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Enzima de conversie a angiotensinei
Electrocardiograma

European Lacidipine Study on Athe-
rosclerosis

Rata filtrarii glomerulare estimata
Societatea Europeana de Cardiologie
Societatea Europeana de Hipertensiu-
ne

Ecocardiografie transtoracica
Felodipine Event Reduction

Fibrilatie atriala

Grosime intima-medie

Grosime relativa a peretelui
Hypertension, Abnormal renal/liver
function (I point each), Stroke, Blee-
ding history or predisposition, Labile
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HbAlc
HDL-C
HELLP

HOPE

HTA
HSI
HTAM
HTAS
HTAHA
HVS
HYVET
iv

IC
ICFEp

ICFEr
IECA
IGB

IM

IMC
INVEST
IRM
JUPITER

LDH

LDL-C

LIFE

MATA
MDTA

MRA
NORDIL

ns

NT-pro BNP
od
ONTARGET
PATHS
PROGRESS

PWV

INR, Elderly (>65), Drugs/alcohol con-
comitantly (I point each)
Hemoglobina glicozilata

HDL- Colesterol

Hemoliza, transaminaze crescute,
trombocitopenie

Heart Outcomes Prevention Evaluati-
on

Hipertensiune arteriala
Hipertensiune sistolica izolata
Hipertensiune arteriala mascata
Hipertensiune arteriala sustinuta
Hipertensiune arteriala de halat alb
Hipertrofie ventriculara stinga
Hypertension in the Very Elderly Trial
intravenos

Insuficienta cardiaca

Insuficienta cardiaca cu fractie de ejec-
tie pastrata

Insuficienta cardiaca cu fractie de ejec-
tie redusa

Inhibitori ai enzimei de conversie a an-
giotensinei

Indice glezna-brat

Infarct miocardic

Indice de masa corporala
International Verapamil-Trandolapril
Study

Imagistica prin rezonanta magnetica
Justification for the Use of Statins in
Prevention: an Intervention Trial Eva-
luating Rosuvastatin
Lactat-dehidrogenaza

LDL-Colesterol

Losartan Intervention For Endpoint
reduction in hypertension
Monitorizare Ambulatorie a Tensiunii
Arteriale

Monitorizarea la Domiciliu a Tensiunii
Arteriale

Antagonist al receptorilor mineralo-
corticoizi

Nordic Diltiazem

nesemnificativ

Portiune N-terminala a pro- peptidului
natriuretic B

omni die (zilnic)

Ongoing Telmisartan Alone and in
combination with Ramipril Global En-
dpoint Trial

Prevention and Treatment of Hyper-
tension Study

Perindopril protection against recur-
rent stroke study

Velocitatea undei pulsului
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RCT Trial controlat randomizat

RM Rezonanta magnetica

RMC Rezonanta magnetica cardiaca

SC Suprafata corporala

SCOPE Study on Cognition and Prognosis in
the Elderly

SCORE Systematic COronary Risk Evaluation

SHEP Systolic Hypertension in the Elderly
Program

SPRINT Systolic Blood Pressure Intervention
Trial

SRA Sistem renina-angiotensina

STOP-H Swedish Trial in Old Patients with
Hypertension

Syst- Eur Systolic Hypertension in Europe

Syst-China  Systolic Hypertension in China

TA Tensiune arteriala

TAD Tensiune arteriala diastolica

TAm Tensiune arteriala medie

TAS Tensiune arteriala sistolica

VALUE Valsartan Antihypertensive Long-term
Use Evaluation

VEGF Factor de crestere vascular endotelial

VS Ventricul stang

I.PREAMBUL

Ghidurile rezuma si evalueaza informatiile medicale
disponibile cu scopul de a asista personalul medical
in alegerea celor mai bune strategii de management
pentru pacientul cu o anumita patologie. Ghidurile si
recomandarile ar trebui sa faciliteze procesul decizi-
onal pentru personalul medical in practica de zi cu
zi. Totusi, decizia finala cu privire la fiecare pacient
in parte trebuie luata de medicul curant, de comun
acord cu pacientul si apartinatorii acestuia.

