BCR 
diabetice şi non-diabetice.217 O meta-analiză recentă a 
arătat că blocanţii sistemului renină angiotensină sunt 
singurii agenţi antihipertensivi cu evidenţe disponibile 
de reducere a riscul de BCR stadiul V.217

IECA şi BRA sunt de asemenea efi cienţi în preven-
ţia şi regresia AOTMH, cum ar fi  HVS şi remodelarea 
arterelor mici, pentru o reducere echivalentă a tensi-
unii arteriale.292 Ambele clase de medicamente reduc 
incidenţa fi brilaţiei atriale (FiA), efect ce ar putea fi  
datorat îmbunătăţirii funcţiei VS şi regresiei efi ciente 
a remodelării VS292. IECA şi BRA sunt indicaţi, de ase-
menea, post infarct miocardic şi la pacienţii cu insu-
fi cienţă cardiacă cu frecţie de ejecţie redusă (ICFEr), 
care sunt complicaţii frecvente ale HTA.

IECA sunt asociaţi cu un risc uşor crescut de edem 
angioneurotic, mai ales la rasa neagră de origine afri-
cană, iar la aceşti pacienţi, atunci cand sunt folosiţi 
blocanţi ai sistemului renina-angiotensină, sunt prefe-
raţi BRA.

Tabelul 20 Restricţii şi posibile contraindicaţii în folosirea medicaţiei antihipertensive

Medicament
Contraindicaţii

Absolute Relative
Diuretice (tiazidic/tiazidic-like: exp. 
clortalidona şi indapamida)

 Gută Sindrom metabolic
 Intoleranţa la glucoză
 Sarcina
 Hipercalcemia
 Hipokaliemia

Beta-blocante  Astm bronşic
 Bloc atrioventricular sau sinoatrial de grad înalt
 Bradicardia (frecvenţa cardiacă <60 bătăi/minut)

 Sindrom metabolic
 Intoleranţa la glucoză
 Atleţii şi pacienţii activi fi zic

Blocanţi ai canalelor de calciu (dihidro-
piridine)

 Tahiaritmiile
 Insufi cienţa cardiacă (ICFEr clasa III / IV)
 Edeme gambiere pre-existente severe

Blocanţi ai canalelor de calciu (verapa-
mil, diltiazem)

 Bloc atrioventricular sau sinoatrial de grad înalt
 Disfuncţie severă de ventricul stâng (FEVS <40%)
 Bradicardia (frevcvenţa cardiacă <60 bătăi/minut)

 Constipaţia

Inhibitorii enzimei de conversie a 
angiotensinei

Sarcina
 Edem angioneurotic în antecedente
 Hiperpotasemia (potasiu >5,5 mmol/L)
 Stenoză bilaterală de artere renale

 Femei cu potential fertil fără o metodă fi abilă 
de contracepţie

Blocanţii receptorilor angiotensinei Sarcina
 Hiperpotasemia (potasiu >5,5 mmol/L)
 Stenoză bilaterală de artere renale

 Femei cu potential fertil fără o metodă fi abilă 
de contracepţie

ICFEr = Insufi cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng
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diuretic economisitor de potasiu.305 Atât tiazidicele 
cât şi diureticele tiazid-like au un efect antihiperten-
siv mai slab la pacienţii cu o RFG redusă (RFGe <45 
ml/min) şi devin inefi ciente la RFGe <30 mL/min. În 
asemenea circumstanţe, diureticele de ansă cum ar fi  
furosemidul (sau torasemidul) ar trebui să înlocuiască 
diureticele tiazidice şi tiazid-like pentru a obţine un 
efect antihipertensiv optim.

7.5.1.4. Beta-blocantele
Trialurile clinice randomizate şi meta-analizele au 

demonstrat că atunci când sunt comparate cu place-
bo, beta-blocantele reduc semnifi cativ riscul de AVC, 
IC şi evenimente cardiovasculare majore la pacienţii 
hipertensivi.300 În comparaţie cu alte antihipertensive, 
beta-blocantele sunt echivalente în prevenţia eveni-
mentelor cardiovasculare majore, dar cu un efect mai 
scăzut în prevenţia AVC constant întâlnit.1,2,217 Este 
posibil ca acestă diferenţă să provină dintr-o mică 
discrepanţă în a atinge TA (incluzând TAS centrală208 
între diferitele clase de medicamente) la care eveni-
mentele cerebrovasculare în special pot fi  sensibile. 
RCT bazate pe AOTMH au indicat de asemenea că 
beta-blocantele sunt mai puţin efi ciente decât blocan-
tele sistemului renină angiotensină şi BCC în prevenţia 
sau regresia HVS, grosimii intima-medie carotidiene, 
rigidităţii aortice şi remodelării arterelor mici.17 Supli-
mentar, benefi ciul asupra mortalităţii la pacienţii post-
infarct miocardic care nu prezintă disfuncţie sistolică 
de ventricul stâng este incert.36 Beta-blocantele, ca şi 
diureticele, şi, în special combinaţia lor, sunt asociate 
cu un risc crescut de diabet zaharat la persoanele cu 
predispoziţie (în principal pacienţii cu sindrom meta-
bolic). De asemenea, au un profi l mai puţin favorabil 
în ceea ce priveşte efectele secundare decât blocanţii 
SRA, cu rata mai mare de întrerupere a tratamen-
tului atunci când e apreciată în viaţa reală.293 Beta-
blocantele şi-au dovedit efi cienţa în tratamentul HTA 
asociată anumitor situaţii specifi ce, cum ar fi  angina 
pectorală simptomatică, pentru controlul frecvenţei 
ventriculare, post-infarct miocardic, insufi cienţa car-
diacă cu frecţie de ejecţie redusă şi ca o alternativă 
la IECA sau BRA la femeile tinere hipertensive care 
plănuiesc o sarcină sau au potenţial fertil.

În cele din urmă, beta-blocantele nu reprezintă o 
clasă omogenă. În ultimii ani, folosirea beta-blocante-
lor cu efect vasodilatator – cum ar fi  labetalol, nebi-
volol, celiprolol, carvedilol – a crescut. Studiile cu 
nebi volol au arătat că are un efect favorabil pe TA 
cen trală, rigiditatea arterială, disfuncţia endotelială, 
etc. Acesta nu are efect asupra riscului de debut al 

cele două subclase (comparative cu alte medicamente) 
nu au arătat o diferenţă semnifi cativă a efi cacităţii.292

7.5.1.3 Diureticele tiazidice/tiazidic-like (exp. 
clortalidona şi indapamida)
Diureticele au rămas piatra de temelie a terapiei 

antihipertensive încă de la introducerea lor în anii 
1960. Efi cacitatea lor în prevenirea morbidităţii şi 
mortalităţii cardiovasculare a fost confi rmată în RCT 
şi meta-analize.300 Diureticele par a fi , de asemenea, 
mai efi ciente decât alte clase antihipertensive în pre-
venţia insufi cienţei cardiace.292 Au existat dezbateri 
privind administrarea preferenţială a diureticelor tia-
zid-like (clortalidona, indapamida) faţă de diureticele 
tiazidice clasice (hidroclorotiazida şi bendrofl uazidă), 
dar superioritatea lor asupra rezultatelor nu a fost 
niciodată testată în trialuri „head to head“. Clorta-
lidona şi indapamida au fost folosite într-un număr 
de RCT ce au arătat efecte benefi ce cardiovasculare, 
iar aceşti agenţi au o potenţă mai mare pe milligram 
decât hidroclorotiazida în scăderea TA, cu o durată 
mai mare a acţiunii comparativ cu hidroclorotiazida 
şi fără a fi  însoţite de o rată mai mare a efectelor 
secundare.301 Diureticele tiazid-like în doză mică (ti-
pic pentru regimurile antihipertensive moderne) au, 
de asemenea, mai multe dovezi din RCT pentru efi -
cienţa în reducerea evenimentelor cardiovasculare şi 
a mortalităţii, în comparaţie cu diureticele tiazidice 
în doză mică.302 Acestea fi ind spuse, hidroclorotiazida 
singură sau în combinaţie cu un agent economisitor 
de potasiu a fost de asemenea folosită pentru scăde-
rea TA în RCT cu efecte favorabile.303 O meta-analiză 
recentă a studiilor ce au folosit diureticele tiazidice, 
clortalidonă şi indapamidă a raportat efecte similare 
asupra prognosticului cardiovascular a celor trei tipuri 
de diuretice.300 Aşadar, în absenţa dovezilor din studii 
comparative directe şi recunoscând că multe dintre 
combinaţiile medicamentoase în doză fi xă aprobate 
au în componenţă hidroclorotiazida (vezi mai jos), re-
comandăm ca tiazidicele, clortalidona şi indapamida 
să fi e considerate toate agenţi hipertensivi adecvaţi. 
Atât tiazidicele cât şi diureticele tiazid-like pot scădea 
potasiul seric şi pot avea un profi l al efectelor secun-
dare care este mai puţin favorabil decât al blocanţilor 
de SRA, ceea ce ar putea fi  o explicaţie pentru rata 
mare de întrerupere a terapiei.293,300 De asemenea, au 
efecte dismetabolice care cresc rezistenţa la insulină 
şi riscul de diabet zaharat nou-instalat. Potasiul poa-
te atenua aceste efecte304 şi un studiu recent a arătat 
că efectele adverse ale tiazidicelor asupra metabolis-
mului glucozei ar putea fi  reduse prin adăugarea unui 
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diabetului zaharat şi prezintă un profi l de siguranţă 
în ceea ce priveşte reacţiile adverse mai favorabil de-
cât beta-blocantele clasice,307,308 incluzând mai puţine 
efecte adverse asupra funcţiei sexuale. Bisoprololul, 
carvedilolul şi nebivololul îmbunătaţesc prognosticul 
în insufi cienţa cardiacă coform trialurilor clinice;136 
cu toate acestea, nu există RCT în ceea ce priveşte 
prognosticul pacienţilor hipertensivi cu aceste beta-
blocante.

7.5.1.5 Alţi agenţi antihipertensivi
Medicamentele cu acţiune centrală au fost larg fo-

losite în trecut, atunci când nu existau alte opţiuni te-
rapeutice dar sunt mai puţin folosite acum, în principal 
pentru că au o tolerabilitate redusă comparativ cu no-
ile opţiuni teraputice. Alfa-blocantul doxazosin a fost 
efi cient în studiul Anglo-Scandinavian Cardiac Outco-
mes Trial (ASCOT) ca terapie de linia a treia (fără 
a creşte riscul de IC)309 şi a fost mai efi cient decât 
placebo dar mai puţin efi cient decât spironolactona 
în scăderea TA în hipertensiunea rezistentă în studiul 
Prevention And Treatment of Hypertension With Al-
gorithm-based therapY-2 (PATHWAY-2).310 Alfa-blo-
cantele ar putea fi  de asemenea indicate în anumite 
situaţii specifi ce (de exemplu tratamentul hipertrofi ei 
de prostată simptomatice). Medicamentele antihiper-
tensive, altele decât clasele majore deja discutate, nu 
mai sunt recomandate pentru tratamentul de rutină al 
HTA şi sunt în rezervate ca terapie adiţională în rare-
le cazuri de HTA rezistentă la tratament, acolo unde 
toate celelalte opţiuni terapeutice au eşuat.

7.5.2 Strategia terapeutică în HTA
Ghidurile au generat o varietate de strategii pentru 

a iniţia şi a escalada medicaţia antihipertensivă având 
ca scop îmbunătăţirea controlului TA. În ghidul an-
terior, accentul a fost pus pe utilizarea iniţială a di-
verselor monoterapii, creşterea progresivă a dozele-
lor, sau înlocuirea eventual cu alte monoterapii. Cu 
toate acestea, creşterea dozei unei monoterapii are 
un efect slab de scădere suplimentară a TA şi poate 
creşte riscul de efecte adverse, iar schimbarea mono-
terapiei cu o alta este frustrantă, consumatoare de 
timp şi adesea inefi cientă. Din aceste motive, ghidurile 
mai recente au avut ca obiectiv abordarea centrată pe 
nevoile pacientului, astfel încât se iniţiază tratamentul 
antihipertensiv în monterapie, ulterior, secvenţial, se 
adaugă alte medicamente până când controlul tensi-
unii arteriale este obţinut. Cu toate acestea, rata de 
control a HTA la nivel global a rămas scăzută. Aşa 
cum este arătat în observaţii recente, indiferent de 
regiune, indiferent de nivelul economic sau de nive-

lul sistemului de sănătate, numai 40% dintre pacien-
ţii cu HTA sunt trataţi; dintre aceştia, numai 35% au 
valori ale TA controlate <140/90 mmHg.12 Eşecul în 
atingerea controlului TA la majoritatea pacienţilor hi-
pertensivi sugerează că acele strategii terapeutice nu 
funcţionează şi că o abordare diferită este necesară. 
Actualul Task Force consideră că una dintre cele mai 
importante probleme ale ghidului o reprezintă „cum 
îmbunătăţim controlul tensiunii arteriale la pacienţii 
trataţi?“. Aceasta a devenit o problemă şi mai presan-
tă pentru că, bazat pe noile dovezi, ghidul actual re-
comandă ţinte terapeutice mai stricte (valori ≤130/80 
mmHg la pacienţii trataţi în populaţia generală şi va-
lori ≤140/90 mmHg la pacienţii hipertensivi vârstnici), 
ceea ce face ca atingerea controlului TA să fi e şi mai 
provocatoare.

Mai multe motive trebuie luate în considerare pen-
tru a identifi ca de ce strategiile curente de tratament 
au eşuat în obţinerea unui control mai bun al tensiunii 
arteriale:

(i) Efi cacitatea terapiilor farmacologice. Sunt cele 
mai bune medicamente disponibile, în orice 
combinaţie, incapabile să controleze TA la ma-
joritatea pacienţilor? Dovezile din RCT arată că 
poate fi  obţinut controlul valorilor TA la cei mai 
mulţi dintre pacienţii înrolaţi şi că nu mai mult 
de 10-15% dintre aceşti pacienţi prezintă rezis-
tenţă la regimul medicamentos selectat, ceea 
ce sugerează că nu terapia inefi cientă este sursa 
problemei.

(ii) Inerţia medicului sau a tratamentului (de exem-
plu eşecul de a creşte dozele medicamentoase). 
Evidenţele sugerează că inerţia311 contribuie la 
controlul suboptimal al valorilor TA, mulţi pa-
cienţi rămânând pe monoterapie şi/sau doze 
suboptimale, în pofi da controlului inadecvat al 
TA.12

(iii) Aderenţa pacientului la tratament. Dovezile 
susţin că aderenţa este un factor mult mai im-
portant decât s-a crezut iniţial. Studiile ce au 
folosit probe de urină sau de sânge pentru a 
testa prezenţa sau absenţa medicamentelor, 
au arătat că aderenţa este mică. Aceste dovezi 
sunt susţinute de studii în populaţia generală în 
care aderenţa la tratament, bazată pe reînoi-
rea prescripţiei a fost <50% la jumătate dintre 
pacienţi.312 Aderenţa slabă a fost de asemenea 
asociată cu riscul CV crescut în diverse studii313 
(vezi secţiunea 10).

(iv) Folosirea insufi cientă a terapiei combinate. TA 
este o variabilă ce depinde de mai multe căi pa-
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trolul terapiei este una care: (i) încurajează folosirea 
combinaţiilor terapeutice la majoritatea pacienţilor, în 
special în contextul ţintelor terapeutice mai mici; (ii) 
permite folosirea terapiei cu combinaţii în doză fi xă 
(CTU) pentru majoritatea pacienţilor pentru îmbună-
taţirea aderenţei la trata-ment; (iii) urmează un algo-
ritm de tratament care este simplu, se aplică tuturor 
pacienţilor, este pragmatic, cu folosirea terapiei cu 
CTU ca terapie iniţială pentru majoritatea pacienţilor, 
cu excepţia celor cu TA normal-înaltă şi la pacienţii 
vârstnici, fragile (vezi mai jos).

7.5.2.1 Combinaţii medicamentose pentru tratamentul 
HTA
Din numărul mare de studii ce au evaluat terapia 

antihipertensivă, numai câteva au comparat direct 
combinaţii diferite de două medicamente, cu utiliza-
re sistematică a celor două combinaţii în ambele bra-
ţe. În alte studii, tratamentul a fost iniţiat folosind o 
monoterapie, ulterior cu adăugarea unui alt medica-
ment, de obicei într-o manieră nerandomizată, con-
form unui algoritm prestabilit de tratament. În câteva 
studii, au fost folosite ceea ce ar putea fi  considerate 
combinaţii optime pentru că au fost evaluate mono-

tologice. Prin urmare, combinaţiiile de medica-
mente care acţionează prin diverse mecanisme 
sunt necesare pentru a reduce TA la majori-
tatea pacienţilor hipertensivi. Aşadar monote-
rapia reprezintă probabil o terapie inadecvată 
pentru majoritatea pacienţilor. Cei mai mulţi 
dintre pacienţii din RCT au avut nevoie de com-
binaţii terapeutice pentru un control optim al 
TA.314

(v) Complexitatea strategiilor terapeutice curente. 
Aderenţa la tratament este negativ infl uenţa-
tă de complexitatea regimului medicamentos 
prescris. Într-un studiu recent, aderenţa la tra-
tament a fost puternic infl uenţată de numărul 
de pastile care i-au fost prescrise pacientului 
pentru tratamentul HTA.315 Non-aderenţa la 
tratament a fost <10% în cazul monoterapi-
ei, crescând la ≈20% în cazul terapiei cu două 
pastile, ≈40% cu trei pastile şi rate foarte mari 
de non-aderenţă parţială sau totală la pacienţii 
care primesc cinci sau mai multe pastile.315

Consideraţiile prezentate anterior sugerează că 
cea mai efi cientă strategie terapeutică pentru con-

Tabelul 21. Combinaţii terapeutice majore folosite în trialurile cu antihipertensive fi e în trepte, fi e în combinaţii 
randomizate (combinaţii vs placebo sau monoterapie)

Studiu Comparator Tipul de pacienţi
Diferenţa 

de TAS 
(mmHg)

Rezultate [schimbarea riscului 
relativ (%)]

Combinaţia IECA şi diuretic
PROGRESS27 Placebo AVC în antecedente/AIT -9 -28% AVC (p <0,001)
ADVANCE229 Placebo Diabet zaharat

-5,6
-9% evenimente micro/ macrovas-
culare (p=0,004)

HYVET220 Placebo Hipertensiv, ≥80 ani -15 -34% evenimente CV (p <0,001)
Combinaţia BRA şi diuretic
SCOPE330 Diuretic + Placebo Hipertensiv, ≥70 ani -3,2 -28% AVC non-fatale (p=0,004)
Combinaţia BCC şi diuretic
FEVER331 Diuretic + Placebo Hipertensiv -4 -27% evenimente CV (p <0,001)
Combinaţia IECA şi BCC
Syst-Eur332 Placebo Vârstnic cu HTA sistolică izolată -10 -31% evenimente CV (p <0,001)
Syst-China333 Placebo Vârstnic cu HTA sistolica izolată -9 -37% evenimente CV (p <0,004)
Combinaţia beta-blocant şi diuretic
Coope and Warrender322 Placebo Vârstnic hipertensiv -18 -42% AVC (p <0,03)
SHEP323 Placebo Vârstnic cu HTA sistolică izolată -13 -36% AVC (p <0,001)
STOP-H324 Placebo Vârstnic hiperteniv -23 -40% evenimente CV (p=0,003)
STOP-H 2334 IECA sau alt antihipertensiv Hipertensiv

0
Diferenţă nesemnifi cativă a eveni-
mentelor CV

Combinaţia dintre 2 inhibitori ai SRA (IECA + BRA sau blocant al SRA + inhibitor de renină)
ONTARGET299 IECA sau BRA Pacienţi la risc înalt Mai mlte evenimente renale
ALTITUDE291 IECA sau BRA Pacienţi diabetici la risc înalt Mai mlte evenimente renale
ADVANCE = Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron – MR Controlled Evaluation; ALTITUDE = Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardiovascular and Renal 
Disease Endpoints; AIT = accident ischemic tranzitor; AVC = accident vascular cerebral; BRA = blocanţi ai receptorului angiotensinei; CV = cardiovascular; FEVER= Felodipine Event Reduction; 
HYVET = Hypertension in the Very Elderly Trial; IECA = inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; ONTARGET = Ongoing TelmisartanAlone and in combination with Ramipril Global 
Endpoint trial; PROGRESS = perindopril protection against recurrent stroke study; SRA= system renina angiotensină ; SCOPE = Study on Cognition and Prognosis in the Elderly; SHEP = Sys-
tolic Hypertension in the Elderly Program; STOP-H = Swedish Trial in Old Patients with Hypertension; Syst-China = Systolic Hypertension in China; Syst-Eur = Systolic Hypertension in Europe.
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ţii beta-blocant-diuretic în reducerea evenimentelor 
cardiovasculare. Cu toate acestea, în alte şase studii 
(cu şapte comparaţii), beta-blocantele urmate de di-
uretic sau diureticele urmate de beta-blocante nu au 
fost asociate cu o diferenţă semnifi cativă în ceea ce 
priveşte riscul cardiovascular233,234,316,319-321 şi combina-
ţia beta-blocant - diuretic a fost mai efi cientă compa-
rativ cu placebo în trei studii clinice.322-324 Ar trebui 
menţionat că folosirea aceastei combinaţii dintre un 
diuretic şi un beta-blocant poate determina apariţia 
mai multor cazuri de diabet zaharat la indivizii sus-
ceptibili, comparativ cu alte combinaţii.325 Combinaţia 
rar folosită dintre un diuretic tiazidic şi un diuretic 
economisitor de potasiu (amilorid) a fost dovedită 
echivalentă cu tratamentul bazat pe BCC310,326 şi a fost 
recent raportat că este asociată cu mai puţine efecte 
adverse metabolice comparativ cu tiazidicele singure 

terapii multiple [de exemplu studiul Antihypertensive 
and Lipid-LoweringTreatment to Prevent Heart Attack Tri-
al (ALLHAT), în care terapia adăugată unui diuretic, 
BCC, IECA sau alfa-blocant a fost un beta-blocant, 
clo  nidină sau rezerpină].316

Cu acesată menţiune, Tabelul 21 arată o varietate 
de combinaţii medicamentoase care au fost folosite 
în cel puţin un braţ al unui studiu placebo-contro-
lat şi au fost asociate cu un benefi ciu semnifi cativ pe 
evenimentele cardiovasculare. În studii care compară 
diferite regimuri (Tabelul 22), toate combinaţiile au 
fost folosite la o proporţie mai mare sau mai mică de 
pacienţi, fără diferenţe semnifi cative în ceea ce pri-
veşte benefi ciile. Singurele excepţii sunt două studii 
în care o mare parte dintre pacienţi au folosit fi e o 
combinaţie ARB-diuretic317 fi e o combinaţie BCC-IE-
CA,318 ambele regimuri fi ind superioare unei combina-

Tabelul 22. Combinaţii terapeutice majore folosite în trialurile cu antihipertensive fi e în trepte, fi e în combinaţii 
randomizate (combinaţii vs alte combinaţii)

Studiu Comparator Tipul de pacienţi Diferenţa de TAS 
(mmHg)

Rezultate [schimbarea 
riscului relativ (%)]

Combinaţia IECA şi diuretic
CAPPP335 BB + diuretic hipertensiv +3 +5% evenimente CV
ACCOMPLISH327 IECA + BCC HTA + factori de risc +1 +21% evenimente CV
Combinaţia BRA şi diuretic
LIFE317 BB + diuretic HTA+HVS -1 -26% AVC
Combinaţia BCC şi diuretic
ELSA336 BB + diuretic HTA 0 ns
CONVINCE233 BB + diuretic HTA + factori de risc 0 ns
VALUE337 BRA + diuretic HTA la risc înalt -2,2 -3% even. CV
COPE338 BCC + BB HTA +0,7 Ns
Combinaţia IECA şi BCC
NORDIL339 BB + diuretic HTA -3 -5% evenim. CV (p=ns)
INVEST340 BB + diuretic HTA + HVS +1 +26% AVC (p<0,001)
ASCOT318 BB + diuretic
ACCOMPLISH327 IECA + diuretic HTA + HVS +1 +26% AVC (p<0,001)
Combinaţia beta-blocant şi diuretic
CAPP335 IECA + diuretic HTA -3 -5% evenim. CV (p=ns)
LIFE317 BRA + diuretic HTA + HVS +1 +26% AVC (p<0,001)
ALLHAT316 IECA + BB HTA + factori de risc -2 Ns
ALLHAT316 BCC + BB HTA + factori de risc -1 Ns
CONVINCE233 BCC + diuretic HTA + factori de risc 0 Ns
NORDIL339 IECA + BCC HTA -3 Ns
INVEST340 IECA + BCC HTA + boala coronariană 0 Ns
ASCOT318 IECA + BCC HTA + factori de risc +3 +16% ev. CV (p<0,001)
Combinaţia beta-blocant şi BCC
COPE329 BRA + BCC HTA -0,7 Ns
Combinaţia BRA şi BCC
COPE329 BCC + diuretic HTA -0,7 Ns
COPE329 BCC + BB HTA -0,8 Ns
COLM328 BRA + diuretic Vârstnic cu HTA 0 Ns
ACCOMPLISH = Avoiding Cardiovascular Events Through Combination Therapy in Patients Living With Systolic Hypertension, ALLHAT = Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment 
to Prevent Heart Attack Trial; BRA = blocai ai receptorului angiotensinei; ASCOT = Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial; BB = betablocant; BCV = boală cardiovasculară; CAPPP 
= Captopril Prevention Project; BCC= blocant de canal de calciu; COLM = Combination of OLMesartan and a calcium channel blocker or diuretic in Japanese elderly hypertensive patients; 
CONVINCE = Controlled Onset Verapamil Investigation of Cardiovascular End Points; COPE = Combination Therapy of Hypertension to Prevent Cardiovascular Events; CV = cardiovascular; 
ELSA = European Lacidipine Study on Atherosclerosis;INVEST = International Verapamil-Trandolapril Study; LIFE = Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension; LVH = left 
ventricular hypertrophy; NORDIL =Nordic Diltiazem; NS =nesemnifi cativ; VALUE = Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation.
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spe  cifi c pentru folosirea lor (exp. pacienţii cu angina 
simpto matică, pacienţii care necesită controlul frec-
venţei cardiace, post infarct, ICFEr cronică, ca o alter-
nativă la IECA sau BRA la femeile hipertensive tinere 
care plănuiesc o sarcină sau au potential fertil). Sunt 
disponibile CTU ce conţin beta-blocante cu un IECA, 
un BCC sau un diuretic.

7.5.2.2 Raţiunea pentru iniţierea terapiei cu o 
combinaţie de două medicamente pentru majoritatea 
pacienţilor
Aşa cum este discutat mai sus şi cum este subliniat 

în acest ghid, cu scopul de a obţine o TA ţintă <130/80 
mmHg, majoritatea pacienţilor va avea nevoie de o 
combinaţie medicamentoasă. Iniţierea terapiei cu o 
CTU este mai efi cientă în scăderea TA decât monote-
rapia, chiar şi combinaţia unor doze mici este mai efi -
cientă decât monoterapia în doza maximă.341 Combi-
naţiile medicamentoase ţintesc mai multe mecanisme, 
cum ar fi  blocarea SRA şi inducerea vasodilataţiei şi/
sau diurezei, reduc heterogenicitatea răspunsului TA 
la tratamentul iniţial şi oferă un răspuns mai mare la 
doza administrată decât a fost observat prin creşterea 
progresivă a dozei unui singur medicament.342 În fi -
nal, CTU din două medicamente ca terapie iniţială s-a 
dovedit a fi  sigură şi bine tolerată, fără sau cu un mic 
risc de creştere a episoadelor hipotensive,341 chiar şi 
atunci când este administată pacienţilor cu HTA grad 
1,343 la care efectele adverse care să ducă la întrerupe-
rea tratamentului sunt rare.294

Deşi niciun RCT nu a comparat prognosticul CV în-
tre administrarea iniţială a unei CTU şi monoterapie, 
dovezile observaţionale sugerează că timpul necesar 
pentru a atinge controlul TA este un determinant im-
portant al rezultatelor clinice, în special pentru pa-
cienţii la risc înat, un timp mai scurt fi ind asociat cu 
un risc mai mic.344 Există dovezi în ceea ce priveşte 
populaţia hipertensivă care arată că, în comparaţie cu 
pacienţii cărora li s-a administrat iniţial monoterapie, 
pacienţii care au primit CTU de două medicamente 
au prezentat un control mai bun al tensiunii arteriale 
după un an.341,345 Acest lucru se întâmplă pentru că 
probabil administrarea de CTU iniţial este asociată cu 
cu o mai bună aderenţă la terapie pe termen lung346 şi 
pentru că administrarea iniţială a două medicamente 
previne inerţia terapeutică (ezitarea sau eşecul în a 
creşte tratamentul de la unul la mai multe medica-
mente atunci când HTA nu este controlată).347 Stu-
diile de cohortă pe populaţii mari din practica clinică 
curentă au demonstrat că iniţierea terapiei combinate 
se asociază cu o rată mai mică a întreruperilor şi pa-

(rată mai mică de hipopotasemie şi intoleranţă la glu-
coză).305

Trei studii clinice au comparat direct două combi-
naţii diferite, fi ecare folosind un blocant al SRA (IECA 
sau BRA) şi un BCC cu alte combinaţii. În studiul Avoi-
ding Cardiovascular Events Through Combination Therapy 
in Patients Living With Systolic Hypertension (ACCOM-
PLISH), combinaţia IECA-BCC a fost superioară com-
binaţiei ce conţinea acelaşi IECA, dar cu un diuretic 
tiazidic în prevenţia evenimentelor cardiovasculare 
majore, cu toate că nu au existat diferenţe între va-
lorile TA din cele două braţe.327 Acest fapt nu a fost 
confi rmat în studiile Combination of OLMesartan and 
a CCB or diuretic in Japanese older hypertensive patients 
(COLM)328 şi Combination Therapy of Hypertension to 
Prevent Cardiovascular Events (COPE) trials,329 care nu 
au raportat diferenţe semnifi cative în evenimentele 
cardiovasculare atunci când a fost comparată com-
binaţia blocant al SRA-BCC cu combinaţia blocant 
SRA-diuretic tiazidic, dar nici unul din studii nu a avut 
sufi cientă putere statistică. 

Bazat pe rezultatele RCT, meta-analizelor recente 
şi pe dovezile de efi cacitate în scăderea TA, toate cele 
cinci clase medicamen-toase pot fi  combinate în prin-
cipiu între ele, cu excepţia IECA şi BRA a căror com-
binaţie nu aduce benefi cii suplimentare, dar creşte ris-
cul efectelor adverse, fi ind astfel descurajată. Aceste 
combinaţii sunt acum larg disponibile într-o singură 
tabletă, într-o varietate mare de doze, facilitând ast-
fel simplifi carea terapiei, prescripţia facilă şi creşterea 
progresivă a dozelor. Combinaţiile terapeutice care 
includ un IECA sau un BRA, fi e cu un BCC fi e cu un 
diuretic tiazidic/tiazidic-like sunt complementare pen-
tru că atât BCC cât şi diureticele activează SRA, ac-
ţiune ce va fi  contracarată de combinaţia lor cu un 
IECA sau un BRA. Aceste combinaţii vor limita de 
asemenea eventualele reacţii adverse asociate mono-
terapiei cu diuretic sau BCC, reducând riscul de hipo-
potasemie datorat diureticelor şi reducând prevalenţa 
edemelor gambiere datorate BCC. Aceste combinaţii 
asigură de asemenea inhibiţia SRA ca parte a strate-
giei terapeutice, aspect important pentru multe cate-
gorii de pacienţi (exp. diabeticii, pacienţii cu HVS, cu 
proteinurie).

Alte combinaţii, cum ar fi  BCC şi diuretic, au de 
asemenea dovezi din RCT în favoarea utilizării lor.233,329 
Acestea sunt mult mai puţin disponibile ca şi CTU şi 
nu blochează SRA, ceea ce este de dorit la multe ca-
tegorii de pacienţi.

