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LISTA ABREVIERILOR

AHA — American Heart Association

ATI — Anestezie si terapie intensivi

AVC — Accident vascular cerebral

ASI — Activitate simpaticd intrinseci

BCV — Boali cardiovasculard

BRA — Blocant de receptor de angiotensina

CM - Compliment multiplu

CS — Compliment simplu

CV — Cardiovascular

DASH - Dietary Approaches to stop Hypertension
FE — Fractie de ejectie

FR — Factori de risc

HTA - Hipertensiune arteriala

HVS - Hipertrofie ventriculard stinga

IECA - Inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei
IMT — Grosimea intima-medie

PWYV — Velocitatea undei de puls

RFG — Rata filtrarii glomerulare

SCORE - Systematic Coronary Risc Evaluation
SNS - Sistemul nervos simpatic

SR - Slow release (eliberare lenti)

SRAA — Sistemul renind-angiotensina-aldosteron
TA — Tensiune arteriala

TAD - Tensiune arteriald diastolica

TAS - Tensiune arterial sistolica

VS — Ventriculul sting



1. HIPERTENSIUNEA ARTERIALA. NOTIUNI GENERALE

1.1. Definitie si clasificare
Hipertrensiunea arteriali (HTA) — un sindrom clinic definit prin cresterea persis-
tenti a valorilor tensiunii arteriale sistolice (TAS) >140 mm Hg si/sau diastolice (TAD)
>90 mm Hg la subiectii care nu se afld sub tratament antihipertensiv (conform Orga-
nizatiei Mondiale a Sanattii si Societatii Internationale de Hipertensiune 1999) [1].

Clasificarea tensiunii arteriale (TA), in baza nivelurilor tensionale, este urmatoarea.

Tabelul 1
Clasificarea clinica a hipertensiunii arteriale in functie de valorile tensiunii arteriale
(mmHg)

Categoria Sistolica Diastolica
Optima <120 si <80
Normala 120-129 si/sau 80 — 84
fnalt normala 130 - 139 si/sau 85-89
HTA grad 1 140 - 159 si/sau 90 - 99
HTA grad 2 160-179 si/sau 100 - 109
HTA grad 3 > 180 si/sau >110
HTA sistolica izolata > 140 si <90

» Categoria TA este determinati dupd cele mai mari valori ale TA, indiferent
daci sunt sistolice sau diastolice.
+ HTA sistolici izolati este clasificatd in gradul 1, 2 sau 3, conform valorilor

TA sistolice ale intervalelor indicate [2].

HTA esentiald sau primara, o forma de hipertensiune cu cauzi necunoscuta, dar la
aparitia sa contribuie o serie de mecanisme, adesea intricate, care determind cresterea
debitului cardiac sau a rezistentei vasculare periferice. Din punct de vedere fiziopato-
logic, hipertensiunea este o boala heterogena. Factorii care contribuie la aparitia HTA

esentiale sunt genetici, neurogeni, de mediu, hormonali, hemodinamici.



HTA secundari are o cauzi identificabild, potential tratabila. Principalele cauze sunt:

1. Renale

a. Renoparenchimatoase:

glomerulonefritd cronica
glomerulonefritd acuta
pielonefritd cronici
nefritd interstitiala
nefropatie obstructiva
nefrolitiaza

nefropatie diabetica

nefropatie din bolile de sistem (lupus eritematos sistemic,

sclerozi sistemici etc.)
rinichiul polichistic
hidronefroza
amiloidozi renala

tuberculozi renala

b. Renovasculare:

ateroscleroza arterelor renale

displazie fibromusculard de artere renale

aortoarteritd; tromboembolism de artere renale

anomalii de dezvoltare de arterd (hipoplazie, anevrism)
comprimarea din exterior a arterei (tumoare, hematom, tesut fibros)

nefroptoza

2. Endocrine

feocromocitom

tumord cromafiné extraadrenala

hiperproductie de glucocorticoizi (sindrom Cushing)
hiperproductie de mineralocorticoizi (sindrom Conn)
enzimopatii congenitale

tireotoxicoza



 acromegalia
* hiperparatireoza

* tumori secundare de renind (in special renale)

3. Hemodinamice (cardiovasculare)
» coarctatia de aorta
« sindrom hiperkinetic beta-adrenergic
* ateroscleroza aortei
* insuficienta aortica grava
* canal arterial persistent
* fistule arteriovenoase
e eritremie
* bloc atrioventricular complet
4. Afectiuni ale sistemului nerveos (neurogene)
« tumori cerebrale
* traume cerebrale
* encefalite (meningoencefalite)
* hemoragii subarahnoidale
¢ sindrom diencefalic
» stenoza arterelor cerebrale cu ischemia creierului
* neurita nervului glasofaringean
¢ sindrom Guillain-Barre

¢ disautonomie
5. Exogene

* intoxicatii cu plumb, cadmiu, taliu
+ utilizarea glucocorticoizelor
+ utilizarea mineralocorticoizilor

* contraceptive orale
6. HTA in sarcini [13, 25].



1.2. Epidemiologie

Conform Organizatiei Mondiale a Sanitatii, HTA reprezintd, prin consecintele sale,
(accident vascular cerebral (AVC), infarct miocardic, insuficientd cardiaca, boala rena-
13) principala cauza de mortalitate in intreaga lume [1]. Prevalenta HTA este in jur de
30-40% in populatia generala la nivel mondial si este atestata la aproximativ 1 miliard
de persoane. Este unul dintre principalii factori de risc cardiovascular (CV), iar mor-
talitatea este de aproximativ 7,1 milioane de decese pe an. Riscul de deces CV creste
de doua ori cu fiecare mirire a TA cu 20/10 mm Hg, dar o scidere a TA medii cu 2 mm
Hg micsoreaza riscul CV cu pani la 10%. HTA este mai frecventd in térile dezvoltate
(37,3%) comparativ cu cele in curs de dezvoltare (22,9%), dar numarul cel mai mare
de hipertensivi in valoare absoluta se regaseste in cele din urma. in Romania prevalenta

hipertensiunii este de aproximativ de 40% [3].



2. ETIOPATOGENIA HIPERTENSIUNII ARTERIALE
2.1. Fiziologie

Tensiunea arteriala reprezinta presiunea exercitati de sangele circulant asupra pere-
tilor arterelor.

Tensiunea arteriali sistemicii este determinati de produsul dintre debitul cardiac
si rezistenta vasculari periferici [4].

Debitul cardiac este proportional cu volumul bétaie si frecventa cardiaca; la ran-
dul siu, volumul bitaie este determinat de: contractilitatea miocardului, frecventa si
ritmul cardiac, presarcina, activitatea sistemului nervos autonom, competenta valvelor
cardiace. Presarcina este determinatd de volumul intravascular, de tonusul vascular si
capacitatea venoasa.

Rezistenta vasculari periferici este rezistenta intdmpinata de fluxul sangvin, este
in legatura directd cu véscozitatea sangvina si cu lungimea segmentului arterial si in-
vers proportionald cu raza lumenului vascular, este influentatd de modificérile functio-
nale si organice ale arterelor mici (diametrul 100 — 400 um) si ale arteriolelor [5].

Din punct de vedere fiziologic debitul celor doi ventriculi este aproximativ identic, ven-
triculul drept are musculaturd mai slaba (in consecinta si presiunea sa intracavitara este
mai mic3) si este contrabalansati de rezistentele mai scazute din circulatia pulmonara.

Debitul cardiac in conditii bazale cum ar fi clinostatism, repaus si cel putin dupa 12 ore
de repaus fizic si digestiv, in mediu ambiant de 20°C variaza intre 4-7 l/min. cu o medie
de 5,3 I/min. Unii autori considerd ca este mai corect ca formula care exprimé debitul
cardiac sd includ varsta, inltimea si suprafata corporala. in acest sens, Jegier estimeaza
debitul cardiac in functie de parametrii indicati la 3,38 /min/m? si respectiv indicele ba-
taie la 42,5 ml/m/m? suprafatd corporala, la adultul normal, de 40-45 de ani [6].

Debitul cardiac prezinta variatii fiziologice in raport de:

 Sex: debitul cardiac la femeie fiind cu 10% mai mic decét la barbatul de aceeasi
talie;
* Pozitie, fiind mai redus in ortostatism, din cauza umplerii gravitationale cu sdnge

a membrilor inferioare;

* Ciclul respirator, dupa o inspiratie prelungita, debitul cardiac este scézut, desi

debitul bataie creste;

e Starea fiziologica a organismului. Debitul cardiac creste dupi efort fizic, emotii,



anxietate. Dupi ingestia alimentar3, el se majoreaza cu 15-20%, iar in timpul sar-
cinii - cu 25-30%;

* Cresterea valorilor debitului cardiac se inregistreaza in conditiile temperaturii

mediului ambiant peste 30°C sau expuneri la altitudini de peste 3500 m.

Debitul cardiac poate fi crescut prin urméitoarele mecanisme:
- Autoreglare heterometrica, cresterea presiunii diastolice de umplere, parametru
care, prin alungirea fibrei miocardice, conduce la intensificarea debitului-bataie;

- Reducerea rezistentei vasculare periferice totale, ce se realizeaza prin:

o micgorarea tonusului arteriolar;
o scurtcircuitare arterio - venoasi,
o micsorare a vascozititii sdngelui;

o stimulare a zonelor reflexogene din peretele crosei aortice si de la nivelul

bifurcatiei carotidei comune, prin intermediul hipoxiei;

o actiunea unor substante umorale, active vascular (adrenalina, bradikinina,

serotonina);

o elevarea temperaturii corpului care accelereaza viteza de circulatie a singe-
lui si, prin aceasta, debitul cardiac creste [6].

2.2. Etiopatogenia hipertensiunii arteriale esentiale
HTA esentiala este sindromul hipertensiv cu o prevalentd dupa unii autori de peste
95%, fard o cauzd unica identificabila, responsabild pentru cresterea valorilor TA,
cu multiple mecanisme implicate in aparitia acestei forme de hipertensiune arteriala.

Mecanismele, care stau la baza aparitiei ei, sunt urméitoarele:

O Predispozitia genetici — studierea cauzei genetice a HTA primare a identificat
cel putin 10 patologii monogenice responsabile de HTA. in toate patologiile hi-
pertensive monogenice, calea comuna finald a fost cresterea absorbtiei sodiului
si retentia hidrosalind. Sindromul Liddle, cea mai studiatd formd de HTA mo-
nogenica, are la bazi mutatii ale sibunititilor B si y ale canalului de sodiu din
celule epiteliale renale si din ductul colector, drept consecintd, retentia hidrosa-
lind. Cu toate acestea, hipertensiunea monogenica este rard si constituie < 1%
din HTA. Exista la moment argumente pentru implicarea factorilor genetici in

HTA, cu existenta familiilor de hipertensivi, la care aceastd patologie este mai
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frecventi. Studiile au identificat variante genetice cu rol in succeptibilitatea la
aparitia bolii. HTA este de doua ori mai frecventa la persoanele care au ambii

périnti hipertensivi [14].

(O Retentia de sodiu si apd — se referd la alterarea dobanditd sau mostenita a
capacititii rinichiului de a elimina sarea in exces, rezultatd din alimentatie. La
persoanele normotensive, cresterea TA conduce la mirirea natriurezei cu redu-
cerea ulterioard a volumului plasmatic, insa la majoritatea celor hipertensivi
aceeasi cantitate de sare se elimina la valori mai mari ale TA si intr-un timp mai
indelungat. Retentia de sare conduce la cresterea volemiei si ulterior a debitului
cardiac, ca rezultat, se declanseaza mecanisme care intensifica rezistenta vascu-

larad sistemica.

O Remodelarea vascularii — sunt implicate in patogeneza si progresia HTA: dis-
functia endoteliald, remodelarea vasculara si rigiditatea arteriald. La variatiile
TA se exercitd un stres tangential si stres pulsatil asupra peretelui arterial de
unda sfigmici, ca rezultat, endotelilul vascular elibereaza oxid nitric (substanta
cu proprietiti vasodilatatoare). La cei hipertensivi s-a constatat o reducere a ras-
punsului vasodilatator dependent de oxidul nitric. Un alt produs vasoactiv eli-
berat de endoteliul vascular este endotelina 1, un peptid cu efect vasoconstrictor
asupra musculaturii netede vasculare ce conduce la cresterea tensiunii arteriale.
La cei hipertensivi, arborele vascular si microcerculatia suporta modificari struc-
turale si functionale care formeaza un cerc vicios, contribuind la intretinerea si
progresia HTA, deci are loc remodelarea vasculard hipertensiva — reprezentata
prin cresterea grosimii medii in raport cu diametrul limenului vascular. Arterele
mici normalizeazi stresul parietal prin vasoconstrictie si rearanjarea celulelor
musculare netede in jurul lumenului arterial cu diametru mai mic — remodilare
eutrofica (raportul medie/lumen creste fard a mari si aria de sectiune a mediei,
ceea ce la nivelul segmentelor distale determina intensificarea rezistentei vas-
culare (marca hemodinamici a HTA diastolica). Arterele mari, ca rispuns la
valorile crescute ale TA, se remodeleaza — se produce hipertrofia musculaturii
netede cu cresterea grosimii parietale, dar se mai acumuleaz si proteine ale ma-
tricii extracelulare (colagen, fibronectind) ce contribuie la rigiditatea arteriald
(marca hemodinamici a HTA sistolicd).
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@ perete

d:diametrul luminal; o: diametrul peretelui arterial

Figura 1. Reprezentarea schematica a procesului de remodelare vasculara in prezenta HTA

A — arterd cu aspect normal — diametrul vasului cu aspect normal, grosimea pere-

telui nemodificata.