Un numar considerabil de ghiduri au fost elaborate
recent de Societatea Europeand de Cardiologie (ESC) si
de Societatea Europeand de Hipertensiune (ESH), cat si
de alte societati si organizatii. Prin prisma impactului
asupra practicii clinice, pentru asigurarea transparen-
tei, au fost stabilite criterii de calitate pentru dezvol-
tarea acestor ghiduri.

Recomandarile pentru formularea si publicarea ghi-
durilor ESC pot fi gasite pe site-ul ESC (http://www.
escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practi-
ce-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-
Guidelines). Ghidurile ESC reprezinta pozitia oficiala
a ESC cu privire la un anumit subiect si sunt periodic
revizuite.

Membrii acestui grup de lucru au fost selectati de
ESC si ESH pentru a reprezenta medicii implicati in
tratarea pacientilor cu aceasta patologie. Experti se-
lectati din domeniu au efectuat o evaluare compre-

73



Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
arteriale

Tabelul I. Clasele de recomandari
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Clasa de recomandare Sugestii pentru utilizare

Clasa ll

Dovezi contradictorii si/sau divergente de opinie legate de

utilitatea/eficienta tratamentului sau a procedurii

Clasa lla
Clasa Ilb

Tabelul 2. Niveluri de evidenta

Nivel de dovezi A
Nivel de dovezi B

Nivel de dovezi C

Puterea dovezilor/opiniilor este in favoarea utilitdtiileficacitdatii
Utilitatealeficacitatea este mai putin stabilitd de dovezilopinii

Ar trebui consideratd.
Poate fi consideratad.

Date provenite din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize

Date provenite dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii mari non-randomizate

hensiva a datelor publicate pentru o patologie anume,
in concordanta cu regulile Comitetului pentru Ghi-
duri Practice si cu aprobarea ESH. S-a efectuat o eva-
luare critica a procedurilor diagnostice si terapeutice,
inclusiv a raportului risc-beneficii. Nivelul dovezilor si
gradul de recomandare al unei anumite optiuni de tra-
tament au fost apreciate si acordate in functie de scale
predefinite, conform Tabelelor | si 2.

Expertii din comisiile de elaborare si evaluare au
completat declaratii de interese pentru toate relatiile
care ar putea fi percepute ca o sursa reala sau poten-
tiala de conflict de interese. Aceste declaratii pot fi
gasite pe site-ul ESC (http/www.escardio. org/guide-
lines). Orice modificari survenite pe parcursul elabo-
rarii acestui ghid au fost anuntate catre ESC si ESH cu
actualizarea declaratiilor. Intregul suport financiar al
grupului de lucru a fost asigurat de catre ESC si ESH,
fara nicio implicare din partea industriei farmaceutice.

Comitetul ESC pentru Ghiduri Practice (CGP) su-
pravegheaza si coordoneaza elaborarea noilor ghi-
duri. Comitetul este de asemenea responsabil pentru
procesul de aprobare al acestui ghid. Dupa procesul
de verificare, ghidul este aprobat de catre toti exper-
tii implicati in grupul de lucru, in acest caz de catre
expertii ESH. Documentul final este aprobat de ca-
tre CPG si ESH pentru publicare in European Heart
Journal, in Journal of Hypertension cat si in Blood Pre-
ssure. Ghidul a fost elaborat dupa o evaluare atenta
a dovezilor medicale disponibile la momentul scrierii
acestuia.

Sarcina de dezvoltare a ghidului ESC si ESH include
si crearea unor instrumente educationale si programe
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Convergenta opiniilor expertilor si/sau a studiilor mici, retrospective, registre

de implementare pentru aceste recomandari, inclusiv
o varianta de buzunar a ghidului, prezentari cu rezu-
mate, brosuri cu mesaje esentiale, rezumate pentru
non-specialisti si o versiune electronica pentru apli-
catii digitale (smartphone, etc). Aceste versuri sunt
prescurtate si prin urmare, se fac referiri la versiunea
completda care este disponibila gratuit pe site-urile
ESC si ESH si publicata de European Heart Journal si
de Journal of Hypertension (disponibila pe site-urile re-
vistelor). Societatile Nationale ale ESC sunt incurajate
sa sprijine, traduca si sa implementeze ghidurile ESC.
Programele de imple-mentare sunt necesare pentru
ca a fost demonstrat ca prognosticul bolii poate fi fa-
vorabil influentat de aplicarea temeinica a recoman-
darilor clinice.