Beta-blocantele în combinaţie ar trebui folosi-
te preferential atunci când există o indicaţie clinică 
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dintre hipertensivi.341 Pentru acei pacienţi a căror 
tensiune arterială nu este controlată de această com-
binaţie, opţiunea logică este să creştem tratamentul 
la combinaţia formată din trei medicamente: de obi-
cei un blocant al SRA, un BCC şi un diuretic. Studiile 
sugerează că o combinaţie de trei medicamente ar 
trebui să controleze TA la >80% dintre pacienţi.349,350 
Această rată de control al TA este mult mai mare ca 
rata de control actuală a HTA la nivel european la 
pacienţii trataţi. Nu recomandăm combinaţia de trei 
medicamente ca terapie iniţială.

7.5.2.4 Raţionamentul pentru combinaţia în doză fi xă 
ca terapie obişnuită pentru tratamentul HTA
Ghidul ESH/ESC 201317 favoriza folosirea combina-

ţiei de două medicamente antihipertensive într-o sin-
gură pastilă, reducerea numărului de pastile adminis-
trate zilnic îmbunătăţind aderenţa şi crescând rata de 
control a HTA.346,351 Această recomandare este susţi-
nută de ghidul actual. Este de asemenea susţinută de 
datele din studiile recente ce au folosit diverse meto-
de de a evalua aderenţa la tratament, inclusiv dozarea 
medicaţiei antihipertensive în urină şi în sânge352,353 şi 
estimări cum ar fi  numărarea pastilelor sau reînoirea 
reţetei, care, deşi indirecte, permit măsurarea ade-
renţei pe un timp mai îndelungat, fi ind apreciată aşa-
dar natura dependentă de timp a acesteia.347,357 Aceste 
studii au arătat fără îndoială că există o relaţie invers 
proporţională între numărul de pastile şi probabilita-
tea aderenţei la tratament. Abordarea recomandată 
este acum facilitată de existenţa mai multor CTU 
cu o varietate de doze, ceea ce elimină dezavantajul 
adesea invocat al acestei terapii (imposibilitatea creş-
terii dozei unui medicament independent de celalalt). 
De asemenea, CTU disponibile pe scară largă conţin 
combinaţii între clasele medicamentoase majore re-
comandate de ghidul prezent. Avantajul major al CTU 
ca şi abordare terapeutică iniţială a hipertensiunii este 
că pacienţii pot avansa de la 1, 2 sau 3 medicamente 
rămânând în acelaşi timp pe un regim terapeutic sim-
plu, cu o singură pastilă, crescând astfel aderenţa la 
tratament si probabilitatea atingerii valorilor ţintă. O 
asemenea abordare are potenţialul de a dubla rata de 
control a HTA la pacienţii trataţi de la nivelul prezent 
de aproximativ 40%. Deşi în prezent disponibilitatea 
CTU care conţin două medicamente este în mare mă-
sură limitată la un blocant al SRA combinat fi e cu un 
BCC fi e cu un diuretic, este de dorit dezvoltarea unei 
game cât mai largi de pastile cu un cost scăzut, conţi-
nând diverse combinaţii medicamentoase in funcţie de 
necesităţile clinice ale pacienţilor.

cienţii prezintă un risc mai mic de evenimente cardi-
ovasculare decât la administrarea iniţială a unei mo-
noterapii, urmată de creşterea treptată a numărului 
de medicamente.312,346 Desfăşurarea acestor studii în 
condiţii de practică medicală curentă este relevantă 
în special pentu a analiza adevăratul impact al strate-
giilor terapeutice asupra aderenţei şi inerţiei terape-
utice, ceea ce ar putea fi  difi cil de reprodus într-un 
RCT convenţional, în care motivaţia personalului şi a 
pacienţilor şi monitorizarea tratamentului sunt foar-
te diferite de practica obişnuită. Din acest punct de 
vedere, rezultatul acestor studii din viaţa reală în ceea 
ce priveşte impactul administrarii iniţiale de CTU asu-
pra aderenţei, controlului TA şi prognosticului CV ar 
putea fi  de o relevanţă deosebită.348

În ghidul actual a fost considerată strategia în trep-
te a tratamentului HTA, care a fost interpretată ca o 
recomandare de monoterapie ca terapie iniţială pen-
tru majoritatea pacienţilor, refl ectând practica curen-
tă. De fapt, ghidul anterior oferea posibilitatea iniţierii 
terapiei combinate pentru pacienţii cu HTA grad 2 sau 
3, sau la pacienţii la risc înalt sau foarte înalt. Cu alte 
cuvinte, monoterapia initială a fost recomandată doar 
la pacienţii cu HTA grad 1 şi pentru pacienţii la risc 
scăzut sau moderat. Aşadar, în realitate, schimbarea 
subliniată în acest ghid este subtilă. Cu toate aces-
tea, normalizarea conceptului de iniţiere a terapiei cu 
CTU din două medicamente pentru majoritatea paci-
enţilor hiper-tensivi probabil va avea un efect major 
asupra practicii clinice şi asupra vitezei şi calităţii con-
trolului TA. Recunoştem că unii pacienţi cu HTA grad 
1 sau 2 îşi vor atinge ţintele terapeutice cu monotera-
pie, dar acest lucru este improbail la pacienţii cu TAS 
iniţială >150 mmHg care ar necesita o reducere a TA 
≥20 mmHg. Cu atât mai mult, posibilitatea de iniţiere 
a terapiei cu CTU de două medicamente în doză mică, 
chiar şi la pacienţii cu HTA grad 1 cu risc scăzut sau 
moderat, este sprijinită de reducerea evenimentelor 
cardiovasculare obţinută prin administrarea de CTU 
la pacienţii cu HTA grad 1 in studiul HOPE-3.212 La pa-
cienţii cu TA normal-înaltă şi risc cardiovascular mare 
sau la pacienţii vârstnici, fragili, iniţierea monoterapiei 
ar putea fi  adecvată, deorece numai o reducere mică 
a TA este necesară pentru a atinge valorile ţintă în ca-
zul celor cu TA normal-înaltă, iar în cazul pacienţilor 
vârstnici, sensibilitatea baroreceptorilor este adesea 
scăzută şi riscul de hipotensiune este mai mare.

7.5.2.3 Creşterea tratamentului la combinaţia formată 
din trei medicamente
Studiile sugerează că o combinaţie de două medi-

camente va controla TA la aproximativ două treimi 
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tru a oferi o recomandare simplă şi pragmatică a tra-
tamentului HTA bazată pe câteva recomandări cheie:

(i) Iniţierea tratamentui la majoritatea pacienţilor 
cu o combinaţie în doză fi xă care conţine două 
medicamente pentru a îmbunătăţi viteza, efi ca-
citatea şi predictibilitatea controlului TA.

(ii) Combinaţiile preferate de două medicamente 
sunt reprezentate de un blocant al SRA cu un 
BCC sau un diuretic. Un beta-blocant în combi-
naţie cu un diuretic sau orice altă clasă din cele 
majore reprezintă o alternativă În condiţiiile în 
care există indicaţie specifi că pentru beta-blo-
cant, ex. angina, post-infarct miocardic, insufi ci-
enţă cardiacă sau controlul frecvenţei cardiace.

(iii) Monoterapia se utilizează la pacienţii cu hi-
pertensiune grad 1 cu risc scăzut şi TAS <150 
mmHg, pacienţi cu risc foarte înalt şi valori ten-
sionale normal-înalte sau la pacienţi vârstnici 
taraţi.

(iv) Utilizarea unei CTU care conţine trei clase de 
antihipertensive: un blocant SRA, un BCC şi un 
diuretic dacă TA nu este controlată de CTU 
care conţine două medicamente.

(v) Adăugarea spironolactonei în schemă pentru 
tratamentul hipertensiunii rezistente, dacă nu 
este contraindicată (vezi secţiunea 8.1.4).

(vi) Utilizarea altor clase de antihipertensive în ca-
zurile rare în care TA rămâne necontrolată cu 
tratamentele mai sus menţionate.

(vii) Informaţii despre disponibilitatea şi dozele re-
comandate pentru fi ecare medicament, precum 
si pentru combinaţiile în doză fi xă sau combina-
ţiile libere pot fi  găsite în formularele naţionale.

Acest algoritm se bazează pe cele cinci clase majo-
re de antihiper-tensive: inhibitorii ECA, BRA, BCC, 
diureticele tiazidice sau tiazid-like şi beta-blocante. 
Algoritmul recomandă ca terapia iniţială pentru ma-
joritatea pacienţilor să fi e reprezentată de combinaţia 
a două antihipertensive, ideal într-o CTU. Algoritmul 
de bază pentru tratamentul HTA necomplicate este 
redat în Figura 4, iar variaţiile acestuia sunt specifi cate 
în Figurile 5-8. Ţintele terapeutice recomandate pen-
tru pacienţii hipertensivi trataţi sunt redate în Tabelul 
23.

Strategia terapeutică pentru pacienţii cu hiperten-
siune ar trebui să se bazeze pe algoritmul sus men-
ţionat (Figurile 4-8) dacă nu există contraindicaţii la 
clasele de medicamente antihipertensive (Tabel 20), 
sau sunt prezente condiţii sau patologii asociate care 
necesită modifi cări specifi ce medicamentoase cum 
sunt specifi cate în recomandările următoare.

Pastilele conţinând mai multe medicamente (poly-
pills) au fost dezvoltate de asemenea ca şi CTU ce au 
în componenţă unul sau mai mulţi agenţi antihiper-
ten sivi cu o statină şi aspirină în doză mică, cu raţio-
namentul că pacienţii hipertensivi sunt adesea la risc 
cardiovascular înalt şi benefi ciază de pe urma tera-
piei cu statină. Studiile de bioechivalenţă sugerează 
că atunci când sunt combinaţi într-o singură pastilă, 
agenţii terapeutici îşi menţin întreg efectul, sau cea 
mai mare parte a acestuia.355 Cu atât mai mult, stu-
diile desfăşurate în prevenţia secundară, în special la 
pacienţii cu un infarct miocardic în antecedente, au 
arătat că utilizarea polypill-ului este însoţită de o ade-
renţă mai bună la tratament comparativ cu folosirea 
medicamentelor separate.356 Ghidul ESC pentru ma-
nagementul infarctului miocardic recomandă folosirea 
polypill-ului pentru a îmbunătăţi aderenţa pe termen 
lung la medicaţia prescrisă (clasa IIa, nivel B).353 Nu 
există date disponibile în ceea ce priveşte prevenţia 
primară la pacienţii hipertensivi. Avantajul simplifi cării 
tratamentului şi al aderenţei crescute sugerează ca fo-
losirea polypill-ului ar putea fi  considerată la pacienţii 
cu HTA ca terapie de substituţie, atunci când efi cienţa 
fi ecărei component a fost anterior stabilită prin admi-
nistrarea lor în tablete separate.355

7.5.2.5 Creşterea suplimentară a medicaţiei 
antihipertenive
În cazul în care TA rămâne necontrolată cu o com-

binaţie de trei medicamente, pacientul este încadrat 
ca având hipertensiune rezistentă, presupunând că au 
fost excluse cauzele secundare de HTA şi aderenţa 
slabă la tratament şi că valorile crescute ale TA au 
fost confi rmate prin măsuratori repetate la cabinet, 
prin MDTA sau MATA (vezi secţiunea 8.1). Asemenea 
pacienţi ar trebui referiţi pentru evaluare unui speci-
alist. Opţiuni terapeutice adiţionale includ adăugarea 
unei doze mici de spironolactonă (25-50 mg/zi)310 sau 
a unui alt diuretic adiţional [amilorid în doză mare 10-
20 mg zilnic,357 doze mari de tiazidice sau tiazidic-like, 
diuretic de ansă la pacienţii cu afectarea funcţei renale 
(RFGe <45 mL/in/m2)], beta-blocante, alfa-blocante, 
agenţi cu acţiune centrală (exp. clonidina), sau, rare-
ori, minoxidil. (vezi secţiunea 8.1).

7.5.3 Algoritmul tratamentului medicamentos 
in hipertensiune
Refl ectând asupra informaţiilor menţionate anteri-

or şi recunoscând necesitatea urgentă de abordare a 
factorilor care contribuie la controlul inadecvat al TA 
la pacienţii hipertensivi în tratament (vezi secţiunea 
7.5.1), algoritmul medicamentos a fost dezvoltat pen-
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Figura 4. Algoritmul terapeutic de bază al hipertensiunii necomplicate. Algoritmul se poate aplica şi majorităţii pacienţilor cu AOTMH, boală 
cerebrovasculară, diabet, sau BAP. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocanţii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de 
canal de calciu; AOTMH = afectare de organ mediată de hipertensiune; IM = infarct miocardic, BAP = boală arterială periferică; o.d. = omnie die (o dată pe zi).

Figura 5. Strategia terapeutică pentru hipertensiune şi boală coronariană ischemică. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; 
BRA = blocanţii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; TA = tensiune arterială; BCV = boală cardio-vasculară; o.d = omnie die.
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proiectat pentru a creşte deformarea la nivelul bul-
bului carotidian – poate reduce TA la pacienţii cu hi-
pertensiune rezistentă. Un RTC cu prima generaţie 
de generatoare de puls implantabile au indicat o efi ca-
citate susţinută a reducerii TA (şi inhibiţia sistemului 
nervos simpatic), dar cu anumite reţineri în legătu-
ră cu siguranţa procedurală şi rezultate pe termen 
lung.358 O a doua generaţie de dispozitive unilaterale 
au fost dezvoltate pentru a îmbunătăţi siguranţa şi a 
susţine efi cacitatea. O comparaţie între cele două sis-

7.6 Tratamentul hipertensiunii bazat pe 
dispozitive medicale
S-au dezvoltat diferite terapii bazate pe dispozitive 
medicale, în special pentru tratamentul hipertensiunii 
rezistente, ce vor fi  discutate în continuare.

7.6.1 Stimularea baroreceptorilor carotidieni 
(pacemaker şi stent)
Stimularea baroreceptorilor carotidieni sau terapia 

de amplifi care barorefl exă – externă printr-un gene-
rator de puls sau internă via un dispozitiv implantat 

Figura 6. Strategia terapeutică pentru hipertensiune şi boală coronariană ischemică. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; 
BRA = blocanţii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; TA = tensiune arterială; BCV = boală cardio-vasculară; o.d = omnie die.

Figura 7. Strategia terapeutică pentru hipertensiune şi boală cronică de rinichi. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA 
= blocanţii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; TA = tensiune arterială; BCR = boală cronică de rinichi, eRFG = rata de fi ltrare 
glomerulară estimată; IM = infarct miocardic; o.d. = omnie die;
a BCR este defi nită ca eRFG <60 ml/min/1,72m2 cu sau fară proteinurie.
b Se utilizează diureticele de ansă când eRFG <30 ml/min/1,72 m2, deoarece diureticele tiazidicele/tiazidic-like sunt mai puţin efi cente/inefi ciente când eRFG 
scade sub acest nivel.
c Atenţie: Risc de hiperpotasemie la adăugarea spironolactonei, mai ales când eRFG <45 ml/min/1,72 m2 sau K+ bazal ≥4,5 mmol/L.
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sunt necesare pentru a înţelege efi cacitatea şi siguran-
ţa pe termen lung.

7.6.2 Denervarea renală
Raţionamentul pentru denervarea renală se da-

torează importanţei infl uenţelor sistemului nervos 
simpatic la nivelul rezistenţei vasculare renale, al eli-
berării reninei şi reabsorţiei de sodiu,361 al tonusului 
simpatic crescut la nivelul rinichilor şi la nivelul altor 
organe la hipertensivi,361 efectului presor al fi brelor 
aferente renale documentat pe animale de labora-
tor.362 Denervarea renală bazată pe cateter folosind 
radiofrecvenţă, ultrasonografi e sau injectarea perivas-
culară de agenţi neurotoxici cum ar fi  alcoolul a fost 

teme (prima şi a doua generaţie) a relevat că TA la 
12 luni post-implant a fost similară, cu un profi l de 
siguranţă mai bun la dispozitivul de a doua genera-
ţie,359 însă niciun RTC nu este valabil momentan pen-
tru dispozitivele de a doua generaţie. Alţi factori de 
luat în considerare sunt costul ridicat si complexitatea 
al intervenţiei chirurgicale. Aceştia au condus la dez-
voltarea unui dispozitiv endovascular de amplifi care 
barorefl exă folosind un dispozitiv similar cu stent-ul 
proiectat pentu a întinde bulbul carotidian şi a creşte 
sensibilitatea barorefl exă. Date preliminare din studii-
le umane au arătat efi cacitatea în scăderea TA a aces-
tei abordări,360 dar datele din RCT-urile în desfăşurare 

Figura 8. Strategia terapeutică pentru hipertensiune şi fi brilaţie atrială. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocanţii 
receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; CHA2DS2-VASc = insufi cienţă Cardiacă, Hipertensiune, Vârstă ≥75 (X2), Diabet, Accident 
vascular cerebral (x2) – Boala vasculară, Vârsta 65-74 şi Sexul (feminin); DHP = dihidropiridine;
a BCC non-DHP (ex. verapamil sau diltiazem).

Tabelul 23. Ţintele terapeutice recomandate funcţie de TA măsurată la cabinet

Grupa de vârstă
Valorile ţintă TAS la cabinet (mmHg)

Valorile ţintă
TAD la
cabinet
(mmHg)

Hipertensiune + Diabet + BCR + BCI + AVCa/AIT

18-65 ani

Ţinta la 130
sau mai mică dacă 

este tolerată
Nu <120

Ţinta la 130
sau mai mică dacă 

este tolerată
Nu <120

Ţinta <140
până la 130 dacă 

este tolerată

Ţinta la 130
sau mai mică dacă 

este tolerată
Nu <120

Ţinta la 130
sau mai mică dacă 

este tolerată
Nu <120

70-79

65-79 anib
Ţinta 130-139 
dacă este tolerată

Ţinta 130-139
dacă este tolerată

Ţinta 130-139
Dacă este tolerată

Ţinta 130-139
dacă este olerată

Ţinta 130-139
dacă este tolerată

70-79

≥80 anib
Ţinta 130-139 
dacă este tolerată

Ţinta 130-139
dacă este tolerată

Ţinta 130-139
dacă este tolerată

Ţinta 130-139
dacă este tolerată

Ţinta 130-139
dacă este tolerată

70-79

Valorile ţintă 
TAD la cabinet 

(mmHg)
70-79 70-79 70-79 70-79 70-79

BCI = boală coronariană ischemică; BRC = boală cronică de rinichi (include BCR diabetică şi non-diabetică); TAD = tensiune arterială diastolică; TAS = tensiune arterială sistolică; AIT = ac-
cident ischemic tranzitor; AVC = accident vascular cerebral.
a Se referă la pacienţii cu istoric de accident vascular cerebral, nu se referă la valorile ţinta ale TA după un accident vascular cerebral acut.
b Decizile în privinţa tratamentului şi valorile tensionale ţintă ar putea fi  modifi cate la pacienţii vârstnici care sunt fragili şi independenţi.
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fi ziopatologiei hipertensiunii; (ii) lipsa aplicabilităţii cli-
nice a măsurătorilor activităţii simpatice; (iii) absenţa 
factorilor de prognostic pe termen lung ai răspunsului 
de reducere a TA după denervarea renală; (iv) lipsa 
markerilor fi abili privind succesul procedural pentru 
a stabili dacă denervarea a fost obţinută.371 Există 
dovezi care indică că hipertensiunea sistolică izolată, 
caracterizată de rigiditate aortică crescută, este aso-
ciată cu răspuns limitat la denervarea renală372,373 şi a 
stimulării baro-receptorilor (vezi mai sus). Cu excep-
ţia rarelor complicaţii legate de procedura de catete-
rizare (complicaţii la locul de acces, disecţie vasculară, 
etc.), nu au fost raportate complicaţii majore sau de-
teriorări ale funcţiei renale.

Rămân multe necunoscute în legătura cu rolul de-
nervării renale în afara studiilor clinice; procedura ar 
trebui efectuată la pacienţi atenţi selecţionaţi în cen-
tre specializate în hipertensiune de către operatori 
experimentaţi.

7.6.3 Crearea unei fi stule arterio-venoase
Anastomoza arterio-venoasă iliacă centrală crea-

ză o legătură cu calibru fi x (4 mm) între artera iliacă 
externă şi vena omonimă utilizând un dispozitiv ase-
mănător stentului (cuplaj arterio-venos ROX).374,375 
Desfăşurarea dispozitivului poate fi  verifi cată şi este 
reversibilă, rezultând în orientarea sângelui arterial 
(0,8-1 L/min) în circuitul venos cu scăderea imediată, 
verifi cată a TA.374,375 Efectul de scădere a TA prin fi stu-
la arterio-venoasă a fost observat pentru prima dată 
într-un studiu care a inclus pacienţi cu boală pulmona-
ră cronică obstructivă (BPOC), unde s-a observat o 

introdusă ca tratament minim invaziv opţional pentru 
pacienţii cu hipertensiune rezistentă.363 Evidenţele cli-
nice ale denervării renale ca tehnică efi cace de scăde-
re a TA sunt însă confl ictuale. Diverse studii obser-
vaţionale, registre naţionale şi internaţionale364 susţin 
efi cacitatea scăderii TA prin tehnica denervării renale 
raportată în trialurile Symplicity HTN-1 şi HTN-2.7 
O reducere a activităţii simpatice după denervarea 
renală a fost de asemenea observată.365 Două RTC 
cu procedură de control sham placebo367,368 au eşu-
at în a demonstra superioritatea denervării renale în 
comparaţie cu procedura sham, dar au confi rmat sigu-
ranţa procedurii. Un alt trial clinic, Renal Denervation 
for Hypertension (DENERHTN),369 a relevat superiori-
tatea denervării renale în combinaţie cu farmacotera-
pia optimizată în comparaţie doar cu farmacoterapia. 
Studiul PRAGUE-15370 a documentat efecte similare 
între denervarea renală şi farmacoterapia optimizată 
(în principal adăugând spironolactonă) cu respectarea 
efi cacităţii reducerii TA, dar ultima a fost asociată cu 
efecte adverse mai frecvente şi cu o rată de întreru-
pere mai mare. În afară de hipertensiunea rezistentă, 
rezultate provizorii despre primii 80 de pacienţi tra-
taţi prin denervare renală, dar fără istoric de terapie 
antihipertensivă au relevat un efect modest al dener-
vării renale vs sham control la MATA pe 24 h după 3 
luni.366 Acest studiu este încă în desfăşurare.

Evaluarea efi cacităţii denervării renale a fost o pro-
vocare deoarece procedura trebuia să fi e aplicată la 
o populaţie cu probabilitate mare de răspuns terape-
utic. Acest lucru este complicat de: (i) complexitatea 

Strategia terapeutică medicamentoasă în hipertensiune
Recomandări Clasăa Nivelb

Dintre toate medicamentele antihypertensive, IECA, BRA, beta-blocantele, BCC şi diuretice (tiazidice şi tiazidice-like cum ar 
fi  clortalidona şi indapamida) au demonstrat reducerea efi cientă a TA şi a evenimentelor CV în RTC şi astfel sunt indicate ca 
strategie de bază a tratamentului antihipertensiv.2

I A

Terapia combinată este recomandată pentru majoritatea hipertensivilor ca terapie iniţială. Combinaţiile preferate ar trebui să 
conţină un blocant al SRA (fi e un IECA fi e un BRA) cu BCC sau un diuretic. Alte combinaţii ale celor cinci clase de antihiper-
tensive majore pot fi  folosite.233,318,327,329,341-345

I A

Este recomandat ca beta-blocantele sa fi e combinate cu oricare altă clasă majoră dacă există situaţii clinice specifi ce de exp. 
angina, post- IM, insufi cienţă cardiacă sau controlul frecvenţei cardiace.300,341 I A

Este recomandat să se iniţieze terapia antihipertensivă cu o combinaţie de două medicamente, preferabil o combinaţie în doza 
fi xă (CTU). Excepţiile sunt reprezentate de pacienţii vârstnici fragili şi cei cu risc scăzut şi hipertensiune grad 1 (mai ales dacă 
TAS <150 mmHg).342,346,351

I B

Este recomandat ca, dacă TA nu este controlatăc cu combinaţia dublă, tratamentul să fi e intensifi cat la tripla combinaţie, de 
obicei un blocant SRA împreună cu un BCC si un diuretic tiazidic/ tiazidic-like, preferabil o CTU.349,350 I A

Este recomandat ca, dacă TA nu este controlatăc cu tripla combinaţie, tratamentul să fi e intensifi cat cu adăugarea spironolac-
tonei sau, dacă nu este tolerată, cu alt diuretic cum ar fi  amilorid sau doze crescute de alt diuretic, beta-blocant sau alfa- blo-
cant.310

I B

Combinaţia a doi blocanţi ai SRA nu este recomandată.291,298,299 III A
IECA = inhibitori ai enzimei de conversie; BRA = blocanţii receptorilor angiotensinei; TA = tensiune arteriala; BCC = blocant al receptoruli de calciu; CV = cardiovascular; SRA = sistem renină-
angiotensină; RTC = trialuri clinice randomizate; TAS = tensiune arterială sistolică; CTU = combinaţie în doză fi xă.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de recomandare;
c Aderenţa ar trebui verifi cată.
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şi TAD la cabinet <140 mm Hg şi/sau <90 mm Hg şi, 
respectiv, controlul inadecvat al TA este demonstrat 
prin MATA sau MDTA la pacienţii cu aderenţă la tra-
tament confi rmată. Strategia terapeutică recomanda-
tă trebuie să includă măsuri adecvate ale stilului de 
viaţă şi tratament la doze optime indicate sau cel mai 
bine tolerate de pacienţi, din trei sau mai multe clase 
antihipertensive, care trebuie să includă un diuretic, 
tipic un IECA sau un BRA şi un BCC. Hipertensiunea 
pseudo-rezistentă (vezi mai jos) şi cauzele secundare 
de hipertensiune trebuie să fi  fost excluse (vezi secţi-
unea 8.2).

Studii priviind prevalenţa hipertensiunii rezistente 
sunt limitate de variaţia defi niţilor utilizate, dar sunt 
raportate prevalenţe între 5-30% la pacientii cu hiper-
tensiune în tratament. În urma aplicării unei defi niţii 
stricte (vezi mai sus) şi excluzând cauzele de HTA pse-
udorezistentă (vezi secţiunea 8.1.2), adevărata preva-
lenţă este cel mai probabil <10% în rândul pacienţilor 
în tratament. Pacienţii cu hipertensiune rezistentă au 
un risc crescut de AOTMH, BCR şi evenimente CV 
premature.382

8.1.2 Hipertensiunea pseudo-rezistentă
Există câteva cauze posibile de hipertensiune re-

zistentă care trebuie evaluate şi excluse înainte de a 
stabili diagnosticul de hipertensiune rezistentă:

1.  Aderenţa scăzută la medicaţia prescrisă 
este o cauză frecventă de HTA pseudo-rezis-
tentă, aparând la ≤50% din pacienţii care au fost 
monitorizaţi şi are directă legătură cu numărul 
de tablete prescrise315 (vezi secţiunea 10).

2.  Fenomenul de halat alb (TA la cabinet este 
crescută, dar este controlată prin MATA şi 
MDTA) nu este rară la aceşti pacienţi, prin ur-
mare şi recomandarea este de a verifi ca acest 
tip de hipertensiune cu MATA sau MDTA îna-
inte de a stabili diagnosticul de hipertensiune 
re zistentă.

3.  Tehnica de măsurare a TA la cabinet de-
fi citară, inclusiv utilizarea unor manşete care 
sunt prea mici comparativ cu circumferinţa bra-
ţului, poate determina rezultate fals crescute 
ale TA. 

4.  Calcifi care marcată a arterei brahiale, în 
special la pacienţii vârstnici cu artere intens cal-
cifi cate.

5.  Inerţia clinicianului prin recomandarea do-
zelor inadecvate sau a combinaţiilor nepotrivite 
de medicamente antihipertensive.

îmbunătăţire moderată a testului de mers 6 minute.376 
In trialul ROX CONTROL HTN, pacienţii cu hiper-
tensiune rezistentă au fost randomizaţi pentru terapie 
standard sau pentru inserţia unui cuplaj arterio-venos 
în combinaţie cu terapia standard.377 La 6 luni TA la 
cabinet şi MATA/24h au fost semnifi cativ reduse în 
grupul cuplaj comparativ cu grupul control. Anumite 
aspecte de siguranţă trebuie luate în considerare. Ste-
noza venoasă ipsilaterală, care necesită venoplastie şi/
sau stentare a apărut la 29% din pacienţi. Nu au fost 
raportate cazuri de insufi cienţă cardiacă dreaptă sau 
insufi cienţă prin debit cardiac crescut după implanta-
rea dispozitivului pe termen scurt, urmărirea pe ter-
men lung fi ind însă necesară.377,378

7.6.4 Alte dispozitive
Corpul carotidian este localizat la bifurcaţia arterei 

carotide comune. Este inervat de fi bre din nervul vag 
prin ganglionul cervical şi de nervul sinusului caroti-
dian.379 Stimularea corpului carotidian creşte tonusul 
simpatic, având ca şi consecinţă creşterea TA şi a ven-
tilaţiei/min. Rezecţia chirurgicală a corpului carotidian 
este asociată cu reducerea TA380 şi hiperstimularea 
excesivă la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă.381 Dis-
pozitive pentru modifi carea corpului carotidian endo-
vascular prin ablaţie ghidată prin ultrasunete au fost 
dezvoltate şi sunt în curs de investigare.

Pe scurt, terapia bazată pe dispozitive pentru hi-
pertensiunea arterială este un domeniu in plină desfă-
şurare. Mai multe studii control sunt necesare înainte 
ca terapiile bazate pe dispozitive să fi e recomandate 
de rutină în tratamentul hipertensiunii în afara studi-
ilor clinice.

8. HIPERTENSIUNEA ÎN SITUAŢII 
SPECIFICE

8.1 Hipertensiunea rezistentă

8.1.1 Defi nitia hipertensiunii rezistente
Hipertensiunea arterială este defi nită ca rezistentă 

la tratament atunci când, aplicând strategia terapeuti-
că recomandată, nu se obţine reducerea valorilor TAS 

Terapie bazată pe dispozitive
Recomandare Clasăa Nivelb

Utilizarea terapiilor bazate pe dispozitive nu 
este recomandată de rutină în tratamentul HTA, 
în afara studiilor clinice şi RTC, până când nu 
există alte dovezi disponibile despre siguranţa şi 
efi cacitatea lor.367,368

III B

RTC= trialuri randomizate şi controlate.
a Clasa de recomandare;
b Nivel de evidenţă.
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2.  Medicaţia şi dozele de antihipertensive.
3.  Examen clinic orientat spre identifi carea pre-

zenţei AOTMH sau a semnelor de hipertensiu-
ne secundară.

4.  Confi rmarea rezistenţei la tratament folosind 
tehnici de măsurare în afara cabinetului (ex. 
MATA sau MDTA).

5.  Investigaţii paraclinice pentru a determina posi-
bile anomalii electrolitice (hipopotasemie), fac-
tori de risc asociaţi (diabet), afectare de organ 
(disfuncţie renala avansată), şi hipertensiune se-
cundară.

6.  Confi rmarea aderenţei la terapia antihiperten-
sivă.

Pacienţii trebuie să fi e verifi caţi pentru o cauză de 
hipertensiune secundară, în special hiperaldostero-
nism primar386 sau stenoză aterosclerotică de arteră 
renală, mai ales pacienţii vârstnici sau cei cu BCR. 
Aderenţa defi citară la tratament trebuie luată în con-
siderare, dar identifi carea în practica medicală obişnu-
ită este difi cil de realizat.387 Unele metode sunt uşor 
de utilizat, dar oferă informaţii limitate (ex. chestiona-
re standardizate), alte metode care apreciază nivelul 
seric sau urinar al medicamentelor sunt promiţătoare, 
dar nu sunt încă disponibile pe scară largă.388 Alte me-
tode includ măsurarea TA imediat după ingestia table-
telor,389 care a fost folosită în trialuri clinice,390 dar cu 
aplicabilitate difi cil de realizat în practica medicală de 
rutină.