B — Remodelare hipertrofici — are loc cresterea raportului dintre grosimea parietala

si lumenul vascular prin ingrosarea peretelui arterial si reducerea diametrului lumenal.

C — Remodelare eutroficii — cresterea raportului dintre grosimea parietald si diame-
trul luminal pe seama reducerii lumenului vascular. Desi peretele vascular se ingroasa
aria de sectiune a peretelui riméane aceeasi ca urmare a reorganizarii celulelor in jurul

unui lumen mai ingust.

O Hiperactivitatea sistemului nervos simpatic — la adultul tanar cu HTA, me-
canismele implicate sunt cresterea frecventei cardiace si a debitului cardiac, a
nivelului plasmatic si urinar de norepinefrina si a hiperactivitatii simpatice ner-
voase periferice. Majorarea activitdtii simpoatoadrenergice la pacientii obezi,
cu apnee in somn, diabet zaharat tip 2, boala renala cronica, insuficienta car-
diaca se datoreaza disfunctiei baroreflexe cu dezactivarea influentelor inhibi-

torii asupra tonusului simpatic central, intensificarea influentelor excitatorii a
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chemoreceptorilor carotidieni, aferente renale, cresterea nivelelor circulante de
angiotensina II. in cazul pacientilor cu apnee in somn, episoadele repetate de
hipoxemie si hipercapnie cresc tonusul simpatic prin activarea chemoreceptori-
lor arteriali. Chemoreceptorii sunt celule sensibile la lipsa de oxigen, exces de
bioxid de carbon, exces de ioni de hidrogen. Acesti receptori excitéd fibre ner-
voase care, impreuni cu fibrele baroreceptoare, trec prin nervii Hering si prin
nervii vagi spre centrul vasomotor din trunchiul cerebral. Semnalele transmise
de 1a chemoreceptori excitd centrul vasomotor, care comanda cresterea presiunii
arteriale [10].

T Factori neurogeni - multiple variabile hemodinamice precum TA, resistenta
vasculari, debitul cardiac, frecventa cardiaca sunt reglate de tonusul simpatic si
parasimpatic cardiovascular. Structurile nervoase principale sunt: hipotalamu-
sul, nucleii tractului solitar, centrul vasomotor bulbar. Hipotalamusul este sediul
secretiei vasopresinei cu efect vasoconstrictor, de crestere a TAD. Centrul vaso-
motor bulbar regleazi tonusul vascular, in timp ce nucleii tractului solitar inhibd
centrul vasomotor bulbar, in jurul acestora aflindu-se receptori alfa si imidazo-
linici (locul actiunii clonidinei si moxonidinei) cu un rol in reducerea activitatii
simpatice. Sistemul nervos simpatic influenteaza debitul cardiac, tonusul vascu-
lar, reabsorbtia renald de sodiu, eliberarea de renina si este implicat in sensibi-
litatea miritd la cateholamine. Exista unele variante specifice de gene implicate
in codarea receptorilor a, si B, Orice conditie care determind hiperreactivitate
simpaticd prin intermediul cateholaminelor conduce la cresteri tranzitorii ale
TA la o persoand normotensiva sau la mariri paroxistice ale TA pe fundalul unei
HTA cronice stabil. Baroreceptorii din sinusul carotidian si crosa aorticd sunt
alti factori neurogeni care intervin in reglarea TA, realizdnd adaptarea valori-
lor tensionale la o TA constantd. La hipertensivii vechi, se pierde sensibilitatea
baroreceptorilor si ei pot tolera bine valori ale TA peste 200 mmHg, devenind
simptomatici la scaderea TA. Factorii neurogeni au o importanta la tinerii cu
HTA, cu rispuns bun la tratament cu beta-blocante. Activitatea simpaticd maritd
in orele diminetii pare sa fie implicatd in cresterea morbidititii si mortalitatii

cardiovasculare in primele ore ale diminetii [13].
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O Hiperactivitatea sistemului renin3-angiotensinii-aldosteron — joaci rolul cen-
tral in patogeneza HTA esentiale, el intervine la o 1/3 dintre hipertensivi. Sistemul
renin-angiotensind-aldosteron contribuie la reglarea presiunii arteriale prin pro-
prietitile vasoconstrictoare ale angiotensinei II si prin retentia de sodiu produsa
de aldosteron. Angiotensina Il este o substantd vasoconstrictoare puternici care
actioneazi in mod normal la nivelul mai multor arteriole in acelasi timp, crescand
rezistenta periferica totald si, implicit, presiunea arteriald. Secretia de renina din
aparatul juxta - glomerular este stumulatd de scaderea presiunii de perfuzie in
arteriola aferenta si vasoconstrictie (a-receptori din arteriola aferenta), de p re-
ceptori renali si de reducerea de ioni de Na* la nivelul maculei densa. Ea actionea-
za asupra angiotensinogenului produs de ficat, transformandul in angiotensina-I,
care, la randul siu, sub actiunea enzimei de conversie produsa de plamani si alte
tesuturi, precum a altor enzime (chimaze, tripsind, peptidaze) il transforma in an-

giotensina 11, cu importante efecte vacsulare [13].

Efectele fiziologice ale angiotensinei Il sunt:

o vasoconstrictia arteriald puternica (de 40 ori mai puternicd decat vasocon-
strictia produsa de adrenalind);

o reabsorbtia de sodiu in tubul renal proximal;

o eliberare de aldosteron, urmata de cresterea absorbtiei de sodiu si a elimi-
nirii de potasiu in tubul distal al nefronului;

o cresterea descircirii de impulsuri eferente simpatice;

o efecte asupra sistemului nervos: stimularea centrului setei, eliberarea de
hormon antidiuretic, cresterea tonusului simpatic;

o hipersecretia de adrenalina si noradrenalind de suprarenale;

o cresterea secretiei de hormon antidiuretic, urmata de retentia de apd;

o efect (mitogen) de stimulare a hiperplaziei celulare, drept consecinti are
loc hipertrofia cardiovasculara {18, 26].
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Renin-angiotensin-aldosterone system
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Sistemul renind-angiotensina-aldosteron (Sursa: www.cvphysiology.com)

Efectele angiotensinei II sunt mediate de receptorii AT , responsabil de efectele fizi-
opatologice mai sus mentionate si AT, cu rol contrareglator vasodilatator, antiprolife-
rativ si posibil antiischemic.

Aldosteronul este un alt element important al SRAA, fiind descércat din glanda
suprarenald, avand ca stimul angiotensina II. Aldosteronul actioneaza la nivel renal,
crescand reabsorbtia de sodiu, clor si secretia de K* si H*. In plus, potentiaza actiunile

angiotensinei Il mediate de receptorii AT, si contribuie la fibroza miocardica si la dis-
functia baroreceptorilor [26].

O Hiperinsulinemia sau rezistenta la insulina. Rezistenta la insulind se refera la
incapacitatea organismului de a asigura o ratd normald de captare a glucozei ca
raspuns la insulind. Insulino-rezistenta apare la nivelul mai multor organe cum ar
fi: ficat, tesut adipos, celule endoteliale, muschi scheletic. Pe masura progresiei
insulino-rezistentei, apare un alt marker al acesteia — hiperinsulinemia. Studii pro-
spective au aratat ca hipertensiunea apare mai frecvent la persoanele cu hiperinsu-
linemie, decét la cei cu nivele normale de insulina [13]. Hiperinsulinemia creste
valorile TA printr-unul sau mai multe din urméatoarele mecanisme:

1. Retentia renala de sodiu;

2. Cresterea activitatii simpatice;
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3. Hipertrofia muschilor netezi din peretele vascular sub actiunea mitogend a ,,insu-
linei”;
4. Modificarea transportului ionic transmembranar, ce conduce la cresterea concen-

tratiei calciului in citozol [5, 7, 8, 9].

Hiperinsulinemie

Hipertrofia muschilor

\ Activarea distributiei

netezi din peretele v Na*/K*
vascular Activitate
adrenergicd l

Absortie I Na*

D Resistentei periferice

Aldosteron

A

M Volumului intravascular

i

4 Debitului cardiac
\ 4 Presiunii sangvine

Figura 3. Rezistenta la insulina si impactul ei asupra presiunii sangvine

Actiunea suplimentara a factorilor de mediu contribuie la cresterea valorilor TA si
amplifica riscul aparitiei HTA:

O Obezitatea este o cauzi majora in HTA esentiala. Mecanismele implicate sunt:
cresterea activitdtii SNS, activarea sistemului renin-angiotensini-aldosteron,
compresia rinichilor cu grasimea acumulata in jurul lor. Leptina — hormon
peptidic sintetizat de adipocite - actioneazi asupra hipotalamusului inhiband
apetitul. De asemenea, ea intervine in metabolismul glucozei prin cresterea
sensibilitatii la insulind si prin intensificarea activitatii SNS. A fost demon-
strat ci la sobolanii cu niveluri crescute de leptina, comparabile cu nivelurile
crescute de leptind la pacientii sever obezi, se inregistra intensificarea activi-
tatii SNS si a TA. Obezitatea viscerald conduce la compresia rinichilor, care

afecteazi presiunea de natriureza si favorizeaza hipertensiunea.



O Sedentarismul - hipodinamia conduce la obezitate.

O Consum de alcool in doze mari — 50% dintre dependenti de alcool au valori

crescute de tensiune arteriala.
O Aport crescut de sare — conduce la retentie de lichide si expansiune volemica.
3 Stresul - ca raspuns la stres, are loc stimulare simpatica excesiva.

O Fumatul — tutunul creste eliberarea de noradrenalind, care contribuie la méarirea
TA, stimuleaza ateroscleroza. La arderea unei tigarete fard filtru, se elimind 1,0
— 2,5 mg de nicotina. Patrunzind in sdnge, contribuie la elevarea tensiunii arteri-
ale, a spasmului vascular, la majorarea frecventei cardiace. Fumatul unei tigarete
duce la o crestere a nivelului de cateholamine si a TA péna la 15 minute. La mo-
nitorizarea ambulatorie a fost demonstrat ca fumatorii (inclusiv cei din categoria
,hormald” a TA) au tensiunea medie diurnd mai mare decit nefumatorii [11].
Tabagismul este un factor de risc in aparitia cardiopatiei ischemice, bolii oblite-
rante ale arterelor membrelor inferioare. Este stiut ¢ persoanele care au inceput
sd fumeze la varsta tinara, in 70% de cazuri continui si fumeze cel putin 40 de
ani. Studiile ce au avut ca scop elucidarea actiunii fumatului asupra vaselor au

demonstrat influenta negativa directa asupra endoteliului.

O Obiceiuri familiare alimentare — aport crescut de glucide, grasimi saturate [26].

741417
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3. DIAGNOSTICUL HIPERTENSIUNII ARTERIALE

Diagnosticul HTA include nu numai stabilirea valorilor TA crescute, dar si identi-
ficarea unor posibile cauze de HTA secundara, aprecierea riscului cardiovascular total
pentru o perioadd de 10 ani, riscului aditional, stabilirea semnelor de afectare subclini-
ci (asimptomatica) a organelor-tinta si determinarea existentei afectiunilor cardiovas-
culare sau renale constituite (conditii clinice asociate).

Planul de diagnostic:
1. Masuriri repetate ale valorilor TA;
2. Anamneza,
3. Examenul fizic;

4. Investigatii paraclinice.

3.1. Masurarea tensiunii arteriale

Pentru mdasurarea valorilor TA se vor respecta anumite conditii:

- Si nu se consume cafea cu cel putin o ora inaintea examindrii;

- Si nu se fumeze cu minimum 15 min. Tnaintea examinarii;

- Sa nu administreze substante simpatomimetice;

- Determinarea TA se va efectua la 5 min de la inceputul repausului, in pozitie
sezdnda;

- Manseta folosita trebuie sa aiba 2/3 din lungimea bratului (12-13 cm ldtime si
35 cm lungime);

- Asezarea mansetei la nivelul inimii, indeferent de pozitia pacientului;

- Stetoscopul sa fie situat la 1-2 cm sub marginea inferioard a mansetei;

- Si se comprime si sd se decomprime lent manseta;

- Se umfle camera la presiune rapid, pana la o presiune cu 20 mmHg mai mare
decit cea sistolici, se dezumfla camera de presiune cu 3 mmHg/s;

- La prima vizita se ia TA la ambele brate, daci cifrele difera, se ia in conside-
ratie valoarea mai mare a TA;

- La fiecare vizitd se fac cel putin doua determindri la S min. distanta intre ele;

- La persoanele hipertensive cu diabet zaharat, varstnici sa se masoare TA la 1
si 3 minute dupa trecere in ortostatism;

- Din cauza ci valorile TA nu sunt constante si au o variabilitate spontana, circa-

diana, sezoniera pentru stabilirea diagnosticului de HTA este necesar de efec-
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tuat misuritori repetate cel putin doud masuratori la o vizita, pe perioade mai

lungi de timp — cel putin 2-3 vizite la interval de 2-3 sdptdmani. in caz de valori

TA sever crescute, diagnosticul se poate baza pe un singur set de mésuritori [2].
Maisurarea valorilor TA se poate face:

O de citre personalul medical in cabinetul medical;
(de catre pacient la domiciliu;

(Jautomati (monitorizare ambulatorie automata - Holter) pe o perioada de 24

de ore.

Valorile TA misurate la cabinet sunt apreciate ca valori de referintd, iar pentru a
elimina efectul de ,halat alb” se va efectua monitorizarea ambulatorie automatd a TA
(Holter). In plus, acest tip de miasurate a TA permite o mai buna apreciere a raspunsului
la tratamentul antihipertensiv, furnizeaza informatii legate de variabilitatea zi-noapte a
valorilor TA, profilul TA diurn si nocturn, cresterea TA matinale. O scédere a valorilor
TA de 10-20% in timpul somnului fatd de valorile TA pe parcursul perioadei active e
consideratd normala.