Chestionare si registre sunt necesare pentru a ve-
rifica punerea in practica a recomandarilor de ghiduri,
completand astfel circuitul intre cercetarea clinica,
elaborarea ghidurilor, diseminarea acestora si imple-
mentarea in practica clinica.

Medicii sunt Tncurajati sa ia in considerare ghidurile
ESC si ESH cand Tsi exercita judecata clinica, precum
si cand formuleaza si implementeaza strategii preven-
tive, diagnostice sau terapeutice. Totusi, ghidurile ESC
si ESH nu primeaza in niciun fel in fata responsabilitatii
individuale a medicilor in luarea deciziilor potrivite si
corecte pentru fiecare pacient sau apartinator aco-
lo unde e cazul. Este de asemenea responsabilitatea
medicului sa verifice reglementarile in vigoare pen-
tru medicamente si dispozitive medicale la momentul
prescrierii acestora.
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2.INTRODUCERE

S-au facut progrese substantiale in intelegerea epi-
demiologiei, fiziopatologiei si a riscurilor asociate cu
hipertensiunea arteriala si exista numeroase dovezi
care demonstreaza ca scaderea tensiunii arteriale
poate reduce substantial morbiditatea si mortalitatea
precoce.'? Strategii legate de stilul de viata si terapiile
medicamentoase s-au dovedit a fi bine tolerate si foar-
te eficiente in reducerea tensiunii arteriale (TA). Cu
toate acestea, ratele de control ale TA raman scazute
la nivel mondial si sunt departe de a fi satisfacatoa-
re in Europa. In consecinta, hipertensiunea arteriala
(HTA) ramane principala cauza de boala cardiovascu-
lara (BCV) care poate fi prevenita si principala cauza
mortalitate generala la nivel global si european."-"*

Acest ghid ESC/ESH din 2018 pentru managemen-
tul hipertensiunii arteriale este conceput pentru paci-
entii adulti cu hipertensiune, cu varsta de peste 18 ani.
Scopul revizuirii si actualizarii acestui ghid a fost eva-
luarea si incorporarea noilor dovezi in recomandari.
Scopurile specifice ale acestui ghid au fost elaborarea
unor recomandari pragmatice pentru imbunatatirea
detectiei si tratamentului hipertensiunii si imbuna-
tatirea ratei de control a HTA prin promovarea unor
strategii simple si eficace.

Acest ghid urmeaza aceleasi principii precum cele
publicate de catre ESC si ESH in 2003, 2007 si 2013.
Aceste principii fundamentale sunt: (i) elaborarea
recomandarilor in baza unor studii desfasurate co-
respunzator, identificate prin cercetarea extensiva a
literaturii; (ii) acordarea prioritatii pentru datele pro-
venite din studii controlate randomizate (RCT); (iii)

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
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considerarea meta-analizelor ce includ studii contro-
late randomizate bine conduse ca fiind dovezi puter-
nice (spre deosebire de meta analizele de tip network,
care nu au acelasi nivel de evidenta deoarece multe
din comparatii nu provin din studii randomizate); (iv)
recunoasterea faptului ca RCT nu pot raspunde mul-
tor intrebari importante legate de diagnostic, strati-
ficarea riscului, tratament, care pot insa fi abordate
prin studii observationale sau bazate pe registre de un
calibru stiintific corespunzator; (v) aprecierea nivelu-
lui de evidenta si clasei de recomandari conform reco-
mandarilor ESC (vezi sectiunea I); (vi) recunoasterea
faptului ca opiniile pot sa difere intre recomandari,
situatie Tn care se recurge la vot; (vii) recunoasterea
faptului ca existe circumstante in care dovezile nu
exista sau nu sunt adecvate, problematica este impor-
tanta in pentru practica clinica si nu pot fi ignorate. In
aceste circumstante, am recurs la opinia expertilor si
am adus argumente care sa o sustina.