8.1.4 Tratamentul hipertensiunii rezistente
Tratamentul efi cient combină modifi cări ale stilului 

de viaţă (mai ales reducerea aportului de sare), între-
ruperea substanţelor care interferă cu medicaţia an-
tihipertensivă şi adăugarea secvenţială a claselor de 

Alte cauze de hipertensine rezistentă
1.  Factori care ţin de stilul de viaţă, cum ar fi  obe-

zitatea sau creşterile semnifi cative în greutate, 
consum excesiv de alcool şi aportul crescut de 
sodiu.

2.  Consum de substanţe vasopresoare sau care 
induc retenţie de sodiu, medicaţie prescrise 
pentru altă patologie, remedii naturiste sau 
substanţe recreaţionale (cocaină, steroizi ana-
bolizanţi, etc.) (vezi Tabel 24).

3.  Apneea obstructivă de somn (de obicei, dar nu 
obligatoriu, asociată cu obezitatea).

4.  Forme de hipertensiune secundară nediagnosti-
cate (vezi secţiunea 8.2).

5.  Afectare de organt ţintă mediate de HTA avan-
sată, în special BCR sau rigiditatea arterelor 
mari.

Hipertensiunea rezistentă este asociată cu vâr-
sta înaintată (în special >75 ani), sexul masculin, rasa 
neagră africană, valoarea tensionale ridicate încă de 
la diagnosticul HTA, cea mai mare valoare tensiona-
lă din viaţa pacientului, prezentări frecvente la medic, 
obezitate, diabet, afectare aterosclerotică şi AOTMH, 
BCR, scorul de risc coronarian Framingham la 10 ani 
>20%.383,384

8.1.3 Abordarea diagnostică a hipertensiunii 
arteriale rezistente
Diagnosticul de hipertensiune rezistentă necesită 

informaţii detaliate despre:
1.  Istoricul medical al pacientului, inclusiv date 

despre stilul de viaţă, consumul de alcool şi de 
sare, medicamente şi substanţe care ar putea 
interacţiona, detalii despre somn.

Tabelul 24. Caracteristiciile HTA rezistente, cauze secundare şi factori agravanţi (adaptat din referinţă385)
Caracteristicile pacienţilor cu 

hipertensiune rezistenta
Cauze de hipertensiune secundară 

rezistentă
Medicamente sau substanţe cu potenţial 

hipertensiv
Demografi ce
 Vârstnici (în special >75 ani)
 Obezitate
 Mai frecvent în populaţia de culoare
 Exces alimentar de sodiu
 Valori TA de bază crescute şi istoric de 

hipertensiune necontrolată

Cauze frevente
 Hiperaldosterolenism primar
 Afectare aterosclorotică renovasculară
 Apnee în somn
 BCR

Medicamente prescrise
 Anticoncepţionale orale
 Agenţi simpatomimetici (ex. decon-gestio-

nante nazale)
 Antiinfl amatorii nesteroidiene
 Ciclosporina
 Eritropoietina
 Steroizi (ex. prednisolone. hidrocortizon)
 Unele terapii antineoplazice

Comorbidităţi asociate
 AOTMH: HVS şi/sau BRC
 Diabet
 Afectare ateroscleortica vasculară
 Rigiditate aortică şi HTA sistolică izolată

Cauze rare
 Feocromocitom
 Displazie fi bromusculară
 Coartracţia de aortă
 Sindrom Cushing
 Hiperparatiroidism

Medicamente fără prescripţie
 Substanţe recreaţionale (ex. cocaina, amfeta-

mine şi steroizi anabolizanţi)
 Ingestia excesivă de liquorice
 Remedii naturiste (ex. efedra şi ma-
 huang)

TA = tensiune arterială; BCR = boala cronică de rinichi; AOTMH = afectare de organ mediată de hipertensiune; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă.
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cesită administrarea de medicaţie suplimentară. Exis-
tă dovezi din ce în ce mai numeroase care sugerează 
folosirea ca a patra linie de tratament a unui blocant 
al efectelor biologice ale aldosteronului, şi anume un 
antagonist al receptorilor mineralocorticoizi (MRA)391 
(spironolactonă în doză până 50 mg/zi), aşa cum s-a 
demonstrat în studiul PATHWAY 2357 şi cum a fost 
susţinut susţinut şi de alte studii şi de meta-analizele 
lor.392-394 Nu toţi pacienţii vor tolera spironolactona 
datorită efectelor secundare anti-androgenice, sensi-
bilităţii mamare sau ginecomastiei (aprox 6%), impo-
tenţei la bărbaţi şi modifi cărilor ciclului menstrual la 
femei. De altfel, efi cacitatea şi siguranţa spironolacto-
nei în tratamentul HTA rezistente nu au fost stabilite 
la pacienţii cu afectare renală semnifi cativă. Ca atare, 
utilizarea spironolactonei în hipertensiunea rezisten-
tă trebuie rezervată pacienţilor cu RFGe ≥45 mL/min 
şi concentraţie plasmatică a potasiului ≤4,5 mmol/L. 
De asemenea, electroliţii şi RFGe trebuie monitoriza-
te imediat după iniţierea terapiei şi ulterior cel puţin 
anual. Pe baze teoretice, terapia diuretică suplimen-
tară alternativă la spironolactonă (când nu este to-
lerată datorită efectelor adverse androgen-like) este 
reprezentată de antagonistul receptorilor mineralo-
corticoizi eplerenonă (50-100 mg/zi). S-a demostrat 
recent ca Amiloridul (10-20 mg/zi) este la fel de efi -
cient ca spironolactona (25-50 mg/zi) în reducerea 
TA conform studiului PATHWAY2.357 Sunt subliniate 
aceleaşi precauţii despre utilizarea acestor preparate 
la pacienţii cu RFGe redusă şi nivel plasmatic al po-
tasiului >4,5 mmol/L. Studiul PATHWAY-2 a evaluat 
de asemenea administrarea de bisoprolol (5-10 mg/
zi) sau doxazosin cu eliberare modifi cată (4-8 mg/zi) 
ca alternative la spironolactonă. Nici unul nu a fost la 
fel de efi cient ca spironolactona, dar au redus semnifi -
cativ TA comparativ cu placebo când au fost adăugate 
la tratamentul de fond al hipertensiunii rezistente.310 
Astfel, bisoprololul şi doxazosinul au dovezi în tera-
pia hipertensiunii rezistente când spironolactona este 
contraindicată sau nu este tolerată. Vasodilatatoarele 
directe, precum hidralazina sau minoxidil, sunt rar fo-
losite deoarece pot cauza retenţie hidrică şi tahicar-
die.

Noile antihipertensive (donorii de oxid nitric, anta-
goniştii vaso-presinei, inhibitorii sintezei de aldoste-
ron, inhibitorii endo-peptidazelor neutre şi antagoniş-
tii endotelinei) sunt în curs de cercetare.388

8.2 Hipertensiunea secundară
Hipertensiunea secundară este hipertensiunea deter-
minată de o cauză identifi cabilă, care poate fi  trata-

antihipertensive la tripla terapie iniţială. În cele din 
urmă, înlocuirea întregului tratament cu unul mai 
simplu folosind strategia tip CTU este recomandată 
pentru a reduce povara tabletelor şi a îmbunătăţi ade-
renţa la tratament. Tratamentul medicamentos anti-
hipertensiv optim pentru hipertensiunea rezistentă a 
fost puţin studiat. Cea mai efi cientă strategie pare a fi  
adăugarea diureticelor additional la schema terapeuti-
că pentru a reduce supraîncărcarea volemică, împreu-
nă cu restricţia de sare, în special la pacienţii cu BCR. 
Controlul tensional poate fi  îmbunătăţit prin creşte-
rea dozei diureticului afl at deja în schema terapeutică 
sau prin înlocuirea acestuia cu un diuretic tiazidic-like 
mai potent (clortalidonă sau indapamidă). Un diuretic 
de ansă trebuie să înlocuiască diureticul tiazidic/tiazi-
dic-like dacă RFGe este <30 mL/ min. Cu toate că în 
hipertensiunea rezistentă se poate observa o reduce-
re a TA dacă doza diureticului deja existent în schema 
terapeutică este crescută, majoritatea pacienţilor ne-

Hipertensiunea rezistentă
Recomandări Clasaa Nivelb

Este recomandat ca hipertensiunea să fi e defi nită 
ca rezistentă la tratament (hipertensiune rezis-
tentă) când:
 Dozele optime (sau dozele cel mai bine tole-

rate) din strategia terapeutică adecvată, care 
trebuie să includă un diuretic (tipic IEC sau 
BRA cu un BCC şi un diuretic tiazidic/tiazidic-
like) nu reuşesc să reducă valorile măsurate în 
cabinet ale TAS, respectiv TAD la <140 mmHg 
şi/sau <90 mmHg; şi

 Controlul inadecvat la TA este confi rmat prin 
MATA şi MDTA; şi

 După excluderea diferitelor cauze de 
hipertensiune pseudo-rezistentă (în special 
aderenţa scăzută la medicaţie) şi hipertensiune 
secundară.

I C

Tratamentul recomandat al hipertensiunii rezis-
tente este:
 Măsuri ale unui stil de viaţă adecvat, în special 

restricţia de sodiu.395

 Adăugarea unei doze mici de spironolactonăc 
la tratamentul existent;310,392,394

 Sau adăugarea unui alt diuretic dacă există 
intoleranţă la spironolactonă, cum ar fi  eple-
renonăc, amiloridc, doză crescută de diuretic 
tiazidic/tiazidic-like, sau a unui diuretic de 
ansăd;357

 Sau adăugarea de bisoprolol sau doxazosin.310

I B

MATA= monitorizare automată a tensiunii arteriale; IEC = inhibitor al enzimei de conversie; 
BRA = blocant al receptorilor angiotensinei; TA = tensiune arterială; BCC = blocant de 
canal de calciu; TAD = tensiune arteriala diastolică; MDTA = monitorizare la domiciliu a 
tensiunii arteriale 
a Clasa de recomandare;
b Nivel de evidentă;
c Când spironolactona nu este tolerată, se înlocuieşte cu amilorid sau eplerenonă. Utiliza-
rea acestor clase de medicamente ar trebuie rezervată doar la pacienţii cu rată de fi ltrare 
glomerulară estimată ≥45 mL/min şi concentraţie plasmatică a potasiului ≤4,5 mmol/L, 
deoarece există risc de hiperpotasemie.
d Un diuretic de ansă trebuie să inlocuiască diureticul tiazidic/ tiazidic-like când rata de 
fi ltrare estimată <30 mL/min.
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investigaţii suplimentare care să confi rme diagnosti-
cul suspicionat de hiperteniune secundară şi pentru 
managementul clinic. Alte cauze de hipertensiune se-
cundară provocate de medicamente sau alte substan-
ţe şi cauze monogenice rare, sunt descrise mai jos şi 
prezentate pe scurt în Tabelele 28 şi 29.

8.2.1 Medicamente şi alte substanţe care pot 
cauza HTA secundară
Medicamentele şi alte substanţe pot determina o 

creştere semnifi cativă a TA pentru a ridica suspiciunea 
de hipertensiune secundară397 (Tabelul 28). Aşadar, o 
anamneză atentă a medicaţiei de fond a pacientului 
este importantă când se ia în calcul diagnosticul unei 
HTA secundare. Mai mult, alte medicamente folosite 
frecvent, ca antiinfl amatoarele nesteroidiene sau glu-
co-corticoizii pot antagoniza efectul antihipertensiv al 
medicaţiei la pacienţii trataţi pentru hipertensiune şi 
pot contribui la pierderea controlului TA.

8.2.2 Cauze genetice de hipertensiune 
secundară
Cauzele genetice ale hipertensiunii secundare au 

de obicei la bază bolile monogenice (vezi secţiunea 
6).194,195 Ele sunt cauze rare, dar importante de hiper-
tensiune secundară deoarece identifi carea lor poate 
duce la un tratament medicamentos specifi c (Tabel 
29).194,195 Trasăturile caracteristice ale acestor boli ge-
netice sunt apariţia hipertensiunii la copii, adolescenţi 
sau adulţi tineri şi, cele mai multe boli monogenice 
induc hipertensiune prin creşterea reabsorbţiei tubu-
lare renale de sodiu. Aşadar, sunt asociate de obicei 
cu o concentraţie plasmatică a reninei (CPR) sau ac-
tivitate a reninei plasmatice (ARP) supresate, ceea ce 
este neobişnuit la pacienţii tineri şi în special la cei 
trataţi cu medicamente antihipertensive (ex. blocan-
ţii SRA, BCC sau diuretice), la care ne-am aştepta să 
crească CPR sau ARP. O CPR sau ARP supresată, în 
special la cei trataţi cu astfel de medicamente, ar tre-
bui să ridice suspiciunea de hipertensiune secundară 
determinată de un status de retenţie de sare. Impor-

tă prin intermediul unei intervenţii specifi ce asupra 
cauzei. O suspiciune înaltă şi o detectare precoce a 
cauzelor secundare de hipertensiune sunt importan-
te deoarece intervenţiile pot fi  curative, în special în 
cazul pacienţilor tineri [ex. chirurgie pentru coarcta-
ţia de aortă, angioplastie renală la pacienţi tineri cu 
displazie fi bromusculară de arteră renală, reversibi-
litatea unei cauze endocrine de hipertensiune (ex. 
prin excizia unui adenom de glandă suprarenală) sau 
tratament medicamentos pentru o boală monogenică 
care afectează un canal ionic specifi c sensibil la me-
dicament (ex. folosirea selectivă a amiloridului în sin-
dromul Liddle)]. Intervenţiile care tratează cauzele de 
HTA secundară identifi cate la vârste mai înaintate au 
mai puţin intenţie curativă (ex. eliminarea medicaţiei 
antihipertensive) deoarece hipertensiunea cu evoluţie 
îndelungată determină afectare vasculară şi la nivelul 
altor organe ţintă care contribue la menţinerea valo-
rilor TA crescută, dar intervenţia este şi în aceste ca-
zuri importantă deoarece adesea produce un control 
mai bun al HTA cu mai puţine medicamente.

Prevalenţa hipertensiunii secundare este de 
5-15%396 din totalul pacienţilor cu HTA. Screeningul 
tuturor hipertensivilor pentru hipertensiune secunda-
ră nu este fezabil sau cost-efi cient; totuşi, sunt câteva 
caracteristici generale ale pacienţilor care sugerează 
posibilitatea mai mare de a avea hipertensiune secun-
dară şi la care screeningul ar trebui efectuat după con-
fi rmarea TA crescute prin MATA (Tabelul 25).

Nu este scopul acestui ghid să descrie detaliat ma-
nagementul clinic al diferitelor cauze specifi ce de hi-
pertensiune secundară. Totuşi, cauzele cele mai co-
mune de hipertensiune secundară, istoricul clinic şi 
testele screening sunt descrise în Tabelul 26, iar dis-
tribuţia tipică a cauzelor de hipertensiune secundară 
în funcţie de vârstă este prezentată în Tabelul 27. Din 
aceste tabele se observă ca cel mai adesea screeningul 
se face folosind analize de sânge şi de urină, ecogra-
fi e abdominală şi ecocardiografi e. Este recomandată 
îndrumarea către un centru de specialitate pentru 

Tabelul 25. Caracteristici ale pacienţilor care ar trebui sa ridice suspiciunea de hipertensiune secundară
Caracteristici

Pacienţi tineri (<40 ani) cu hipertensiune grad 2 sau debut în copilărie al hipertensiunii de orice grad
Agravare acută a hipertensiunii la pacienţi cu normotensiune stabilă cronică documentată în antecedente
Hipertensiune rezistentă (vezi secţiunea 8.1)
Hipertensiune severă (grad 3) sau o urgenţă hipertensivă (vezi secţiunea 8.3)
Prezenţa de AOTMH extensivă
Elemente clinice sau biochimice sugestive pentru o cauză endocrină a hipertensiunii sau BCR
Elemente clinice sugestive pentru apnee obstructivă în somn
Simptome sugestive de feocromocitom sau istoric familial de feocromocitom.
BCR = Boală cronică de rinichi; AOTMH = Leziuni de organ ţintă mediate de hipertensiune.
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este adeseori ameninţătoare de viaţă şi necesită in-
tervenţie imediată şi atentă pentru scăderea TA, de 
obicei folosind terapie intravenoasă (i.v.).398 Rata şi 
magnitudinea creşterii TA este cel puţin la fel de im-
portantă ca şi valoarea absolută a TA în aprecierea 
severităţii injuriei de organ.399 Prezentările tipice ale 
urgenţei hipertensive sunt:

Pacienţii cu hipertensiune malignă, caracterizată 
prin HTA severă (de obicei grad 3) asociată cu modifi -
cări ale examenului fundului de ochi (hemoragii în fl a-
cără şi/sau edem papilar), microangiopatie şi coagulare 

tant, beta-blocantele în special, dar şi antiinfl amatoa-
rele nonsteroidiene, alfa-metil dopa sau clonidina, su-
presează CPR şi ARP. Aceste medicamente ar trebui 
întrerupte (dacă clinic este fezabil) pentru cel puţin 2 
săptămâni înainte de a măsura CPR sau ARP.

8.3 Urgenţe hipertensive cu risc vital şi fără 
risc vital
Urgenţele hipertensive cu risc vital („emergencies“) 
sunt situaţii în care hipertensiunea severă (grad 3) 
este asociată cu afectare acută de organe ţintă, care 

Tabelul 26. Cauze comune de hipertensiune secundară

Cauza
Prevalenţa 
la pacienţii 
hipertensivi

Semne şi simptome sugestive Investigaţii screening

Apnee obstructivă în somn 5-10% Sforăit; obezitate (poate fi  prezentă şi la non-
obezi); cefalee matinală; somnolenţă diurnă

Scor Epworth şi poligrafi e ventilatorie în 
ambulator

Boală renală parenchimatoasă 2-10% Deseori asimptomatică; diabet; hematurie, 
proteinurie, nicturie; anemie, formaţiune 
renală în BCR polichistică la adult

Creatinina plasmatică şi electroliţi, 
eRFG; bandeletă urinară pentru hematii 
şi proteine, raport albumină/creatinină 
urinară; ecografi e renală

Boli renovasculare
Boală renovasculară ateroscle-
rotică

1-10% Vârstnici; ateroscleroză generalizată (în special 
BAP); diabet; fumat; edem pulmonar acut 
recurent; sufl u abdominal

Ecografi a Doppler renală în sistem 
duplex sau angiografi e CT sau angiografi e 
RM

Displazie fi bromusculară Tineri; mai frecvent 
la femei; sufl u 
abdominal

Cauze endocrine
Hiperaldosteronism primar 5-15% Deseori asimptomatic; slăbiciune musculară 

(rară)
Aldosteron şi renină plasmatică şi rapor-
tul aldosteron/renină; hipokaliemie (la o 
minoritate): atenţie la faptul că hipokalie-
mia poate scădea nivelul de aldosteron

Feocromocitom <1%  Simptome episodice (cele 5 “P-uri” în limba 
engleză): hipertensiune paroxistică (Paroxys-
mal hypertension), cefalee pulsatilă (Pounding 
headache), transpiraţii (Perspiration), palpitaţii 
(Palpitations), paliditate (Pallor); TA variabilă; 
creşteri ale TA precipitate de medicamente 
(ex. beta-blocante, metoclopramid, simpato-
mimetice, opioide şi antidepresive triciclice) 

Metanefrine plasmatice sau fracţionate 
din urina pe 24 ore

Sindrom Cushing <1% Facies în lună plină, obezitate centrală, atrofi e 
tegumentară, striuri şi echimoze; diabet; utili-
zarea cronică de steroizi

Cortisolul liber urinar pe 24 ore

Boală tiroidiană (hiper sau hipo-
tiroidism)

1-2% Semne şi simptome de hiper- sau hipotiroi-
dism

Teste funcţionale tiroidiene

Hiperparatiroidism <1% Hipercalcemie, hipofosfatemie Hormonul paratiroidian, Ca2+

Alte cauze
Coarctaţie de aortă <1% De obicei detectată în copilărie sau adoles-

cenţă; diferenţă de TA (≥20/10 mmHg) între 
extremităţile superioare -inferioare şi/sau 
între membrul superior drept-stâng şi întârzi-
erea pulsului radial-femural; IBG redus; sufl u 
ejecţional interscapular; eroziuni costale pe 
radiografi a toracică

Ecocardiografi e

IGB = indice gleznă-braţ; TA = tensiune arterială; BCR = boală cronică de rinichi; CT = computer tomografi e; eRFG = rata fi ltrării glomerulare estimată; RM = rezonanţă magnetică; BAP = 
boală arterială periferică; Ca = calciu; eRFG = rat de fi ltrare glomerulară estimată.
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Cele mai obişnuite simptome de alarmă vor cores-
punde organului afectat, dar pot include cefalee, tul-
burări de vedere, durere toracică, dispnee, vertij şi 
alte defi cite neurologice. La pacienţii cu encefalopatie 
hipertensivă, prezenţa somnolenţei, letargiei, convul-
siilor tonico-clonice şi cecităţii corticale pot precede 
pierderea stării de conştienţă; totuşi, leziunile neuro-
logice de focar sunt rare şi ar trebui sa ridice suspiciu-
nea de accident vascular cerebral.

Accidentul vascular cerebral acut, în special hemo-
ragia intra-cerebrală, când este asociat cu hiperten-
siune severă este deseori clasifi cat drept o urgenţă 
hipertensivă ameninţătoare de viaţă, însă acum este 
recomandată o abordare mult mai precaută pentru 
scăderea acută a TA în condiţiile instalării acute a ac-
cidentului vascular (vezi secţiunea 8.15).

intravasculaă diseminată şi care poate fi  asociată cu 
encefalopatie (în aproximativ 15% din cazuri),400 insu-
fi cienţă cardiacă acută şi deteriorarea acută a funcţiei 
renale. Marca defi nitorie a acestei condiţii constă în 
necroza fi brinoidă a arterelor mici din rinichi, retină 
şi creier. Termenul de „malignă“ refl ectă prognosticul 
extrem de nefavorabil al acestei condiţii în absenţa 
tratamentului.401-404

Pacienţii cu hipertensiune severă asociată cu alte 
condiţii clinice care ar necesita o reducere urgentă a 
TA, ex. disecţia acută de aortă, ischemia miocardică 
acută sau insufi cienţa cardiacă acută.

Pacienţii cu hipertensiune severă bruscă datorată 
feocromo-citomului, asociată cu injurie de organ.

Gravidele cu hipertensiune severă sau pre-eclam-
psie (vezi sectiunea 8.9.1).

Tabelul 27. Incidenţa şi cauzele tipice de hipertensiune secundară în funcţie de vârstă
Grupa de vârstă Procent hipertensivi Cauze tipice

Copii (<12 ani) 70-85  Boală renală parenchimatoasă
 Coarctaţie de aortă
 Boli monogenice

Adolescenţi (12-18 ani) 10-15  Boală renală parenchimatoasă
 Coarctaţie de aortă
 Boli monogenice

Adulţi tineri (19-40 ani) 5-10  Boală renală parenchimatoasă
 Displazie fi bromusculară (în special la femei)
 Boli monogenice nediagnosticate

Adulţi de vârstă medie (41-65 ani) 5-15  Hiperaldosteronism primar
 Apnee obstructivă de somn
 Sindrom Cushing
 Feocromocitom
 Boală renală parenchimatoasă
 Boală renovasculară aterosclerotică

Vârstnici (>65 ani) 5-10  Boală renovasculară ateroslerotică
 Boală renală parenchimatoasă
 Boală tiroidiană

Tabelul 28. Medicamente şi alte substanţe care pot să crească tensiunea arterială397

Medicamente/substanţe
Contraceptive orale În special cele care conţin estrogen; determină hipertensiune la ~5% dintre femei, de obicei uşoară dar 

poate fi  severă
Pastile folosite în diete De exemplu, fenilpropanolamină şi sibutramină
Decongestionante nazale De exemplu, clorhidrat de fenilefrină şi clorhidrat de nafazolină
Medicamente stimulante Amfetamină, cocaină, şi ecstasy; aceste substanţe determină mai degrabă hipertensiune acută decât 

cronică
Lemn dulce Utilizarea excesivă cronică de lemn dulce mimează hiperaldosteronismul prin stimularea receptorului 

mineralocorticoid şi inhibarea metabolismului cortisolului
Medicaţie imunosupresivă De exemplu, ciclosporina A (tacrolimus are un efect mai slab asupra TA, iar rapamicina nu are aproape 

niciun efect asupra TA)
Terapii oncologice antiangiogenice Medicamentele antiangiogenice ca inhibitorii de VEGF (ex. bevacizumab), inhibitorii de tirozin kinază 

(ex. sunitinib) şi sorafenib au fost raportate că determină creşterea TA
Alte medicamete şi substanţe care ar 
putea creşte TA

Steroizi anabolizanţi, eritropoietină, antiinfl amatoare nonsteroidiene şi remedii fi toterapeutice (ex. 
efedra şi ma huang)

TA = tensiune arterială; VEGF = factor de creştere vascular endotelial.
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2.  Intervalul de timp şi magnitudinea scăderii TA 
recomandate pentru o reducere a TA în sigu-
ranţă;

3.  Tipul de tratament antihipertensiv necesar. În 
ceea ce priveşte tratamentul farmacologic într-o

Termenul de urgenţă hipertensivă fără risc vital 
(„urgencies“) a fost folosit pentru a descrie hiperten-
siunea severă la pacienţi care se prezintă în departa-
mentele de urgenţă şi la care nu există evidenţe cli-
nice ale afectării acute de organ ţintă.405 În timp ce 
aceşti pacienţi necesită de asemenea scăderea TA, ei 
nu au nevoie de obicei de internare în spital, iar redu-
cerea TA este cel mai bine obţinută cu medicaţie ora-
lă conform algoritmului de tratament medicamentos 
prezentat în Figura 4. Totuşi, aceşti pacienţi vor nece-
sita control urgent în ambulator pentru a ne asigura 
de faptul că TA revine la valori controlate.

Creşterile acute şi severe ale TA pot uneori sa fi e 
precipitate de ingestia de simpatomimetice ca metam-
fetamina sau cocaina. Aceasta poate duce la urgenţă 
hipertensivă cu risc vital când există dovezi ale afectă-
rii acute de organ ţintă.

Este cunoscut faptul că mulţi pacienţi din depar-
tamentul de urgenţă cu durere acuta sau stress pot 
trece printr-o creştere acută a TA, care revine la nor-
mal odată ce sunt înlăturate cauzele, nefi ind nevoie de 
vreo intervenţie specifi că pentru scăderea TA.

Pentru pacienţii la care suspicionăm o urgenţă hi-
pertensivă cu risc vital, în Tabelul 30 este prezentat 
un algoritm diagnostic.

8.3.1 Managementul urgenţelor hipertensive 
cu risc vital
În afară de scăderea promptă a TA în accidentul 

vascular cerebral, nu sunt disponibile trialuri rando-
mizate care să evalueze strategii diferite de tratament 
pentru aceste urgenţe hipertensive. Principiile cheie 
folosite pentru defi nirea strategiei de tratament sunt:

1.  Stabilirea organelor ţintă care sunt afectate, 
dacă necesită alte intervenţii terapeutice spe-
cifi ce în afară de scăderea TA şi dacă există o 
cauză precipitantă a creşterii acute a TA care ar 
putea modifi ca schema de tratament (ex. sarci-
nă);

Tabelul 29. Cauze genetice rare de hipertensiune secundară
Patologie Fenotip Mecanism şi efect

Sindromul Liddle
Hipokaliemie, alcaloză metabolică, ARP sau CPR 
scăzute, CPA scăzut

Activitate renală tubulară CE Na crescută: răspun-
de la tratamentul cu amilorid

Excesul aparent de mineralocorticoizi
Hipokaliemie, alcaloză metabolică, ARP sau CPR 
scăzute, CPA scăzut

Izoenzima 2 11 -dehidrogenaza scăzută

Sindromul Gordon
Hiperkaliemie, acidoză metabolică, ARP sau CPR 
scăzute, CPA scăzut

Hiperactivitate a co-transportorului sodiu/clor

Sindromul Geller
Hipertensiune exacerbată de sarcină, ARP sau CPR 
scăzute, CPA scăzut

Efect agonist al progesteronului pe receptorul 
mineralocorticoid

Hipertensiunea responsivă la glucocor-
ticoid

Hipokaliemie, alcaloză metabolică, CPR sau ARP 
scăzute şi CPA crescut

Genă chimerică CYP11 1/CYP11 2: răspunde la 
tratamentul cu glucocorticoizi

CE Na = canal epitelial de sodiu; CPA = concentraţie plasmatică de aldosteron; ARP = activitatea reninei plasmatice; CPR = concentraţia plasmatică de renină.

Tabelul 30. Algoritm de diagnostic pentru pacienţii cu 
suspiciune de urgenţă hipertensivă cu risc vital

Teste de rutină pentru toate cauzele posibile
Examenul fundului de ochi este un test indispensabil din algoritmul de 
diagnostic
ECG cu 12 derivaţii
Hemoglobină, trombocite, fi brinogen
Creatinină, eRFG, electroliţi, LDH, haptoglobină
Raport albumină: creatinină urinară, sediment urinar pentru eritroci-
te, leucocite, cilindrii
Test de sarcină la femeile fertile 

Teste specifi ce în anumite circumstanţe
Troponină, CK-MB (în caz de afectare cardiacă suspectată, ex. durere 
toracică acută sau insufi cienţă cardiacă acută) şi NT-proBNP
Radiografi e toracică (supraîncărcare volemică)
Ecocardiografi e (disecţie de aortă, insufi cienţă cardiacă sau ischemie)
Angiografi e CT toracică şi/sau abdominală la o suspiciune de boală 
aortică acută (ex. disecţia de aortă)
CT sau RM cerebral (implicare a sistemului nervos)
Ecografi e renală (afectare renală sau suspiciune de stenoză de arteră 
renală)
Screening urinar pentru droguri (suspiciune de utilizare de metamfe-
tamină sau cocaină)
Troponină, CK-MB (în caz de afectare cardiacă suspectată, ex. durere 
toracică acută sau insufi cienţă cardiacă acută) şi NT-proBNP
Radiografi e toracică (supraîncărcare volemică)
Ecocardiografi e (disecţie de aortă, insufi cienţă cardiacă sau ischemie)
Angiografi e CT toracică şi/sau abdominală la o suspiciune de boală 
aortică acută (ex. disecţia de aortă)
CT sau RM cerebral (implicare a sistemului nervos)
Ecografi e renală (afectare renală sau suspiciune de stenoză de arteră 
renală)
Screening urinar pentru droguri (suspiciune de utilizare de metamfe-
tamină sau cocaină)
CK-MB = creatin-kinază izoenzima MB (musculară/cerebrală); CT = computer tomografi e; 
ECG = electrocardiogramă; eRFG = rata fi ltrării glomerulare estimată; LDH = lactat-
dehidrogenază; RM = rezonanţă magnetică; NT-proBNP = porţiune N-terminală a pro-
peptidului natriuretic B.
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urgenţă hipertensivă cu risc vital imediat, tra-
tamentul i.v. cu un medicament cu timp de în-
jumătăţire scăzut este ideal pentru a permite 
titrarea atentă a răspunsului TA la tratament 
într-o unitate dotată cu posibilităţi de monito-
rizare continuă hemodina-mică.