Indexul de dipping — reprezintd sciderea relativd nocturnd a valorilor TA. Este
definita ca micsorarea procentuald a valorilor TA medii nocturne fati de valoarea TA
medie diurna.

TAS medie diurnd-TAS medie nocturna
(TAS medie diurna)

Dipping =

Clasificarea profilului de dipping:
* Tip dipper - sciderea valorilor TA cu 10-20% pe durata somnului;
¢ Tip non-dipper - scaderea valorilor TA < 10% pe durata somnulu;
* Tip extrem dipper - sciderea valorilor TA > 20% pe durata somnului;
* Tip riser - se caracterizeaza prin cresterea valorilor TA pe durata somnului.

Profilul non-dipper este asociat cu cresterea riscului pentru dezvoltarea hipertrofiei
de ventriculul sting, infarct miocardic acut, AVC, albuminurie si progresie cétre afec-
tare renala in stadiu final [12].

Valorile medii ale TA obtinute prin diferite tipuri de masuratori vor fi diferite, astfel
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incat interpretarea lor se va face conform recomandarilor Societatii Europene de Car-
diologie.

Principalul avantaj al monitorizirii ambulatorii a tensiunii arteriale este cd furnizea-
z3 un numir mare de misuritori ale TA la distantd de mediul medical, reprezentand o
metoda de evaluare mai sigurd decat masurarea TA 1n cabinet [2].

Tabelul 2
Valorile-limita ale TA in functie de tipul de masurare

Valorile-limiti ale TA dincolo de care se poate vorbi despre HTA pentru diferite tipuri de

maisuratori

Definitia HTA bazati pe valorile TA mésurate in cabinet

TA in cabinet >140/90 mmHg

Definitia HTA bazati pe valorile TA masurate prin ABPM

Media TA pe 24 de ore > 130/80 mmHg
Media TA ziua (veghe) >135/85 mmHg
Media TA nocturni (pe durata somnului) >120/70 mmHg

Definitia HTA bazati pe valorile TA masurate prin HBPM

TA prin monitorizare la domiciliu >135/85 mmHg

ABMP — Ambulatory blood pressure monitoring—monotorizarea ambulatorie automati a valorilor TA;
HBMP — Home blood pressure monitoring — monitorizare TA la domiciliu (de citre bolnav) [2].

Indicatii clinice ale monitorizdrii TA in afara cabinetului in scop
diagnostic

O Variabilitate importanta a valorilor TA masurate in cabinetul medical,

O Suspiciune de HTA de ,,halat alb™:

O HTA grad I in cabinet;

83 Valori TA mari in cabinet la indivizi fira afectarea organelor-tinta (AOT) si cu risc
CV mic;
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0 Suspiciune de HTA mascata:

O Valori TA normal-inalte in cabinet;

(3 Valori normale ale TA in cabinet la pacienti cu AOT si risc CV total inalt;
O Suspeciune de rezistenta la tratamentul antihipertensiv;

O Episoade de hipotensiune (la vérstnici, diabetici) posturala, post-prandiala, indusa

de siestd sau de medicamente;
(3 TA crescuti la cabinet la gravide sau suspeciune de pre-eclampsie [2].

Forme specifice de HTA

Monitorizarea ambulatorie a valorilor TA a permis individualizarea a doui situatii

particulare:
O HTA de ,,halat alb” sau ,,izolati de cabinet medical”

Se manifesti doar in cabinetul medical (valori > 140/90 mmHg la cel putin 3 vizite),
in timp ce valorile masurate ambulator sunt normale. Are o prevalenta de 13-32%, con-
form diferitor studii cu precidere la sexul feminin, nefumatori. Descoperirea acestei
forme de HTA impune investigarea pacientului pe linie metabolica si cel putin modifi-
carea stilului de viata.

O HTA ,,mascatd” sau ambulatorie

Pacientii au valori normale ale TA in cabinetul medical, dar majorate in ambulator.
Prevalenta acestei forme de HTA este similard cu cea a HTA de , halat alb”, dar riscul
CV este foarte mare, fiind apropiat de cel al pacientilor cu valori TA crescute constant.
Apare mai frecvent la bérbati tineri, la cei supusi stresului fizic si psihic, consum de
alcool, obezitate, diabet. Evolutia este, de cele mai multe ori, asimptomatica, asa ci
pacientii nu constientizeaza consecintele afectérii progresive ale organelor-tintd timp
de 10-20 de ani. Creste riscul de aparitie al evenimentelor cardiovasculare de doua ori

fatd de normotensivii adevirati [2].

3.2. Anamneza

HTA are o evolutie indelungata, manifestérile clinice sunt legate de modificarile si
complicatiile aparute din partea organelor-tinta.

Anamneza include colectarea simptomelor:
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Simptome tipice: cefalee fronto-occipitald cu caracter constrictiv, frecvent mati-

nald.

Manifestiri neurologice: iritabilitate, anxietate, astenie, depresie, tulburari de

mers si echilibru.

Tulburiri de vedere si auditive: tinitus, ameteli, vedere cetoasa, fosfene, acufene

etc.

Determinarea vechimei valorilor TA crescute si nivelul lor, tratamentul antihiperten-

siv prescris anterior si eficacitatea lui.

Posibile cauze iatrogene: medicatie contraceptiva, corticosteroida, antiinflamatoare

nonsteroidiene, vasoconstrictoare.

Modul de viata si munc: obiceiuri alimentare (aport crescut de sare, alcool, grasimi

saturate). Stres psihoemotional, tabagism.

Antecedente personale patologice: boli cu impact cardiovascular — diabet zaharat,

hipercolesterolemie, boli renale, complicatiile HTA (AVC, angina pectorald, infarct

miocardic etc.) [23].

3.3. Examenul fizic

Examenul general.

Tipul constitutional frecvent hiperstenic, picnic obez de tip android;

Faciesul: pletoric (frecvent) in HTA esentiala; palid — in HTA renala si esentiala
renalizati;

Se determini greutatea si indltimea pacientului, se calculeazi indicele de masa
corporala (greutatea (kg)/inéltime (m));

Circumferinta taliei se masoara la mijlocul distantei dintre marginea ultimei coas-
te si spina iliacd antero-superioara. Independent de greutate, parametrul dat indica
sindrom metabolic sau risc de a dezvolta diabet zaharat tip 2. La barbati >102 cm,

la femei >88 cm indica obezitate abdominali;

Se determini prezenta edemelor (dovada decompensarii biventriculare) {23, 27].

Examenul sistemului cardiovascular

Cordul: socul apexian - dinamic amplu, deplasat in hipertrofie ventriculara stnga;
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Accentul zgomotului II in focarul aortei;
Suflu sistolic functional endoapexian de grad mic-mediu de ejectie;

Existenta zgomotelor cardiace 111 si IV, mai ales daca mai sunt si distensia jugu-
larelor, raluri pulmonare de staza, hepatomegalie, prezenta edemelor periferice

semnificd insuficientd cardiaca [27].

Examenul vaselor periferice

Turgescenta venelor jugulare la pacient hipertensiv atestd decompensare biventri-

culari;
Palparea si auscultatia arterelor carotide — sufluri in caz de stenoze ateromatoase;

Palparea si auscultatia aortei utild in anevrism + disectie de aorta; coarctatie de

aortd + palparea si auscultarea suflurilor pe colateralele toracice;

Palparea si auscultatia aortei abdominale si arterelor renale — sufluri sistolo- dias-

tolice (continue) in caz de stenoze locale de diverse etiologii.
Examenul rinichilor

Palpare: mirimea si mobilitatea rinichilor, formatiuni patologice (tumori, rinichi

polichistic), dureri
Auscultatie: sufluri arterelor renale
Examenul neurologic

Atentie la simetria faciald, examenul pupilelor si al modificarilor globilor oculari:

- Nistagmusului, tulburarilor de echilibru si coordonare a miscérilor;

- Testarii reflexelor osteotendinoase (ROT), a reflexelor cutanate [23, 27].

3.4. Investigatii paraclinice

Investigatiile paraclinice furnizeaza date care atesta prezenta factorilor de risc adi-

tionali, evidentiaza cauzele de HTA secundari sau absenta ei, prezenta de afectare de

organ-tintd. Investigatiile se efectueaza incepand cu cele mai simple si progresénd ca-

tre cele mai complexe.

O Teste de rutini

» Hemoglobina si hematocritul;
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Glucoza plasmatica a jeun;

Colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, trigliceride;

Sodiul si potasiul seric;

Acidul uric seric;

Creatinina sericil cu estimarea ratei filtrarii glomerulare (RFG);

Analiza de urind: examinare microscopici, proteine urinare prin testul cu
dipstick; test pentru microalbuminurie;

EKG in 12 derivatii [2].

T Teste aditionale, bazate pe anamnezi, examen fizic si rezultate din testele de

rutini

Hemoglobina Alc (daci glucoza a jeun >5.6 mmol/l (102 mg/dl) sau diabet
diagnosticat anterior);

Proteinuria cantitativa (daci testul cu dipstick este pozitiv), concentratia Na*
si K* urinar si raportul lor;

Monitorizarea 24 de ore a TA la domiciliu si ambulator;

Ecocardiograma;

Monitorizarea Holter in caz de aritmii;

Testul de efort;

Ultrasonografia arterelor carotide;

Ultrasonografia arterelor periferice/abdominale;

Velocitatea undei pulsului;

Indicele glezna-brat;

Examinarea fundului de ochi.

( Teste pentru evaluare extinsa

Investigatii suplimentare pentru afectarea cerebrala, cardiaca, renald, vascula-
rd, obligatorie in HTA rezistenta sau complicata.
Investigarea cauzelor de HTA secundari, cind este sugeratd de anamneza,

examen fizic, testele de rutini sau suplimentare [2].
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3.5. Semnificatia si importanta testelor efectuate

Testele de sange

Se recolteazi dupi repaus alimentar pentru a obtine un nivel al glucozei din singe
a jeun si un profil lipidic corect.

Electrolitii. Un rol important il are determinarea potasemiei: niveluri crescute pot
semnifica afectare renald, mai ales in cazul cresterii valorilor creatininei. Valori sca-
zute pot aparea din cauza hiperaldosteronismului.

Glucoza a jeun. Daci este ridicatd, poate fi un indicator de tolerantd scazuti la
glucozi sau in cazul valorilor crescute semnificativ indica prezenta diabetului za-
harat. Misurarea hemoglobinei glicozilate ar putea stabili un nivel ridicat al glucozei
pe termen lung si astfel sd permita stabilirea unui diagnostic corect.

Creatinina sericd si ureea. Niveluri crescute sunt sugestive pentru o boala de ri-
nichi. Creatinina se utilizeaza la calcularea RFG.

Lipidele. Nivelurile crescute de LDL-colesterol si scazute de HDL-colesterol sunt
asociate cu risc cardiovascular crescut. Valorile crescute de LDL-colesterol pot im-
pune initierea tratamentului cu statine.

Teste functionale hepatice. Deoarece anumite medicamente utilizate in tratamen-
tul hipertensiunii arteriale pot afecta functia hepatica, este importanta evaluarea ini-

tiala.

Sumarul urinei
Daca este prezentd albuminuria, ea poate fi un indiciu al unei boli de rinichi si este
asociati cu un risc crescut de aparitie a unor evenimente cardiovasculare.
Leucocituria si hemoglobinuria: prezenta lor poate fi un indiciu al existentei in-

fectiei tractului urinar, calculi renali s.a.

Electrocardiograma
Electrocardiograma poate identifica un infarct miocardic sechelar sau semne de
hipertrofie de atriu si ventricul stdng, care este dovada afectdrii organului tintd si
impune necesitatea unui control al tensiunii arteriale. Prezenta aritmiilor cardiace,
cum ar fi fibrilatia atriala, ar indica necesitatea utilizarii anumitor medicamente sau
identificarea blocurilor atrioventriculare ar limita utilizarea beta-blocantelor, blocan-

telor canalelor de calciu non- dehidropiridinice.
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Afectarea organelor-tinta

Organele tinta sunt acelea la nivelul carora HTA accelereazi un proces de leziune ce
are ca rezultat insuficients, dizabilitate si deces de cauza cardiovasculard. La pacientii
hipertensivi, afectarea organelor-tinta se dezvolta cel mai probabil printr-un proces ac-
celerat de aterosclerozi, care este marcherul hipertensiunii necontrolate. Peste 50% de
pacienti fard tratament antihipertensiv eficient decedeaza din cauza bolii coronariene
sau insuficientei cardiace congestive, 13% prin AVC si 10-15% din cauza insuficientei
renale.

Ghidurile de tratament actuale subliniaza necesitatea de evaluare améanuntita a afec-
tarii organului tinta. Afectarea organului tinta trebuie s fie inclusa in evaluarea riscului
cardiovascular global al pacientului cu hipertensiune arteriald. Dincolo de afectarea
cardiaci, cerebrald, oculara si renald, vasele mari, precum aorta, pot fi direct afectate,

cu dezvoltare de anevrism si disectie.

Consecintele actiunii hipertensiunii arteriale asupra cordului

Datorita cresterii postsarcinii asociati cu rezistenta vasculard sistemica crescutd are loc
suprasolicitarea cordului prin presiune, astfel, apare hipertrofia miocitara de tip concen-
tric (cu dispozitie in paralel a sarcomerelor). La aparitia hipertrofiei ventriculare stingi
contribuie si factorii neurogeni (cateholamine), sistemul renina-angiotensina-aldosteron
(angiotensina II are efect profibrotic si mitogen), vérsta. Acest fapt explici rolul benefic
al B-blocantelor si al IECA 1in preventia si regresia hipertrofiei ventricului stdng.