Fiecarui membru al Task Force i-au fost atribuite
sarcini specifice, care au fost revizuite de coordona-
torii de sectiune si apoi de cei doi chairpersons, din
partea ESC, respectiv ESH. Textul a fost conceput in
24 de luni, timp n care Task Force a avut intalniri de
lucru si corespondenti intensiva intre intalniri. Inainte
de publicare, documentul a fost revizuit de referenti
europeni selectati de ESC si ESH si de reprezentanti
ai Societatilor Nationale de Cardiologie afiliate ESC si
ai Societatilor Nationale de Hipertensiune.

2.1 Ce e nou si ce s-a schimbat in ghidul de
hipertensiune arteriala ESC/ESH din 2018?

Schimbari in recomandari

2013

Praguri terapeutice
Tensiunea arteriala normal-inalta (130-139/85-89mmHg):
Tratamentul medicamentos poate fi luat in considerare cand riscul CV
este foarte inalt datorita prezentei bolii cardiovasculare, in special a bolii
coronariene.

Praguri terapeutice
Tratamentul HTA grad | cu risc scazut:

Initierea tratamentului antihipertensiv ar trebui luata in considerare

si la pacientii cu hipertensiune arteriala grad | cu risc scazut — mode-
rat, cand valorile TA sunt in acest interval la vizite repetate sau sunt
crescute conform criteriilor de ambulator de masurare a TA si raman in
acest interval in pofida unei perioade rezonabile de schimbare a stilului
de viata.
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Valori tinta ale TA la pacientii cu varsta peste 80 ani

Ar trebui luata in considerare o valoare tinta a TAS intre 140-150
mmHg pentru pacientii cu varsta peste 80 ani cu o valoare initiala a TAS
2160mmHg, daca sunt intr-o stare fizica i mentala corespunzitoare.
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Valori tinta pentru TAD

O valoarea tinta a TAD <80 mmHg ar trebui luata in considerare pentru
toti pacientii hipertensivi, independent de nivelul de risc si comorbidi-
tati.

Hipertensiunea rezistenta

Antagonistii de receptori mineralocorticoizi, amiloridul si blocantul de
receptori alfa-1 doxazosin ar trebui luate in considerare daca nu exista
contraindicatii.

Clase de recomandari
Gradul lla

MATA=Monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale; MDTA=monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale; AOTMH=afectarea de organe tinta mediata de hipertensiune; TA=tensiune
arteriald; TAS=tensiune arteriala sistolica; TAD=tensiune arteriala diastolicd; CV=cardiovascular; CTU=combinatie in tableti unica; RCT=trialuri controlate randomizate.

3. DEFINITIE, CLASIFICARE $SI
ASPECTE EPIDEMIOLOGICE ALE
HIPERTENSIUNII ARTERIALE

3.1 Definitia hipertensiunii

Relatia dintre TA si evenimentele cardiovasculare
(CV) si renale este continua, facand ca distinctia din-
tre normotensiune si hiper-tensiune bazata pe valori
cut-off ale TA, sa fie oarecum arbitrara.>*® Cu toate
acestea, in practica, valorile cut-off ale TA sunt utili-
zate din motive pragmatice, pentru a simplifica dia-
gnosticul si deciziile privind tratamentul HTA. Asoci-
erile epidemiologice dintre TA si riscul CV incep de la
valori foarte scazute ale TA [adica TA sistolica (TAS)
>[15 mmHg]. Cu toate acestea, ,,hipertensiunea* este
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definita ca valorile TA la care beneficiile tratamentului
(fie prin modificarea stilului de viata, fie prin medica-
mente) depasesc fara echivoc riscurile tratamentului,
asa cum arata studiile clinice. Aceste dovezi au fost re-
vizuite (vezi sectiunea 7.2 pentru discutii detaliate pri-
vind pragurile de diagnostic ale HTA) si ofera suport
recomandarii ca atat clasificarea TA, cat si definitia
hipertensiunii sa ramana neschimbate fata de ghidurile
ESH/ESC anterioare (Tabel 3).''¢17