Medicamentele recomandate pentru urgenţele 
hipertensive specifi ce cu risc vital imediat398,406 sunt 
prezentate în Tabelul 31, iar o gamă largă de agenţi 
antihipertensivi398 este expusă în Tabelul 32. Scăderea 
rapidă necontrolată a TA nu este recomandată întru-
cât poate duce la complicaţii.397

Deşi administrarea de medicamente i.v. este reco-
mandată pentru cele mai multe urgenţe hipertensive, 
terapia orală cu IECA, BRA sau beta-blocante este 
uneori foarte efi cientă în hipertensiunea malignă de-
oarece sistemul reninic este activat de ischemia re-
nală. Totuşi, ar trebui folosite doze iniţiale scăzute 
pentru că aceşti pacienţi pot fi  foarte sensibili la aceşti 
agenţi, iar tratamentul ar trebui administrat în spital. 
Mai multe detalii în ceea ce priveşte managementul 
clinic al urgenţelor hipertensive sunt disponibile.398

8.3.2 Prognosticul şi urmărirea pacienţilor
Supravieţuirea pacienţilor cu urgenţe hipertensive 

cu risc vital s-a îmbunătăţit semnifi cativ în ultimele de-
cenii,407 dar aceşti pacienţi rămân la risc înalt408,409 şi ar 
trebui făcut screening pentru hipertensiunea secun-
dară (vezi secţiunea 8.2). După externarea din spital, 
când TA a atins un nivel stabil şi sigur cu terapie ora-
lă, recomandăm controale frecvente, cel puţin lunar, 
într-o unitate specializată până când ţinta optimă a TA 
este obţinută, iar apoi urmărirea de lungă durată de 
către un specialist.

8.4 Hipertensiunea de halat alb
Aşa cum a fost discutat în secţiunea 4, hipertensiunea 
de halat alb este defi nită drept o creştere a TA mă-
surată la cabinetul medical, în pofi da unei TA normale 
în afara acestuia. Hipertensiunea de halat alb poate fi  
prezentă la mulţi indivizi cu TA crescută la cabinetul 
medical, în special în cazul celor cu HTA grad 1 şi la 
pacienţii foarte vârstnici (>50%). În comparaţie cu in-
divizii normotensivi, HTA de halat alb este asociată cu 
o prevalenţă crescută a factorilor de risc dismetabo-
lici şi a afectării asimptomatice de organ ţintă. Este, de 
asemenea, asociată cu un risc mai mare de dezvoltare 
a diabetului zaharat de tip 2 şi a hipertensiunii susţinu-
te, dar şi cu un risc crescut de evenimente CV.68,410-412 
Este recomandat ca persoanele cu hipertensiune de 
halat alb să efectueze o evaluare adecvată a profi lului 
lor de risc cardiovascular, inclusiv pentru o eventuală 
AOTMH. TA la cabinet şi în afara acestuia (atât la do-
miciliu, cât şi ambulatorie) trebuie măsurată frecvent, 
ex. nu mai puţin de o dată la fi ecare 2 ani. Tratamentul 
constă în modifi carea stilului de viaţă pentru a reduce 
riscul CV crescut85,86,89. 

Dacă un pacient cu hipertensiune de halat alb ar 
trebui sau nu să primească medicamente antihiper-
tensive rămâne o problemă nerezolvată. În cazul hi-
pertensiunii de halat alb, s-a dovedit că medicamen-
tele antihipertensive reduc efi cient şi persistent TA 
măsurată la cabinet, fără reducere concomitentă (de 
fapt, chiar cu o uşoară creştere) a valorilor TA ambu-
latorii.413,414 Rămâne neclar dacă aceste modifi cări ale 
TA conduc la o protecţie CV, deoarece nu au fost ur-
mărite prin studii adecvate. Totuşi trebuie luat în cal-
cul faptul că indivizii cu hipertensiune de halat alb au 
fost inevitabil destul de bine reprezentaţi în cadrul tri-

Tabelul 31. Urgenţe hipertensive care necesită scăderea tensiunii arteriale imediată cu terapie medicamentoasă 
intravenoasă

Prezentare clinică Intervalul de timp şi valoare 
ţintă pentru reducerea TA Tratament de primă linie Alternative

Hipertensiune malignă cu sau fără 
insufi cienţă renală acută

Câteva ore
Scădere a TAm cu 20-25%

Labetalol 
Nicardipină

Nitroprusiat
Urapidil

Encefalopatie hipertensivă Scădere imediată a TAm cu 20-25% Labetalol, nicardipină Nitroprusiat

Eveniment coronarian acut
Scădere imediată a TAS la <140 
mmHg

Nitroglicerină, labetalol Urapidil

Edem pulmonar acut cardiogen
Scădere imediată a TAS la <140 
mmHg

Nitroprusiat sau nitroglicerină (cu 
diuretic de ansă)

Urapidil (cu diuretic de ansă)

Disecţie acută de aortă
Scădere imediată a TAS la <120 
mmHg şi alura ventriculară la <60 
bpm

Esmolol şi nitroprusiat sau nitrogli-
cerină sau nicardipină

Labetalol SAU metoprolol

Eclampsie şi pre-eclampsie severă/
HELLP

Scădere imediată a TAS la <160 
mmHg ŞI TAD la <105 mmHg

Labetalol sau nicardipină şi sulfat de 
magneziu

Consideră inducerea travaliului

TA = tensiune arterială; bpm = bătăi pe minut; TAD = tensiune arterială diastolică; HELLP = hemoliză, transaminaze crescute, trombocitopenie; i.v. = intravenous; Tam = tensiune arterială 
medie; TAS = tensiune arterială sistolică.
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alurilor care documentează efectul protector al me-
dicaţiei antihipertensive,415 în special în cele care s-au 
adresat unor condiţii în care HTA de halat alb este 
mai frecventă, cum ar fi  HTA de grad 1 sau HTA la 
vârstnici. Într-o subanaliză recentă a trialului HYVET 
care a inclus pacienţi hipertensivi foarte vârstnici, 
hipertensiunea de halat alb a fost raportată la 55% 
din populaţia studiată.416 Aşadar tratamentul medica-
mentos antihipertensiv nu poate fi  exclus defi nitiv la 
pacienţii cu hipertensiune de halat alb şi ar trebui luat 
în calcul în special la persoanele cu hipertensiune de 
halat alb cu un profi l de risc CV crescut, cum ar fi  cei 
cu AOTMH, cu un pattern nesigur de normalitate a 
TA în afara cabinetului (ex. normalitate ambulatorie 
dar nu şi la domiciliu sau vice versa) sau cu o creştere 
persistentă a TA la cabinetul medical la vizite repeta-
te.417-420 Nu a fost raportată o creştere a riscului CV 
la pacienţii la care hipertensiunea de halat alb rezultă 

doar din normalizarea dependentă de tratament a TA 
din afara cabinetului.418,421 Aşadar, dacă această condi-
ţie benefi ciază sau nu de pe urma escaladării regimului 
medicamentos existent (pentru a obţine de asemenea 
normalizarea TA la cabinet) rămâne a fi  documentat.

8.5 Hipertensiunea mascată
Cum s-a văzut în secţiunea 4.7.2, hipertensiunea mas-
cată este defi nită la persoanele la care TA este nor-
mală la cabinet, dar crescută la măsurătorile din afara 
acestuia. Aceste persoane au de obicei factori de risc 
dismetabolici şi leziuni asimptomatice de organ, care 
sunt semnifi cativ mai frecvente decât la cei cu ade-
vărat normotensivi.93,410-412,422 Provocarea o reprezintă 
diagnosticarea hipertensiunii mascate, deoarece ma-
joritatea programelor de screening ale hipertensiunii 
folosesc măsurarea TA la cabinet, care este normală 
la aceştia. Hipertensiunea mascată este mai frecventă 
mai degrabă la tineri decât la vârstnici şi la cei cu o TA 

Tabelul 32. Clase de medicamente, doze şi particularităţi ale tratamentului urgenţelor hipertensive

Medicament Debut al 
acţiunii

Durata 
acţiunii Doză Contraindicaţii Efecte adverse

Esmolol 1-2 min 10-30 min 0,5-1 mg/kg i.v. bolus; 
50-300 mg/kg/min infuzie i.v.

Bloc AV de grad doi sau trei, 
insufi cienţă cardiacă sistolică, 
astm, bradicardie

Bradicardie

Metoprolol 1-2 min 5-8 h 2,5-5mg i.v. bolus timp de 2 
minute - poate fi  repetat la fi ecare 
5 minute până la o doză maximă 
de 15 mg

Bloc AV de grad doi sau trei, 
insufi cienţă cardiacă sistolică, 
astm, bradicardie

Bradicardie

Labetalol 5-10 min 3-6 h 0,25-0,5 mg/kg i.v. bolus;
2-4 mg/min infuzie până când ţinta 
TA este atinsă, apoi 5-20 mg/h

Bloc AV de grad doi sau trei, 
insufi cienţă cardiacă sistolică, 
astm, bradicardie

Bronhoconstricţie, 
bradicardie fetală

Fenoldopam 5-15 min 30-60 min 0,1 μg/kg/min i.v. infuzie, creştere 
la fi ecare 15 min cu 0,05-0,1 mg/
kg/min până când ţinta TA este 
atinsă

Prudenţă în caz de glaucom

 Clevidipină 2-3 min 5-15 min 2 mg/h i.v. infuzie, creştere la 
fi ecare 2 min cu 2 mg/h până este 
atinsă ţinta TA

Cefalee, tahicardie 
refl exă

Nicardipină 5-15 min 30-40 min 5-15 mg/h i.v. infuzie, doza iniţială 
5 mg/h, creştere la fi ecare 15-30 
min cu 2,5 mg până când ţinta 
TA este atinsă, apoi scădere cu 
3 mg/h

Insufi cienţă hepatică Cefalee, tahicardie 
refl exă

Nitroglicerină 1-5 min 3-5 min 5-200 μg/min i.v. infuzie, apoi
creştere cu 5 μg/min la fi ecare
 5 min

Cefalee, tahicardie 
refl exă

Nitroprusiat Imediat 1-2 min 0,3-10 μg /kg/min i.v. infuzie, creş-
tere cu 0,5 μg /kg/min la fi ecare 5 
min până este atinsă ţinta TA

Insufi cienţă hepatică/renală 
(relativă)

Intoxicaţie cu cianid

Enalaprilat 5-15 min 4-6 h 0,625-1,25 mg i.v. bolus Istoric de angioedem
Urapidil 3-5 min 4-6 h 12,5-25 mg administrare bolus; 

5-40 mg/h ca infuzie continuă
Clonidină 30 min 4-6 h 150-300 μg i.v. bolus timp de 5-10 

min
Sedare, hipertensiune 
de rebound

Fentolamină 1-2 min 10-30 min 0,5-1 mg/kg i.v. bolus SAU 50-300 
μg/kg/min ca infuzie i.v.

Tahiaritmii, durere 
toracică

AV = atrioventricular; TA = tensiune arterială; i.v. = intravenos.
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la cabinet afl ată în intervalul de hipertensiune border-
line (ex. 130-139/80-89 mmHg). Este rar întâlnită la 
cei cu TA la cabinet <130/80 mmHg. Hipertensiunea 
mascată este asociată cu progresia către HTA măsura-
tă la cabinet susţinută, cu frecvenţa crescută a dezvol-
tării diabetului de tip 2 şi cu prezenţa AOTMH. Riscul 
pe termen lung al evenimentelor fatale şi non-fatale 
CV se apropie de cel al pacien-ţilor cu HTA susţinu-
tă.68,81,91,95,423 Pacienţii cu hipertensiune mascată trebu-
ie să aibă o evaluare iniţială adecvată a profi lului lor de 
risc CV. Factorii de risc CV (inclusiv leziunea de organ 
şi ideal atât TA de la domiciliu cât şi cea ambulato-
rie) ar trebui apoi monitorizaţi periodic. Factorii care 
contribuie la creşterea TA din afara cabinetului (ex. 
fumatul) ar trebui descurajaţi, iar intervenţiile asupra 
stilului de viaţă ar trebui implementate pentru a imbu-
nătăţi nivelul valorii TA din afara cabinetului. Impactul 
tratamentului medicamentos antihipertensiv asupra 
evenimentelor CV la cei cu hipertensiune mascată nu 
a fost studiat niciodată. Cu toate acestea, tratamentul 
antihipertensiv ar trebui luat în calcul deoarece aceşti 
pacienţi sunt la risc CV înalt, deseori au AOTMH iar 
prognosticul nefavorabil al nivelului crescut al TA din 
afara cabinetului este bine documentat.68,74

8.6 Hipertensiunea necontrolată mascată
HTA necontrolată mascată este întâlnită la unii paci-
enţi trataţi la care TA la cabinet pare controlată con-
form ţintelor recomandate, dar TA este crescută şi 
aşadar necontrolată la măsurarea în afara cabinetului 
(MATA sau MDTA).84 Studii bazate pe registre rea-
lizate în Spania arată că HTA necontrolată mascată 
este întâlnită până la 30% din hipertensivii trataţi,84 
fi ind mai frecventă la cei cu comorbidităţi ca diabet 
sau BCR şi la cei la riscul cel mai înalt. Mai mult, HTA 
necontrolată mascată a fost mai frecventă din cauza 
unui control inadecvat mai ales al tensiunilor nocturne 
decât diurne la MATA. În prezent nu sunt disponibile 
date din trialuri pentru aceşti pacienţi; cu toate aces-
tea, ţinând cont de riscul CV crescut, escaladarea tra-
tamentului ar trebui luată în considerare pentru a se 
asigura că atât TA măsurată la cabinet şi TA măsurată 
în afara lui sunt controlate.84

8.7 Hipertensiunea la adulţii tineri (vârsta <50 
ani)
Prevalenţa hipertensiunii creşte cu vârsta. De obicei 
hipertensiunea de-a lungul vieţii este datorată hiper-
tensiunii sistolice; totuşi, creşterea TAD şi hiperten-
siunea diastolică izolată, când apar, sunt mai frecvente 
la tineri decât la pacienţii vârstnici.211 Există o proba-
bilitate mai mare de detectare a hipertensiunii secun-
dare la pacienţii tineri (<50 ani), unde prevalenţa aces-

teia ajunge la 10% şi ar trebui luată în calcul, mai ales 
la aceia cu hipertensiune mai severă (vezi secţiunea 3).

Toţi adulţii tineri cu hipertensiune grad 2 sau mai 
severă ar trebui să primească recomandări pentru sti-
lul de viaţă şi tratament medicamentos, la fel ca şi 
adulţii tineri cu hipertensiune grad 1 cu risc înalt (ex.
cu AOTMH, BCV, diabet, BCR sau cei cu risc crescut 
de BCV, deşi riscul CV este de obicei subestimat la 
adulţii tineri pentru perioade mai scurte, ca cea de 
10 ani).35

Există controverse dacă adulţii tineri cu hiperten-
siune grad 1 necomplicată ar trebui trataţi din cau-
za evidentei difi cultăţi de a conduce studii clinice la 
această categorie la care evenimentele apar numai 
după mulţi ani.424 Este puţin probabil ca tratarea hi-
pertensiunii stadiul 1 la pacienţii vârstnici, chiar şi la 
cei cu risc uşor-moderat, să reducă morbiditatea şi 
mortalitatea CV.425 Mai mult, studii epidemiologice 
pe termen lung au demonstrat o relaţie clară între 
TA şi riscul de lungă durată al apariţiei evenimentelor 
CV şi mortalitate la adulţii tineri cu o TA >130/80 
mmHg.424,426 În sprijinul acestei idei, tratamentul pre-
coce23 poate preveni hipertensiunea mai severă427 şi 

Managementul hipertensiunii de halat alb şi mascate
Managementul hipertensiunii de halat alb
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii cu hipertensiune de halat alb este 
recomandată modifi carea stilului de viaţă cu 
scopul de a reduce riscul CV, dar şi urmărirea 
regulată cu monitorizarea TA în afara cabinetului 
periodic.

I C

La pacienţii cu hipertensiune de halat alb:
 Tratamentul medicamentos trebuie considerat 

la persoanele cu evidenţă de AOTMH sau la 
care riscul CV este înalt sau foarte înalt.

 Tratamentul medicamentos de rutină nu este 
recomandat.

IIb C

III C

Managementul hipertensiunii mascate
Recomandări
În cazul hipertensiunii mascate, modifi cările sti-
lului de viaţă sunt recomandate pentru a reduce 
riscul CV, cu urmărire regulată, inclusiv monito-
rizare periodică a TA în afara cabientului.

I C

Tratamentul medicamentos hipertensiv trebuie 
considerat la cei cu hipertensiune mascată pen-
tru a normaliza TA măsurată în afara cabinetului, 
bazat pe importanţa prognostică a creşterii TA 
măsurată în afara cabinetului.

IIa C

Escaladarea medicaţiei antihipertensive ar 
trebui luată în calcul la pacienţii trataţi ale căror 
TA în afara cabinetului nu sunt controlate (ex. 
hipertensiune necontrolată mascată), din cauza 
riscului CV înalt al acestora.

IIa C

TA = tensiune arterială; CV = cardiovascular; AOTMH = afectare de organ mediată de 
hipertensiune.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă.
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dezvoltarea AOTMH, care ar putea să nu fi e com-
plet reversibilă cu tratament instituit tardiv. Aşadar, în 
pofi da evidenţelor din RCT care să demonstreze be-
nefi ciile tratamentului antihipertensiv la adulţii tineri 
cu hipertensiune grad 1 necomplicată, tratamentul cu 
medicamente antihipertensive ar trebui considerat cu 
prudenţă. Dacă se decide neînceperea tratamentului 
sau acesta este refuzat, sfaturile pentru stilul de viaţă 
ar trebui oferite, iar urmărirea de lungă durată este 
esenţială, deoarece TA va creşte invariabil. La pacien-
ţii mai tineri cu hipertensiune tratată medicamentos, 
TA la cabinet ar trebui redusă la ≤130/80 mmHg, dacă 
tratamentul este bine tolerat. Alte intervenţii, ex. sta-
tine sau terapie antiagregantă, ar trebui de asemenea 
luate în calcul pentru pacienţii la risc mai înalt (vezi 
secţiunea 7.2.5).

8.7.1 Hipertensiunea sistolică izolată la tineri
Unele persoane tinere, sănătoase, în special băr-

baţi, se pot prezenta cu hipertensiune sistolică grad 
1 izolată (ex.TAS brahială ≥140-159 mmHg şi o TAD 
normală <90 mmHg), iar aceasta poate fi  asociată cu 
o TAS centrală aortică normală din cauza unei amplifi -
cări excesive periferice a presiunii sistolice.428 Este ne-
clar dacă hipertensiunea sistolică izolată în contextul 
unei presiuni aortice normale este benignă. O exami-
nare recentă a unor date prospective din cadrul Chi-
cago Heart Association Detection Project a relevat 
că bărbaţii tineri cu hipertensiune sistolică izolată au 
avut un risc CV similar cu cei cu TA normal înaltă şi că 
hipertensiunea sistolică izolată la tineri a fost puternic 
legată de fumat.429 Pe baza dovezilor curente, aceşti 
indivizi tineri ar trebui să primească recomandări de 
modifi care a stilului de viaţă (în special oprirea fuma-
tului); este neclar deocamdată dacă ar trebui să pri-
mească tratament medicamentos, dar aceştia necesită 
urmărire de lungă durată deoarece mulţi vor dezvolta 
hipertensiune susţinută.430

8.8 Hipertensiunea la vârstnici (vârsta ≥65 
ani)
Prevalenţa hipertensiunii creşte cu vârsta, cu o valoa-
re de ~60% peste vârsta de 60 ani şi ~75% peste vâr-
sta de 75 de ani. Pentru scopurile acestui ghid, paci-
entul vârstnic este cel cu vârsta ≥65 ani, iar cel foarte 
vârstnic este cel ≥80 ani.

Pentru mulţi ani, vârsta înaintată a reprezentat o 
barieră pentru începerea tratamentului medicamen-
tos din cauza temerilor legate de o posibilă toleranţă 
proastă, dar şi pentru efectele adverse ale intervenţii-
lor care determină scăderea TA la o categorie de per-
soane la care mecanismele de menţinere a homeos-

taziei TA şi a perfuziei organelor vitale sunt deseori 
afectate. Această abordare nu este adecvată deoarece 
evidenţe din cadrul RCT au arătat că la cei în vârstă 
şi foarte în vârstă, tratamentul antihipertensiv redu-
ce considerabil morbiditatea CV şi mortalitatea CV şi 
de toate cauzele220,431 (vezi secţiunea 7). Mai mult, tra-
tamentul s-a dovedit că este în general bine tolerat. 
Totuşi, pacienţii vârstnici au mult mai frecvent comor-
bidităţi ca afectare renală, boală vasculară atero-scle-
rotică şi hipotensiune ortostatică, care pot fi  agravate 
de medicaţia antihipertensivă. De asemenea vârstnicii 
primesc concomitent alte medicamente, care ar pu-
tea să interacţioneze negativ cu antihipertensivele. O 
atenţionare importantă se referă la faptul că RCT nu 
au inclus pacienţi foarte fragili, pacienţi dependenţi, 
sau pacienţi cu hipotensiune ortostatică. Aşadar este 
neclar şi în ce măsură aceşti pacienţi ar benefi cia de pe 
urma tratamentului antihipertensiv în contextul co-
morbidităţilor şi a speranţei de viaţă scăzute. Rezultă 
că tratamentul prezintă mai multe difi cultăţi la pacien-
ţii hipertensivi vîrstnici în comparaţie cu cei tineri, de-
oarece decizia de a trata hipertensiunea trebuie să ia 
în calcul starea clinică a pacientului, tratamente con-
comitente şi debilitatea acestuia. Acestea fi ind spuse, 
numai vârsta nu trebuie să fi e o barieră pentru trata-
ment deoarece TA crescută este un important factor 
de risc chiar şi la vârstele cele mai înaintate. Mai mult, 
un studiu recent cu o cohortă formată din pacienţi 
vârstnici dintr-o populaţie generală (aşadar incluzând 
pe cei cu dezabilităţi) a demonstrat că o aderenţă mai 
bună la tratamentul antihipertensiv a fost asociată cu 
o reducere a evenimentelor şi mortalităţii CV, chiar şi 
când vârsta era >85 ani (media 90 ani).432

Este recomandat ca pacienţii vârstnici să fi e trataţi 
folosind algoritmul de tratament prezentat în secţiu-
nea 7. La pacienţii foarte vârstnici este adecvată iniţi-
erea tratamentului cu monoterapie. La toţi pacienţii 
vârstnici, când este folosită terapia combinată, este 
recomadat ca aceasta să fi e iniţiată la cele mai mici 
doze existente. La toţi pacienţii vârstnici, şi în special 
la cei foarte vârstnici sau fragili, posibilitatea apariţiei 
hipotensiunii posturale ar trebui atent monitorizată, 
iar simptomele sugestive pentru eventuale episoade 
hipotensive verifi cate folosind MATA. Dacă nu sunt 
necesare pentru o boală concomitentă, diureticele 
de ansă şi alfa-blocantele ar trebui evitate din cauza 
asocierii lor cu căderile vătămătoare. Funcţia renală 
trebuie evaluată frecvent pentru a detecta eventua-
le creşteri ale creatininei serice şi reduceri ale eRFG 
ca rezultat al scăderii perfuziei renale. TA ar trebui 
scăzută la o valoare sistolică de 130-139 mmHg şi o 
valoare diastolică de <80 mmHg, dacă este tolerată. 
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Valori ale TAS <130 mmHg ar trebui evitate. Un lucru 
important în tratarea pacienţilor vârstnici şi în speci-
al foarte vârstnici este monitorizarea atentă pentru 
orice efect advers şi pentru probleme de tolerabilita-
te asociate cu tratamentul antihipertensiv, deoarece 
trebuie să ţinem cont că efectele adverse pot fi  mai 
frecvente decât au fost raportate de RCT, în care su-
pervizarea îndeaproape a pacientului a putut minimiza 
efectele adverse şi problemele de tolerabilitate. 

O atenţie specială trebuie acordată pacienţilor 
vârstnici cu dezabilităţi, dependenţi, inclusiv cei cu 
hipotensiune ortostatică. Aceştia au fost excluşi din 
RCT. Studiul SPRINT a demonstrat benefi cii ale tra-
tamentului antihipertensiv extinse şi la pacienţii afl aţi 
în zona fragilă a spectrului, incluzând aici şi pe cei cu 
tulburări de mers.215 Acesta sugerează că benefi ciul 
tratamentului nu este limitat la pacienţii vârstnici 
independenţi şi cu o formă fi zică bună; totuşi, în ce 
măsură benefi ciază pacienţii foarte fragili215 şi institu-
ţionalizaţi de pe urma tratamentului antihipertensiv 
rămâne a fi  determinat.

La unii pacienţi, cea mai bună valoare a TA atinsă 
este mai mare decât ţinta recomadată, dar trebuie re-
cunoscut faptul că orice scădere a TA este favorabilă 
şi că este asociată cu o scădere a riscului de eveni-
mente CV majore (în special accident vascular cere-
bral şi insufi cienţă cardiacă) şi a mortalităţii.

8.9 Sexul feminin, sarcina, contracepţia orală 
şi terapia de substituţie hormonală

8.9.1 Hipertensiunea şi sarcina
Afecţiunile hipertensive în sarcină afectează circa 

5-10% din sarcini la nivel mondial şi rămân o cauza 
majoră de mortalitate şi morbiditate maternă, feta-
lă şi neonatală. Riscurile materne cuprind dezlipirea 
de placentă, accidentul vascular cerebral, insufi cienţa 
multiplă de organ şi coagularea intravasculară disemi-
nată. Fetusul este la risc înalt de retard de creşte-
re intrauterină (25% din cazurile de pre-eclampsie), 
prematuritate (27% din cazurile de pre-eclampsie) şi 
deces intrauterin (4% din cazurile de preeclampsie).435

8.9.1.1 Defi niţia şi clasifi carea hipertensiunii în sarcină
Defi niţia hipertensiunii în sarcină este bazată pe 

valorile tensiunii arteriale măsurate la cabinetul me-
dical, TAS >140 mmHg şi/sau TAD >90 mmHg şi este 
clasifi cată drept uşoară (140-159/90-109 mmHg) sau 
severă (≥160/110 mmHg), contrar clasifi cării standard 
a hipertensiunii arteriale.

Hipertensiunea în sarcină nu e o entitate singulară 
ci cuprinde:

  Hipertensiunea pre-existentă: precede 
sarcina sau se dezvoltă înainte de 20 de săptă-
mâni de gestaţie, persistă de regulă mai mult de 
6 săptămâni post-partum şi poate fi  asociată cu 
proteinuria.

  Hipertensiunea gestaţională: se dezvoltă 
după 20 de săptămâni de gestaţie şi se remite 
de obicei în primele 6 săptămâni post-partum.

  Hipertensiunea pre-existentă cu hiper-
tensiune gestaţională şi proteinurie su-
prapusă

  Pre-eclampsia: hipertensiune gestaţională 
cu proteinurie semnifi cativă (>0,3 g/24 h sau 
raportul albumină/creatinină urinară ≥30 mg/
mmol). Apare mai frecvent în prima sarcină, în 
sarcinile multiple, în mola hidatiformă, în sin-
dromul antifosfolipidic sau în hipertensiunea 
pre-existentă, boala renală sau diabet. Este aso-
ciată frecvent cu restricţia creşterii fetale prin 
insufi cienţă placentară şi este o cauză obişnuită 
de prematuritate.438 Singurul remediu pentru 
pre-eclampsie este naşterea. Cum proteinuria 
poate fi  o manifestare târzie a pre-eclampsiei, 
aceasta trebuie suspectată atunci când hiper-
tensiunea de novo este asociată cu cefalee, tul-
burări de vedere, dureri abdominale sau analize 
de laborator anormale, în mod special trombo-
citopenie şi/sau funcţie hepatică anormală.

  Hipertensiunea prenatală neclasifi cabilă: 
acest termen este folosit atunci când prima în-
registrare a TA este după 20 de săptămâni de 
gestaţie şi este incert faptul că hipertensiunea 
arterială era pre-existentă. Re-evaluarea după 
6 săptămâni post-partum va ajuta la diferenţie-
rea între hipertensiune pre-existentă şi gestaţi-
onală.

8.9.1.2 Măsurarea TA în sarcină
Tensiunea arterială în sarcină ar trebui măsurată în 

poziţie sezândă (sau în decubit lateral stâng în timpul 
travaliului) cu o manşetă de dimensiuni potrivite, po-
ziţionată la nivelul inimii, utilizând metoda Korotkoff 
V pentru TAD. Auscultaţia manuală rămâne standar-
dul de aur pentru măsurarea TA în sarcină, deoarece 
aparatele electronice tind să subestimeze valorile TA 
şi nu sunt fi abile în pre-eclampsia severă. Numai apa-
ratele validate trebuie utilizate în sarcină.439 Monitori-
zarea ambulatorie a tensiunii arteriale este superioară 
măsurării la cabinet pentru predicţia evenimentelor 
din sarcină.440 Aparatele pentru MATA recomandate 
în sarcină au o acurateţe mai mare decât cele utilizate 
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pentru măsurătoarea la cabinet sau la domiciliu a TA. 
Monitorizarea ambulatorie a TA ajută la prevenirea 
tratamentului inutil în cazul hipertensiunii de halat alb 
şi este utilă în managementul gravidelor cu hipertensi-
une cu risc înalt şi a celor cu nefropatie diabetică sau 
hipertensivă.

8.9.1.3 Investigarea hipertensiunii în sarcină
Testele de laborator de bază pentru monitoriza-

rea femeilor gravide hipertensive includ analiza urinii, 
hemoleucograma, hematocritul, enzimele hepatice, 
creatinina şi acidul uric seric (acesta este crescut în 
pre-eclampsia evidentă clinic). Hiperuricemia în sar-
cinile hipertensive identifi că femeile afl ate la risc înalt 
pentru efecte adverse materne şi fetale.441 

Toate femeile gravide ar trebui evaluate pentru 
proteinurie în fazele incipiente ale sarcinii pentru a 
detecta o patologie renală pre-existentă şi în a doua 
jumătate a sarcinii pentru screening-ul pre-eclampsiei. 
Un test dipstick ≥1+ trebuie să fi e urmat de evaluarea 
promptă a raportului albumină/creatinină urinară din-
tr-o mostră de urină eliminată spontan, iar o valoare 
<30 mg/mmol poate exclude proteinuria în sarcină.442

În plus faţă de analizele de laborator de bază, urmă-
toarele investigaţii trebuie luate în considerare:

 Ecografi a renală şi a glandelor suprarenale, me-
tanefrinele fracţionate din plasmă sau urină la 
femeile gravide cu istoric sugestiv pentru feo-
cromocitom.

 Ecografi a Doppler a arterelor uterine (efectu-
ată dupa 20 de săptămâni de sarcină) pentru a 
detecta pacientele la risc crescut pentru hiper-
tensiune gestaţională, pre-eclampsie şi întârzie-
rea creşterii intrauterine.443

 Raportul tirozin-kinazei 1 fms-like solubilă / fac-
torul de creştere placentară ≤38 poate fi  folosit 
pentru excluderea dezvoltării pre-eclampsiei în 
următoarea săptămână atunci când există sus-
piciune clinică.444

8.9.1.4 Prevenţia hipertensiunii şi pre-eclampsiei
Femeile afl ate la risc înalt sau moderat de pre-

eclampsie ar trebui sfătuite să îşi administreze o doză 
de 100-150 mg de aspirină zilnic între săptămânile 
12-36.445 Riscul înalt de pre-eclampsie include oricare 
dintre următoarele:

 Hipertensiune prezentă într-o sarcină anterioa-
ră

 Boală cronică de rinichi
 Patologii autoimune, cum ar fi  lupusul eritema-

tos sau sindromul antifosfolipidic
 Diabetul de tip I sau II

 Hipertensiunea cronică
Situaţiile în care există risc moderat de pre-eclam-

psie includ unul sau mai mulţi dintre următorii factori 
de risc:

 Prima sarcină
 Vârsta ≥40 de ani
 Intervalul dintre sarcini >10 ani
 IMC ≥35 kg/m2 la prima consultaţie
 Istoric familial de pre-eclampsie
 Sarcini multiple.