Un moment important in dezvoltarea hipertrofiei ventriculului sting il are fibroza
miocardicd, ce perturbd functia diastolicd. Cresterea colagenului interstitial conduce
la rigidizarea miocardului cu impact asupra relaxarii si compromite functia diastolica.
Astfel, functia sistolic (debitul cardiac) se mentine normal, in timp ce functia diasto-
lici este prima modificata (afectarea umplerii ventriculare) [15].

Hipertrofia ventriculului sting (HVS) conduce la cresterea necesitatilor de oxigen
prin modificarea raportului capilare/masa irigata (numdrul de capilare nu creste odata
cu hipertrofia miocitelor), ca rezultat survine ischemia predominant in zona subendo-

cardicd, cu frecvente infarcte miocardice in regiunea data.
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Pacientul hipertensiv face de asemenea mai frecvent boald coronariana ischemica
si infarct transmural, prin ateroscleroza accelerata a coronarelor epicardice. Prezenta
HVS agraveazi prognosticul pacientului hipertensiv cu infarct miocardic acut, acesta
avand risc aritmic si moarte subitd mai mare din cauza neomogenitatii electrice a mio-
cardului hipertrofiat (zone de fibroza) sau prin diselectrolitemiile cauzate de tratament
antihipertensiv.

Afectarea cardiaca a pacientului hipertensiv poate fi depistata prin examen clinic,
electrocardiografic sau metode imagistice.

Electrocardiograma standart este un test de rutind a pacientului hipertensiv, are o
specificitate bun, dar o sensibilitate redusa pentru identificarea hipertrofiei ventricu-
lare stangi. ECG subdiagnosticd HVS la pacientii cu obezitate, pleurezie, bronhop-
neumopatie cronici obstructiva, pericardita cronica, anasarca. Pentru determinarea
HVS exista variate criterii electrocardiografice: criteriul Socolov-Lyon (SV, + RV, >
35mm), in cazul deviatiei axiale stingi R in aVL >11 mm, criteriul McPhie (suma celor
mai inalte unde R si S in precordiale > 45 mm), criteriul de voltaj Cornell, mai ales la
pacientii obezi (SV, +RV, > 20 mm la femei si > 28 mm la barbati).

Figura 4. Aspect ECG de hipertrofie al ventriculului sting cu modificari secundare de faza
terminala
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Criteriile electrocardiografice se coreleazi cu indexul de masa al ventriculului sting
determinat ecocardiografic, dar nu pot determina modificarea geometriei ventriculare.
Daci grosimea peretelui VS nu creste proportional cu raza cavitatii (raport dimensiune
perete a VS/raza cavitatii este <0,42), atunci HVS este de tip excentric si apare ca re-
zultat al suprasolicitérii prin volum. Daca cresterea este proportionala (raportul >0,42),
atunci HVS este de tip concentric si apare ca rezultat al suprasolicitérii prin presiune.
Invers, daca indexul de masd a ventrucului sting nu creste, dar avem ingrosarea pe-
retilor VS, se produce fenomenul de ,remodelare”. Cel mai puternic predictor de risc
cardiovascular este remodelarea concentricd de ventricul stdng.

Concomitent cu progresia severitatii HTA, amplitudinea undelor T scade si ulterior
acestea se inverseaza devenind negative, in derivatiile I, aVL, V. si V. Asocierea cu
subdenivelarea segmentului ST constituie pattern-ul tip ,, strain”.

Ecocardiografia reprezinti o metoda mai sensibila si mai specifica decat ECG in iden-
tificarea HVS. Determinarea ecocardiografica a masei ventriculare stangi reprezinti cea
mai utilizatd metoda clinicd non-invaziva de diagnostic a hipertrofiei ventriculare stingi,
cierea neinvazivi a performantei diastolice si sistolice a ventruculului stang.

Examenul ecocardiografic permite calcularea indicelor HVS:

* Grosimea peretelui posterior si a septului interventricular peste 11 mm (valoarea

normali 6-11 mm);

* Masa VS peste 125 g sau indicele de masa al VS >115 g/m?la barbati si >95 g/m?

la femei.

HTA se asocieazi cu perturbari ale relaxirii si umplerii de VS, numite disfunctie
diastolica. Acest tip de disfuntie indus de HTA se asociazi cu hipertrofie concentrici si
poate induce semne si simptome de insuficientd cardiacé cu fractie de ejectie péstrata.

Ecografia 2D poate identifica markeri ai aterosclerozei — scleroza valvei aortice
sau calcificare de inel.

Ecografia transesofagiand este importanta in diagnosticul disectiei de aorta.

Consecintele hipertensiunii arteriale la nivelul arterelor

HTA contribuie la evolutia rapida a procesului aterosclerotic, afectdnd vasele mari
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si medii, stiind ¢ HTA este un factor de risc major aterogen. Are loc un proces de im-
bitranire vasculara, reflectat in rigiditatea crescutd a aortei si a vaselor mari, din cauza
modificirilor structurale ale tunicii medii a peretelui vascular. Ca rezultat, rigidizarea
aortei conduce la cresterea tensiunii arteriale sistolice si a presiunii pulsului la pacientii
varstnici.

Afectarea vaselor mici (arterele de calibru mediu si arteriole) sub actiunea perma-
nent a valorilor presiunii arteriale crescute consta in hipertrofia celulelor musculare
netede din peretele vascular, cu ingrosarea acestuia si proces consecutiv de remodelare,
ducand la sciderea diametrului arterial si cresterea rezistentei vasculare periferice.

fn HTA severa sau maligni apar modificari specifice de necroza fibrinoida la nivelul
patului vascular, cu zone de necroza ischemici si fibroza consecutiva. Necroza fibri-

noida este marca histologica a HTA maligne, cea mai severa forma de HTA.

Examinarea proprietatilor arteriale

Examinarea ultrasonica a arterelor carotide va include masurarea grosimii inti-
mi-medie (IMT) si prezenta placilor aterosclerotice, ceea ce reprezinta factori de pre-
dictie pentru AVC sau infarct miocardic, independent de alti factori de risc cardio-
vasculari. Daci intima medie >0,9 mm, este deja un risc crescut pentru evenimentele
cardiovasculare.

Velocitatea undei pulsului (PWYV). Rigidizarea arterelor mari si fenomenul reflectiei
undei de presiune au fost identificate ca fiind cei mai importanti determinanti patofizi-
ologici ai TAS izolate si a cresterii presiunii pulsului cu vérsta. Determinarea veloci-
tatii undei pulsului carotido-femurale este standartul de aur al determindrii rigiditatii
aortice. Relatia dintre rigiditatea aorticd si evenimentele cardiovasculare este direct
proportionald. Un prag de 10 m/s a fost propus in ghidurile ESH/ESC 2007 pentru a
stabili modificarea functiei aortice la pacientii hipertensivi de varstd medie.

Un alt marker al afectarii vasculare este indicele glezna-brat <0,9, valoarea sa scizu-
ta indica prezenta bolii arteriale periferice si anume a unui grad inalt de ateroscleroza si
a unui risc aditional crescut, spre deosebire de grosimea intima- medie care depisteaza

modificari precoce [2, 26].

Consecintele hipertensiunii arteriale la nivelul rinichilor

HTA are o actiune sistemica si, pentru a evalua prezenta leziunilor renale indusi
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de hipertensiune arteriald, este necesar de a determina nivelul creatininei serice, clea-
rance-ului scdzut si a prezentei micro- sau macroalbuminuriei. Microalbuminuria are
rol predictor al evenimentelor cardiovasculare generale, in timp ce proteinuria indicd
leziuni renoparenchimatoase constituite. Prezenta hiperuricemiei, frecvent intalnita la
pacientii hipertensivi netratati, se coreleazi cu existenta nefrosclerozei.

Evaluarea functiei renale se face in functie de RFG calculatd dupa formula MDRD,
in functie de clearance-ul de creatinina calculat dupa formula Cockroft-Gault sau, mai
nou prin formula Chronic Kidney disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) {2].
In acest mod o RFG <60 ml/min/1,73 indica boala renald cronica stadiul 3, in timp ce
RFG <30 mlI/min/1,73 sau 15 ml/min/1,73 — boali renali cronica stadiul 4 sau 5.

Microalbuminuria reprezintd un marker de predictie a evenimentelor cardiovascu-
lare ce coreleazi cu mortalitatea de cauza atat cardiovasculara cat si generald, la paci-
entii diabetici si non-diabetici. Microalbuminuria se apreciaza dintr-o proba simpla de
urind, in care se determina raportul dintre concentratia de albumind urinara si cea de
creatinind urinara. Un raport albumina/creatinina > 22 mg/g la barbati sau > 31 mg/g
la femei sau microalbuminurie in valoare 30 - 300 mg/24 de ore sunt sugestive pentru
afectare subclinica renala. Conform recomandarilor ghidurilor, estimarea ratei de filtra-
re glomerulara si aprecierea proteinuriei prin dipstick se recomanda de efectuat la toti
pacientii hipertensivi.

Reducerea proteinuriei sub tratament se asocieaza cu sciderea incidentei evenimente-
lor cardiovasculare. La pacientii cu boli renale cronice, tratamentul prezintd urméatoarele
obiective: preventia evenimentelor cardiovasculare (cea mai frecventa complicatie a bo-

lilor renala cronice) si preventia sau intirzierea deteriordrii si insuficientei renale {2, 26].

Consecintele hipertensiunii arteriale la nivelul creierului
HTA este cel mai important factor de risc cardiovascular (tratabil) pentru a dezvolta
AVC. Cu cét TA este mai mare, cu atét riscul de AVC este mai mare. Pacientul hipertensiv
are riscul de a dezvolata AVC de 6 ori mai mare decit pacientul normotensiv. Factorii
care cresc riscul de AVC la pacientii hipertensivi sunt: intreruperea brusci a tratamentului

antihipertensiv, fumatul, vérsta sub 55 de ani (conform datelor studiilor clinice) [26].
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HTA afecteaza atat vasele mari cerebrale, cu un proces de ateroscleroza accelerata
si accidente vasculare ischemice consecutive, cat si microcirculatia cerebrala la nivelul
cdreia pot apirea anevrisme, care prin ruptura lor provoacd hemoragii cerebrale lo-
calizate cu formare de hematom sau hemoragii difuze cu inundatie cerebrald si deces
rapid. Prezenta leziunilor la nivelul substantei albe cerebrale reprezintd un factor de
prognostic pentru aparitia de AVC, a afectérii cognitive si a dementei, in special varsta
inaintata si HTA sunt considerate principalii factori de risc pentru leziunile substantei
albe. Cele mai obisnuite tipuri de leziuni cerebrale sunt cele ale substantei albe, care
pot fi intlnite la aproape toti varstnicii hipertensivi, precum si infarcte silentioase, ma-
joritatea fiind infarcte lacunare. Pentru diagnosticarea modificarilor cerebrale la hiper-
tensivi se recomandi rezonanti magnetica nucleara (RMN), care a dovedit ca leziunile
cerebrovasculare silentioase sunt mai prevalente (44%) versus afectrii sublinice de
cord (21%) sau renald (26%) [16].

Consecintele hipertensiunii arteriale la nivelul retinei
Impactul tensiunii arteriale crescute asupra retinei sunt similare celor cerebrale, fiind
determinate de afectarea circulatiei retiniene, atat hipertensiva, cét si aterosclerotica.
Examinarea fundului de ochi (este foarte important, deoarece permite observarea di-
rectd a modificdrilor morfologice ale vaselor mici si mijlocii dintru-un teritoriu (retina)
cu origine comuni cu creierul, astfel reflectdnd starea vaselor din creier). La examenul
fundului de ochi se determina mai multe stadii ale retinopatiei hipertensive. in functie

de gravitatea modificarilor vasculare se deosebesc urmatoarele stadii:

O Stadiul I - ingustarea lumenului arterial focala sau generalizati (angiospasm);

(3 Stadiul T — scleroza adventiciei arterei care devine strilucitoare ,.fir de argint” si
care, la incrucisare cu o vena, produce comprimarea acesteia — semnul ,,baione-

tei”, Salus- Gunn;

O Stadiul 111 — hemoragii retiniene care apar prin ruptura vaselor mici — addugate

modificarilor anterioare;

O Stadiul IV — edem papilar plus modificarile descrise, expresia retiniand a edemu-

lui cerebral [26, 27].
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Examenul fundului de ochi este in prezent recomandat doar pacientilor cu hiper-
tensiune severa. Primele doui stadii fiind nespecifice, pot fi frecvent identificate si in
ateroscleroza nehipertensiva a vaselor retiniene. Stadiile III si IV reprezintd markeri
pentru complicatiile hipertensive severe. Stadiul IV al fundului de ochi este caracteris-
tic encefalopatiei hipertensive.

in concluzie, afectarea organelor-tinta in HTA reflectd durata si severitatea acesteia,
astfel incat orice pacient hipertensiv nou-diagnosticat cu hipertensiune trebuie supus
unui examen fizic aminuntit si unor investigatii paraclinice complexe, care sa aprecie-
ze corect riscul cardiovascular global. Evaluarea afectirii organelor-tintd este necesar
initial si in timpul tratamentului antihipertensiv, cu scopul aprecierii eficientei terapiei

in regresia afectarii sau incetinirea progresiei [17].
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4. TRATAMENTUL HIPERTENSIUNII ARTERIALE

Obiectivul tratamentului unui pacient hipertensiv este de a preveni afectarea orga-
nelor-tinti si in asa mod a evenimentelor cardiovasculare nonfatale si fatale. in cazul
pacientilor care au deja afectate organele-tinta, tratamentul antihipertensiv adecvat va
contribui la incetinirea sau regresia evolutiei afectarii organelor si va aduce beneficii
asupra micsorarii morbiditatii si mortalitatii cardiovasculare [18].