Hipertensiunea arteriala este definita ca valori in
cabinetul medical ale TA sistolice 2140 mmHg si/sau
ale TA diastolice 290 mmHg. Definitia se bazeaza
pe dovezi din multiple studii controlate randomiza-
te care au demostrat ca tratamentul pacientilor cu
aceste valori ale TA este benefic (vezi sectiunea 7).
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Noi sectiuni/recomandari

Managementul urgentelor hipertensive

Hipertensiunea arteriala la diferite grupuri etnice
Efectele altitudinii asupra TA

Hipertensiunea si boala pulmonara cronica obstructiva
Hipertensiunea si fibrilatia atriala sau alte aritmii

Hipertensiunea arteriala si disfunctia sexuald
Hipertensiunea si medicatia oncologica
Managementul perioperator al HTA
Medicamentele antidiabetice si TA

Concepte noi
Masurarea TA

controlului TA.

Utilizarea anticoagulantelor orale la pacientii cu hipertensiune arteriala

Cand suspectam si ce investigatii ar trebui efectuate pentru hipertensiunea secundara?’

Recomandari actualizate pentru managementul TA in accidental vascular cerebral acut
Recomandari actualizate pentru managementul hipertensiunii la femei si in sarcina

Recomandari actualizate pentru evaluarea si managementul riscului cardiovascular: (i) utilizarea sistemului SCORE pentru evaluarea riscului la
pacientii fara BCV; (i) importanta AOTMH in modificarea riscului cardiovascular; (iii) utilizarea statinelor si a aspirinei pentru preventia BCV

¢ Utilizarea pe scara larga a monitorizarii TA in afara cabinetului prin MATA si/sau MDTA, in special MDTA, ca optiune pentru
confirmarea diagnosticului de hipertensiune, pentru detectarea hipertensiunii de halat alb si a hipertensiunii mascate si pentru monitorizarea

Tratament mai putin conservator al HTA pentru pacientii varstnici si foarte varstnici

e Valori prag ale TA si tinte terapeutice mai scizute pentru pacientii varstnici, cu accentuarea importantei varstei biologice in detri-
mentul celei cronologice (ex. importanta fragilitatii, gradului de independenta si tolerabilitatii tratamentului)

e Recomandarea ci tratamentul nu ar trebui niciodata refuzat sau intrerupt datorita varstei, in conditiile in care este bine tolerat

Strategia terapeutica bazata pe CTU pentru imbunatagirea controlului TA

¢ Preferinta pentru combinatia de doua medicamente ca tratament initial pentru majoritatea pacientilor hipertensivi

e Strategia farmacologica bazata pe o singura tableta cu utilizarea preferata a CTU pentru majoritatea pacientilor

e Algoritm de tratament simplificat cu utilizarea preferata a IECA sau BRA, in combinatie cu un BCC si/sau un diuretic tiazidic/tiazidic-like
ca strategie principald medicamentoasa pentru majoritatea pacientilor, cu utilizarea beta-blocantelor pentru indicatii specifice

Noi valori tinta ale TA pentru pacientii tratati

e Intervale de valori ale TA la pacientii tratati pentru a identifica mai bine tintele recomandate §i pentru a scadea limitele inferioare
de siguranta ale TA la pacientii tratati, in functie de vérsta si comorbiditatile pacientului

Detectarea aderentei scizute la tratament

e Sublinierea importantei evaluarii aderentei la tratament ca o cauza majora a controlului scizut al TA

a strategiei generale de ameliorare a controlului HTA.

Rolul cheie al asistentelor si farmacistilor in managementul pe termen lung al hipertensiunii
¢ Rolul important al asistentelor si farmacistilor in educarea, sustinerea si urmarirea pacientilor hipertensivi tratati este subliniat ca parte

Aceeasi clasificare este folosita in cazul persoanelor
tinere, de varsta medie si varstnicilor, in timp ce, in
cazul copiilor si adolescentilor, sunt utilizate percenti-
lele deoarece nu sunt disponibile date din studii inter-
ventionale. Detalii privind clasificarea TA la baietii si
fetele <16 ani pot fi se regasesc in Ghidul ESH pentru
copii si adolescenti din 2016.'