8.9.1.5 Managementul clinic al hipertensiunii în sarcină
Hipertensiunea uşoară în sarcină (TA 140-159/90-

109 mmHg). Scopul tratamentului farmacologic pen-
tru hipertensiune în sarcină este cel de a reduce riscul 
matern; totuşi, agenţii terapeutici trebuie să fi e siguri 
pentru făt. Benefi ciile tratamentului anti-hipertensiv 
în sarcină pentru mamă şi făt nu au fost studiate ex-
tensiv, cele mai relevante date fi ind dintr-un trial în 
care s-a folosit alfa-metildopa, efectuat acum 40 de 
ani.446-448 Un studiu ulterior a sugerat faptul că un con-
trol mai strict vs. unul mai puţin strict al TA în sarcină 
nu a arătat nicio diferenţă în ceea ce priveşte riscul 
de efecte adverse perinatale şi complicaţii severe ma-
terne. Cu toate acestea, analize secundare au sugerat 
faptul că un control mai strict al TA poate reduce ris-
cul dezvoltării unei hipertensiuni mai severe şi a pre-
eclampsiei.446

Majoritatea femeilor cu hipertensiune pre-existen-
tă şi funcţie renală normală nu vor avea hipertensiune 
severă şi prezintă un risc mic pentru a dezvolta com-
plicaţii în timpul sarcinii. Într-adevăr, unele din aceste 
paciente pot renunţa la medicaţia antihipertensivă în 
prima jumătate a sarcinii datorită scăderii fi ziologice a 
TA. În pofi da lipsei de dovezi, ghidul european17,449,450 
a recomandat iniţierea tratamentului medicamentos:

1.  La toate femeile cu TA persistent crescută 
≥150/95 mmHg;

2.  La femeile cu HTA gestaţională (cu sau fără 
proteinurie), hipertensiunea pre-existentă su-
prapusă cu hipertensiune gestaţională sau hi-
pertensiune cu afectare subclinică de organ me-
diată de HTA, atunci când TA >140/90 mmHg.

Femeile cu HTA pre-existentă pot continua me-
dicaţia anti-hipertensivă curentă, însă IECA, BRA şi 
inhibitorii direcţi ai reninei sunt contraindicaţi dato-
rită efectelor adverse fetale şi neonatale. Metildopa, 
labetalolul şi blocantele canalelor de calciu reprezintă 
terapiile farmacologice de ales. Beta-blocantele pot 
induce bradicardie fetală; în consecinţă, dacă sunt uti-
lizate, tipul şi doza trebuie selectate cu atenţie, iar 
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atenololul trebuie evitat. Terapia diuretică este în ge-
neral de evitat deoarece volumul plasmatic este scă-
zut la femeile care dezvoltă pre-eclampsie.

Nu există sufi ciente date care să defi nească ţinta 
terapeutică optimă TA la femeile gravide. Cu toate 
acestea, din raţiuni pragmatice, dacă este iniţiată te-
rapia medicamentoasă este important de stabilit o 
ţintă terapeutică pentru a putea fi  ajustate dozele. O 
tensiune arterială ţintă <140/90 mmHg este sugerată 
la femeile gravide care primesc medicaţie antihiper-
tensivă.

Hipertensiunea severă în sarcină (≥160/110 
mmHg). Nu există o defi niţie unanim acceptată a 
HTA severe, valorile TA variind între 160-180 mmHg/ 
>110 mmHg. Ghidul ESC 2018 pentru bolile cardio-
vasculare în sarcină435 consideră o TAS ≥170 mmHg 
sau TAD ≥110 mmHg drept urgenţă ameninţătoare de 
viaţă la o femeie gravidă, aceasta trebuind internată 
imediat într-o unitate spitalicească pentru tratament. 
Alegerea medicaţiei antihipertensive şi calea de ad-
ministrare depind de momentul anticipat al naşterii. 
Tratamentul farmacologic cu labetalol i.v., metildopa 
per os sau blocante de canale de calciu ar trebui iniţi-
at. Hidralazina intravenos nu mai este de mult medi-
caţia de elecţie din cauza efectelor adverse perinatale 
mai frecvente decât în cazul altor terapii.451 Cu toate 
acestea, hidralazina este încă folosită atunci când nu 
se reuşeşte controlul TA cu alte substanţe. O opţiu-
ne terapeutică ce poate fi  luată în considerare este şi 
urapidilul intravenos.

În crizele hipertensive, de ex. la pacientele cu 
eclampsie sau pre-eclampsie severă (cu sau fără he-
moliză, enzime hepatice crescute şi trombocite scăzu-
te), spitalizarea şi terapia antihipertensivă sunt esenţi-
ale, iar naşterea trebuie luată în considerare după ce 
starea mamei este stabilizată.435 Sulfatul de magneziu 
iv este recomandat pentru prevenţia eclampsiei şi tra-
tamentul crizelor comiţiale. Consensul este acela de a 
scădea TA <160/105 mmHg pentru a preveni compli-
caţiile hipertensive acute la mamă. Atât labetalolul cât 
şi nicardipina şi-au demonstrat siguranţa şi efi cacita-
tea în tratamentul pre-eclampsiei severe dacă terapia 
antihipertensivă iv este necesară.452 În ambele cazuri, 
este necesară monitorizarea frecvenţei cardiace feta-
le este necesară. Pentru a preveni bradicardia fetală, 
doza cumulată de labetalol nu trebuie să depăşească 
800 mg/24h. Nitroprusiatul de sodiu intravenos este 
contraindicat în sarcină din cauza riscului crescut de 
intoxicaţie a fătului cu cianid. Terapia farmacologică 
de elecţie atunci când pre-eclampsia este asociată cu 

edemul pulmonar este nitroglicerina, administrată 
prin infuzie i.v. 5 μg/min, crescută gradat la fi ecare 3-5 
minute până la o doză maximă de 100 μg/min.

Naşterea este indicată (i) urgent în preeclampsia 
însoţită de tulburări vizuale sau alterare a hemostazei 
şi (2) la 37 de săptămâni la femeile asimptomatice.453

Tensiunea arterială post-partum. Hipertensiu-
nea post-partum este frecventă în prima săptămână. 
Orice terapie recomandată poate fi  folosită în con-
formitate cu algoritmul de tratament antihipertensiv 
redat în Figura 4, cu menţiunile: (i) metildopa ar trebui 
evitată din cauza riscului de depresie postpartum şi 
(ii) trebuie ales medicamentul antihipertensiv luând în 
considerare procesul de alăptare.

8.9.1.6 Hipertensiunea şi alăptarea
Toate medicamentele antihipertensive administrate 

mamei care alăptează sunt excretate în laptele ma-
tern. Majoritatea sunt prezente în concentraţii foar-
te mici, cu excepţia propranololului şi a nifedipinei, 
concentraţiile acestora în lapte fi ind similare cu cele 
din serul matern. Referinţele cu privire la informaţiile 
oferite femeilor care alăptează sunt importante.

8.9.1.7 Riscul de recurenţă a hipertensiunii la o sarcină 
ulterioară
Femeile care au dezvoltat hipertensiune la prima 

sarcină prezintă un risc crescut pentru a o dezvolta 
şi la sarcini ulterioare. Cu cât mai precoce debutul 
hipertensiunii la prima sarcină, cu atât riscul mai mare 
de recurenţă la sarcinile ulterioare.

8.9.1.8 Consecinţele cardiovasculare pe termen lung 
ale hipertensiunii gestaţionale
Femeile care dezvoltă hipertensiune gestaţională 

sau pre-eclampsie se afl ă la risc crescut pentru hiper-
tensiune, AVC şi boală cardiacă ischemică ulterior în 
decursul vieţii adulte.454,455 Modifi carea stilului de viaţă 
este indicată pentru a preveni complicaţiile în sarcini-
le ulterioare şi pentru a reduce riscul cardio-vascular 
matern viitor. În acest sens, pentru aceste paciente 
se recomandă consulturi anuale la medicul de familie 
pentru măsurarea TA şi verifi carea factorilor de risc 
metabolici.

Mai multe detalii despre managementul hipertensi-
unii şi a altor patologii cardiovasculare în sarcină sunt 
disponibile.435

8.9.2 Contraceptivele orale şi hipertensiunea
Pilulele contraceptive combinate cu estrogen şi 

progesteron pot fi  asociate cu o mică dar semnifi ca-
tivă creştere a TA şi de dezvoltarea hipertensiunii la 
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aproximativ 5% din paciente.456,457 Tensiunea arterială 
scade de regulă la scurt timp după sistarea acestor 
pilule; în concluzie, TA ar trebui monitorizată înain-
tea şi în timpul administrării pilulelor contraceptive. 
Creşterea TA pare a fi  cauzată de componenta estro-
genică a pilulelor şi este mai puţin probabil să apară în 
cazul medicamentelor contraceptive ce conţin numai 
progesteron. Studii mai vechi au demonstrat o relaţie 
între contraceptivele orale şi tromboza venoasă sau 
trombembolismul venos şi, într-o mai mică măsură, 
infarctul miocardic (mai ales la pacienţii fumători) şi 
AVC.458 Studii mai recente efectuate cu contracepti-
ve orale de generaţie nouă au raportat rezultate dis-
cordante. Aşadar, prescrierea contraceptivelor orale 
trebuie făcută luând în considerare riscurile şi benefi -
ciile individuale pentru pacientă. Variaţiile TA trebuie 
evaluate cu atenţie prin măsurări repetate la intervale 
regulate.459 Factorii de risc CV (de ex. fumatul) trebu-
ie evaluaţi iar administarea de contraceptive orale nu 
este recomandată atunci când TA este crescută. La 
aceste paciente ar trebui considerate forme alterna-
tive de contracepţie. Sistarea tratamentului combinat 
cu estrogen-progesteron la femeile cu hipertensiune 
poate ameliora controlul TA.460

8.9.3 Terapia de substituţie hormonală şi 
hipertensiunea
Studiile încrucişate au demonstrat dublarea riscului 

de a dezvolta hipertensiune la femeile afl ate la me-
nopauză, chiar şi după ajustarea pentru alţi factori ca 

vârsta sau IMC.461 Deşi terapia de substituţie hormo-
nală conţine estrogeni, nu există dovezi convingătoare 
în ceea ce priveşte creşterea TA la femeile normoten-
sive afl ate la menopauză sub un astfel de tratament. 
Similar, TA nu va creşte suplimentar sub tratamentul 
de substituţie hormonală la femeile hipertensive afl a-
te la menopauză.462 Terapia de substituţie homonală 
şi modulatorii selectivi ai receptorilor estrogenici nu 
ar trebui folosiţi pentru prevenţia primară sau secun-
dară a patologiilor cardiovasculare. Pe scurt, dovezile 
actuale nu sprijină asocierea cauzală dintre terapia de 
substituţie hormonală şi creşterea valorilor TA. Mai 
mult, aceasta nu este contraindicată la femeile cu hi-
pertensiune, iar femeilor cu hipertensiune le poate fi  
prescrisă terapie de substituţie hormonală atât timp 
cât valorea TA poate fi  controlată cu medicaţie anti-
hipertensivă.

8.10 Hipertensiunea în diverse grupuri etnice
Comparativ cu populaţia caucaziană, hipertensiunea 
este mai prevalentă în răndul populaţiei de culoare 
ce trăieşte în Europa,463 aceste date fi ind similare cu 
cele din SUA.464 Ca şi populaţia albă, populaţia de cu-
loare din Europa este heterogenă,463 deşi în aproape 
toate ţările europene cel mai numeros grup etnic îşi 
are originea în Africa sub-sahariană.463 Epidemiologia 
hipertensiunii, diagnosticarea şi tratamentul au fost 
intens studiate la pacienţii negri (afro-americani) din 
SUA,464 în contrast cu baza de date mult mai restrân-
să pentru populaţia similară din Europa. Drept urma-

Managementul HTA în sarcină
Recomandări Clasăa Nivelb

La femeile cu HTA gestaţională, cu HTA pre-existentă suprapusă cu hipertensiunea gestaţională sau cu hipertensiune 
şi afectare subclinică de organ sau simptome, iniţierea tratamentului este recomandată când TAS este ≥140 mmHg sau 
TAD ≥90 mmHg.

I C

În toate celelalte cazuri, iniţierea tratamentului este recomandată când TAS este ≥150 mmHg sau TAD este ≥95 mmHg. I C
Metildopa, labetalolul şi BCC sunt recomandate ca agenti de primă linie pentru tratamentul hipertensiunii în sarcină.447,448

I B
(metildopa)

I
C

(labetalol 
sau BCC)

IECA, BRA sau inhibitorii direcţi de renină nu sunt recomandate în sarcină. III C
TAS ≥170 mmHg sau TAD ≥110 mmHg la o femeie gravidă reprezintă o urgenţă vitală şi internarea în spital este reco-
mandată.

I C

În HTA severă, tratamentul medicamentos cu labetalol i.v., metildopa oral sau nifedipină este recomandat. I C
Tratamentul recomandat pentru criza hipertensivă este labetalolul i.v. sau nicardipina şi magneziu. I C
În pre-eclampsia asociată cu edem pulmonar, nitroglicerina administrată în perfuzie continuă este recomandată. I C
La femeile cu hipertensiunea gestaţională sau pre-eclampsie uşoară, naşterea este recomandată la 37 de săptămâni.453 I B
Este recomandată urgentarea naşterii în pre-eclampsia complicată, cum ar fi  tulburările vizuale sau tulburările de hemo-
stază.

I C

IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptori de angiotensină; BCC = blocant al canalului de calciu; TAD = tensiune arterială diastolică; TAS = tensiune 
arterială sistolică.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă.
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re, pentru această populaţie sunt extrapolate datele 
obţinute în SUA. Totuşi, această extrapolare necesită 
precauţie deoarece există diferenţe între populaţia de 
culoare din America de Nord şi cea din Europa, în 
special în ceea ce priveşte statusul socio-economic, 
riscul cardiovascular465,466 şi răspunsul la medicaţia an-
tihipertensivă.467 Afectarea de organ ţintă mediată de 
hipertensiune, ca şi complicaţ iile renale şi cardiovas-
culare sunt mai frecvente şi mai severe la pacienţii de 
culoare comparativ cu persoanele caucaziene de ace-
eaşi vârstă, la orice valoare a TA.464 Pacienţii hiperten-
sivi negri prezintă o scădere proporţională similară cu 
populaţia albă în ceea ce priveşte reducerea riscului 
cardiovascular şi renal ca răspuns la medicaţia antihi-
pertensivă, însă prin modalităţi oarecum diferite. Cu 
toate acestea, pentru a obţine o reducere efi cientă şi 
un control al TA, dieta hiposodată este importantă 
cu precădere la pacienţii de culoare. La aceştia, re-
stricţia de sare poate duce la o mai mare reducere a 
nivelului TA şi poate infl uenţa favorabil efi cienţa tera-
piei antihipertensive.468 Pacienţii de culoare prezintă 
un răspuns anti-hipertensiv mai slab la blocanţii SRA 
în monoterapie, fi ind mai responsivi la diureticele ti-
azidice sau tiazidic-like şi la blocante ale canalelor de 
calciu.319,469,470 Aceste două categorii de medicamen-
te pot fi  combinate fi e între ele fi e cu un blocant al 
SRA, crescând efi cienţa ultimei categorii. Angioede-
mul apare mai frecvent la pacienţii de culoare ce folo-
sesc IECA, lucru ce ar putea favoriza utilizarea BRA 
la aceşti subiecţi. În pofi da progresului din ultimii ani, 
datele disponibile despre prevalenţa hipertensiunii, 
managementul şi controlul pacienţilor europeni de 
culoare (şi în alte populaţii imigrante, cum ar fi  popu-
laţia europeană provenită din Asia de Sud) sunt încă 

insufi ciente,463,471 ceea ce face acest domeniu impor-
tant pentru cercetare în viitor. Nu există dovezi că 
răspunsul la tratamentul antihipertensiv în alte gru-
puri etnice diferă de cel raportat în populaţia generală 
în Europa.

8.11 Hipertensiunea în diabetul zaharat
Tensiunea arterială crescută este o caracteristică co-
mună a diabetului de tip I şi, în particular, a diabetului 
de tip II. Mai mult, hipertensiunea mascată şi lipsa scă-
derii nocturne a TA sunt relativ frecvente la persoa-
nele cu diabet.472 Monitorizarea ambulatorie a TA pe 
24 h la pacienţii diabetici aparent normotensivi repre-
zintă un demers diagnostic util, mai ales la pacienţii cu 
afectare de organ ţintă. Dovezi substanţiale sprijină 
benefi ciile scăderii TA la pacienţii diabetici, prin pris-
ma reducerii frecvenţei complicaţiilor majore macro 
şi microvasculare şi a mortalităţii. Benefi ciile dovedite 
ale tratamentului antihipertensiv în diabet cuprind de 
asemenea o reducere semnifi cativă a ratei de apariţiei 
a bolii renale în stadiul terminal,231,235 a retinopatiei1 şi 
albuminuriei.1 Neuropatia diabetică nu a fost niciodată 
inclusă ca obiectiv în trialurile clinice randomizate cu 
medicaţie antihipertensivă.

Atunci când luăm în considerare tratamentul pen-
tru hipertensiune este important să excludem hipo-
tensiunea ortostatică semnifi cativă, care poate fi  pro-
nunţată la pacienţii diabetic datorită neuropatiei auto-
nome.235 Iniţierea tratamentului antihipertensiv este 
recomandată atunci când TA măsurată la cabinet este 
>140/90 mmHg. Pe lângă modifi carea stilului de viaţă, 
tratamentul ar trebui iniţiat cu o combinaţie de două 
medicamente cum ar fi  IECA sau BRA cu un BCC 
sau cu un diuretic tiazidic/tiazidic-like şi tratamentul 
să fi e escaladat în funcţie de algoritmul specifi c (vezi 
secţiunea 7). Această abordare asigură prezenţa unui 
IECA sau BRA în strategia terapeutică, clase de me-
dicaţie ce şi-au demonstrat efi cacitatea în reducerea 
albuminuriei şi în progresia nefropatiei diabetice mai 
mult decât alte clase.235 Combinaţia dintre un IECA şi 
un BRA este contraindicată deoarece este însoţită de 
un exces de efecte adverse renale.298,473,474

Trialurile clinice randomizate recente au demon-
strat că unii agenţi antidiabetici (inhibitorii selectivi 
ai co-transportorului 2 sodiu-glucoză de la nivel re-
nal) pot reduce valoarea TA măsurată la cabinet sau 
în ambulator cu mai mulţi mmHg,475,476 iar acest lucru 
se întâmplă chiar la persoanele ce primesc medica-
ţie antihipertensivă concomitent. În acest fel poate fi  
ameliorat controlul TA (vezi mai jos), deziderat difi cil 
de obţinut în diabet477 şi poate reduce progresia bolii 
cronice renale478-481 (vezi de asemenea secţiunea 8.12).

Hipertensiunea în alte grupuri etnice
Recomandări Clasăa Nivelb

Este recomandată terapia iniţială cu două sub-
stanţe, de regulă combinate într-o singură table-
tă, pentru majoritatea pacienţilor de culoare.c

I C

La pacienţii de culoare, tratamentul antihiper-
tensiv iniţial ar trebui să includă un diuretic sau 
BCC, împreună sau în combinaţie cu un inhibitor 
al SRA.d 316,469

I B

În alte grupuri etnice, tratamentul antihiper-
tensiv poate fi  bazat pe algoritmul terapeutic 
principal (Figura 4).

IIb C

IECA = inhibitor de enzimă de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptori de 
angiotensină; TA = tensiune arterială; BCC = blocant de canale de calciu; RAA = renină-
angiotensină-aldosteron; 
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă;
c Cu excepţia pacienţilor cu HTA gradul I sau vârstnicilor cu o stare precară, categorii la 
care se poate iniţia tratamentul cu o singură substanţă;
d Angioedemul este mai frecvent cu IECA, astfel încât se pot folosi BRA.
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Au existat dezbateri semnifi cative în ceea ce pri-
veşte ţinta TA care trebuie atinsă la pacienţii diabetici 
(vezi secţiunea 7). Recomandăm ca la pacienţii diabe-
tici primul obiectiv să fi e scăderea TA <140/80 mmHg, 
ţintind către o TAS de 130 mmHg. În cazul în care tra-
ta-mentul este bine tolerat, valori TA sub tratament 
mai mici de 130 mmHg ar trebui luate în considerare 
datorită efectelor benefi ce în prevenţia accidentului 
vascular cerebral. Atingerea unor valori ale TAS <120 
mmHg trebuie întotdeauna evitate. Ţintele TA pentru 
efectul renoprotector la pacienţii cu nefropatie diabe-
tică sunt discutate în secţiunea 8.12.

8.12 Hipertensiunea şi boala cronică de rinichi
Hipertensiunea este un factor de risc major pentru 
apariţia şi progresia bolii cronice de rinichi, indiferent 
de etiologia acesteia. La pacienţii cu boală cronică de 
rinichi sunt frecvente HTA rezistentă, HTA mascată şi 
TA nocturnă crescută, acestea fi ind asociate cu o RFG 
mai scăzută, albuminurie mai pronunţată şi afectare 
de organ mediată de HTA.483,484

Efectele scăderii TA la pacienţii cu boală cronică de 
rinichi au fost subiectul a numeroase meta-analize. O 
meta-analiză recentă a demonstrat faptul că scăderea 
TA reduce semnifi cativ insufi cienţa renală în stadiu 
terminal la pacienţii cu BCR, însă doar la cei ce prezin-
tă albuminurie şi fără a avea benefi ciu pe evenimentele 
cardiovasculare.203 Cu toate acestea, o meta-analiză 
mai recentă şi mai mare a arătat că există o reduce-
re semnifi cativă a mortalităţii de orice cauză în urma 
reducerii TA la pacienţii cu boală cronică de rinichi.485

Reducerea albuminuriei a fost de asemenea consi-
derată drept o ţintă terapeutică. O analiză a datelor 
provenite din trialuri clinic randomizate a raportat 
faptul că modifi cările excreţiei urinare de albumină 
reprezintă un factor predictiv pentru evenimente re-
nale şi cardiovasculare.186,486 Totuşi, există studii care 
au demonstrat că unele tratamente mai puţin efi ci-
ente pe reducerea albuminuriei au fost mai efi ciente 
pe reducerea complicaţiilor cardiovasculare175 şi vice-
versa.176,291 Aşadar, nu este încă sufi cient de clar dacă 
reducerea albuminuriei per se reprezintă un surogat 
pentru prevenţia complicaţiilor cardiovasculare. 

Pacienţii cu boală renală cronică trebuie să pri-
mească sfaturi despre modifi carea stilului de viaţă, în 
special restricţia cantitaţii de sare, şi tratament anti-
hipertensiv atunci când TA măsurată la cabinet este 
>140/90 mmHg. Atingerea TA ţintă în boala cronică 
de rinichi necesită de regulă terapie combinată, care 
trebui să fi e reprezentată de un blocant al sistemului 
renină-angiotensină şi un calciu-blocant sau diuretic. 
Combinaţia între doi inhibitori ai SRA nu este reco-
mandată.291 Diureticele de ansă ar trebui să înlocuias-
că diureticele tiazidice atunci când RFGe este <30 mL/
min/1,73 m2.

Dovezile cu privire la ţintele TA la pacienţii cu boală 
renală cronică sunt complexe. La pacienţii cu boală 
renală cronică non-diabetică, o meta-analiză a arătat 
că cea mai lentă progresie a BCR a fost obţinută cu o 
TAS în intervalul 110-119 mmHg la pacienţii cu albu-
minurie >1 g/zi487. Invers, la pacienţii cu proteinurie 
sub 1g/zi, cel mai scăzut risc de a dezvolta BCR (şi nu 
riscul CV) a fost obţinut cu o TAS <140 mmHg.487 O 
altă analiză sistematică nu a reuşit să demonsteze că 
o valoare a TA ţintă <130/80 mmHg ameliorează pro-
gnosticul clinic mai mult decât în cazul unei ţinte a TA 
<140/90 mmHg la pacienţii non-diabetici cu BCR.488 
O largă cohortă retrospectivă ce conţinea 398 419 
pacienţi hipertensivi trataţi (30% dintre ei având dia-
bet) a demonstrat că valoarea cea mai joasă a TAS şi a 
TAD pentru a obţine cel mai scăzut risc de mortalita-
te şi boală cronică de rinichi stadiul terminal a fost de 
137 mmHg, respectiv de 71 mmHg, cu dovezi clare de 
creştere a mortalităţii pentru o TAS <120 mmHg.489

Dovezile actuale sugerează faptul că la pacienţii cu 
boală cronică de rinichi, TA trebuie scăzută <140/90 
mmHg şi către 130/80 mmHg. Schimbarea stilului de 
viaţă, în special restricţia de sare, poate fi  efi cientă în 
a ajuta la scăderea TA la pacienţii cu boală cronică de 
rinichi. Deoarece scăderea TA reduce presiunea de 
perfuzie renală, este de aşteptat şi nu este neobişnuit 
ca RFGe să scadă cu 10-20% la pacienţii trataţi pentru 

Strategii terapeutice la pacienţii diabetici
Recomandări Clasăa Nivelb

Tratamentul antihipertensiv este recomandat 
pentru pacienţii cu diabet atunci când TA la 
cabinet este ≥140/90 mmHg.1,226,235,482

I A

Pentru pacienţii diabetici sub tratament antihi-
pertensiv se recomandă:
 Ţinta TAS la 130 mmHg şi <130mmHg dacă e 

tolerată, dar nu <120 mmHg.1,231,235

 La vârstnici (≥65 ani), ţinta TAS între 130-139 
mmHg.1,205,235

 Ţinta TAD sub <80 mmHg, dar nu <70 mmHg.

I A

I A

I C
Tratamentul initial este recomandat a fi  cu o 
combinaţie între un blocant al SRA cu un BCC 
sau cu un diuretic tiazidic/tiazidic-like.c 1,175,205

I A

Administrarea simultană a două blocante RAA, 
de ex. IECA şi BRA, este contraindicată.291,298,299 III A

IECA = inhibitor de enzimă de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptor de 
angiotensină; TA = tensiune arterială; BCC = blocant de canale de calciu; TAD = tensiune 
arterial diastolică; RAA = renină-angiotensină-aldosteron; TAS= tensiune arterial sistolică.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă;
c Când RFG <30 mL/min/1,73 m2, se evită diureticele tiazidice/tiazidic-like şi se ia în consid-
erare utilizarea diureticelor de ansă, dacă utilizarea unui diuretic este indicată.
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funcţiei respiratorii. Principalele preocupări au fost di-
recţionate spre utilizarea beta-blocantelor, deşi există 
dovezi că în BPOC această clasă îşi menţine efectul 
protector CV.492,493 Beta-blocantele pot avea un efect 
negativ pe funcţia pulmonară bazală redusă la pacienţii 
cu BPOC, pot diminua efi cienţa beta-agoniştilor în ur-
genţă, reduc benefi ciul tratamentului cu beta-agonişti 
cu durată lungă de acţiune şi pot îngreuna diferenţi-
erea între astm şi BPOC. Atunci când sunt tolerate, 
folosirea beta-blocantelor beta 1 cardioselective la 
pacienţii cu BPOC şi-au dovedit profi lul de siguranţă 
în diverse afecţiuni, inclusiv în HTA.494 Trebuie notat 
şi faptul că diureticele pot reduce nivelul plasmatic 
al potasiului (suplimentar peste efectul de scădere a 
potasiului de către glucocorticoizi şi agonişti beta-2 
adrenergici), pot agrava retenţia de dioxid de carbon 
(inclusiv hipoxia prin alcaloză metabolică la pacienţii 
hipoventilaţi), cresc hematocritul şi deteriorează se-
creţia de mucus în bronhii. În concluzie, în general, 
diureticele nu sunt recomandate pentru utilizare largă 
la pacienţii hipertensivi cu BPOC.490,495

În concluzie, managementul pacienţilor hipertensivi 
cu BPOC ar trebui să includă modifi carea stilului de 
viaţă, iar renunţarea la fumat este esenţială. Blocante-
le canalelor de calciu, BRA sau IECA sau combinaţiile 
între BCC/blocant al SRA sunt recomandate de primă 
intenţie pentru iniţierea tratamentului. Dacă răspun-
sul tensional este modest, în funcţie şi de celelalte 
comorbidităţi, diureticela tiazidice sau tiazidic-like şi 
beta-blocantele beta-1 selective pot fi  luate în consi-
derare.

8.14 Hipertensiunea şi bolile cardiace

8.14.1 Boala coronariană ischemică
Există dovezi epidemiologice puternice pentru o 

legătură între boala coronariană şi hipertensiune. Stu-
diul INTERHEART a arătat că ~50% din riscul popula-
ţional de IM poate fi  atribuit lipidelor, hipertensiunea 
fi ind responsabilă de aproximativ 25%.10 Încă un studiu 
bazat pe registre populaţionale de peste 1 milion de 
pacienţi a demonstrat că boala cardiacă ischemică (an-
gina şi IM) explică cea mai mare parte (43%) din anii 
de viaţă fără boală cardiovasculară pierduţi din cauza 
hipertensiunii după vârsta de 30 de ani.7

Mai convingător este efectul benefi c al tratamentu-
lui antihipertensiv în reducerea riscului de IM. O me-
ta-analiză recentă a RCTurilor dedicate terapiei anti-
hipertensive a demonstrat că pentru fi ecare reducere 
cu 10 mmHg a TAS, boala coronariană a fost redusă 
cu 17%.2 O reducere similară a riscului a fost raporta-
tă de alte studii cu un control mai strict al TA.496 Be-

hipertensiune. Astfel, monitorizarea atentă a electro-
liţilor serici şi a RFGe este esenţială, însă clinicienii nu 
trebuie să se alarmeze din cauza declinului anticipat al 
RFG atunci când este iniţiat tratamentul. Acest declin 
apare de regulă în primele săptămâni de tratament şi 
se stabilizează ulterior. Dacă declinul RFG continuă 
sau este mai sever, tratamentul ar trebui întrerupt şi 
pacientul ar trebui investigat pentru prezenţa bolii re-
novasculare.

8.13 Hipertensiunea şi boala pulmonară 
obstructivă cronică
Hipertensiunea este cea mai frecventă comorbidita-
te la pacienţii cu boală pulmonară obstructivă cronică 
(BPOC), iar cele două boli pot afecta simultan circa 
2.5% din populaţia adultă.490 Pacienţii cu hipertensiu-
ne şi BPOC sunt în mod particular la un risc crescut 
de complicaţii cardiovasculare.490,491 Ambele patologii 
împărtăşesc aceiaşi factori de risc din mediu, iar hipo-
xemia poate exacerba riscul.490,491 Tratamentul BPOC 
cu agenţi anticolinergici şi agonişti ai receptorilor 
beta 2 adrenergici cu durată lungă de acţiune poate 
avea efecte adverse pe sistemul cardiovascular (creşte 
frecvenţa cardiacă şi TA). Prezenţa BPOC are impact 
şi pe alegerea medicaţiei antihipertensive, fi ind nece-
sară luarea în consideraţie a efectelor acesteia asupra 

Strategii terapeutice pentru tratamentul 
antihipertensiv în BCR
Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienţii cu BCR diabetici sau non-diabetici 
este recomandat ca valoarea în cabinet a TA 
≥140/90 mmHg să fi e tratată cu modifi carea 
stilului de viaţă şi cu medicaţie antihipertensi-
vă.9,203,485

I A

La pacienţii cu BCR diabetică sau non-diabetică:
 Este recomandată reducerea TAS în intervalul 

130-139 mmHg.9,487,489

 Tratamentul trebuie să fi e individualizat în 
funcţie de tolerabilitate, impactul asupra func-
ţiei renale şi electroliţi.

I A

IIa C

Blocanţii SRA sunt mai efi cienţi în reducerea al-
buminuriei în comparaţie cu alţi agenţi antihiper-
tensivi şi sunt recomandaţi ca parte a strategiei 
terapeutice la pacienţii hipertensivi ce prezintă 
microalbuminurie sau proteinurie.487,489

I A

O combinaţie între un blocant al SRA şi un BCC 
sau un diureticc este recomandată ca terapie 
iniţială.175

I A

O combinaţie între doi blocanţi ai SRA nu este 
recomandată.298 III A

TA = tensiune arterială; BCC = blocant al canalelor de calciu; BRC= boală renală cronică; 
RFG = rata fi litrării glomerulare; RAA= renină-angiotensină-aldosteron; TAS = tensiune 
arterială sistolică.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă;
c În caz de RFG <30 mL/min/1,73 m2, se evită diuretice tiazidice/tiazidice-like şi se consideră 
utilizarea diureticelor de ansă.
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8.14.2 Hipertrofi a ventriculară stângă şi 
insufi cienţa cardiacă 
Hipertensiunea este factorul de risc principal pen-

tru dezvoltarea insufi cienţei cardiace,7 iar majoritatea 
pacienţilor cu IC au istoric de hipertensiune. Aceas-
ta poate fi  o consecinţă a bolii coronariene, ce con-
duce la IC cu FE redusă. Hipertensiunea conduce de 
asemenea la HVS, care împiedică relaxarea VS (aşa-
numita disfuncţie diastolică) şi este un predictiv pu-
ternic pentru IC, chiar şi când funcţia sistolică a VS 
este normală şi nu există istoric de IM. La această 
situaţie contribuie şi fi broza indusă de hipertensiune 
şi alterarea structurală a arterelor mari şi mici (boală 
microvasculară).