Pentru a initia un tratament antihipertensiv, este necesar de a aprecia categoria HTA
(nivelul valorilor TA) si riscul cardiovascular global al pacientului [18]. Evaludm riscul
pentru a delimita categoria de pacienti care trebuie tratati cu mai mare intensitate.

La subiectii hipertensivi asimptomatici si in absenta bolii cardiovasculare, bolii cro-
nice de rinichi si a diabetului zaharat, stratificarea riscului cardiovascular total conform
modelului SCORE este o cerintd minim necesara [2]. Daca sunt prezenti concomitent
HTA si alti factori de risc cardiovasculari, are loc potentarea reciproci a factorilor de
risc contribuind la aceea ci riscul total cumulat este mai mare decéat suma fiecérii com-
ponente in parte. In final, la subiectii cu risc cardiovascular inalt, strategia terapeutica
(initierea, intensitatea, preparatele, precum si combinatia lor) va fi diferitd decat la cei

cu risc cardiovascular scazut [2].

Stratificarea riscului cardiovascular

Riscul cardiovascular total (global) reprezinti riscul maladiilor cardiovasculare
fatale pentru o perioada de 10 ani, conform varstei, sexului, tensiunii arteriale sistolice,
colesterolului total si a statului de fumator sau nefumitor [2].

Conceptul de risc CV global are la baza ideea de potentare reciproci a factorilor de
risc la acelasi pacient, astfel incat riscul cumulat este mai mare decat componentele
individuale. Riscul estimat de eveniment coronarian acut sau de accident vascular ce-
rebral in populatia hipertensiva pe o perioada de 10 ani este util in aprecierea momen-
tului optim pentru interventia terapeuticd.

Riscul poate fi mai crescut decit cel indicat de diagrama la:

¢ indivizii sedentari sau obezi, mai ales cei cu obezitate centrala,
* cei cu istoric de boala cardiaca prematur;

* categoriile defavorizate social;
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¢ cei cu nivel al HDL-colesterolului scazut;

* indivizii cu diabet (fara alti factori de risc sau afectare de organ-tinta): la femei,
riscul poate fi de pani la 5 ori mai mare, la barbati de pana la 3 ori, comparativ cu
indivizii fara diabet zaharat [2].
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Figura 5. Riscul la 10 ani pentru BCV fatala in regiunile cu risc crescut din Europa

Termenul de ,risc aditional” indicid cuantumul de risc dintre nivelurile tensiunii

arteriale cu patru grupuri de factori, ce influenteazé prognoza:
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factorii de risc cardiovasculari;

« afectarea asimptomatici de organ tintd;

* prezenta diabetului zaharat;

* prezenta bolii CV simptomatice sau bolii cronice de rinichi [2].

Factorii care influenteazi prognosticul pacientului hipertensiv si sunt esti-

mati la cuantificarea riscului aditional, sunt reprezentati de:
A.Factorii de risc

* Sexul masculin
* Virsta (> 55 de ani la barbati; > 65 de ani la femei)
* Fumatul
* Dislipidemia:

- Colesterol total > 4,9 mmol/l (190 mg/dl), si/sau

- LDL-C > 3,0 mmol/l (115 mg/dl), si/sau

- HDL-C < 1,0 mmol/1 (40 mg/dl) la barbati; < 1,2 mmol/l (46 mg/dl) la

femei, si/sau
- TG > 1,7 mmol/l (150 mg/dl)
+ Glucoza plasmatica a jeun 5,6 — 6,9 mmol/l (102 — 125 mg/dl)
» Testul de toleranti la glucoza anormal
* Obezitate (IMC > 30 kg/m?)

« Obezitate abdominali: circumferinta taliei >102 cm la barbati; >88 la fe-

mei (pentru caucazieni)

+ Istoric familial de boald CV prematuri (< 55 de ani la barbati; < 65 de ani

la femei)
B.Afectare asimptomatici de organ tinti

» Presiunea pulsului > 60 mmHg (la vérstnici).
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HVS electrocardiografic (indicele Sokolow—Lyon > 3,5 mV; RaVL > 1,1

mV; Cornell voltaj- durata > 244 mm x ms), sau

HVS ecocardiografic (indicele MVS > 115 g/m?; > 95 g/m? la femei)
fngro§area peretelui carotid (grosimea intima—medie > 0,9 mm) sau placa
Velocitatea undei pulsului carotido—femural > 10 m/s

Indicele glezna—brat < 0,9

Boala cronica de rinichi stadiul 3 (RFG: 30-60 ml/min/1,73 m?)

Microalbuminurie (30-300 mg/24h), sau ratio albumin—creatinina (30-300

mg/g sau 3,4-34 mg/mmol) (de preferat din proba de urini matinala).

C.Diabet zaharat

Glucoza plasmaticad a jeun > 7,0 mmol/l (> 126 mg/dl) la doua recoltari

diferite si/sau:
HbA | > 7% si/sau:

Glucoza post-prandiala > 11,0 mmol/l (198 mg/dl)

D.Boli cardiovasculare sau renale cunoscute

Boli cerebrovasculare: AVC ischemic, hemoragie cerebrala, ictus ischemic

tranzitor

Boald cardiacd coronariana: angina, infarct miocardic, revascularizare cu

PCI sau By-pass aorto-coronarian

Insuficientd cardiacd, inclusiv insuficienta cardiaci cu fractie de ejectie

pastrata

Boala arteriald periferica a membrelor inferioare simptomatica
Boala cronici a rinichiului stadiul 4 (RFG < 30 ml/min/1,73 m?)
Proteinurie > 300 mg/24h

Retinopatie avansata: hemoragii sau exsudate, edem papilar
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Tabelul 4
Factorii - altii decat TA, care influenteaza prognosticul, utilizati pentru stratificarea
riscului cardiovascular aditional

Alti factori de risc, Tensiune arteriald (mmHg)
afectare Normal inalta HTA grad 1 HTA grad 2 HTA grad 3
asimptomaticd de TAS 130-139 TAS 140-159 TAS 160-179 TAS 2 180
organ tinta sau boald sau TAD 85-89 sau TAD 90-99 | sau TAD 100-109 sau TAD 2 110
Férd alti FR Risc moderat
1-2FR Risc moderat e
e Risc mod
23FR ; 'W A
AOT, BCR stadiul 3 Risc me | R
sau DZ :
BCV simptomatica,
BCR stadiul 2 4 sau
diabet cu AOT/FR

Nota: AOT - afectarea organelor tintd; BCR— boala cronica de rinichi; BCV-boala cardiovasculara.

Stratificarea riscului cardiovascular total in urmitoarele categorii: mic, moderat,
inalt si foarte inalt, in functie de TAS, TAD si prevalenta factorilor de risc, de afectare
a organelor-tinta asimptomatica, a diabetului zaharat, a stadiilor bolii cronice de rinichi
si a bolii cardiovasculare simptomatice. Persoanele cu TA normal-inalta la cabinet, dar
cu o TA crescuti in afara acestuia (HTA mascati), au risc CV conferit de valorile TA.
Subiectii cu TA de cabinet crescuta, dar cu cea din afara acestuia normald (HTA de
,halat alb”), in special in absenta diabetului, a afectarii organelor-tinta, a bolii cardio-
vasculare, a bolii cronice de rinichi prezintd un risc mai mic dect cei cu HTA sustinuta
pentru aceeasi TA de cabinet.

Tratamentul antihipertensiv include: tratament nefarmacologic si farmacologic.

Tratament nefarmacologic
Modificarea stilului de viati este recomandata pacientilor cu valori ale TA care depa-

sesc valoarea considerati ,,normala”, avand ca scop prevenirea aparitiei HTA in cazul
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pacientilor cu TA normal inalta, de a reduce TA la pacientii hipertensivi, de a scidea

numdrul medicamentelor sau a dozelor necesare pentru controlul TA.

Masuri nefarmacologice cu efect dovedit sunt:

- Stoparea fumatului — fumatul este factor indepedent de risc cardiovascular. Re-

nuntarea la fumat reduce riscul cardiovascular global.

- Micsorarea consumului de alcool — consum moderat de alcool, maximum 20-30 g
etanol pe zi pentru barbati si 10-20 g etanol pentru femei, efect scontat — scaderea
valorilor TAS cu 2-4 mmHg [2].

- Sciiderea ponderali — contribuie la micsorarea TAS cu 5-20 mmHg la fiecare 10
kg de masa excesiva redusa [2], la fel s-a demonstrat ci chiar si reduceri modeste
ale greuttii pot conduce la scaderea presiunii sangvine si cresterea sensibilitatii
la insulind [4]. Este recomandata atingerea si mentinerea IMC < 25 kg/m? si circ-
umferintei taliei < 102 cm la barbati, < 88 cm la femei [2].

- Reducerea consumului de sare — se recomanda de scizut aportul sarii de bucita-
rie la 5-6 g/zi, contribuie la scaderea valorilor tensionale cu 2-8 mm Hg [2].

- Activitatea fizici — se recomanda activitate aerobici regulati 30 minute/zi (de
ex. mers rapid, fnot, alergat, mers pe bicicletd), efect scontat — sciderea TAS cu
aproximat 7 mmHg, TAD cu 5 mmHg [2].

- Cregterea consumului de fructe si legume — plan dietetic DASH: dieta bogati in
fructe, legume si produse lactate degresate (cu continut redus de grasimi saturate
si grasimi totale, grasimi trans). Efect scontat: sciderea valorilor tensionale sisto-
lice cu 8-14 mmHg [2, 19, 20].

Tratament farmacologic
Tintele TA la pacientii hipertensivi, conform ghidului, sunt: TAS <140 mmHg si
TAD <90 mmHg, la cei cu diabet zaharat TAS <140 mmHg si TAD <85 mmHg. La
varstnici >80 ani TAS fintre 150 si 140 mm Hg, insa in prezenta unei conditii fizice si
mentale bune, TAD <90 mmHg [2].
Tratamentul antihipertensiv include urmatoarele clase de medicamente dovedite ca efi-
ciente in reducerea valorilor TA si cu efect de reducere a evenimentelor cardiovasculare:

* Diureticele
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Beta-blocantele

Blocantele canalelor de calciu
* Inhibitorii enzimei de conversie (IECA)

» Blocantele receptorilor angiotensinei 11 (BRA)

Factorii care influenteazi alegerea unei grupe de medicamente antihipertensive in-
clude: experienta anterioard a pacientului cu o anumita clasd de medicamente, efectul
medicatiei asupra factorilor de risc al pacientului, boli asociate, afectarea de organe-tin-
td, posibilitatea interactiunii medicamentoase in tratamentul altor afectiuni, tolerabili-
tatea medicamentului, costul prea ridicat al medicamentului poate induce noncompli-

anta la tratament.

DIURETICELE

In HTA, pentru a exercita un efect benefic, diureticele trebuie s provoace o natriure-
73 suficientd, care si conducd la o scadere semnificativd a volemiei, in plus, diureticele
au si actiune vasodilatatoare.

Sunt indicate ca agenti antihipertensivi in special la vérstnici, rasa neagra si la paci-
entii care urmeaz3 tratament cu blocante ai sistemului renind-angiotensing-aldosteron
(IECA, BRA). in functie de locul primar de actiune la nivelul tubilor renali, diureticele
pot fi divizate In patru grupe.

1. Tiazidice si sulfonamide inrudite
2. Diuretice de ansd
3. Diuretice economisitoare de potasiu

4. Agenti cu actiune pe tubul contort proximal - inhibitori de anhidraza carbonica.

Mecanism de actiune antihipertensiv: initial TA scade datorita cresterii excretiei uri-
nare de sodiu si micsorarii volumului plasmatic, a volumului de fluid extracelular si a
debitului cardiac. in 6-8 saptimani, acesti parametri revin la normal, dupa aceea sca-
derea TA este legati de micsorarea rezistentei vasculare periferice, printr-un mecanism
care implica activarea canalelor de potasiu.

Tiazidice
Mod de actiune

Tiazidicele inhiba reabsorbtia de sodiu si clor in partea cea mai distala a nefronului,
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pot de asemenea si creascd excretia activi a potasiului in tubii distali. Scad volumul
plasmatic, volumul extracelular si debitul cardiac urmat de reducerea totala a rezisten-
tei vasculare periferice cu normalizarea debitului cardiac. Diureticele tiazidice prezinta
cateva diferente fata de diureticele de ansi: durata lunga de actiune, raspuns maximal
se obtine la doze relativ mici, efect redus in prezenta insuficientei renale (RFG < 30 ml/
min, creatinind > 220 mmol/l ( > 2,5 mg/dl).

Efecte adverse

Hipopotasemie, hipomagnezemie, hiperuricemie, resistenti la insulina, diabet za-
harat, hipercolesterolemie, hipertrigliciridemie, disfunctii sexuale, hipercalciemie,
rash cutanat alergic.

Doza zilnica: Hidroclortiazida 12,5 - 50 mg/zi, Clorotiazida 125 - 500 mg/zi, Clor-
talidona 12,5 - 50 mg/zi

Contraindicatii: Absolute - guta; Relative - sindrom metabolic, intoleranti la gluco-
z4, sarcind, hipercalciemie, hipopotasiemie, diabet zaharat, dislipidemie.

Diureticele tiazid-like, reprezentantul indapamida, are si proprietiti vasodilatatoa-
re. Este neutrd asupra profilului lipidic, dar hipopotasemia, hiperglicemia si hiperuri-
cemia pot sa apara similar altor tiazidice.

Mod de actiune

Are efect diuretic slab, dar provoacd vasodilatatie chiar la doze mici, posibil prin
inhibarea influxului de calciu la nivelul musculaturii netede vasculare. Scaderea totali
a rezistentei vasculare periferice cu normalizarea debitului cardiac.