3.2 Clasificarea hipertensiunii arteriale

Clasificarea tensiunii arteriale
Recomandare

Clasa? Nivel®

Se recomanda ca TA si fie clasificata ca optima,
normald, normal- inalta sau gradul |-3 de hi-
pertensiune, potrivit TA masurata in cabinetul
medical.

TA = tensiune arteriala
* Clasa de recomandare;
® Nivel de evidenta.

}.3 Prevalenta hipertensiunii

In baza valorilor masurate in cabinet ale TA, prevalen-
ta globala a HTA era estimata la |.13 miliarde in 2015,
cu o prevalenta de peste 150 milioane in Europa Cen-
trala si de Est. in ansamblu, prevalenta HTA la adulti
este de aproximativ 30-45%'%, cu o prevalenta globala
standardizata pe toate varstele de 24% pentru barbati
si respectiv 20% pentru femei in 2015.° Aceasta preva-
lenta ridicatd a HTA este consistenta in intreaga lume,
indiferent de statusul economic, atat in tarile cu veni-
turi mici si medii, cat i in tarile cu venituri mai mari."
Frecventa hipertensiunii arteriale creste cu inaintarea
in varsta, cu o prevalenta >60% la persoanele cu var-
sta >60 de ani.”? Prevalenta hipertensiunii arteriale in
lume va continua sa creasca pe masura ce populatii-
le imbatranesc, prin adoptarea unui stil de viata se-
dentar si cresterea greutatii corporale. Se estimeaza
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Tabelul 3. Clasificarea tensiunii arteriale in cabineta si definirea gradelor de hipertensiune arteriala®
Categorie TA sistolica (mmHg) TA diastolica (mmHg)
Optima <120 si <80
Normala 120-129 si/sau 80-84
Normal inalta 130-139 si/sau 85-89
Hipertensiune grad | 140-159 si/sau 90-99
Hipertensiune grad 2 160-179 si/sau 100-109
Hipertensiune grad 3 2180 si/sau 2110
2Hipertensiune sistolica izolata 2140 si <90
TA = tensiune arteriald;

* Categoria TA este definitd conform TA in clinica, mdsuratéd cu pacientul asezat si cu valorile cele mai crescute ale TA, fie sistolica, fie diastolica.

® Hipertensiunea sistolica izolati este gradati |, 2,sau 3 conform valorilor TAS din intervalele indicate.

Clasificarea este folosita pentru toate varstele 216 ani.

ca numarul persoanelor cu HTA va creste cu 15-20%
pana in 2025, ajungand la aproape .5 miliarde."”

3.4 Relatia hipertensiunii cu riscul
cardiovascular si cu evenimentele renale

TA crescuta a fost principalul contribuitor la moartea
prematura in 2015 la nivel global, fiind raspunzatoa-
re pentru aproximativ 10 milioane de decese si peste
200 de milioane de ani de viata ajustati la dizabilitate’.
In pofida progreselor in ceea ce priveste diagnosti-
cul si tratamentul hipertensiunii arteriale din ultimii
30 de ani, anii de viata ajustati la dizabilitate atribuiti
acesteia au crescut cu 40% din 1990.% Tensiunea arte-
rial sistolica 2140 mmHg este raspunzatoare pentru
cea mai mare parte a mortalitatii si poverii invaliditatii
(~70%), iar majoritatea deceselor legate de TAS pe an
se datoreaza bolii cardiace ischemice (4,9 milioane),
accidentelor vasculare cerebrale hemoragice (2 mili-
oane) si accidentelor vasculare cere-brale ischemice
(1.5 milioane).?