Tratarea HTA are un impact major în a reduce riscul 
de IC incidentă şi a spitalizărilor pentru IC, în special 
la pacienţii în vârstă şi foarte în vârstă.51,213,316 Acest 
lucru a fost observat atunci când au fost utilizate diu-
retice, beta-blocante, IECA, BRA. În schimb BCC au 
fost cel mai puţin efi ciente în trialurile comparative.504

Reducerea TA poate duce la regresia HVS, care la 
rândul ei este acompaniată de o reducere a evenimen-
telor CV şi a mortalităţii.125 Magnitudinea regresiei 
HVS este asociată cu masa VS iniţială, durata trata-
mentului, reducerea TAS,505,506 şi medicamentele folo-
site. IECA, BRA şi BCC determină o regresie a HVS 
mai efi cientă decât beta-blocantele173 sau diureticele.

La pacienţii cu IC cu FE redusă, tratamentul antihi-
pertensiv ar trebui iniţiat (dacă nu a fost iniţiat deja) 
atunci când TA este peste 140/90 mmHg. Este neclar 
însă cât de mult ar trebui să fi e redusă valoarea TA la 
pacienţii cu IC. Evoluţia pacienţilor din studii au fost în 
mod repetat nefavorabilă atunci când au fost atinse va-
lori mici ale TA, fapt ce sugerează (deşi interpretarea 
datelor este difi cilă, datorita revers-cauzalităţii) că ar 
fi  înţeleaptă evitarea scăderii active a TA sub 120/70 
mmHg. Cu toate acestea, unii pacienţi pot atinge va-
lori ale TA chiar mai mici din cauza dezideratului de a 
menţine tratamentul de uz prognostic conform ghidu-
rilor de terapie a IC, care, dacă este tolerat, trebuie 
continuat prin prisma efectului protector.136

Clasele de molecule folosite în IC conform ghi-
durilor sunt recomandate pentru tratamentul anti-
hipertensiv la pacienţii cu IC cu FE redusă.136 IECA, 
BRA, beta-blocantele şi antagoniştii de receptori de 
mineralocorticoizi (ex. spironolactonă şi eplerenonă) 
sunt efi ciente în a ameliora evoluţia clinică la pacienţii 
cu IC cu FE redusă, pe când pentru diuretice dovezi 
se limitează la efecte favorabile pentru ameliorarea 
simptomatologiei. Dacă este necesară reducerea su-
plimentară a TA, se poate opta pentru un BCC. Sa-

nefi ciile în ceea ce priveşte reducerea evenimentelor 
cardiace au fost evidente şi în grupurile la risc înalt 
cum sunt pacienţii diabetici.231,425

Rămân însă unele date neconcordante cu privire la 
ţinta TA optimă la pacienţii hipertensivi cu boală co-
ronariană, în special dacă există o relaţie de tip cur-
bă J între TA obţinută şi evenimentele CV în boala 
coronariană.497-500 O analiză recentă501 pe 22 672 de 
pacienţi cu boală coronariană stabilă ce au fost trataţi 
pentru hipertensiune a arătat că, după o urmărire me-
die de 5 ani, o TAS ≥140 mmHg şi o TAD ≥80 mmHg 
au fost asociate fi ecare cu risc crescut de evenimente 
CV. De asemenea, o TAS; 120 mmHg şi o TAD; 70 
mmHg s-au asociat cu risc crescut. Au fost raportate 
rezultate similare in urma unei alte analize a datelor 
din RCT care evaluau relaţia între TA atinsă si riscul 
de evenimente CV.222 Dacă există sau nu un fenomen 
tip curbă J la pacienţii cu boală coronariană ce au fost 
revascularizaţi, rămâne încă neclar. Alte studii nu 
sprijină existenţa unei astfel de relaţii nici la pacienţii 
hipertensivi la risc CV crescut.239 De exemplu, la pa-
cienţii cu boală coronariană, iniţial fără IC congestivă, 
incluşi în studiul ONTARGET, o reducere a valorilor 
TA de la nivelul de bază a avut un efect modest în ceea 
ce priveşte riscul de IM, şi a prezis un risc mai scăzut 
de AVC.502 Astfel, o TA ţintă sub 130/80 mmHg la pa-
cienţii cu boală coronariană are un profi l de siguranţă 
bun si poate fi  recomandată, însă valori ale TA sub 
120/80 mmHg nu sunt recomandate. 

La pacienţii hipertensivi cu boală coronariană, be-
ta-blocantele şi blocantele RAS pot ameliora evoluţia 
post-IM.503 La pacienţii cu angină simptomatică, beta-
blocantele şi antagoniştii receptorilor de calciu sunt 
componentele preferate ale strategiei terapeutice.

Strategii terapeutice la pacienţii hipertensivi cu boala coro-
nariană
Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienţii cu boală coronariană şi tratament medicamentos antihi-
pertensiv se recomandă:
 TAS ţintă ≤130 mmHg dacă e tolerată, dar nu 

<120 mmHg.2,496

 La pacienţii vârstnici (≥65 de ani) TAS ţintă în 
intervalul 130-140 mmHg.2,496

 TAD ţintă <80 mmHg, dar nu <70 mmHg.

I A
I A

I C

La pacienţii hipertensivi cu IM în antecedente se 
recomandă beta-blocante şi blocanţi ai RAS ca 
parte a strategiei terapeutice.503

I A

La pacienţii cu angină simptomatică se recoman-
dă beta-blocante şi/sau BCC.503 I A

TA = tensiune arterială; BC = boală coronariană; BCC = blocante de canale de calciu; TAD 
= tensiune arterială diastolică; RAA = renină-angiotensină-aldosteron; TAS = tensiune 
arterial sistolică.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de dovezi.
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cută la prezentarea în urgenţă cu AVC, dar scade frec-
vent fără nicio intervenţie terapeutică.508

8.15.1 Hemoragia intracerebrală acută
În hemoragia intracerebrală acută, valorile TA ri-

dicate sunt frecvente şi sunt asociate cu un risc mai 
mare de extindere a hematomului, un risc crescut de 
deces şi un prognostic nefavorabil pentru recupera-
rea neurologică.509,510 Rezultatele survenite dintr-un 
RCT au arătat că reducerea imediată a valorilor TA 
(în primele 6 ore) sub 140/90 mmHg nu şi-a demon-
strat benefi ciile pe rezultatul primar – dizabilitate sau 
deces la 3 luni de zile, însă poate reduce extinderea 
hematomului şi ameliora recuperarea funcţională, 
cu un profi l de siguranţă bun.511 Un RCT ulterior, în 
care TAS a fost scăzută imediat (primele 4.5h) de la 
o medie de 200 mmHg la două intervale ţintă diferi-
te (140-170 mmHg vs. 110-139 mmHg) a arătat că o 
reducere mai agresivă a TA nu a adus benefi cii pe ace-
laşi rezultat primar al analizei şi a fost asociată cu mai 
multe efecte adverse renale.512 Astfel, nu recoman-
dăm iniţierea tratamentului pentru scăderea imediată 
a TA la pacienţii cu hemoragie acută intra-cerebrală. 
O posibilă excepţie de la această recomandare este în 
cazul pacienţilor cu hemoragie intracerebrală acută şi 
hipertensiune severă (TAS ≥220 mmHg), grup pentru 
care există mult mai puţine date disponibile. O meta-
analiză513 şi date provenite din rezultate secundare ale 
unui RCT511 au sugerat un posibil benefi ciu pentru 
recuperarea funcţională la 3 luni de zile şi faptul că 
scăderea acută a TAS sub 180 mmHg la aceşti pacienţi 
poate fi  benefi că. Astfel, scăderea prudentă a TA via 
infuzie iv poate fi  luată în considerare la pacienţii cu 
TA sever crescută (TAS ≥220 mmHg).

8.15.2 Accidentul vascular cerebral ischemic 
acut
Efectele benefi ce ale scăderii TA sunt şi mai puţin 

clare în cazul AVC ischemic acut. Un aspect cheie de 
luat în considerare este dacă pacientul va fi  trombo-
lizat sau nu, deoarece studiile observaţionale au ra-
portat un risc mai ridicat de hemoragie intracerebrală 
la pacienţii cu TA sever crescută ce au fost tromboli-
zaţi.514,515 În cazul pacienţilor cărora li se administrează 
tromboliză i.v., TA ar trebui scăzută ţi menţinută sub 
180/105 mmHg pentru cel puţin 24 h după tromboli-
ză.514,515 Benefi ciul scăderii acute a TA la pacienţii cu 
AVC ischemic ce nu primesc tromboliză este neclar. O 
meta-analiză a sugerat faptul că scăderea TA la scurt 
timp după AVC ischemic acut are un efect neutru de 
prevenire a decesului şi a incapacităţii funcţionale.516,517 
La astfel de pacienţi cu TAS sau TAD crescute sever 

cubitril/valsartan reduce TA, îmbunătăţeşte evoluţia 
clinică la pacienţii cu IC cu FE redusă şi este indicat 
pentru tratamentul acesteia ca şi alternativă la IEC 
sau BRA.507 Blocantele de calciu non-dihidropiridini-
ce (diltiazem, verapamil), alfa-blocantele, agenţii cu 
mecanism central (cum este monoxidina) nu ar trebui 
folosiţi.

Tratamentul antihipertensiv este frecvent necesar 
la pacienţii cu IC cu FE păstrată; acelaşi prag de iniţi-
ere a terapiei şi aceeaşi ţintă presională sunt indicate 
şi în cazul acestor pacienţi. Strategia terapeutică op-
timă pentru hipertensivii cu IC cu FE prezervată nu 
este cunoscută, dar strategia menţionată mai sus în 
cazul celor cu IC şi FE redusă poate fi  soluţia corectă 
de adoptat şi la aceşti pacienţi. Pacienţii cu IC cu FE 
prezervată au de regulă multiple comorbidităţi ce pot 
infl uenţa negativ evoluţia clinică şi pot complica ma-
nagementul.

8.15 Boala cerebrovasculară şi funcţia 
cognitivă
HTA este un factor de risc major pentru AVC ische-
mic şi hemoragic, şi pentru AVC recurent. Controlul 
TA în timpul fazei acute a AVC ischemic şi hemoragic 
rămâne o zonă cu incertitudini. TA este adesea cres-

Strategiile terapeutice la pacienţii hipertensivi cu IC 
sau HVS
Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienţii hipertensivi cu IC (cu FE redusă sau 
prezervată), tratamentul antihipertensiv ar tre-
bui considerat dacă TA este ≥140/90 mmHg.c 136

IIa B

La pacienţii cu IC cu FE redusă, este recomandat 
ca tratamentul antihipertensiv să includă IECA 
sau BRA şi un beta-blocant şi un diuretic şi/sau 
MRA dacă este necesar.136

I A

BCC dihidropiridice pot fi  adăugate dacă nu se 
obţine controlul TA.d

IIb C

La pacienţii cu IC cu FE prezervată, pragul de 
iniţiere a terapiei si ţinta TA sunt aceleaşi ca şi în 
cazul IC cu FE redusă.136

IIa B

Deoarece nicio moleculă nu şi-a dovedit superio-
ritatea, toate clasele majore pot fi  folosite.

I C

La toţi pacienţii cu HVS:
 Se recomandă tratamentul cu un inhibitor al 

RAS în combinaţie cu un BCC sau un diure-
tic.504

 TAS ar trebui redusă la valori între 120-130 
mmHg.504,506

I A

IIa B

IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptori 
de angiotensină; TA = tensiune arterială; BCC = blocant al canalelor de calciu; IC = 
Insufi cienţă cardiacă; FE = fracţie de ejecţie; HVS = hipertrofi e ventriculară stângă; ARM = 
antagonişti de receptori mineralocorticoizi; RAA = renină – angiotensină – aldosteron; TAS 
= tensiune arterială sistolică.
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă;
c O valoare minimă de siguranţă a TA nu este dată deoarece mulţi pacienţi ce primesc trata-
ment pentru IC pot atinge valori ale TA mult mai scăzute;
d BCC non-dihidropiridinice nu sunt recomandate în IC cu FE redusă, însă pot fi  folosite la 
pacienţii cu IC cu FE prezervată.
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recentul studiu Secondary Prevention of Small Sub-
cortical Strokes 3244,524 efectuat la pacienţii cu AVC 
lacunar recent care sprijina o ţintă TAS sub 130/80 
mmHg,525 dar şi de alte studii.526

Prevenţia AVC reprezintă un benefi ciu constant al 
terapiei antihipertensive, fapt observat în toate RCT 
de mari dimensiuni si care au folosit diverse clase de 
substanţe farmacologice. Totuşi, anumite RCT care au 
comparat regimuri moderne de tratament317,527 şi me-
taanalizele au sugerat inferioritatea beta-blocantelor 
faţă de alte clase privind prevenţia AVC.2,528 Deşi be-
ta-blocantul studiat în aceste trialuri a fost atenonolo-
lul, momentan nu există date despre beta-blocantele 
mai noi şi efectele acestora în prevenţia AVC la hi-
pertensivi. Astfel, tratamentul antihipertensiv optim 
în prevenţia AVC nu ar trebui să includă beta-blocante 
decât în prezenţa unei indicaţii clare pentru utilizarea 
lor, ţinând cont de faptul că evenimentul recurent cel 
mai frecvent după AVC este tot un atac cerebrovas-
cular şi nu IM.529

8.15.4 Disfuncţia cognitivă şi demenţa
Mai multe studii epidemiologice şi clinice au demon-

strat că prezenţa hipertensiunii la o vârstă medie este 
un factor predictiv pentru declinul cognitiv şi demenţă 
(atât Alzheimer cât şi demenţă vasculară) la pacienţii 
vârstnici.530-533 Cu toate acestea, nu există dovezi su-
fi cient de clare despre efectele benefi ce ale scăderii 
TA în prevenţia declinului cognitiv. O meta-analiză534 
a 12 studii ce a investigat efectele diferitelor medicaţii 
antihipertensive asupra demenţei şi funcţiei cognitive 
a concluzionat că reducerea TA a scăzut incidenţa şi 
riscul de demenţă şi declin cognitiv cu 9%. Un studiu a 
arătat că obţinerea unui control TA mai bun pe o peri-

(de ex. ≥220 mmHg, sau, respective, ≥120 mmHg), 
judecata clinică ar trebui să dicteze dacă se iniţiază 
terapia farmacologică, caz în care ţinta rezonabilă ar 
fi  scăderea TA cu 15% şi monitorizarea atentă a pa-
cientului în primele 24h de la debutul evenimentului 
acut.516,518-520 Pacienţii cu AVC ischemic acut şi TA sub 
aceste valori în primele 72h de la debut nu par a be-
nefi cia de pe urma iniţierii sau reintroducerii trata-
mentului antihipertensiv.516,521 Pentru pacienţii stabili 
ce rămân cu valori ale TA ridicate (≥140/90 mmHg) 
după 3 zile de la AVC ischemic acut, iniţierea sau re-
introducerea tratamentului antihipertensiv ar trebui 
luată în considerare.522

8.15.3 Istoricul de accident vascular ischemic 
sau accident ischemic tranzitor
Trialuri randomizate efectuate pe tratamentul an-

tihipertensiv (controlate placebo) la pacienţii cu isto-
ric de AVC sau AIT, stabili clinic, cu TA peste 140/90 
mmHg, au arătat că reducerea valorilor tensionale 
scade riscul de AVC recurent.338,523 Nu există dovezi 
deocamdată pentru faptul că AVC recurent este pre-
venit prin iniţierea terapiei antihipertensive atunci 
când TA se afl ă în categoria înalt-normală. Recoman-
dăm reluarea tratamentului antihiper-tensiv la câteva 
zile după AVC, sau imediat după AIT, la pacienţii tra-
taţi sau netrataţi anterior pentru hipertensiune, pen-
tru prevenţia AVC recurent şi a altor evenimente CV. 
Ţintele tensionale adecvate pentru prevenţia AVC 

recurent nu sunt stabilite, dar trebuie luat în consi-
derare faptul că in numeroase metaanalize rezultatul 
constant a fost că AVC este o complicaţie CV a cărei 
frecvenţă este mai rară la valori ale TA mai reduse. 
Acest lucru este sprijinit de rezultatele provenite din 

Strategii terapeutice la pacienţii hipertensivi cu accident vascular acut şi boală cerebrovasculară
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii cu hemoragie intracerebrală acută:
 Scăderea imediată a TA nu este recomandată pentru pacienţii cu TAS <220 mmHg509-513

 La pacienţii cu TAS ≥220 mmHg, ar trebui considerată o scădere atentă a TA cu terapie i.v. până la valori sub 180 
mmHg.509-513

III A

IIa B

În AVC acut ischemic, scăderea de rutină a TA cu terapie antihipertensivă nu este recomandată516,517 cu excepţiile:
 La pacienţii cu AVC ischemic acut eligibili pentru tromboliză i.v., TA ar trebui scazută cu prudenţă şi menţinută <180/105 

mmHg pentru cel puţin primele 24h după tromboliză.514,515

 La pacienţii cu TA marcat crescută care nu primesc fi brinoliză, terapia medicamentoasă poate fi  considerată, în funcţie de 
judecata clinică, pentru o reducere a TA cu 15% în primele 24h de la debut

III A
IIa B

IIb C

La pacienţii hipertensivi cu un eveniment cerebrovascular acut, tratamentul hipertensiv este recomandat:
 Imediat în cazul AIT.526

 După câteva zile în AVC ischemic.526

I A

I A

La toţi pacienţii hipertensivi cu AVC ischemic sau AIT, ar trebui considerat un interval ţintă TAS între 120-130.244,524,526 IIa B
Strategia medicamentoasă antihipertensivă recomandată pentru prevenţia AVC acut este formată din blocant SRA plus un 
BCC sau diuretic tiazidic-like.338 I A

AIT = atac ischemic tranzitoriu; CCB = blocant de canale de calciu; i.v. = intravenos; RAS = sistem renină-angiotensină; TA = tensiune arterială; TAS = tensiunea arterială sistolică.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de dovezi.
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8.16.1 Anticoagulantele orale şi hipertensiunea 
arterială
Un număr mare de pacienţi care necesită antico-

agulante orale (ex. cu FiA) sunt hipertensivi. Hiper-
tensiunea nu reprezintă o contraindicaţie pentru uti-
lizarea anticoagulantelor orale. Totuşi, deşi în majori-
tatea studiilor mai vechi şi în RCT mai recente rolul 
acesteia a fost subestimat,537 hipertensiunea creşte în 
mod substanţial riscul de hemoragie intracerebrală în 
condiţiile asocierii unui tratament anticoagulant, fi ind 
necesare eforturi direcţionate către obţinerea unei 
TA <130/80 mmHg la pacienţii afl aţi pe tratament 
anticoagulant. Informaţii detaliate despre hiperten-
siune şi anticoagulante au fost publicate recent.526,536 
Anticoagulantele ar trebui utilizate pentru reducerea 
riscului de accident vascular cerebral la majoritatea 
pacienţilor cu FiA şi hipertensiune, inclusiv în cazul 
acelora la care hipertensiunea este singurul factor de 
risc pentru accidental vascular cerebral.554,555 Este im-
portant controlul TA pentru minimizarea riscului de 
accident vascular cerebral asociat FiA şi al hemoragi-
ilor. Până devin disponibile mai multe date pe această 
temă, TA la pacienţii cu FiA şi tratament anticoagulant 
ar trebui să fi e redus sub cel mult 140 mmHg pen-
tru TAS şi 90 mmHg pentru TAD. Anticoagulantele 
orale ar trebui utilizate cu precauţie la pacienţii cu 
hipertensiune persistentă şi necontrolată (TAS ≥180 
mmHg şi/sau TAD ≥100 mmHg), iar acţiuni urgente ar 
trebui întreprinse pentru controlul TA.

8.17 Hipertensiunea arterială şi boala 
vasculară

8.17.1 Ateroscleroza carotidiană
Puţine studii au raportat efectele diferitelor clase 

de antihipertensive asupra GIM carotidiene, şi foarte 
puţine au studiat efectele asupra plăcilor carotidiene. 
Scăderea TA determină regresia GIM carotidiane şi ar 
putea determina întârzierea procesului de ateroscle-
roză intimală. Se pare că există efecte diferite ale me-
dicamentelor asupra regresiei GIM, BCC având efi ca-
citate mai mare faţă de diuretice şi faţă de beta-blo-
cante,146 iar inhibitorii ECA o efi cacitate mai mare de-
cât diureticele.557 Totuşi, relevanţa acestor diferenţe 
este neclară întrucât majoritatea pacienţilor primesc 
combinaţii de clase medicamentoase, iar progresia 
sau schimbările induse de tratament asupra GIM ca-
rotidiene sunt predictori slabi ai evenimentelor CV 
viitoare.184,558 Pacienţii cu plăci carotidiene prezintă un 
risc crescut de accident vascular cerebral atero-em-
bolic şi de evenimente CV, iar scăderea TA ar trebui 
să fi e complementară schimbării stilului de viaţă şi tra-

oadă de 4 ani a încetinit progresia leziunilor de mate-
rie albă şi scăderea performanţei cognitive globale.535

Sunt necesare urgent trialuri care sa defi nească cât 
mai acurat impactul potenţial al scăderii TA asupra 
prevenţiei declinului cognitiv sau asupra întârzierii de-
menţei atunci când declinul cognitiv este deja prezent.

8.16 Hipertensiunea arterială, fi brilaţia atrială 
şi alte aritmii
Hipertensiunea predispune la apariţia aritmiilor car-
diace, inclusiv aritmii ventriculare, dar cel mai frec-
vent fi brilaţie atrială,536-538 care ar trebui considerată 
o manifestare a cardiopatiei hipertensive.539 Chiar şi 
TA înalt-normală este asociată cu apariţia FiA,540,541 
iar hipertensiunea reprezintă cea mai prevalentă co-
morbiditate la pacienţii cu fi brilaţie atrială. Fibrilaţia 
atrială creşte la rândul ei riscul de accident vascular 
cerebral şi de insufi cienţă cardiacă. FiA necesită pre-
venţia accidentului vascular cerebral cu anticoagula-
re orală, monitorizând riscurile asociate şi prevenind 
sângerările.542

Majoritatea pacienţilor prezintă frecvenţe ventricu-
lare rapide în prezenţa FiA,542 în aceste cazuri fi ind 
recomandate beta-blocantele şi antagoniştii de calciu 
non-dihidropiridinici (diltiazem şi verapamil) ca agenţi 
antihipertensivi. BCC non-dihidropiridinici ar trebui 
evitaţi în cazul pacienţilor cu funcţie sistolică VS redu-
să întrucât pot precipita insufi cienţa cardiacă în anu-
mite cazuri. Beta-blocantele sunt frecvent indicate la 
aceşti pacienţi, necesitând uneori asocierea cu digoxin 
pentru obţinerea controlului frecvenţei.542

În RCT-uri cu pacienţi hipertensivi cu HVS şi/sau 
risc CV,543,544 administrarea blocanţilor SRA s-a aso-
ciat cu reducerea frecvenţei de apariţie a primelor 
episoade de FiA, comparativ cu beta-blocantele sau 
BCC, în concordanţă cu efectele lor similare în cazul 
pacienţilor cu insufi cienţă cardiacă.545-547 Blocantele 
SRA nu previn recurenţa AF paroxistice sau persis-
tente.548-550 La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă, beta-
blocantele551 şi MRA552 pot, de asemenea, să prevină 
FiA. Efectul preventiv al blocantelor SRA împotriva 
dezvoltării FiA este în mod indirect susţinut de infor-
matiile furnizate de baza de date de medicină primară 
din UK, formată din datele a aproximativ 5 milioane 
de pacienţi, prin care a fost raportat faptul că IECA, 
BRA şi beta-blocantele sunt asociate cu un risc mai 
mic de FiA comparativ cu BCC.553 Drept urmare, blo-
cantele SRA ar trebui considerate ca parte a strate-
giei terapeutice antihipertensive în cazul pacienţilor 
cu risc crescut de FiA (ex. HVS), în vederea prevenirii 
acesteia.
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8.17.3 Boala arterială periferică a membrelor 
inferioare
BAP a membrelor inferioare este deseori o mani-

festare a unei ateroscleroze extinse, în special la ni-
velul arterelor renale,564 iar aceşti pacienţi prezintă 
un risc CV foarte mare.190 Controlul TA este o parte 
importantă din strategia de reducere a riscului CV la 
aceşti pacienţi. În două meta-analize, beta-blocantele 
nu s-au asociat cu agravarea simptomelor de claudica-
ţie.565,566 În consecinţă, beta-blocantele rămân opţiuni 
de tratament la pacienţii cu BAP a membrelor inferi-
oare şi hipertensiune când există o indicaţie specifi că 
pentru utilitatea lor. În prezenţa ischemiei critice de 
membru, reducerea TA ar trebui iniţiată încet întrucât 
poate agrava ischemia. La pacienţii cu BAP a membre-
lor inferioare, tratamentulul antihipertensiv trebuie 
completat atât de schimbarea stilului de viaţă, în spe-
cial, de oprirea fumatului, cât şi de terapia cu statine 
şi antiagregant plachetar.190

tamentului cu statine şi antiagregant plachetar. Una 
dintre difi cultăţile întâlnite frecvent în practica clinică 
apare la pacienţii hipertensivi cu stenoză carotidiană 
strânsă, în special dacă aceasta este prezentă bilateral. 
Nu există studii care au să fi  investigat acest scena-
riu, iar sfatul, în aceste situaţii, este în mod necesar 
unul pragmatic, astfel că recomandăm o abordare mai 
precaută a scăderii TA, iniţial prin monoterapie şi cu 
monitorizarea atentă a efectelor adverse.

8.17.2 Arterioxscleroza şi creşterea rigidităţii 
arteriale 
Creşterea rigidităţii arterelor mari este un factor 

care contribuie major la creşterea TAS şi la scăde-
rea TAD odată cu înaintarea în vârstă. Rigiditatea ar-
terială este de obicei măsurată în studii ca şi PWV. 
Rigiditatea arterială apare ca rezultat al modifi cărilor 
structurale de tip arteriosclerotic la nivelul arterelor 
mari, conducând la o pierdere a elasticităţii arteria-
le, şi a capacităţii de distensie rezultate din presiu-
nea exercitată asupra peretelui arterial. Deci, toate 
medicamentele antihipertensive, prin reducerea TA, 
reduc rigiditatea arterială prin faptul că determină 
o reducere a componentelor rigide din peretele ar-
terial, conducând la o scădere pasivă a PWV. RCT 
farmacodinamice559 şi meta-analize560,561 sugerează că 
efectul inhibitorilor ECA şi BRA de reducere a PWV 
este dincolo de scăderea TA pe termen lung. Nu s-a 
demonstrat până în prezent dacă blocantele SRA sunt 
mai efi ciente din acest punct de vedere faţă de alte 
antihipertensive. În plus, nu a fost demonstrat dacă o 
reducere pe termen lung a rigidităţii arteriale562 poate 
conduce la o reducere a evenimentelor CV dincolo de 
impactul pe care îl are prin scăderea TA.563

Strategii terapeutice pentru pacienţii hipertensivi cu FiA
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii cu FiA se recomandă screening pentru hipertensiune.536 I C
Un beta-blocant sau un BCC non-dihidropiridinic ar trebui considerate ca parte a tratamentului antihipertensiv dacă este 
necesar controlul frevenţei.536 IIa B

Prevenţia accidentului vascular cerebral cu anticoagulare orală este recomandată la pacienţii cu FiA şi hipertensiune şi cu un 
scor CHA2DS2-VASc ≥2 la bărbaţi şi ≥3 la femei.536,556 I A

Prevenţia accidentului vascular cebrebral cu anticoagulante orale ar trebui considerată la pacienţii cu FiA şi hipertensiune, 
chiar şi atunci când hipertensiunea este singurul factor adiţional de risc (scor CHA2DS2-VASc 1).536,556 

IIa B

Anticoagulantele orale trebuie utilizate cu precauţie la pacienţii cu creşteri marcate ale TA (TAS ≥180 mmHg şi/sau TAD 
≥100 mmHg); ţinta ar trebui să fi e scăderea TAS până la cel mult <140 mmHg, şi scăderea TAS la <130 ar trebui considerată.
Dacă nu este posibil, atunci pacienţii ar trebui sa ia o decizie informată cu privire la acceptarea protecţiei împotriva acciden-
telor vasculare cerebrale prin intermediul anticoagulantelor asociată însă cu un risc mai mare de hemoragie.536

IIa B

BCC= blocant de canale de calciu; CHA2DS2-VASc = Insufi cienţă cardiacă congestivă, Hipertensiune, Vârsta ≥75 ani, Diabet zaharat, Accident vascular cerebral, Boală vasculară, Vârsta 65-74, 
Sex (femei) [eng. Congestive heart failure, Hypertension, Age ≥75 years, Diabetes mellitus, Stroke, Vascular disease, Age 65-74 years, Sex category (female)]; FiA = fi brilaţie atrială; TA =tensi-
une arterială; TAD=tensiunea arterială diastolică TAS= tensiunea arterială sistolică.
a Clasa de recomandare;
b Nivelul de dovezi.