Doza zilnicd: 2,5-5 mg/zi

Efecte adverse posibile. Idem tiazidice, efecte reduse asupra tolerantei la glucoza.

Diureticele de ansa

Sunt recomandati pacientilor cu HTA si insuficienta renala (RFG <30 ml/min, crea-
tinind > 220 mmol/l (>2,5 mg/dl). Utilizarea furosemidului in tratamentul de durata al
HTA necomplicaté nu este recomandata, actiunea antihipertensivi a acestuia este mai
mica cénd este administrat o daté pe zi. Durata de actiune a furosemidului este de 4-6
ore. Diureza apare la 10-20 minute dupi administrarea intravenoasa si manifestd un
varf de actiune la 1-1,5 ore de la administrarea per os.

Mod de actiune

Scad volumul plasmatic, volumul extracelular si debitul cardiac urmat de reducerea

totald a rezistentei vasculare periferice cu normalizarea debitului cardiac.
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Efecte adverse posibile. 1dem tiazidice, cu exceptia hipercalciemiei.
Doza zilnicd: Furosemid 20 - 320 mg/zi; Torasemid 5 - 20 mg/zi; Bumetamid 0,5 - 5

mg/zi; Acid etacrinic 25 - 100 mg/zi.

Diureticele economisatoare de potasiu

Spironolactona si eplerenona sunt antagonisti de aldosteron, dar amiloridul si triam-
terenul sunt inhibitori directi de potasiu. La pacientii cu insuficienta cardiacd dozele
mici de spironolactona previn fibroza miocardici si reduc mortalitatea (datoritd blocarii
efectelor mediate de aldosteron la nivelul cordului, rinichilor si vaselor), iar sciderea
eliberarii de noradrenalini la nivel cardiac are efect de reducere a aritmiilor ventricu-
lare. Cresterea usoari a potasiului poate avea de asemenea efect antiaritmic. Blocantii
de receptori de aldosteron sunt indicati de asemenea in tratamentul hiperaldosteronis-
mului primar si la pacientii cu HTA rezistenta.

Mod de actiune

Economisesc potasiu, elimina sodiu si apa.

Efecte adverse posibile. Hiperpotasemie. Efecte date doar de spironolactona: gine-
comastie, iritatie gastrointestinald, menstre neregulate sau metroragii postmenopauza,
hirsutism.

Doza zilnicd: Spironolacton 25-50 mg/zi; Eplerenona 50-100 mg/zi; Amilorid 5-10
mg/zi; Triamteren 50-100 mg/zi.

Inhibitori de anhidraza carbonica

Inhibitorii de anhidrazi carbonici poseda un efect diuretic slab i nu sunt folositi
in mod uzual in tratamentul hipertensiunii arteriale sau al insuficientei cardiace. Se
utilizeaza la pacientii cu sapraincircare volemici care asociaza alcaloza metabolica in
urma administrarii excesive de diuretice. Acetazolamida corecteaza rapid alcaloza si
creste in plus diureza.

Mod de actiune .

Inhiba anhidraza carbonica din tubii renali proximali si SNC, micsoreaza reabsorbtia
de Na*, K*, bicarbonati, alcalinizeaza urina.

Efecte adverse posibile. Acidoza metabolici (din cauza elimindrii renale de bicar-
bonat), fosfaturia, hipercalciuria, care pot precipita la nivel renal sub forma de calculi.

Doza zilnicd: Acetazolamida 250-375 mg/zi, dimineata, douad zile apoi o zi intreru-
pere [22].
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BETABLOCANTELE

Betablocantele sunt recomandate pacientilor cu HTA si boala coronariani concomi-
tentd, dupa infarct miocardic, sau dacd asociazi insuficienta cardiaca sau tahiaritmii.
La pacientii cu insuficienta cardiaca este indicat un B-blocant cu proprietiti vasodilata-
torii, doza initiala trebuie sa fie foarte mic si crescuta gradat pan la cea de intretinere.
Diferentele B-betablocantelor, din punct de vedere clinic, sunt legate de cardioselec-
tivitate (blocarea receptorilor f, adrenergici cardiaci, comparativ cu receptorii f, din
bronhii, vase periferice s.a.)

Mod de actiune

Inhibé activitatea simpatici, blocand receptorii  adrenergici, reduc frecventa cardi-
acd si inotropismul, scizand debitul sistolic. Blocarea receptorilor B renali contribuie
la micsorarea secretiei de renind. La B-blocantele vasodilatatoare (care are actiune si
a-blocantd), efectul antihipertensiv se instaleaza rapid, prin reducerea chiar de la ince-
put a rezistentei vasculare periferice. In cazul B-blocantelor fira proprietdti vasodila-
tatorii, efectul antihipertensiv nu se instaleazi imediat.

Efecte adverse posibile. Bronhospasm, ischemie arteriala periferica, fatigabilitate,
insomnie, disfunctii sexuale, hipertrigliceridemie, sciderea HDL.

Contraindicatii. Obligatorii: Astm bronsic, bloc A-V de gradul 2 sau 3. Posibile:
boala arteriala periferica, intoleranti la glucozi, sindrom metabolic, atletii si alte per-

soane active, boald pulmonari cronici obstructiva.

Clasificare

O Dupi afinitate fata de receptori:

* Selective — blocheazd numai B,

* Neselective — blocheazi toate tipurile de receptori

0 Dupa actiunea lor pe receptorii

* Antagonisti completi

* Antagonisti partiali — activitate simpatic3 intrinsec (ASI)

Doza zilnicd:

Beta-blocantele cardioselective fiiria ASI - Atenolol: 25-100 mg/zi; Bisoprolol: 2,5
— 20 mg/zi; Metoprolol: 50-200 mg/zi; Betaxolol: 10-20 mg/zi

Beta-blocantele cardioselective cu ASI - Acebutalol: 200-1200 mg/zi
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Beta-blocantele necardioselective fird ASI — Labetalol: 200-1200 mg/zi; Nadolol

40-320 mg/zi; Propranolol 40-320 mg/zi; Timolol: 20-60 mg/zi

Beta-blocantele necardioselective cu ASI — Penbutolol: 20-80 mg/zi; Pindolol: 10-

60 mg/zi

Beta-blocante cu proprietiiti vasodilatatorii — Nebivololul: 5 mg/zi, un antagonist

B, selectiv, actioneaza ca agonist la nivelul f, endoteliali potentdnd activitatea
oxidului nitric (NO). Vasodilatatia mediata de NO apare in principal in arterele
mici si contribuie la efectul hipotensor al nebivololului [22, 23, 26].

BLOCANTELE CANALELOR DE CALCIU

Determini relaxarea musculaturii netede vasculare la nivel arterial si coronarian.

Clasificare

Dihidropiridine

Generatia I — Nifedipina

Generatia 11 — Nifedipina SR, Isradipina, Nicardipina, Nisoldipina, Nitrendipina,
Felodipina, Nimodipina

Generatia 111 — Amlodipina, Lacidipina, Lercanidipina.

Non-dihidropiridine

Fenilalchinamine: Generatia I — Verapamil; Generatia I1 — Verapamil SR, Galopamil

Benzotiazepine: Generatia 1 — Diltiazem; Generatia II — Diltiazem SR.

Mod de actiune

Blocantele canalelor de calciu actioneaza la nivelul cordului si musculaturii netede

vasculare, blocand intrarea ionilor de calciu prin canalele lente voltaj (sensitive de tip

L) si prin incetinirea restabilirii canalului. In miocard, ionii de calciu sunt implicati

in procesele de excitatie si contractie, in generarea impulsurilor in tesutul nodal si in

conducerea acestor impulsuri citre miocard. La nivelul musculaturii netede vasculare,

ionii de calciu determini tonusul muscular si sunt implicati in contractie.

Antagonistii de calciu pot fi indicati ca medicamente de prima intentie, in special la

pacientii care asociazi afectiuni ca angina pectorald, fenomen Raynaud sau tahicardii

supraventriculare (pentru non-DHP), nu au reactii adverse pe care le poseda alte clase

de preparate antihipertensive: nu se asociazi cu anomalii metabolice ale glucozei, aci-

dului uric, lipidelor, K* seric. Spre deosebire de p-blocante, pot fi folositi la pacienti cu

astm bronsic, cu boli arteriale periferice.
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Tabelul 5
Proprietati farmacologice ale blocantelor de calciu

Dihidropiridine Verapamil Diltiazem
Frecventa cardiaca 1- il &
Contractilitate I- H i’
Conducere nodala - H 4
Vasodilatatie periferica T ) 1

1 —creste, | — scade, — neschimbat

Efecte adverse posibile. Dihidropiridine: cefalee, palpitatii, tahicardie, edeme gam-
biere, hiperplazie gingivald, greatd, virsaturi; Benzotiazepine: rash, cefalee, astenie,
edeme ale gleznei, efect inotrop negativ; Fenilalchinamine: idem benzotiazepine, con-
stipatii.

Contraindicati: Dihidropiridine — tahiaritmii, insuficienta cardiaci; Benzotiazepine
si Fenilalchilamine — Bloc AV grad 2 sau 3, insuficienta cardiaca.

Doza zilnicd: Amlodipina 2,5-10 mg/zi; Felodipina 5-20 mg/zi; Nicardipin 60-120
mg/zi; Nifedipind 30-120 mg/zi; Verapamil 180-480 mg/zi; Diltiazem 90-360 mg/zi.

INHIBITORII ENZIMEI DE CONVERSIE (IECA)

Blocheaza formarea angiotensinei Il determinand vasodilatatie si sciderea aldoste-
ronului. De asemenea cresc bradikinina si prostaglandinele vasodilatatoare.

Conform recomandarilor ghidului ESH/ESC (2013), administrarea IECA este indi-
catd la pacientii hipertensivi cu: insuficienta cardiaca, disfunctie sistolica, dupa infarct
miocardic, in nefropatie diabetica si non-diabetica, hipertrofie ventriculara stanga, ate-
rosclerozd carotidiana, proteinurie/microalbuminurie, fibrilatie atriald, sindrom me-
tabolic, stenoza unilaterald de arteri renala [2].

IECA pot fi indicati ca monoterapie sau in tratament combinat cu diuretice, blocanti
ai canalelor de calciu, inhibitori adrenergici centrali, B-blocante.

Mod de actiune

IECA impiedicd enzima si se ataseze i si scindeze structura angiotenzinei I, ea

devinind inactiva, astfel angiotensina II nu se mai formeaza si este inlaturat efectul ei

ca vasoconstrictor si stimulator al sintezei de aldosteron, practic nu mai functioneaza
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sistemul renina-angiotensina. in felul acesta, IECA inhiba si productia locala de angio-
tensina II in multe tesuturi, in mod special in miocard si peretii arterelor si arteriolelor.
Bradikinina este inactivatd de doud kinaze I si 11. Kinaza Il este identica cu enzima de
conversie, deci IECA cresc astfel concentratia de hormoni vasodilatatori, reducand-o,
in acelasi timp, pe cea a hormonilor vasoconstictori. Bradikinina actioneaza pe recep-
torii bradikinici de la nivelul endoteliului vascular si contribuie la eliberarea oxidului
nitric si a prostaglandinelor vasodilatatoare E, si 12 [13]. Reducerea tensiunii arteriale
se datoreaza scaderii rezistentei vasculare periferice, cu efecte minime sau absente pe
frecventa cardiaca, debitul cardiac, volumul de fluide. IECA au demonstrat capacitatea
de reversare a hipertrofiei miocardice si a disfunctiei endoteliale la pacientii hiperten-
sivi. Comparativ cu alte vasodilatatoare, IECA nu provoaci tahicardie reflexd probabil
printr-un efect asupra sensibilitatii baroreceptorilor, prin stimulare vagala si prin dimi-
nuarea tonusului simpatic [21].

Efecte adverse posibile: tuse seacd, rash, aguzia, angioedem, hiperpotasemie, neu-
tropenie, proteinurie.

Contraindicatii: sarcina, edem angioneurotic, hiperkaliemie, stenoza bilaterald de
arterd renala.

Doza zilnicd: Captopril 25-150 mg/zi; Enalapril 2,5-40 mg/zi; Benazepril 10-40 mg/
zi; Cilazapril 2,5-5 mg/zi; Fosinopril 10-40 mg/zi; Lisinopril 5-40 mg/zi; Perindopril
1-16 mg/zi; Quinapril 55-80 mg/zi; Ramipril 1,25-20 mg/zi; Spirapril 12,5-50 mg/zi;
Trandolapril 0,5-4 mg/zi.

Efecte adverse: sincopa la prima doza, hipotensiune ortostatica, cefalee, grea-

4, palpitatii [23, 26].

BLOCANTI DE RECEPTORI Al ANGIOTENSINEI 1l (BRA)

Asa numitii sartani pot oferi o serie de avantaje, printre care se numiré incidenta
mult mai mic# a tusei si a angioedemului. Deoarece IECA fsi exercitd actiunea prin
inhibarea formirii angiotensinei 11, rezult ci antagonismul direct al receptorilor pen-
tru angiotensina II va fi urmat de cele mai multe dinte efectele inhibitorilor de enzima
de conversie.

Ghidul ESH/ESC recomanda folosirea a BRA ca tratament de prima intentie la hi-
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pertensivii cu nefropatie diabetic, cu proteinurie si microalbuminurie, cu hipertrofie
ventriculara stinga, insuficientd cardiaca, post infarct moicardic, fibrilatie atriala, sin-
drom metabolic, la pacientii care prezinti tuse la IECA.
Mod de actiune:
Blocheaza receptorii AT, de angiotensin 11.
Efecte adverse posibile: Stare de riu, angioedem.
Contraindicatii: sarcina, hiperkaliemie, stenozi bilateral de arterd renali.
Doza zilnicd: Losartan 25-100 mg/zi; Valsartan 80-320 mg/zi; Telmisartan 80-160
mg/zi; Irbesartan 150-300 mg/zi; Candesartan 8-32 mg/zi [23, 26].

ALTE CLASE ANTIHIPERTENSIVE

Aliskirenul, inhibitor direct al reninei, scade TA sistolica si TA diastolica la pacientii
tineri si varstnici. Are un efect potentat de asocire cu diuretice tiazidice, blocanti cu
sistemului renin-angiotensin-aldosteron sau blocanti ai canalelor de calciu. Studiul AL-
TITUDE (Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardio-renal End-points), in care
aliskirenul a fost administrat impreun cu un alt blocant al SRAA, a fost stopat prema-
tur, deoarece la acesti pacienti cu un inalt risc de evenimente cardiovasculare si renale,
a fost raportata o rata inalta de evenimente adverse, complicatii renale, hipotensiune si
hiperpotasemie. In concluzie, aceasta asociere este contraindicata la pacientii aflati la

risc inalt, similar cu asocierea IECA si ARA.

INHIBITORI ADRENERGICI CENTRALI (ALFA-AGONISTI)

Methyldopa a fost cel mai folosit inhibitor adrenergic, utilizarea sa a scazut dupa
ce s-au introdus pe scari larga B-blocantele. Are locul primar de actiune in SNC, unde
stimuleazd receptorii o adrenergici centrali, reducand fluxul simpatic dinspre SNC,
interferand cu cateholaminele. Reducerea TA este cauzati de sciderea rezistentei pe-
riferice, cu efecte minime asupra debitului cardiac. Methyldopa este cel mai utilizat
medicament in HTA la gravide.

Doza zilnicd: 250-1500 mg/zi in 2-3 prize.

Efecte adverse posibile. Sedare, gurd uscati, impotent, galactoree.

Clonidina este aseminitoare ca actiune cu methyldopa. Reactiile adverse datorate

efectului central au o intensitate mai mare (sedare, gura uscati). Are timp scurt de
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injumatitire. Ca rezultat, dispare inhibitia eliberarii de norepinefrind in 12-18 ore. Re-
bound-ul rapid cu salt tensional important la intreruperea brusca a clonidinei apare in
urma cresterii nivelurilor cateholaminelor plasmatice.

Doza zilnicd: 0,3-0,6 mg/zi.

Moxonidina si rilmenidina se utilizeazi de electie la pacientii cu sindrom metabolic.

VASODILATATOARELE DIRECTE

Hidralazina este cea mai folositd dintre vasodilatatoarele directe, actioneaza direct
asupra pompei de Na* vasculare, relaxdnd musculatura neteda din vasele de rezistenta
precapilare, dar o serie de procese compensatofii intrd In actiune datorita activarii ba-
roreceptorilor arteriali, ducand la efectele adverse si la diminuarea efectului antihipere-
tensiv. De aceea, hidralazina nu poate fi administratd decét in tripla asociere, impreuna
cu un diuretic (care sa previni tendinta de retentie hidrosalina) si un inhibitor adrener-
gic (care sa prevind cresterea activitatii simpatice reflexe si a reninei).

Efecte adverse: Daci, fard protectie oferita de blocantul adrenergic, apar numeroase
reactii adverse — tahicardie, cefalee, flush, precipitarea episoadelor anginoase, retentie
de lichide.

Doza zilicd: 50-300 mg/zi.

Minoxidilul este mai puternic, rezervat formelor de HTA severa, refractari, asociata
cu insuficientd renala (dilata arteriolele renale). Actioneaza prin deschiderea canalelor
de potasiu din musculatura neteda vasculara. Efectele hemodinamice sunt aceleasi ca
la hidralazina, dar este mai eficient si poate fi administrat o dati pe zi. Asocierea cu un
diuretic si un blocant adrenergic este necesara, ca si in cazul hidralazinei.

Efecte adverse: pericardita, hipertricoza — reversibile la stoparea tratamentului.

Doza zilica: 25-80 mg/zi [23, 26].

INHIBITORI ADRENERGICI
Mod de actiune: Inhibi neuronii periferici.
Rezerpina, guanitidina si compusii inruditi inhiba eliberarea de norepinefrin din
neuronii adrenergici periferici. Reactiile adverse sunt mult prea importane, de aceea nu
se mai utilizeazi in prezent, decat in situatii speciale, in tratamentul formelor de hiper-

tensiune severi care nu raspund la alti agenti antihipertensivi.
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Efecte adverse: Diaree, disfunctii sexuale, hipotensiune ortostatica. in cazul rezerpi-
nei sedare, congestie nazala, depresie, reactivarea unui ulcer, sindrom Parkinson-Like.
Doze zilnice: Guanadrel sulfat 10-75 mg/zi; Guanetidina 10-50 mg/zi; Rezerpina

0,25 mg/zi se creste 0,1 mg/ 24 de ore.

a-blocantele

Mod de actiune: Blocheazi a,-receptorii postsinaptici si produc vasodilatatie.

Blocantii selectivi de receptori alfa-1 nu sunt recomandati ca alegere initiali in mo-
noterapie. Pacientii varstnici de sex masculin, cu hipertrofie benigna de prostata, care
nu sunt la risc cardiovascular inalt, pot beneficia de tratament cu clasa respectiva de
medicamente.

Alfablocantele au un efect favorabil pe profilul lipidic plasmatic, reducand coleste-
rolul total cu 3-5%, trigliceridele cu 3-4% si crescand usor HDL-colesterolul.

1. Neselective

Doza zilnica: Phentolamina 5-10 mg/zi i.v.
2. Selective
Doza zilnicé: Prazosin 1-20 mg/zi; Doxazosin1-16 mg/zi; Terazosin 1-20 mg/zi [22,23].

Alegerea medicamentelor antihipertensive
La alegerea clasei de preparat antihipertensiv (Figura 6), influenteaza varsta, profilul
de risc al pacientului (tabelul 6), bolile asociate (tabelul 7), afectarea de organ-tinti
(tabelul 8), interactiunile medicamentoase (figura 3), tolerabilitatea medicamentului.
Astfel, inainte de initierea tratamentului, medicul trebuie si aiba in vedere faptul ci,
pe langa efectul antihipertensiv, medicamentele alese trebuie si fie adecvate varstei,
profilului de risc, comorbiditatilor si altor caracteristici specifice fiecarui pacient.

VARSTA FACTORI de risc
cardiovasculari asociati
ALEGEREA
MEDICATIEI}
ANTIHIPERTENSIVE
Afectare de organ Comorbiditati
tinta
CONTRAINDICATII SITUATII
SPECIALE

MONOTERAPIE
sau
TERAPIE COMBINATA

Figura 6. Alegerea medicatiei antihipertensive.
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Tabelul 6

Momentul initierii terapiei antihipertensive in functie de profilul de risc

Alfi factori de
1isc, afectare
asimptomatica de
organ tinta sau
boala

Tensiimea arteriala (mmHg)

Normal inalta HTA gradul 1 HTA gradul I HTA gradul I
TAS 130-139 sau TAS 140-159 sau TAS 160-179 sau TAS =180 sau
TAD 85-89 TAD 90-99 TAD 100-109 TAD=110

Farh alti factori de
risc

1-2 factori de risc

>3 factori de risc

* Modificari ale
stilolui de viata pentru
citeva siptamani
o Fara interventii
asupra TA

« Modificari ale
stilului de viat pentru
ciiteva saptamani

Afectare de OT,
BCR stadiul 3 sau
diabet

BCV simptoma-
ticd, BCR >stadiul

4 sau DZ cu AOT /

alti factori de risc
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Tabelul 7

Contraindicatii absolute si posibile ale terapiei antihipertensive

Sindrom metabolic, Intoleranta la

Diuretice tiazidice Guta glucoza, Sarcina, hipercalciemie,
Hipokaliemie
Sindrom metabolic, Intoleranti la
: Astm glucoza, Atleti si pacienti activi fizic,
Beta-blocanti BPCO ia beta-bl i
Bloc A-V (grad 2 sau 3) (CU exceptia beta- ocantilor

vasodilatator)

Antagonistii de calciu
(dihidropiridine)

Tahiaritmii, insuficienta cardiaca

Antagonistii de calciu
(verapamil, diltiazem)

Bloc A-V (grad 2 sau 3), bloc
trifascicular

Disfunctia severd a VS

Insuficientd cardiaca

IECA (inhibitorii enzimei
de conversie)

Sarcina
Edem angioneurotic
Hiperkaliemie

Stenoza bilaterala a arterelor
renale

Femei fertile

BRA (blocantii receptori-
lor de angiotensini)

Sarcina, Hiperkaliemie

Stenoza bilaterala a arterelor
renale

Femei fertile

Antagonistii receptorilor
mineralocorticoizi

Insuficienta renald acutd (RFG
<30 mL/min)

Hiperkaliemie
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Tabelul 8
Medicamentele de preferat in situatii specifice

Hipertrofie ventriculara stinga IECA, antagonist de calciu, BRA
Ateroscleroza asimptomatica Antagonist de calciu, IECA
Microalbuminurie IECA, BRA

Disfunctie renala IECA, BRA

AVC in antecedente Orice preparat antihipertensiv eficient
Infarct miocardic in antecedente BB, I[ECA, BRA
Angina pectorald BB, Antagonisti de calciu

Diuretice, BB, IECA, BRA, antagonistii recep-

Foiorar dgiect torilor mineralocorticoizi
Anevrism de aorta BB
Fibrilatie atriald, preventie BRA, IECA, BB

Fibrilatie atriald, controlul frecventei cardia- BB: AC noti dikideopiridinici

ce
Boali cronica a rinichiului / proteinurie IECA, BRA
Boala arteriala periferica IECA. Antagonitti de calciu

HTA sistolica izolata Diuretice, Antagonisti de calciu
Sindrom metabolic IECA, BRA, AC

Diabet zaharat IECA, BRA

Sarcina Metildopa, BB, AC

Rasa neagra Diuretice, AC
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Initierea tratamentului antihipertensiv cu un singur preparat (monoterapie) este re-
comandati in cazul pacientilor cu hipertensiune usoari sau risc cardiovascular sci-
zut-moderat. Pacientilor cu valori tensionale inalte sau risc cardiovascular inalt-foarte
inalt, se recomanda tratament combinat din doua medicamente sau addugarea celui de
al treilea agent medicamentos [1, 2].

Printre avantajele initierii tratamentului ca monoterapie se numiri atribuirea efi-
cacititii si efectelor adverse unui singur preparat, cresterea compliantei pacientului.
Daci nu se obtine tinta valorilor tensionale, se mireste doza sau se schimba preparatul
antihipertensiv, noul medicament fiind initiat la rAndul lui in dozi mici. Daci nu se ob-
tine controlul valorilor TA, se adauga un nou medicament din alti clasi terapeutici, cu
cresterea ulterioard a dozelor, daca e necesar pani la atingerea dozelor maximale. Ini-
tierea tratamentului combinat poate avea ca rezultat un rispuns mai rapid, o mai mare
probabilitate de atingere a valorilor-tintd, complianti crescuta prin lipsa modificirilor
radicale de tratament si un numar mai mic de efecte adverse prin folosirea de doze mai
mici [2, 22, 23, 24].

Strategiile terapeutice pentru obfinerea tensiunii arteriale

{inta - monoterapia versus terapia combinata

Trecerea de la o strategie mai putin Ntensa la UNAa Mal Agresiva Irebuse 5a 5¢ facs
on de cate ori TA tinta nu este atinsa

Crestere usoara a TA Me intre Crestere marcata a TA
Risc CV scazut/moderat S . - Risc CV inalt/foarte inalt

e

Un singur medicament » Compinatie de doul medicamente

o ° . s’ ! .
Acelasi Aceeasi combinatie  Adauga al treilea agent

agent medicamentos ia dozA maxima medicamentos
ta doza maxima .

Schimbare cu un alt
agent medicamentos

; i
i

. i i .
Combinatie Schimbarea Combinatie de tret
“z"":m"::f ~= de doua medicamnte we cumalac ie - ia doza
024 max la dozA maxima de doua medicamente maxima

Figura 7. Alegerea tacticii de tratament

Conform recomandarilor Ghidului (clasa de recomandare I, nivel A), in strategia
terapeuticd si alegerea tratamentului, diureticele (tiazidicele, indapamida, clortalido-

na), beta-blocantele, antagonistii de calciu, IECA si blocantii receptorilor angiotensinei
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sunt toate medicamente potrivite si recomandate pentru initierea §i mentinerea trata-
mentului antihipertensiv, ca monoterapie sau sub forma unor combinatii [2].

Unii agenti terapeutici trebuie luati in considerare ca alegere preferentiala in situatii
specifice, deoarece au fost testati in trialuri in acele situatii sau datorita eficacitatii cres-

cute in afectdri specifice de organ (tabelul 8).

Combinatii posibile ale claselor de medicamente antihipertensive
Liniile continue verzi: combinatii preferate; linia verde intrerupta: combinatie utila
(cu cateva limitari); liniile negre intrerupte: combinatii posibile, dar pufin testate; linia
rosie: combinatii nerecomandate. Desi verapamilul si diltiazemul sunt uneori utilizate
in asociere cu un beta-blocant pentru a imbunitati controlul frecventei cardiace la pa-
cientii cu fibrilatie atriala permanenta, doar antagonistii de calciu dihidropiridinici ar

trebui combinati in mod normal cu beta-blocante.