Strategii terapeutice pentru pacienţii cu hipertensiune 
si BAP a membrelor inferioare
Recomandări Clasaa Nivelb

Tratament de scădere a TA este recomandat 
pentru reducerea riscului CV.2,190,503 I A

O combinaţie dintre un blocant SRA, BCC, sau 
diuretic ar trebui luată în considerare ca terapie 
iniţială.2

IIa B

Beta-blocantele pot fi  considerate.566 IIb C
BAP= boală arterială a membrelor inferioare; BCC = blocante de canale de calciu; CV = 
cardiovascular; SRA = sistem renină-angiotensină; TA = tensiune arterială.
a Clasa de recomandare;
b Nivelul de dovezi.
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este ≤130/80 mmHg, dacă poate fi  tolerată. Există o 
neînţelegere, frecvent întâlnită în practica clinică, cu 
privire la efectele deletorii pe care le-ar avea terapia 
hipotensoare la pacienţii cu stenoză aortică. In realita-
te, scăderea TA este bine tolerată chiar şi in prezenţa 
stenozei aortice severe. Mai mult, moleculele vasodi-
latatoare (inclusiv blocantele SRA) par de asemenea 
bine tolerate. Deci, tratamentul hipertensiunii trebuie 
luat în considerare la aceşti pacienţi.573

8.19 Hipertensiunea şi disfuncţia sexuală
Disfuncţia sexuală poate avea importante efecte ne-
gative asupra calităţii vieţii atât la bărbaţi, cât şi la fe-
mei. În comparaţie cu populaţia normotensivă, pre-
valenţa disfuncţiei sexuale este mai mare la indivizii 
hipertensivi, la care reprezintă şi o cauză importantă 
de scădere a aderenţei la tratamentul hipertensiv sau 
de stopare a acestuia.574 O mare meta-analiză a unor 
studii prospective de cohortă a demonstrat faptul că 
la bărbaţi, disfuncţia erectilă (ex. erecţie peniană in-
adecvată) este un factor independent de risc pentru 
mortalitate şi evenimente CV,575 ceea ce înseamnă că 
poate fi  văzută ca un marker timpuriu al afectării vas-
culare.576 Disfuncţia sexuală poate fi  declanşată sau 
agravată de tratamentul cu diuretice tiazidice sau tia-
zidic-like, beta-blocante convenţionale, sau agenţi cu 
acţiune centrală (ex. clonidina), în timp ce inhibitorii 
ECA, BRA, BCC, sau beta-blocantele vasodilatatoare 
pot avea efecte neutre sau chiar benefi ce.574,577 Inhibi-
torii de 5-fosfodiesterază sunt efi cienţi împotriva dis-
funcţiei erectile la pacienţii cu hipertensiune. Aceştia 
trebuie administraţi numai în absenţa administrării de 
nitraţi, iar prescrierea acestora pare să fi e sigură şi în 
cazul pacienţilor afl aţi sub tratament antihipertensiv 
polimedicamentos,578 cu precauţii dacă acesta include 
alfa-blocante.577 Totuşi, în cazul pacienţilor instabili, cu 
risc CV înalt sau cu hipertensiune severă necontrola-
tă, pare prudent să fi e evitată activitatea sexuală până 
la stabilizarea clinică şi posibilitatea iniţierii tratamen-
tului pentru disfuncţia erectilă.575 În general, numărul 
de studii care au investigat efectul hipertensiunii şi al 
tratamentului acesteia asupra disfuncţiei sexuale la fe-
mei este limitat, drept urmare aceste situaţii sunt mai 
puţin înţelese decât în cazul bărbaţilor.577,579 Cu toa-
te acestea, într-o analiză transversală recentă care a 
inclus femei de vârstă medie şi mai în vârstă tratate 
pentru hipertensiune în trialul SPRINT, nu s-au identi-
fi cat asocieri ale disfuncţiei sexuale nici cu valorile TA 
şi nici cu medicaţia antihipertensivă.579

Se recomandă colectarea de date cu privire la dis-
funcţia sexuală la toţi pacienţii cu hipetensiune atât la 

8.18 Hipertensiunea arterială la pacientul cu 
valvulopatii şi boli ale aortei

8.18.1 Coarctaţia de aortă
Atunci când este fezabil, tratamentul coarctaţiei de 

aortă este unul chirurgical şi de obicei efectuat în co-
pilărie. Chiar şi după corectarea chirurgicală, aceşti 
pacienţi pot dezvolta hipertensiune sistolică la o vâr-
stă tânără şi necesită urmărire pe termen lung. Un 
număr redus de pacienţi rămân nediagnosticaţi până 
în perioada adultă, iar până la acel moment dezvoltă 
adesea hipertensiune severă, AOTMH (în special HVS 
şi disfuncţie VS), şi o circulaţie colaterală foarte dez-
voltată sub nivelul coarctaţiei. Aceşti pacienţi ar tre-
bui evaluaţi în centre specializate. Terapia famacolo-
gică a hipertensiunii în cazul pacienţilor cu coarctaţie 
de aortă ar trebui să urmeze algoritmul de tratament 
expus în secţiunea 7, întrucât nu există RCT-uri care 
să defi nească strategia optimă de tratament.567

8.18.2 Prevenţia dilataţiei şi disecţiei de aortă 
la pacienţii cu risc crescut
Hipertensiunea cronică poate fi  asociată cu dilataţie 

moderată a rădăcinii aortice. Când există o dilatare 
mai mare a rădăcinii aortice sau când dilatarea se ex-
tinde dicolo de rădăcină, ar trebui luată în considerare 
o cauză adiţională pentru aortopatie. Toţi pacienţii hi-
pertensivi cu dilataţie aortică, indiferent dacă asociază 
sau nu sindrom Marfan sau bicuspidie aortică, ar tre-
bui să aibă TA controlată la valori ≤130/80 mmHg.568 
La pacienţii cu sindrom Marfan, utilizarea profi lactică 
de inhibitori ECA, BRA, sau beta-blocante pare că de-
termină fi e o reducere a progresiei dilataţiei aortice, 
fi e o reducere a ratei de apariţie a complicaţiilor.568-570 
Cu toate acestea, nu există dovezi pentru o efi cienţă 
specifi că a acestor tratamente în bolile aortice de alte 
etiologii.

8.18.3 Hipertensiunea arterială la pacientul 
cu aortopatie asociată bicuspidiei valvei 
aortice
Bicuspidia aortică apare la ~1 din 100 persoane, 

mai frecvent la bărbaţi şi poate fi  asociată cu coarcta-
ţia aortică coexistentă, care ar trebui exclusă la toţi 
pacienţii diagnosticaţi cu bicuspidie aortică. Aceasta 
din urmă este asociată cu aortopatie, iar riscul de di-
latare aortică este mai mare la aceşti pacienţi decât în 
populaţia normală571 şi este probabil exacerbat de hi-
pertensiune. Dincolo de dilatarea aortică şi formarea 
de anevrisme, bicuspidia aortică este factor de risc şi 
pentru disecţie şi ruptură.572 Drept urmare, TA trebu-
ie strict controlată la pacienţii cu bicuspidie, iar ţinta 
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lorile TA sunt extrem de mari în ciuda tratamentului 
multimodal, în prezenţa simptomelor determinate de 
o hipertensiune severă, sau când există un eveniment 
CV care necesită un control imediat al TA.584

8.21 Managementul perioperator al 
hipertensiunii 
Odată cu creşterea numărului de pacienţi supuşi in-
tervenţiilor chirugicale, managementul hipertensiunii 
în perioada perioperatorie (termen care include şi 
faza intraoperatorie) a devenit o problemă importan-
tă în practica clinică.585 Există o publicaţie anterioară 
a ghidurilor ESC pentru evaluarea variabilelor CV, a 
riscului, şi a managementului patologiilor pacienţilor 
supuşi intervenţiilor chirugicale non-cardiovascula-
re.586 Deşi o valoare crescută a TA la un moment dat 
nu reprezintă per se un factor de risc crescut pentru 
complicaţii CV în chirurgia non-cardiacă, evaluarea 
globală a riscului CV, inclusiv investigarea AOTMH, 
este importantă atât la pacienţii trataţi pentru hiper-
tensiune, cât şi la cei fără tratament antihipertensiv, 
şi este obligatorie când creşterea TA este recent de-
tectată.537,586 Amânarea unei intervenţii chirurgicale 
necesare nu este de obicei obligatorie în cazul pacien-
ţilor cu hipertensiune grad 1 sau 2, în timp ce în cazul 
celor cu TAS ≥180 mmHg şi/sau TAD >110 mmHg, se 
recomandă amânarea intervenţiei până când TA este 
redusă sau controlată, cu excepţia situaţiilor de ur-
genţă. De asemenea, pare să fi e importantă şi evitarea 
fl uctaţiilor mari de tensiune în perioada perioperato-
rie.537,586 Această abordare este susţinută de rezulta-
tele unui RCT recent. Acesta a arătat că la pacienţii 
care sunt supuşi unei intervenţii chirurgicale abdomi-
nale, o strategie individualizată de tratament intra-
operator care a menţinut valorile TA la o diferenţă 
sub 10% faţă de valorile preoperatorii, a determinat o 
scădere a riscului de apariţie a disfuncţiei de organ în 
perioada postoperatorie.587 Nu există dovezi clare în 
favoarea sau împotriva unei anumite strategii terape-
utice la pacienţii care sunt supuşi unei intervenţii chi-
rurgicale non-cardiace, deci algoritmii generali de tra-
tament se aplică şi în cazul acestor pacienţi.588,589 Cu 
toate acestea, utilizarea perioperatorie a beta-blo-
cantelor a reprezentat pentru mulţi ani un subiect de 
controversă, iar îngrijorările au revenit recent, odată 
cu apariţia meta-analizelor care au arătat o oarecare 
creştere a riscului de hipotensiune, accident vascular 
cerebral şi mortalitate la pacienţii trataţi cu beta-blo-
cante perioperator vs. placebo.586,588,589 Continuarea 
beta-blocantelor este indubitabil recomandată la pa-
cienţii hipertensivi afl aţi pe tratament cronic cu beta-

diagnostic, cât şi la urmărirea periodică, cu acordarea 
unei atenţii sporite posibilei relaţii dintre această dis-
funcţie cu reticenţa la iniţierea tratamentului sau con-
tinuarea acestuia. La bărbaţii care raportează prezen-
ţa disfuncţiei sexuale, ar trebui evitate medicamentele 
care pot contribui la acest efect (ex. beta-blocantele 
şi diuretice tiazidice), dacă utilizarea lor nu este impu-
să de alte condiţii clinice particulare.

8.20 Hipertensiunea şi terapia antineoplazică
Hipertensiunea reprezintă cea mai frecvent raportată 
comorbiditate CV în registrele oncologice, în care o 
creştere a TA este observată la peste o treime din-
tre pacienţi.580 Acest fapt se poate datora prevalenţei 
crescute a hipertensiunii la grupurile de vârstă la care 
cancerul este de asemenea frecvent întâlnit. Totuşi, se 
datorează şi efectului vasopresor exercitat de către 
două dintre clasele de medicamente antineoplazice 
frecvent utilizate – inhibitorii căii de semnalizare me-
diată prin factorul de creştere al endoteliului vascular 
(bevacizumab, sorafenib, sunitinib, şi pazopanib) şi in-
hibitorii de proteazomi (carfi lzomib). În timp ce prima 
clasă de medicamente inhibă producţia de oxid nitric 
la nivelul peretelui arterial, a doua reduce răspunsul 
vasodilatator la acetilcolină, favorizând vasoconstric-
ţia şi vasospasmul.581

La pacienţii afl aţi sub tratament cu clasele anti-
neoplazice anterior menţionate, au fost raportate 
creşteri presionale în proporţii variabile, dar ridicate 
(≤30%). Creşterea apare frecvent în primele luni de la 
iniţierea terapiei antineoplazice, asocierea temporală 
fi ind dovada rolului fi ziopatologic al antineoplazicelor. 
În consecinţă, în partea iniţială a primului ciclu de te-
rapie TA ar trebui măsurată saptămânal, şi cel puţin 
la 2-3 săptămâni ulterior.582 Odată ce primul ciclu a 
fost fi nalizat şi valorile tensionale sunt stabile, TA poa-
te fi  măsurată cu ocazia evaluărilor clinice de rutină 
sau prin intermediul MATA. La pacienţii care dezvol-
tă hipertensiune (≥140/90 mmHg), sau care prezintă 
o creştere a TAD ≥20 mmHg comparativ cu valorile 
anterioare tratamentului, ar trebui iniţiată sau optimi-
zată terapia antihipertensivă. Blocantele SRA şi BCC 
sunt considerate medicamente de elecţie, iar combi-
naţia între cele două devine frecvent o strategie nece-
sară. BCC ar trebui să fi e doar din clasa dihidropiri-
dinelor, deoarece diltiazemul şi verapamilul blochează 
izoenzima CYP3A4, implicată în calea metabolică a 
sorafenibului, crescând nivelurile plasmtice ale aces-
tuia cu potential toxic.583 Deşi terapia antineoplazică 
prezintă o prioritate evidentă, întreruperea tempo-
rară a acesteia poate fi  luată în considerare când va-
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(JUPITER)597 şi HOPE-3,343,598 care au arătat că scăde-
rea LDL-C la pacienţii cu valori de bază <3,4 mmol/L 
(130 mg/dl) a redus incidenţa eventimentelor CV cu 
procente cuprinse între 44 şi 24%. Acest aspect jus-
tifi că utilizarea statinelor la pacienţii hipertensivi care 
au risc CV moderat-înalt.599

După cum a fost detaliat în ghidul recent ESC/
EAS,599 în prezenţa bolii cardiovasculare manifeste 
la pacientul cu risc cardiovascular foarte înalt stati-
nele ar trebui administrate pentru obţinerea unui 
nivel LDL-C <1,8 mmol/L (70 md/dl) sau o reduce-
re cu ≥50% dacă nivelul de bază al LDL-C este între 
1.8 şi 3.5 mmol/L (70-135 mg/dl).600-602 La pacienţii cu 
risc CV înalt, dacă nivelul LDL-C este între 2,6 şi 5,2 
mmol/L (100 şi 200 mg/dl), se recomandă o ţintă a 
nivelului LDL-C <2,6 mmol/L (100 mg/dl) sau o re-
ducere de ≥50%.602 Efectele benefi ce ale terapiei cu 
statină au fost de asemenea demonstrate la pacienţii 
cu accident vascular cerebral în antecedente, ţintele 
pentru LDL-C fi ind <2,6 mmol/L (100 mg/dl).525 Ră-
mâne de stabilit prin studii viitoare dacă o scădere a 
LDL-C <1,8 mmol/L (70 mg/dl) este benefi că pentru 
aceşti pacienţi. Rezumatul datelor disponibile până în 
prezent sugerează că un număr mare de pacienţi cu 
hipertensiune ar putea benefi cia de pe urma terapiei 
cu statine.

9.2 Terapia antiagregantă şi terapia 
anticoagulantă
Cele mai frecvente complicaţii ale hipertensiunii au la 
bază un mecanism trombotic.603 Hipertensiunea pre-
dispune la apariţia unui status protrombotic, şi de ase-
menea predispune la apariţia bolii arteriale periferice 
a membrelor inferioare, insufi cienţei cardiace, sau fi -
brilatiei atriale, patologii frecvent asociate cu trombo-
emolismul, sistemic sau venos.

blocant586 la care o întrerupere bruscă poate conduce 
la un fenomen de rebound în ceea ce priveşte TA sau 
frecvenţa cardiacă.537 Acest fenomen poate fi  de ase-
menea întâlnit şi în cazul întreruperii agenţilor cu acţi-
une centrală, cum este cazul clonidinei. Mai recent, a 
fost pusă problema necesităţii opririi blocantelor SRA 
înainte de intervenţie pentru reducerea riscului de hi-
potensiune intraoperatorie.586,590 Întreruperea preo-
peratorie a acestor medicamente a fost susţinută de 
rezultatele unui studiu prospectiv de cohortă efectuat 
recent la nivel internaţional, pe un grup heterogen de 
pacienţi, la care întreruperea IEC sau a BRA cu 24h 
înaintea intervenţiei chirurgicale non-cardiace a fost 
asociată cu o reducere semnifi cativă a evenimentelor 
CV şi a mortalităţii la 30 de zile după intervenţie.591

9. ABORDAREA RISCULUI 
CONCOMITENT DE BOALĂ 
CARDIOVASCULARĂ

9.1 Statinele şi alte medicamente 
hipolipemiante
Pacienţii cu hipertensiune, şi în special cei cu diabet 
zaharat tip 2 sau sindrom metabolic, asociază frec-
vent dislipidemie aterogenă caracterizată de niveluri 
crescute de trigliceride şi LDL colesterol (LDL-C), cu 
niveluri scăzute de HDL colesterol (HDL-C).595 Bene-
fi ciile adăugării statinei la tratamentul antihipertensiv 
au fost bine stabilite în studiul ASCOT-Lipid Lowering 
Arm596 şi în studii ulterioare, după cum a fost rezumat 
în Ghidurile Europene anterioare.16,35 Efectul benefi c 
al administrării statinei la pacienţii fără eventimen-
te CV în antecedente [ţintind un nivel LDL-C <3,0 
mmol/L (115 mg/dl)] a fost subliniat şi de rezultatele 
obţinute în trialurile Justifi cation for the Use of Statins 
în Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin 

Managementul perioperator al hipertensiunii
Recomandări Clasaa Nivelb

Este recomandat ca pacienţii nou diagnosticaţi cu hipertensiune, care sunt programaţi pentru o intervenţie chirugicală electi-
vă, să fi e supuşi unui screening preoperator care să evalueze AOTMH şi riscul CV.

I C

Este recomandată evitarea fl uctuaţiilor mari ale TA în perioada perioperatorie.587 I C
Nu este necesară amânarea chirurgiei non-cardiace la pacienţii cu hipertensiune grad 1 sau 2 (TAS <180 mmHg; TAD <110 
mmHg).

IIb C

Este recomandată continuarea perioperatorie a beta-blocantelor la pacienţii hipertensivi afl aţi sub tratament cronic cu aceas-
ta clasă de medicamente.592,593 I B

Întreruperea bruscă a beta-blocantelor sau a agenţilor cu acţiune centrală (ex. clonidina) poate avea efecte dăunatoare şi nu 
este recomandată.589,594 III B

Oprirea tranzitorie a blocantelor SRA în perioada perioperatorie ar trebui luată în considerare la pacienţii cu hipertensiune 
supuşi unei intervenţii chirurgicale non-cardiace.

IIa C

CV = cardiovascular; AOTMH = leziuni de organ ţintă mediate de hipertensiune; SRA= sistem renină-angiotensină; TA = tensiune arterială; TAD = tensiune arterială diastolică; TAS = tensiune 
arterială sistolică.
a Clasa de recomandare;
b Nivel de dovezi.
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siune, funcţie renală/hepatică anormală (1 punct fi eca-
re), accident vascular cerebral, istoric sau predispozi-
ţie hemoragică, INR labil, vârsta (>65), droguri/alcool 
concomitent (1 punct fi ecare)], include hipertensiunea 
necontrolată (defi nită ca TAS >160 mmHg) ca unul 
dintre factorii de risc pentru hemoragie;606 acestea ar 
trebui utilizate pentru identifi carea pacienţilor cu risc 
particular crescut pentru hemoragie (ex. HAS-BLED 
≥3), în vederea urmăririi clinice mai frecvente.607

Rezumând, aspirina nu este recomandată pentru 
prevenţia primară la pacienţii hipertensivi fără BCV.35 
În ceea ce priveşte prevenţia secundară, benefi ciul te-
rapiei antiagregante ar putea fi  mai mare decât efecte-
le adverse.35,604 Ticlopidina, clopidogrelul, şi antiagre-
gantele mai noi, cum sunt prasugrel şi ticagrelor, nu au 
fost investigate sufi cient la pacienţii cu hipertensiune.

9.3 Medicaţia antidiabetică şi tensiunea 
arterială
Impactul determinat de noile medicamente hipoglice-
miante asupra TA şi asupra reducerii riscului CV şi 
renal, dincolo de efectul exercitat asupra glicemiei, a 
obţinut o atenţie sporită în urma publicării de către 
Administraţia Americană pentru Alimente şi Medica-
mente a recomandărilor pentru evaluarea riscului CV 
la recomandarea uneia din noile terapii hipoglicemi-
ante in tratamentul diabetului zaharat tip 2. Noile ge-
neraţii de medicamente antidiabetice, cum sunt inhi-
bitorii de dipeptidil peptidază 4 şi agoniştii peptidului 
1 glucagon-like, determină o uşoară scădere a TA, şi, 
de asemenea, a greutăţii corporale în cazul agoniştilor 
peptidului 1 glucagon-like. La pacienţii cu diabet za-
harat tip 2, doi dintre agoniştii peptidului 1 glucagon-
like (liraglutide şi semaglutide) au redus mortalitatea 
CV şi generală, dar nu şi riscul de insufi cienţă cardi-
acă.608,609 Sunt necesare mai multe date cu privire la 
capacitatea agoniştilor peptidului 1 glucagon-like şi a 
inhibitorilor dipeptidil peptidazei 4 de a preveni dez-
voltarea insufi cienţei cardiace.

Inhibitorii co-transportorului-2 sodiu-glucoză re-
prezintă singura clasă de medicamente hipoglicemi-
nate care determină o reducere a TA dincolo de cea 
estimată a fi  determinată de scăderea ponderală. Em-
paglifozin475 şi canaglifl ozin476 au demonstrat o redu-
cere a insufi cienţei cardiace, a mortalităţii generale 
şi CV, şi un efect protectiv asupra funcţiei renale. 
Aceste efecte pot fi  puse pe seama câtorva mecanis-
me, protecţia CV şi renală fi ind probabil secundare 
excreţiei sporite de sodiu şi îmbunătăţirii echilibrului 
tubuloglomerular care reduc hiperfi ltrarea.

Utilizarea terapiei antiagregante şi a celei antico-
agulante a fost investigată într-un review sistematic 
Cochrane,604 care a inclus patru trialuri randomizate 
cu un total de 44 012 pacienţi. Autorii au concluzio-
nat că acidul acetilsalicilic (aspirina) nu a determinat 
o reducere a accidentelor vasculare cerebrale sau a 
evenimentelor CV comparativ cu placebo în preven-
ţie primară la pacienţii cu TA crescută şi fără BCV în 
antecedente.604 În cazul prevenţiei secundare, terapia 
antiagregantă la pacienţii cu TA crescută a determi-
nat o reducere absolută a evenimentelor vasculare de 
4,1% comparativ cu placebo.604

Nu s-au identifi cat benefi cii ale utilizării terapiei 
anticoagulante, in monoterapie sau în combinaţie cu 
aspirina, la pacienţii cu hipertensiune şi fără altă indi-
caţie de anticoagulare, cum ar fi  în prezenţa FiA sau 
a tromboembolismului venos.604 La pacienţii afl aţi sub 
tratament anticoagulant, hipertensiunea necontrolată 
este un factor de risc independent pentru hemoragie 
intracraniană şi pentru hemoragii majore.605 În cazul 
acestor pacienţi, este necesară acordarea unei atenţii 
sporite factorilor modifi cabili de risc hemoragic. Eva-
luarea riscului de sângerare, prin utilizarea scorurilor 
clinice de risc, cum este scorul HAS-BLED [hiperten-

Tratamentul factorilor de risc asociaţi cu 
hipertensiunea
Recomandări Clasaa Nivelb

Este recomandată evaluarea riscului CV prin 
sistemul SCORE în cazul pacienţilor hiperten-
sivi care nu se afl ă deja în categoria de risc înalt 
sau foarte înalt datorita BCV, boala renală, sau 
diabet manifeste33

I B

Pentru pacienţii cu risc CV foarte înalt, statinele 
sunt recomandate pentru obţinerea de niveluri 
LDL-C <1,8 mmol/L (70 mg/dL), sau reducerea 
cu ≥50% dacă LDL-C iniţial este 1,8-3,5 mmol/L 
(70-135 mg/dL).596,599,602

I B

Pentru pacienţii cu risc CV înalt, statinele sunt 
recomandate pentru obţinerea de niveluri LDL-
C <2,6 mmol/L (100 mg/dL), sau reducerea cu 
≥50% dacă LDL-C initial este 2,6-5,2 mmol/L 
(100-200 mg/dL).599,602

I B

Pentru pacienţii cu risc CV moderat, statinele ar 
trebui luate în considerare pentru obţinerea unui 
nivel LDL-C <3,0 mmol/L (115 mg/dL).598

IIa C

Terapia antiagregantă, în special aspirina în doză 
mică, este recomandată pentru prevenţia secun-
dară la pacienţii hipertensivi.35,604

I A

Aspirina nu este recomandată pentru prevenţia 
primară la pacienţii hipertensivi fără BCV.35,604 III A

BCV = boala cardiovasculară; CV = cardiovascular; LDL-C = LDL colesterol; SCORE = 
Evaluare sistematica a riscului coronarian (eng. Systematic COronary Risk Evaluation).
a Clasa de recomandare;
b Nivel de dovezi.
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hipertensive (ex. alcoolul sau anti-infl amatoarele ne-
steroidiene). Identifi carea acestor factori presupune 
o anamneză meticuloasă şi bine condusă a pacienţilor 
(şi a rudelor acestora), fi ind necesare şi măsurători 
repetate ale TA în săptămânile ulterioare pentru asi-
gurarea obţinerii unei scăderi adecvate a TA. Când 
controlul presional este inadecvat datorita inefi cienţei 
tratamentului titrarea tratamentului trebuie efectuată 
la momentul oportun (vezi secţiunea 7); astfel se evită 
inerţia clinică, un contributor major la controlul slab 
al valorilor TA la nivel global.311

10.4 Îmbunătăţirea controlului tensional: 
aderenţa la medicaţie
Există tot mai multe dovezi care arată că aderenţa 
slabă la tratament – pe lângă inerţia clinică (ex. lipsa 
intervenţiei pentru intensifi carea terapiei atunci când 
TA este necontrolată) – este cea mai importantă ca-
uză a controlului slab al TA.293,619-621 Non-aderenţa la 
terapia antihipertensiva se corelează cu risc mai mare 
de evenimente CV.312,622

Întreruperea timpurie a tratamentului şi utilizarea 
zilnică a dozelor suboptimale sunt cele mai comune 
faţete ale aderenţei reduse. La 6 luni şi la 1 an, mai 
mult de o treime si, respectiv, aproximativ o jumăta-
te dintre pacienţi opresc tratamentul iniţial.623 Studi-
ile care au detectat concentraţiile serice sau urinare 
ale antihipertensivelor au arătat că aderenţa slabă la 
medicamentele prescrise poate afecta ≤50% dintre 
pacienţii cu hipertensiune aparent rezistentă,352,624 şi 
că există o corelaţie puternică inversă între aderenţa 
redusă şi numărul de medicamente prescrise. Recu-
noaşterea din timp a lipsei de aderenţă poate reduce 
numărul investigaţiilor costisitoare şi a procedurilor 
(inclusiv tratamentele intervenţionale), şi permite evi-
tarea prescrierii altor medicamente inutile.625

Un accent major al acestui Ghid a fost pus pe sim-
plifi carea strategiei terapeutice în încercarea de a îm-
bunătăţi aderenţa la tratament şi controlul TA, prin 
prescierea unei singure pilule pentru majoritatea pa-
cienţilor cu hipertensiune. Acesta strategie vine ca 
răspuns la faptul că în ciuda benefi ciilor evidente ale 
terapiilor antihipertensive observate în studii, majori-
tatea pacienţilor trataţi pentru hipertensiune nu ating 
ţintele presionale în practica clinică. Recomandarea 
din acest ghid pentru obţinerea unor ţinte TA şi mai 
joase va conduce la rate de control şi mai slabe dacă 
nu este urmată de acţiuni pentru a asigura o aderenţă 
mai mare la combinaţii de tratament logice.

Există câteva metode disponibile pentru a detecta 
aderenţa redusă, dar majoritatea sunt indirecte, mai 

10. URMĂRIREA PACIENŢILOR

10.1 Urmărirea pacienţilor hipertensivi
După iniţierea terapiei antihipertensive, este impor-
tantă reevaluarea pacienţilor cel puţin o dată în pri-
mele 2 luni, pentru a evalua efectelor asupra valorilor 
presionale şi eventuale efecte adverse până la mo-
mentul obţinerii controlului presional. Frecvenţa re-
evaluărilor va depinde de severitatea hipertensiunii, 
de urgenţa necesităţii obţinerii controlului TA şi de 
comorbidităţile pacienţilor. Terapia CTU ar trebui să 
reducă TA în primele 1-2 săptămâni, dar efectul hipo-
tensor poate continua pe durata următoarelor 2 luni. 
Odată ce ţinta TA este atinsă, este rezonabilă reeva-
luarea la un interval de câteva luni, dovezile aratând 
că nu există diferenţe în ce priveşte controlul TA în-
tre intervalele de 3 şi 6 luni.610 În funcţie de resursele 
sistemului de sănătate local, un număr mare de ree-
valuări poate fi  efectuat de către personalul de sănă-
tate mediu, cum sunt asistentele medicale.611 În cazul 
pacienţilor stabili, MDTA şi metodele electronice de 
comunicare cu medicul pot reprezenta o alternativă 
acceptabilă pentru a reduce frecvenţa vizitelor.60,612,613 
Este însă recomandată evaluarea factorilor de risc şi 
a afectărilor asimptomatice de organ ţintă cel puţin o 
dată la 2 ani.

10.2 Urmărirea pacienţilor cu tensiune 
arterială normal-înaltă şi hipertensiune de 
halat alb
Pacienţii cu tensiune normal-înaltă sau cu hipertensiu-
ne de halat alb prezintă în mod frecvent factori de risc 
adiţionali, inclusiv AOTMH şi au un risc crescut de 
dezvoltare a hipertensiunii susţinute (vezi secţiunea 
4).427,614-618 Astfel, chiar şi atunci când aceşti pacienţi 
rămân netrataţi necesită reevaluări regulate (cel puţin 
anuale) în vederea măsurării TA la cabinet şi în afara 
acestuia, şi pentru reevaluarea profi lului de risc cardi-
ovascular. În cadrul vizitelor anuale, ar trebui accentu-
ate recomandările asupra modifi cării stilului de viaţă, 
care reprezintă de fapt tratamentul optim al majorita-
tii acestor pacienţi.

10.3 Tensiunea arterială crescută la vizitele 
de control
Observarea unor valori tensionale ridicate în cadrul 
vizitelor de control ar trebui să motiveze întotdeau-
na căutarea unei cauze, pornind de la cele mai frec-
vente cum sunt aderenţa redusă la tratament, per-
sistenţa unui efect de halat alb şi consumul ocazional 
sau regulat de sare, medicamente sau substanţe care 
fi e cresc TA fi e reduc efectul medicamentelor anti-
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(ii) utilizarea medicamentelor cu timp de acţiune lung 
care necesită administrarea unei singure doze pe zi, 
(iii) evitarea schemelor complexe de administrare a 
medicamentelor, (iv) utilizarea CTU oricând există 
această posibilitate, şi (v) considerarea efectului pe 
care tratamentul îl determină asupra bugetului paci-
entului.

Comparativ cu numărul mare de trialuri efectuate 
pe medicamente sau tratamente antihipertensive indi-
viduale, există un număr mic de trialuri clinice riguroa-
se, efectuate pe intervenţii de creştere a aderenţei. 
Aşadar, în prezent nivelul de dovezi care indică faptul 
că se poate obţine o creştere a aderenţei la tratament 
prin intermediul resurselor disponibile în practica cu-
rentă este redus. Acest fapt se datorează în principal 
duratei scurte a celor mai multe dintre aceste studii, 
heterogenitatii lor şi al designurilor discutabile. Ră-
mâne, deci, de demonstrat în trialuri adecvate dacă 
metodele de intervenţie disponibile în prezent pot să 
amelioreze cu adevărat rezultatele terapiilor. 

Tabelul 33 prezintă o listă a intervenţiilor asociate 
cu creşterea aderenţei pacienţilor la tratament.

10.5 Supravegherea continuă a afectării 
de organ ţintă asimptomatice mediate de 
hipertensiune
Importanţa şi necesitatea de a detecta AOTMH la eva-
luarea iniţială ajută la stratifi carea riscului pacientului 
şi pentru a analiza progresia sau regresia AOTMH pe 
parcursul monitorizării şi au fost descrise în secţinuea 
4. Prezenţa AOTMH arată că TA este ridicată şi că pa-
cientul ar benefi cia de tratament. Regresia leziunilor 
asimptomatice sub tratament poate indica adesea o 
îmbunătăţire a prognosticului (vezi secţiunea 5).

10.6 Poate fi  medicaţia antihipertensivă 
redusă sau întreruptă? 
La unii pacienţi la care tratamentul este însoţit de un 
control efi cient al TA pentru o perioadă mai lungă de 
timp, este posibilă reducerea numărul şi/sau dozaju-
lui medicamentelor. Acest lucru se poate întampla în 
special dacă controlul TA este acompaniat şi de modi-
fi carea stilului de viaţă, cum ar fi  pierderea în greutate, 
exerciţiu fi zic regulat, şi o dietă cu conţinut redus de 
grăsimi şi sare, modifi cări care elimină componenta 
environmentală. Reducerea medicaţiei trebuie efec-
tuată treptat iar pacientul trebuie evaluat frecvent, 
deoarece reapariţia hipertensiunii ar putea avea loc 
în mai multe luni, dar si mai rapid, în săptămâni. La 
pacienţii cu AOTMH anterioară sau hipertensiune ac-
celerată nu ar trebui retras tratamentul.

puţin sensibile şi oferă puţine informaţii asupra celei 
mai importante probleme: istoricul dozajului. În pre-
zent, cele mai exacte metode care pot fi  recoman-
date, în ciuda limitărilor acestora, sunt detectarea 
medicamentelor în sânge sau în urină. Administrarea 
tratamentului sub observare directă, urmată de mă-
surarea TA în orele ulterioare fi e prin MDTA fi e prin 
MATA, pot reprezenta, de asemenea, metode utile în 
confi rmarea unui control real slab al TA în ciuda ad-
ministrarii medicaţiei la pacienţii cu HTA rezistenta. 
La polul opus, chestionarele supraestimează frecvent 
aderenţa la tratament. Evaluarea aderenţei la trata-
ment trebuie îmbunătăţită prin dezvoltarea unor me-
tode de detecţie mai ieftine şi mai sensibile, care pot 
fi  cu uşurinţă aplicate în practica clinică.354,626

Unele dintre barierele care pot sta în calea unei 
aderenţe optime pot fi  corelate cu atitudinea medi-
cului, convingerile şi comportamentul pacientului, 
complexitatea şi tolerabilitatea terapiilor, sistemul de 
sănătate şi cu alţi factori. Deci, evaluarea aderenţei 
ar trebui mereu condusă printr-o abordare care ar 
trebui să evite blamarea uneia din părţi, fi ind necesară 
o discuţie deschisă pentru a identifi ca barierele speci-
fi ce care limitează posibilitatea pacientului de a urma 
corect recomandările terapeutice. Ar trebui identifi -
cate soluţii individualizate. Pacienţii trebuie încurajaţi 
să îşi asume responsabilitatea pentru propria sănătate 
CV.