Ptk tiidics
Beta-blocante Blocant al receptorului
angiotensinei
Alte antihipertensive *\'— o Antagonist de calciu

Figura 8. Combinatiile claselor de medicamente antihipertensive

Clasele de medicamente antihipertensive care pot fi utilizate in asociere:
Diuretic tiazidic si IECA
* Diuretic tiazidic si BRA (blocant al receptorilor pentru angiotensina)

* Blocant al canalelor de calciu si IECA
* Blocant al canalelor de calciu si BRA (blocant al receptorilor pentru angiotensina)
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* Blocant al canalelor de calciu si diuretic tiazidic
* Beta blocant si blocant al canalelor de calciu

Urmarirea pacientilor hipertensivi si ameliorarea controlului
tensiunii arteriale

Persoanele cu TA normal-inaltd sau cu hipertensiune de ,,halat alb” necesitd urmirire
regulata, cel putin o dati pe an, pentru masurarea TA in cabinet, dar si in afara acestuia,
pentru evaluarea profilului de risc cardiovascular si pentru a atrage atentia si a efectua
recomandarile necesare referitoare la schimbarea stilului de viati.

Dupa initierea tratamentului antihipertensiv, este necesara reexaminarea pacientilor la
intervale de 2-4 siptdmani, pentru a evalua efectele medicamentelor asupra TA si pen-
tru a aprecia eventualele reactii adverse. La atingerea tintei terapeutice, intervalul optim
de urmdrire este de cteva luni. Se recomanda evaluarea factorilor de risc si a afectarii
asimptomatice de organ-tinta cel putin o data la 2 ani. La administrarea tratamentului an-
tihipertensiv regulat, se produce regresia afectarii organelor-tintd si se atestd o reducere
a morbiditatii si a mortalitatii de cauza cardiovasculari. In cazul detectirii unor valori
necontrolate a TA, se impune identificarea cauzei aparitiei acestea, cum ar fi: aderen-
ta scdzutd la tratament, hipertensiune de ,halat alb™ persistentd, consumul de substante
care cresc valorile TA. Actualmente este unanim acceptat si cunoscut ¢ nu existi cure
de tratament antihipertensiv si tratamentul hipertensiunii arteriale este pe viati. A fost
demonstrat, cd daca o persoand hipertensiva dupa o perioadi de tratament abandoneaza
medicatia, ulterior se majoreazi dublu incidenta complicatiilor si mortalitatea [2].

Este necesar de a imbunatati complianta la tratament antihipertensiv.

O Prin metode care implici pacientul:

* informarea pacientului si strategii motivationale;

* terapie de grup;

* automatizarea tensiunii arteriale;

* automanagementul prin sisteme simple.

O Prin metode care implica tratamentul:

¢ este necesar de a utiliza scheme simplificate de tratament;

* utilizarea de cutii petru repartitia dozelor pe zile, ore.

O Prin metode care implica sistemul de sinitate:

* ingrijirea intensiva (monitorizare, verificare telefonic, vizite la domiciliu s.a) [2].
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5. TESTE PENTRU AUTOCONTROL

1.CS. Mentionati ce reprezinta tensiunea arteriala sistemica:

A. Produsul dintre debitul cardiac si rezistenta periferica.

B. Produsul dintre frecventa cardiac si presarcina.

C. Produsul dintre contractilitatea intrinsecd a miocardului si presarcina.
D. Produsul dintre ritmul cardiac si presarcina.

E. Produsul dintre competenta valvelor cardiace si postsarcina.

2.CS. Specificati ce reprezinti remodelarea vasculara hipertensiva:
A. Cresterea grosimii mediei in raport cu diametrul lumenului vascular.
B. Cresterea rigiditatii arteriale.

C. Vasoconstrictia.

D. Reangajarea celulelor musculare netede.

E. Hipertrofia musculaturii netede vasculare.

3.CS. Numiti valoarea velocititii undei pulsului carotido-femural in afectarea
asimptomatici de organ-tinti:

A.>8 m/s.

B.>9 m/s.

C.>10 m/s.

D.>11 m/s.

E.>12 m/s.

4.CS. Numiti combinatia de medicamente antihipertensive care nu este reco-
mandatii pacientilor cu sindrom metabolic:

A. Beta-blocante si diuretice tiazidice.

B. Blocant al canalelor de calciu si inhibitori a enzimei de conversie.

C. Blocant al canalelor de calciu si antagonist al receptorilor angiotensinei.

D. Blocant al canalelor de calciu si diuretic tiazidic.

E. Beta blocant si blocant al canalelor de calciu.
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5.CS. Numiti grupa de preparate antihipertensive care intarzie aparitia nefro-
patiei la diabetici:

A. Beta-blocantele.

B. Diureticele tiazidice.

C. Diureticele care economisesc potasiu.

D. Antagonisti ai receptorilor de aldosteron.

E. IECA.

6. CM. Numiti medicamentele antihipertensive in hipertensiune si sarcini:
A. Metildopa.

B. [ECA.

C. Sartane (BRA).

D. Labetalol.

E. Blocantele canalelor de calciu.

7 .CM. Specificati antecedentele modului de viati si munci relevante in anam-
neza unui pacient hipertensiv:
A. Aport de sare crescut.
Aport de fibre crescut.
Aport excesiv de grasimi polinesaturate.
Fumat.

MO W

Consum de alcool crescut.

8. CS. Mentionati investigatia recomandati petru evaluarea variabilitaaii ten-
siunii arteriale:

A. Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale.

B. ECO-cordului.

C. ECG in 12 derivatii.

D. Ultrasonografie carotidiana.

E. Velocitatea undei pulsului.

9. CM. Numiti determinantii debitului cardiac:
A. Contractilitatea intrinsecd a miocardului.

B. Frecventa si ritmul cardiac.

C. Presarcina.

D. Activitatea sistemului nervos autonom.

E. Activitatea sistemului nervos central.
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10. CM. Precizati circumstantele misuririi presiunii arteriale:
A.Fira consum de cafea cu o ord inainte de méasurare.
B.Fira fumat cu 30 de minute inainte de masurare.
C.Firi administrarea substantelor stimulante adrenergice exogene.
D.Climat cu temperaturd adecvati si liniste.

E.Folosirea unei mansete de dimensiuni de 12-13 cm lungime i 35 cm latime.

Rispunsuri corecte:

1. A.

2. A

3. C

4. A.

S. E.

6. A DE.

7. A,D,E.

8. A

9. A,B,C,D.

10. A,B,C,D.

57



6. CAZ CLINIC

Birbat de 71 de ani, pensionar, s-a adresat la medic cu urmatoarele acuze: cefalee
regiunea occipitala, preponderent matinala, acufene, vertij, fosfene, scotoame, dispnee
mixta la efort fizic de intensitate moderata, astenie fizica.

Din anamnezi: Acuzele sus-numite au aparut de aproximativ 16 ani, dispneea s-a
accentuat pe parcursul ultimilor 2,5 ani, s-a micsorat toleranta la efort fizic. Se trata
de sine statator cu pastile Captopril, dupa administrarea cérora starea se ameliora, fu-
mator de 40 de ani, cite 20 de tigarete, alcool ocazional. Anamneza heredocolaterald
neagravata. '

Examen obiectiv: normostenic, supraponderal, tegumentele pal roze, facies pletori-
ca, pastozitatea gambelor. in pulmoni murmur vezicular aspru. Zgomotele cordului
ritmice, accentul zgomotului II in punctul de auscultatie a aortei, suflu sistolic la apex.
TA 180/80 mmHg, FCC 60 batii pe minut. Abdomenul moale indolor. Mictiile indolo-
re. Scaun N.

Date de laborator: Colesterol total 7 mmol/l, LDL-colesteterol - 3,5 mmol/l,
HDL-colesterol - 0,9 mmol/l, Trigliceride - 2 mmol/l; Glicemia a jeun - 6 mmol/l.

ECG

& i il
8 L T

2. Indicati tratamentul recomandat.
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Raspuns corect: CAZ CLINIC
OPe ECG semne certe de hipertrofie de ventricul sténg: Indicele Socolov-Lyon
(RInV (V)+SinV (V,)=45mm, segmentul ST subdenivelat, unda T negativa.

) Diagnostic: Hipertensiune arteriald sistolic izolatd gradul 111, risc aditional foarte
inalt, IC III NYHA. Dislipidemie mixta.
O Tratament: Se recomanda tratament nemedicamentos si medicamentos:

- Sistatea fumatului
- In HTA sistolic izolatd, medicamentele recomandate sunt diureticele si anta-
gonistii canalelor de calciu.

- Antilipidimiante din grupa statinelor.

59



BIBLIOGRAFIE

10.

Guidelines Sub-Committee. 1999 World Organization-International Society of
Hypertension guidelines for management of hypertensoin. J Hypertens 1999;
17:151-83.

Compendiu de ghiduri ESC 2016. Ghidul ESH/ESC pentru managementul hi-
pertensiunii arteriale, pag.19-40.

Dorobantu M, Bidila E, Gheorghe S, Darabont RO, Olteanu M, Flodor P. Total
cardiovascular risk estimation in Romania. Data from the SEPHAR study. Rom
J Intern Med. 2008; 46 (1):29-37.

Harrison’s Cardiovascular Medicine, Joseph Loscalzo. 2013; pag. 424

Kaplan NM Systemic Hypertension: Mecanisms and Diagnosis in Braunwald’s
Heart Disease: A textbook of Cardiovascular Medicine, Seventh edition. P959.
Elsevier Saunders Philadelphia , Pennsylvania.

Manole Gh. Fiziologie clinica, volumul II, Fiziologia aparatului cardiovascu-
lar. Bucuresti, 2002, pag. 54-68.

Bakris GL and Lip GYH. Cardiopatia ipertensiva in Crawford MH, DiMarco
JP, Paulus WJ. Cardiology Second Edition. Elsevier Italia Sri, 2005.

Carretero OA and Oparil S. Essential Hypertension: part I: Definition and Eti-
ology. Circulation 2000; 101; 329-335.

Mancia G, Grassi G, Kjeldsen SE. Manual of Hypertension of the Europea So-
ciety of Hypertension, Part two. Informa Healthcare, 2008, United Kingdom.

Somers VK, White DP, Amin R, Abraham WT, Costa F, Culebras A, Daniels
S, Floras JS, Hunt CE, Olson LJ, PickeringTG, Russell R, Woo M, Young T.
Sleep apnea and cardiovascular disease: an American Heart Association/Ame-
rican College of Cardiology Foundation scientific statement from the American
Heart Association Council for High Blood Presure Research Professional Edu-
cation Committee, Council on Clinical Cardiology, Stroke Council, and Coun-
cil on Cardiovascular Nursing Council. J Am Coll Cardiol 2008; 52: 686-717.

60



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

New DI, Chesser AM, Thuraisingham RC, Yagoob MMStructural remodeling
of resistance arteries in uremic hypertension. Kidney Int. 2004 May; 65 (5):
1818-25.

Stetoscop.ro. Monitorizarea ambulatorie a TA- Utilitate, indicatii, cum inter-
pretam? 09.04.2014. Bucuresti, Romania.

Dorobantu M et al. Compendiu de boli cardiovasculare. Editia a 11i-a; Vol. I1;
Ed. Univ. ,.Carol Davila”, Bucuresti, 2010; 13: 453-528.

Kupper N, Willemsen G, Riese H, et al. Heritability og daytime ambulatory
blood pressure in an extended twin design. Hypertension 2005; 45:80.

Fava C, Dorigoni S, Dalle Vedove F, et al. Effect of CPAP on blood pressure
in patients with OSA/hypopnea a systematic review and meta-analysis. Chest
2014; 145:762.

Kearney-Schwartz A, Rossignol P, Bracard S, Felbinger J, Fay R, Boivin JM,
Lecompte T, Lacolley P, Benetos A, Zannad F. Vascular structure and function
is correlated to cognitive performance and white matter hyperintensities in ol-
der hyprtensive patiens with subjective memory complaints. Stroke 2009; 40:
1229-1236.

Verdecchia P, Staessen JA, Angeli F, de Simone G, Achlli A, Ganau A, Mure-
ddu G, Pede S, Maggioni AP, Lucci D, Reboldi G. Usual vs. Tight control of
systolic blood pressure in non-diabetic patients with hypertension (cardio Sis):
an open label randomised trial. Lancet 2009; 374:525-533.

Ginghina Carmen. Mic tratat de cardiologie. Bucuresti, 2010, pag 213-234.

Sofi F, Abbate R, Gensini GF, Casini A. Accruing evidence on benefits of adhe-
rence to the Mediterranean diet on health:an updated systematic rewiew and
meta-analysis. Am J Clin Nutr 2010; 92: 1189-1196.

Estrush R, Ros E, Salas-Salvado J, Covas MI,Corella D, Aros F. Gomez-Gracia
E, and others; the PREDIMED Study Investigators. Primary Prevention of Car-
diovascular Disease with a MediterraneanDiet. N Eng J Med 2013; 368:1279-
1290.

61



21.

22,

23.

24,

25.

26.

27.

Lopez J, Swedberg K, McMurray J et al. Expert consensus document on angoi-
tensin converting enzyme inhibitors in cardiovascular disease, European Heart
Journal (2004) 25, 1454-1470.

Ginghinid Carmen. Compendiu de terapie a bolilor cardiovasculare. Bucuresti
2016; pag. 139-155.

Pescariu S. Compendium de cardiologie, Timisoara, 2013, pag. 141-171.

James PA, Oparil S, Carter BL, et al 2014 Evidence — Based Guidelinefor the
management of High Blood Pressure in Adults Report From the Panel Mem-
bers Appointed to the Eighth Joint National Commttee (JNC 8). JAMA 2014;
311: 507-520.

Botnaru V. Boli cardiovasculare, Chisindu, 2008, pag. 349.

Curs de cardiologie, anul IV, Facultatea de Medicina, Universitatea ,,Carol Da-
vila”, Bucuresti, 2016, pag. 270-321.

Georgescu D. Semiologie medicala. Bucuresti. 2004.

62