Aderenţa pacienţilor la tratament poate fi  îmbu-
nătăţită printr-o serie de intervenţii. Cele mai utile 
dintre aceste intervenţii sunt cele care acţionează la 
nivelul legăturii dintre administrarea medicamentului 
şi obiceiurile pacientului,347 cele prin care se oferă în 
mod continuu informaţii pacientului cu privire la efec-
tele aderenţei, auto-monitorizarea TA,64 utilizarea cu-
tiilor de pilule şi a altor ambalaje speciale, şi discuţiile 
motivaţionale. Creşterea aderenţei la tratament poa-
te fi  obţinută şi prin ameliorarea integrării membrilor 
sistemului de sănătate, cu implicarea farmaciştilor şi 
asistentelor medicale. Efectul fi ecăreia dintre aceste 
intervenţii este unul modest, de aceea utilizarea sin-
cronă a mai multor componente ale acestei strategii 
poate avea un efect mai mare asupra aderenţei. Date 
recente sugerează că aderenţa la tratament poate fi  
îmbunătăţită şi prin telemetrie cu transmiterea va-
lorilor înregistrate la domiciliu, menţinând contactul 
dintre pacienţi şi medici, o serie de studii pe această 
temă fi ind în desfăşurare.627

Prescrierea unui tratament adecvat este crucială.389 
Aceasta poate fi  obţinută prin: (i) luarea în conside-
rare a posibilelor efecte adverse ale medicamentelor, 
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Tabelul 33. Metode care pot îmbunătăţi aderenţa la tratament
Metode care implică medicul
Furnizarea informaţiilor despre riscurile asociate cu hipertensiunea şi despre benefi ciile tratamentului, precum şi despre stabilirea unei strategii 
de tratament pentru obţinerea şi menţinerea controlului TA utilizând măsuri ale stilului de viaţă şi modalitatea de tratament bazată pe o singura 
tabletă atunci când este posibil (material informativ, învăţare programată şi consiliere asistată la calculator)
Încurajarea pacientului pentru implicarea activă în managementul hipertensiunii
Oferirea feedbackului asupra îmbunătăţirilor comportamentale şi clinice
Evaluarea şi soluţionarea barierelor individuale în ceea ce priveşte aderenţa
Colaborarea cu alţi furnizori de asistenţă medicală, în special asistenţi medicali şi farmacişti 
Metode care implică pacientul
Automonitorizarea TA (inclusiv telemonitorizarea)
 Sesiuni de grup
Instruire combinată cu strategii motivaţionale
Automanagementul cu sisteme simple ghidate de pacient
Utilizarea memento-urilor
Obţinerea sprijinului familial, social sau din partea asistentelor medicale
Furnizarea de medicamente la locul de muncă
Metode centrate pe tratament
Simplifi carea schemei de tratament care favorizează utilizarea terapiei de tip CTU
Utilizarea de cutii pentru repartiţia dozelor pe zile şi ore (ambalaje speciale)
Metode centrate pe sistemul de sănătate
Sprijinirea dezvoltării sistemelor de monitorizare (urmărire telefonică, vizite la domiciliu şi telemonitorizarea TA la domiciliu)
Susţinerea fi nanciară a colaborării dintre furnizorii de asistenţă medicală (de ex. farmacişti şi asistenţi medicali)
Compensarea tabletelor de tip CTU
Dezvoltarea bazelor de date naţionale, inclusiv a celor despre prescripţiile medicale, disponibile pentru medici şi farmacişti
Accesul la medicamente
TA = tensiune arterială; CTU =combinaţie doză fi xă (într-o singură tabletă)
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2.  Defi niţia hipertensiunii arteriale. Clasifi -
carea TA şi defi niţia hipertensiunii arteriale este 
neschimbată faţă de ghidul european anterior şi 
este defi nită ca valoarea TAS ≥140 mmHg şi/
sau TAD ≥90 mmHg la cabinet, echivalentă cu 
media MATA pe 24 h ≥130/80 mmHg sau media 
MDTA ≥135/85 mmHg.

3.  Screeningul şi diagnosticul HTA. Hiper-
tensiunea este de obicei asimptomatică (de aici 
şi termenul de „ucigaşul tăcut“). Datorită pre-
valenţei crescute, ar trebui stabilite programe 
de screening care să asigure măsurarea TA la 
toţi adulţii cel puţin o dată la cinci ani şi mai 
frecvent la persoanele cu TA normal-înaltă. 
Când hipertensiunea este suspectată datorită 

12. MESAJE CHEIE
1.  TA, epidemiologie şi risc. La nivel global, 

peste 1 miliard de persoane au hipertensiune 
arterială. Pe măsură ce populaţiile îmbătrânesc 
şi adoptă un stil de viaţă mai sedentar, prevalen-
ţa la nivel mondial a HTA va continua să creas-
că la 1,5 miliarde până în anul 2025. Tensiunea 
arterială crescută reprezintă liderul mondial ce 
contribuie la moarte prematură, responsabilă 
pentru cele aproximativ 10 milioane de dece-
se în 2015, 4,9 milioane datorate bolii cardiace 
ischemice şi 3,5 milioane datorate accidentului 
vascular cerebral. HTA este de asemenea un 
factor major de risc pentru insufi cienţa cardi-
acă, FiA, BCR, BAP şi declinul cognitiv.

11. ARII CU DOVEZI INSUFICIENTE ŞI 
NECESITATEA UNOR STUDII VIITOARE

Arii cu dovezi insufi ciente şi necesitatea unor studii viitoare
Care este programul optim de screening al populaţiei pentru depistarea hipertensiuni arteriale?
Care este metoda optimă de măsurare a TA la pacienţii cu FiA?
Care este benefi ciul incremental de predicţie a riscului CV adus în plus de măsurarea TA în afara cabinetului (MATA şi MDTA) faţă de măsurarea la 
cabinet?
Care este benefi ciul incremental, în plus faţă de sistemul SCORE, al evaluării AOTMH pentru reclasifi carea riscului CV la pacienţii cu hipertensiu-
ne?
Care sunt pragurile şi ţintele terapeutice ale TA pentru tratamentul medicamentos la pacienţii hipertensivi tineri?
Care sunt ţintele optime de tratament a TA pentru MATA şi MDTA?
Care sunt benefi ciile rezultate în urma tratamentului antihipertensiv la pacienţii cu hipertensiune rezistentă?
Care sunt benefi ciile tratamentului TA la pacienţii cu TA în intervalul normal-înaltă?
Care este nivelul de bază de risc CV la care se înregistrează benefi cii ale tratamentului?
Mai multe date privind benefi ciile tratamentului TA la cei foarte vârstnici şi infl uenţa fragilităţii
Comparaţie centrată pe evoluţia medicală între terapia ghidată de TA la cabinet şi TA în afara cabinetului
Comparaţie centrată pe evoluţia medicală între tratamentul ghidat de controlul TA versus cel ghidat de reducerea AOTMH, în special la pacienţii 
tineri
Mai multe studii centrate pe evoluţia medicală (outcome-based) pentru defi nirea ţintei terapeutice optime a TAS pentru pacienţii cu diferite nive-
luri de risc CV şi cu diferite comorbidităţi, inclusiv diabet şi BRC
Mai multe studii centrate pe evoluţia medicală (outcome-based) pentru defi nirea ţintei terapeutice optime a TAD 
Impactul strategiilor de tratament cu o singură tabletă versus cu mai multe tablete asupra aderenţei la tratament, a controlului TA, şi al evoluţiei 
clinice 
Comparaţie centrată pe evoluţia medicală (outcome-based) între strategiile bazate pe iniţierea terapiei antihipertensive cu monoterapie versus 
terapie combinată
Care este aportul optim de sare pentru a reduce riscul CV şi mortalitatea?
Care sunt benefi ciile pe termen lung care rezultă din modifi carea stilului de viaţă?
Comparaţie centrată pe evoluţia medicală (outcome-based) între tratamentul bazat pe diuretice tiazidice versus tiazidice-like
Valoarea incrementală a utilizaării TA centrale versus celei periferice în estimarea riscului şi reducerea lui prin tratament 
Comparaţie centrată pe evoluţia medicală (outcome-based) între tratamentul antihipertensiv cu beta-blocante clasice versus cele vasodilatatoare
Ţintele terapeutice optime în condiţi clinice specifi ce (de ex. diabet, BRC si post-accident vascular cerebral)
Efectul protectiv al tratamentului antihipertensiv la pacienţii cu disfuncţie cognitivă sau demenţă
Rolul tratamentului antihipertensiv în hipertensiunea de halat alb
Rolul tratamentului antihipertensiv în hipertensiunea mascată
Tratamentul antihipertensiv optim în diferite grupuri etnice
MATA=monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale; FiA = fi brilaţie atrială; TA =tensiune arterială; BRC =boală renală cronică; CV = cardiovascular; TAD =tensiune arterială diastolică; 
MDTA=monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu; AOTMH =leziuni de organ ţintă mediate de hipertensiune; TAS =tensiune arterială sistolică; SCORE = Systematic COronary Risk Evalua-
tion.
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acum mai puţin conservatoare decât în ghi-
dul anterior. Actual considerăm că pacienţii 
cu HTA grad 1 şi risc moderat-scăzut (TA la 
cabinet 140-159/90-99 mmHg), chiar dacă nu 
au AOTMH, ar trebui să primească tratament 
în cazul în care TA nu este controlată după o 
perioadă doar de schimbare a stilului de viaţă. 
La pacienţii cu risc înalt şi HTA grad 1, inclu-
siv la cei cu AOTMH, sau la pacienţii cu grade 
mai mari de HTA (exp. HTA grad 2, ≥160/100 
mmHg), recomandăm iniţierea tratamentului 
medicamentos alături de modifi cări în stilul 
de viaţă. Aceste recomandări se aplică tuturor 
adulţilor cu vârsta <80 ani.

8.  Consideraţii speciale la pacienţii fragili şi 
vârstnici. Este din ce în ce mai mult recunos-
cut că mai degrabă vârsta biologică decât vârsta 
cronologică, precum şi luarea în considerare a 
fragilităţii şi a independenţei sunt determinanţi 
importanţi ai tolerabilităţii şi a benefi ciului pro-
babil al medicamentelor antihipertensive. Este 
important de reţinut că şi la persoanele foarte 
vârstnice (de exp. >80 ani), terapia antihiper-
tensivă reduce mortalitatea, accidentul vascular 
cerebral şi insufi ci-enţa cardiacă. Astfel, aces-
tor pacienţi nu trebuie să li se refuze tratamen-
tul sau să se întrerupă pur şi simplu pe baza 
vârstei. Pentru persoanele >80 ani care nu au 
primit încă tratament pentru HTA, acesta este 
recomandat atunci când valoarea TAS la cabinet 
este ≥160 mmHg, cu condiţia ca tratamentul sa 
fi e bine tolerat.

9.  Cât de mult ar trebui să scădem TAS? Su-
biectul a fost intens dezbătut. Un punct cheie al 
discuţiei este echilibrul dintre benefi ciul poten-
ţial versus riscul potenţial sau efectele adverse. 
Acest lucru este în special important ori de câte 
ori ţintele TA sunt reduse, deoarece există un 
potenţial crescut pentru ca riscul să depăşească 
benefi ciul. Astfel, în ghidul actual, recomandăm 
intervale ţintă. Dovezile sugerează cu tărie că 
scăderea TAS <140 mmHg la cabinet este be-
nefi că pentru toate grupurile de pacienţi, inclu-
siv pacienţii vârstnici independenţi. Există de 
asemenea dovezi care susţin ţinta pentru TAS 
la 130 mmHg pentru majoritatea pacienţilor , 
dacă este tolerată. Niveluri chiar mai mici ale 
TAS (<130 mmHg), ar putea fi  tolerate şi poten-
ţial benefi ce pentru anumiţi pacienţi, în special 
pentru a reduce în continuare riscul de accident 
vascular cerebral. Ţinta pentru TAS nu ar tre-

unui nivel ridicat al TA la screening, diagnosticul 
de HTA ar trebui să fi e confi rmat fi e prin repe-
tarea măsurătorilor TA la cabinet pe parcursul 
mai multor vizite sau măsurarea TA în afara ca-
binetului, utilizând MATA pe 24 ore sau MDTA.

4.  Importanţa evaluării riscului cardiovas-
cular şi detectarea AOTMH. Alţi factori 
de risc CV cum ar fi  dislipidemia şi sindromul 
metabolic sunt frecvent asociaţi cu HTA. Astfel, 
cu excepţia cazului în care pacientul se afl ă deja 
la un risc înalt sau foarte înalt din cauza BCV 
deja stabilite, se recomandă evaluarea forma-
lă a riscului CV folosind sistemul SCORE. Cu 
toate acestea, este important să recunoaştem 
că prezenţa AOTMH, în special HVS, BRC sau 
retinopatia avansată, creşte şi mai mult riscul 
CV de morbiditate şi mortalitate şi ar trebui 
să fi e examinate ca parte a evaluării riscului la 
hipertensivi, deoarece sistemul SCORE singur 
subestimează riscul lor.

5.  Gândiţi-vă: ar putea acest pacient să aibă 
hipertensiune secundară? Pentru majorita-
tea persoanelor cu hipertensiune arterială nu 
va exista o cauză principală detectată. Cauzele 
secundare şi potenţial remediabile ale hiper-
tensiunii arteriale sunt mai probabile să fi e pre-
zente la persoanele cu debut la vârstă tânără a 
HTA (<40 ani), persoanele cu HTA severă sau 
rezistentă la tratament sau la persoane care 
dezvoltă brusc hipertensiune arterială la vâr-
stă medie pe fondul unei TA normale anterior. 
Aceşti pacienţi ar trebui să fi e trimişi la specia-
lişti pentru evaluare.

6.  Tratamentul HTA: importanţa modifi -
cărilor stilului de viaţă. Tratamentul HTA 
implică intervenţii asupra stilului de viaţă şi te-
rapie medicamentoasă. Mulţi pacienţi cu hiper-
tensiune vor necesita terapie medicamentoasă, 
dar intervenţiile asupra stilului de viaţă sunt 
importante, deoarece pot întârzia necesitatea 
tratamentului medicamentos sau să completeze 
efectul de scădere al TA generat de terapie. Mai 
mult decât atât, intervenţiile în stilul de viaţă, 
cum ar fi  restricţia de sodiu, moderarea alcoo-
lului, alimentaţia sănătoasă, exerciţii fi zice regu-
late, controlul greutăţii şi renunţarea la fumat, 
au benefi cii asupra stării de sănătate dincolo de 
impactul lor asupra TA.

7.  Când să luaţi în considerare tratamen-
tul medicamentos al HTA. Pragurile de 
tratament pentru hipertensiunea arterială sunt 
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acum ca fi ind factori majori care contribuie la 
un control slab al TA.

14. Începeţi tratamentul la majoritatea paci-
enţilor cu două medicamente, nu cu unul 
singur. Monoterapia este de obicei inadecvată 
pentru majoritatea persoanelor cu hipertensiu-
ne; această afi rmaţie este şi mai adevărată acum, 
când ţintele terapeutice pentru TA la majorita-
tea pacienţilor sunt mai mici decât în ghidurile 
anterioare. Ghidul actual a propus normalizarea 
conceptului ca terapia iniţială pentru majori-ta-
tea pacienţilor cu HTA să fi e reprezentată de o 
combinaţie de două medicamente, nu un singur 
medicament. Singura excepţie ar fi  în cazul unui 
număr limitat de pacienţi cu o TA bazală aproa-
pe de ţinta recomandată, care ar putea atinge 
acea ţintă cu un singur medicament sau unii bă-
trâni fragili sau foarte bătrâni, la care poate fi  
de dorit o reducere mai uşoară a TA. Dovezile 
sugerează că această abordare va îmbunătăţi vi-
teza, efi cienţa şi consistenţa scăderii iniţiale a 
TA şi a controlului TA şi că este bine tolerată 
de către pacienţi.

15. Strategia bazată pe o singura tabletă pen-
tru tratamentul hipertensiunii arteriale. 
Aderenţa slabă la tratamentul antihipertensiv 
pe termen lung este recunoscută acum ca fi ind 
un factor major ce contribuie la scăderea rate-
lor de control a TA. Cercetările au arătat o co-
relaţie directă între numărul de medicamente 
antihipertensive şi aderenţa slabă la medicaţie. 
Mai mult, s-a demonstrat că terapia cu o CTU 
îmbunătăţeşte aderenţa la tratament. Combi-
naţia în doză fi xă este acum strategia prefera-
tă pentru iniţierea terapiei combinate cu două 
medicamente antihipertensive şi pentru terapia 
combinată cu trei medicamente când este ne-
cesar. Aceasta va controla TA la majoritatea 
pacienţilor cu o singura tabletă şi ar putea ame-
liora ratele de control ale TA.

16. Un algoritm simplifi cat de tratament 
medicamentos. Am simplifi cat strategia de 
tratament, astfel încât pacienţii cu HTA ne-
complicată şi mulţi pacienţi cu o varietate de 
comorbi-ditaţi (exp. AOTMH, diabet, BAP sau 
boală cerebrovasculară), să primească medica-
ţie similară. Recomandăm o combinaţie a unui 
inhibitor al ECA sau un BRA cu un BCC sau 
un diuretic tiazidic/tiazid-like ca terapie iniţială 
pentru majoritatea pacienţilor. Pentru cei care 
necesită trei medicamente, recomandăm o 

bui sa fi e <120 mmHg, deoarece echilibrul din-
tre benefi ciu şi risc devine discutabil la aceste 
niveluri ale TAS tratate.

10. Ţintele TA la pacienţii vârstnici şi foarte 
vârstnici. După cum am discutat mai sus, in-
dependenţa, fragilitatea şi comorbidi-tăţile vor 
infl uenţa deciziile terapeutice, în special la pa-
cienţii vârstnici (≥65 ani) şi foarte vârstnici (> 
80 ani). Nivelul ţintă dorit al TAS pentru toţi 
pacienţii cu vârsta >65 ani este cuprins 130-139 
mmHg. Acest prag este mai mic decât în ghi-
dul anterior şi nu poate fi  atins la toţi pacienţi 
vârstnici, dar orice scădere a TA spre această 
ţintă este probabil benefi că, cu condiţia ca tra-
tamentul să fi e bine tolerat. MDTA sau

11. Ţintele TA la pacienţii cu diabet zaharat 
şi/sau BRC. Ţintele de tratament ale TA pen-
tru pacienţii cu diabet zaharat sau boală renală 
au fost în schimbare în ghidul anterior din cau-
za rezultatelor aparent contradictorii ale unor 
studii mari şi meta-analize. Pentru diabetul za-
harat, obţinerea unei TAS <140 mmHg şi ulteri-
or <130 mmHg, aşa cum se recomandă pentru 
toate celelalte grupe de pacienţi, este benefi că 
pe obiectivele majore. În plus, ţintirea unei TAS 
<130 mmHg, pentru cei care tolerează, poate 
reduce şi mai mult riscul de accident vascular 
cerebral dar nu şi alte rezultate majore. TAS nu 
ar trebui să fi e <120 mmHg. Pentru pacienţii cu 
BRC, dovezile sugerează ca intervalul ţintă al 
TA sa fi e cuprins 130-139 mmHg.

12. Cât de mult ar trebui să scădem TAD? 
Ţinta optimă a TAD a fost mai puţin defi nită, 
dar este recomandată o valoare <80 mmHg. 
Unii pacienţi cu artere rigide şi hipertensiune 
sis tolică izolată, vor avea deja niveluri ale TAD 
sub această valoare. Aceştia sunt pacienţi cu 
risc crescut şi TAD redusă, la care nu trebuie 
descurajat tratamentul pentru TAS crescută la 
ţinta recomandată, cu condiţia ca acest trata-
ment să fi e bine tolerat.

13. Nevoia de a îmbunătăţi controlul TA. Un 
mesaj cheie în acest ghid este necesitatea de 
a îmbunătăţi ratel de control ale TA. În pofi -
da dovezilor copleşitoare ale benefi ciului tra-
tamen-tului, în medie <50% dintre pacienţii cu 
HTA tratată ating ţinta TAS <140 mmHg. Iner-
ţia medicului (titrarea inadecvată a tratamen-
tului, în special de la monoterapie) şi aderenţa 
slabă a pacientului la tratament (mai ales cand 
se bazează pe multe pastile) sunt recunoscute 
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13. MESAJE “CE E DE FĂCUT” ŞI 
“CE NU E DE FĂCUT” CONFORM 

puţin până când noi dovezi privind siguranţa şi 
efi cacitatea devin disponibile.

19. Managementul riscului bolilor cardiovas-
culare la pacienţii hipertensivi dincolo de 
TA: statine. Pentru pacienţii hipertensivi cu 
risc moderat sau înalt de BCV sau cei cu dia-
gnosticul stabilit de BCV, reducerea singulară a 
TA nu va reduce optim riscul. De aceea, aceşti 
pacienţi ar benefi cia de terapia cu statine, care 
reduce în continuare riscul de apariţie a unui in-
farct miocardic cu aproximativ o treime şi a ac-
cidentului vascular cerebral cu aproximativ un 
sfert, chiar şi atunci când TA este controlată. 
Benefi cii similare au fost observate la pacienţii 
hipertensivi afl aţi la graniţa între risc scăzut şi 
moderat. Prin urmare, mult mai mulţi pacienţi 
hipertensivi ar benefi cia de terapie cu statine 
decât cei care primesc acest tratament în pre-
zent.

20. Managementul riscului bolilor cardiovas-
culare la pacienţii hipertensivi dincolo de 
TA: terapia antiplachetară. Terapia antipla-
chetară, în special aspirina în doză mică, este 
recomandată pentru prevenţia secundară la 
pacienţii hipertensivi, dar nu este recomandată 
pentru prevenţia primară (de exp. la pacienţii 
fără BCV).

combinaţie a unui inhibitor ECA sau un BRA cu 
un BCC şi un diuretic tiazidic/tiazid-like. Reco-
mandăm ca beta-blocantele să fi e utilizate dacă 
există o indicaţie specifi că (exp. angină pectora-
lă, post-infarct miocardic, ICFEr sau când este 
necesar controlul ritmului cardiac).

17. Hipertensiunea arterială la femei şi în 
sarcină. La femeile cu HTA care îşi planifi că 
o sarcină, inhibitorii ECA sau BRA şi diureti-
cele ar trebui evitate, iar medicamente prefe-
rate antihipertensive, dacă este necesar, includ 
alfa-metil dopa, labetalol sau BCC. Aceleaşi 
medicamente sunt potrivite dacă este necesară 
scăderea TA la femeile însărcinate. Inhibitorii 
ECA sau BRA nu trebuie utilizaţi la femeile în-
sărcinate.

18. Există vreun rol al terapiei bazate pe 
dispozitive pentru tratamentul HTA? Un 
număr de intervenţii bazate pe dispozitive au 
fost dezvoltate şi studiate pentru tratamentul 
hipertensiunii arteriale. La acest moment, re-
zultatele acestor studii nu au adus dovezi sufi ci-
ente pentru recomandarea utilizării lor de ru-
tină. În consecinţă, utilizarea de terapii bazate 
pe dispozitive nu este recomandată de rutină în 
tratmentul HTA, cu excepţia situaţiilor în care 
este vorba despre studii clinice şi RCT-uri, cel 

Recomandări Clasaa Nivelb

Clasifi carea TA
Se recomandă ca TA să fi e clasifi cată ca optimă, normală, normal-înaltă sau gradele 1-3 de hipertensiune, conform TA măsura-
tă la cabinet.

I C

Screening pentru hipertensiune
Sunt recomandate programe de screening pentru hipertensiunea arterială. Toţi adulţii (≥18 ani) ar trebui să aibă măsurată TA 
la cabinet şi înregistrată în dosarul medical şi să fi e conştienţi de TA.

I B

Diagnosticul hipertensiunii
Se recomandă stabilirea diagnosticului de hipertensiune arterială pe:
 Măsurători repetate ale TA la cabinet la mai mult de o vizită, excluzând cazul în care hipertensiunea este severă (de ex. 

gradul 3 şi în special la pacienţii cu risc înalt). La fi ecare vizită, trebuie înregistrate trei măsurători ale TA, la distanţă de 1-2 
minute şi efectuarea de măsurători suplimentare dacă primele două înregistrări diferă cu >10 mmHg. Tensiunea arterială a 
pacientului este media ultimelor două înregistrări a TA.

SAU
 Măsurarea TA în afara cabinetului cu MATA şi/sau MDTA, cu condiţia ca aceste măsurători să fi e logistice şi realizabile 

economic. 

I C

I C

Pragurile TA la cabinet pentru iniţierea tratamentului medicamentos antihipertensiv
Iniţierea promptă a tratamentului medicamentos de scădere a TA este recomandată pacientilor cu hipertensiune grad 2 sau 3 
cu orice nivel de risc cardiovascular, simultan cu iniţierea schimbării stilului de viaţă.

I A

Continuare
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La pacienţii cu hipertensiune grad I:
 Modifi cările stilului de viaţă sunt recomandate pentru a determina dacă acest lucru va normaliza TA.
 La pacienţii cu hipertensiune grad I cu risc moderat-scăzut şi fără dovezi de AOTMH, tratamentul de scădere a TA este 

recomandat dacă pacientul rămâne hipertensiv după o perioadă de intervenţie asupra stilului de viaţăc.
 La pacienţii cu hipertensiune grad I şi risc înalt sau cu dovezi de AOTMH, se recomandă iniţierea promptă a tratamentului 

medicamentos simultan cu modifi carea stilului de viaţă.

I B

I A

I A

La pacienţii vârstnici hipertensivi (chiar dacă au vârsta >80 ani), tratamentul antihipertensiv şi modifi carea stilului de viaţă se 
recomandă când TAS este ≥160 mmHg,

I A

Tratamentul antihipertensiv şi modifi carea stilului de viaţă sunt recomandate la pacienţii vârstnici afl aţi într-o condiţie fi zică 
bună (cu vârsta >65 ani, dar nu >80 ani), când TAS se încadrează în gradul I (140-159 mmHg), cu condiţia ca tratamentul să fi e 
bine tolerat.

I A

La pacienţii cu TA normal-înaltă (130-139/85-89 mmHg), se recomandă modifi cări ale stilului de viaţă. I A
Întreruperea tratamentului antihipertensiv pe baza vârstei, chiar şi atunci când pacienţii ating o vârstă ≥80 ani, nu este reco-
mandată, cu condiţia ca tratamentul să fi e bine tolerat.

III A

Ţinte terapeutice pentru TA măsurată la cabinet
Se recomandă ca primul obiectiv al tratamentului să fi e reducerea TA <140/90 mmHg la toţi pacienţii şi, cu condiţia ca trata-
mentul să fi e bine tolerat, valorile TA tratate ar trebui să ţintească la 130/80 mmHg sau mai jos la majoritatea pacienţilor.

I A

La pacienţii <65 ani cărora li se administrează medicamente antihipertensive, se recomandă reducerea TAS până la un interval 
de 120-129 mmHg la majoritatea pacienţilord.

I A

La pacienţii vârstnici (vârsta ≥65 ani) cărora li se administrează medicaţie antihipertensivă, se recomandă ca TAS să fi e scăzută 
în intervalul 130-139 mmHg.

I A

Tratamentul hipertensiunii: intervenţii în stilul de viaţă
Este recomandată restricţia consumului de sare la <5 g/zi. I A
Se recomandă limitarea consumului de alcool la <14 unităţi pe săptămână pentru bărbaţi şi <8 unităţi pe săptămână pentru 
femei.

I A

Creşterea consumului de legume, fructe proaspete, peşte, nuci, acizi graşi nesaturaţi (ulei de măsline); consum redus de carne 
roşie, se recomandă consumul de produse lactate cu conţinut scăzut în grăsimi.

I A

Controlul greutăţii corporale este indicat pentru a evita obezitatea (IMC >30 kg/m2 sau circumferinţa taliei >102 cm la bărbaţi 
şi >88 cm la femei); menţinerea unui IMC sănătos (aproximativ 20-25 kg/m2) şi valorile circumferinţei taliei (<94 cm la bărbaţi 
şi <80 cm la femei) pentru a reduce TA şi riscul CV. 

I A

Se recomandă exerciţiu fi zic aerobic regulat (de exp. ≥30 min de exerciţiu dinamic moderat, 5-7 zile pe săptămână) I A
Se recomandă renunţarea la fumat, măsuri de susţinere şi îndrumarea către programele de renunţare la fumat. I B
Se recomandă evitarea consumului de alcool în cantitate mare în tip scurt. III A
Tratamentul hipertensiunii: tratamentul medicamentos 
Tratamentul combinat este recomandat pentru majoritatea pacienţilor hipertensivi ca terapie iniţială. Combinaţiile preferate 
trebuie să cuprindă un blocant al SRA (fi e un inhibitor ECA, fi e un BRA) cu un BCC sau diuretic. Alte combinaţii ale celor 
cinci clase majore poate fi  utilizată. Se recomandă ca beta-blocantele să fi e combinate cu oricare dintre celelalte clase majore 
de medicamente, în cazul unor situaţii clinice specifi ce (de ex. angina, post-infarct miocardic, insufi cienţă cardiacă sau contro-
lul frecvenţei cardiace). 

I A

I A

Se recomandă iniţierea tratamentului antihipertensiv cu o combinaţie de două medicamente, de preferat tipul CTU. Excepţie 
fac pacienţii vârstnici fragili şi cei cu risc scăzut şi cu hipertensiune grad I (în special dacă TAS <150 mmHg).342,346,351 I B

Este recomandat, că, dacă TA nu este controlată cu o combinaţie de două medicamentee, tratamentul trebuie crescut la o 
combinaţie de trei medicamente, de obicei un blocant SRA cu un BCC şi un diuretic tiazidic/tiazid-like, de preferat sub formă 
de CTU.

I A

Este recomandat că dacă TA nu este controlată cu o combinaţie de trei medicamentee, tratamentul trebuie să fi e suplimentat 
prin adăugare de spironolactonă sau, dacă nu este tolerată, se pot utiliza alte diuretice cum ar fi  amilorid sau doze mari de alte 
diuretice, beta-blocante sau alfa-blocante.

I B

Nu este recomandată combinaţia dintre două blocante ale SRA. III A
Tratamentul hipertensiunii: terapii bazate pe dispositive medicale
Utilizarea terapiilor bazate pe dispozitive nu este recomandată pentru tratamentul de rutină al hipertensiunii arteriale, cu ex-
cepţia cazului în care este vorba despre studii clinice şi RCT-uri, până când vor deveni disponibile dovezi suplimentare privind 
siguranţa şi efi cacitatea acestora.

III B

Managementul riscului de BCV la pacienţii hipertensivi
Evaluarea riscului CV cu sistemul SCORE este recomandată pacienţilor hipertensivi care nu sunt deja la risc înalt sau foarte 
înalt datorită prezenţei BCV, a bolii renale sau a diabetului.

I B

Pentru pacienţii cu risc CV înalt sau foarte înalt sunt recomandate statinele. I B
Terapia antiplachetară, în special aspirină în doză scăzută, este recomandată pentru prevenţia secundară la pacienţii hiperten-
sivi.

I A

Aspirina nu este recomandată pentru prevenţia primară la pacienţii hipertensivi fără BCV. III A
Nu este recomandată testarea genetică de rutină la pacienţii hipertensivi. III C
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