Atat TA masurata in cabinet cat si TA din ambula-
tor au o relatie independenta si continua cu incidenta
mai multor evenimente CV [accident vascular cere-
bral (AVC) hemoragic, accident vascular cerebral is-
chemic, infarct miocardic, moarte subita, insuficienta
cardiaca si boala arteriala periferica (BAP)], precum si
cu boala cronica de rinichi (BCR) in stadiul final *

Dovezile acumulate asociaza hipertensiunea arte-
riala cu un risc crescut de a dezvolta fibrilatie atriala
(FiA),% iar noi dovezi asociaza cresterile precoce ale
TA cu un risc crescut de declin cognitiv si dementd.?"??

Relatia continua dintre TA si riscul de evenimen-
te a fost demonstratd la toate varstele? si in toate
grupurile etnice’*? si se extinde de la valori crescu-
te ale TA pana la valori relativ scazute. TAS pare sa
fie un predictor mai bun al evenimentelor decat ten-
siunea arteriala diastolica (TAD) dupa varsta de 50
de ani.?*?%?” TAD fnalta este asociatd cu un risc CV
crescut si este mai frecvent crescuta la pacientii mai
tineri (<50 ani) comparativ cu pacientii varstnici. TAD
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tinde sa scada dupa atingerea varstei medii ca urmare
a rigidizarii arteriale; in consecinta, TAS capata si mai
multa importanta ca factor de risc dupa aceasta peri-
0ada.”® La persoanele de varsta medie si la varstnici,
cresterea presiunii pulsului (diferenta dintre valorile
TAS si TAD) are semnificatie prognostica negativa adi-
tionala.?®?

3.5 Hipertensiunea si evaluarea riscului
cardiovascular total

Hipertensiunea arteriala apare rar izolata, asociindu-
se de cele mai multe ori cu alti factori de risc CV, pre-
cum dislipidemia si intoleranta la glucoza.?**' Aceasta
asociere a factorilor de risc metabolici are un efect
amplificator asupra riscului CV.?2 In consecint3, cuan-
tificarea riscului total CV (adica probabilitatea unei
persoane de a dezvolta un eveniment CV pe o peri-
oada de timp predefinita) este o parte importanta a
procesului de stratificare a riscului in cazul pacientilor
cu hipertensiune arteriala.

Actual, sunt disponibile numeroase sisteme de eva-
luare a riscului CV si majoritatea proiecteaza riscul pe
10 ani. Din 2003, Ghidurile Europene de preventie a
BCV recomanda folosirea sistemului Systematic CO-
ronary Risk Evaluation (SCORE), deoarece se bazeaza
pe seturi de date din cohorte europene reprezentati-
ve (disponibil la: http://www.escardio.org/Guidelines-
&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-tool-
box/SCORE-Risk-Charts).Sistemul SCORE estimeaza
riscul pe o perioada de 10 ani a unui prim eveniment
aterosclerotic fatal, in relatie cu varsta, sexul, fuma-
tul, nivelul colesterolului total si TAS. Sistemul SCO-
RE permite de asemenea, calibrarea pentru diferite
niveluri de risc CV in numeroase tari europene si a
fost validat extern.® O limitare anterioara a sistemu-
lui SCORE era faptul ca se aplica doar pacientilor cu
varste intre 40-65 ani; recent, sistemul SCORE a fost
adaptat pentru pacienti cu varste peste 65 ani.** Infor-
matii detaliate cu privire la evaluarea riscului CV sunt
disponibile.®
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Tabel 4 Factori care influenteaza riscul cardiovascular la pacientii cu hipertensiune

Caracteristici demografice si parametri de laborator

Sex? (barbati > femei)

Varsta®

Fumat (actual sau in trecut)®

Colesterol totala si HDL-C

Acid uric

Diabet zaharat

Supraponderalitate sau obezitate

Istoric familial de BCV prematura (barbati <55 ani si femei <65 ani)

Istoric familial sau parental de hipertensiune arteriala cu debut precoce

Menopauza cu debut precoce

Stil de viata sedentar

Factori psiho-sociali i socio-economici

Frecventa cardiaca (valori in repaus >80 batai/min)

AOTMH asimptomatica

Rigiditate arteriala:

Presiunea pulsului (la varstnici) >60 mmHg

PWYV carotido-femural >10 m/s

barbati sau >20 mm la feme:i)

HVS ECG (indice Sokolow-Lyon >35 mm, sau R in aVL 2|1 mm; durata produsului voltajului Cornell >2440 mm.ms, sau voltaj Cornell >28 mm la

cu greutate normald; masa VS/SC g/m? >115 (birbati) si >95 (femei)]

HVS ecocardiografic [index masa VS: barbati >50 g/m?’; femei >47 g/m?7 (indltime in m?7); indexarea pentru SC poate fi folosita in cazul pacientilor

Microalbuminurie (30-300 mg/24 h), sau raport albumina/creatinina crescut (30-300 mg/g; 3,4-34 mg/mmol) (preferabil din urina de dimineata)b

BCR moderatd cu eRFG >30-59 mL/min/I,73 m? (SC) sau BCR severd cu eRFG <30 mL/min/I,73 m?®

Indice glezna-brat <0,9

Retinopatie avansata: hemoragii sau exudate, edem papilar

Boala CV sau renala stabilita

Boala cerebro-vasculara: accident vascular ischemic, hemoragie cerebrala, AIT

BCI: infarct miocardic, angina, revascularizare miocardica

Prezenta placilor ateromatoase imagistic

Insuficienta cardiaca, inclusiv ICFEp

Boald arteriald periferica

Fibrilatie atriala

* Factorii de risc CV inclusi in sistemul SCORE;
® Proteinuria si eRFG scizuta sunt factori de risc independenti.
Vezi Tabelul 6 pentru factori care pot modifica riscul CV.

SC = suprafata corporald; BCI = boald coronariani ischemica; BCR=boala cronici de rinichi; CV = cardiovascular; BCV = boala cardiovasculard; ECG = electrocardiograma; eRFG= rata filtrarii
glomerulare estimata; HDL-C = HDL colesterol; ICFEp = insuficientd cardiaci cu fractie de ejectie pastrati; AOTMH = afectare de organ tinta mediata de hipertensiune; VS=ventricul sting;
HVS= hipertrofie ventriculara stingd; PWV = velocitatea undei pulsului; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation; AIT = accident ischemic tranzitor.

Factorii care influenteaza factorii de risc CV la
pacientii cu HTA se regasesc in Tabelul 4. Pacientii
hipertensivi cu BCV documentata, inclusiv boala ate-
rosclerotica asimptomatica decelata imagistic, cei cu
diabet zaharat tip | sau tip 2, cu niveluri foarte ridica-
te ale factorilor de risc luati individual (inclusiv HTA
de gradul 3) sau boala cronica de rinichi (stadiile 3-5),
sunt automat considerati a avea un risc CV pe 10 ani
foarte crescut (adica 210% mortalitate prin BCV) sau
crescut (adica 5-10% mortalitate prin BCV) (Tabel 5).
Acesti pacienti nu necesita estimarea formala a riscu-
lui CV pentru a determina nevoia tratamentului hi-
pertensiunii arteriale sau al altor factori de risc CV.
Pentru ceilalti pacienti hipertensivi estimarea riscului
CV la 10 ani utilizand sistemul SCORE este recoman-
data. Estimarea riscului ar trebui completata cu evalu-

area afectarii de organ tinta mediata de hipertensiune
(AOTMH) care contribuie, de asemenea, la cresterea
riscului CV la un nivel mai ridicat, chiar si atunci cand
sunt afectarea este asimptomatica (a se vedea Tabelul
4 si sectiunile 3.6 si 4).

Exista dovezi cumulative care demonstreaza ca o
crestere a acidului uric pana la valori mai mici decat
cele asociate tipic cu guta este independent asociata
cu cresterea riscului CV atat in populatia generala cat
si la hipertensivi. Dozarea acidului uric seric este re-
comandata ca parte a evaluarii pacientului hipertensiv.

Sistemul SCORE nu estimeaza decat riscul de eve-
nimente CV fatale. Riscul total de evenimente CV
(fatale si non-fatale) este de aproximativ trei ori mai
mare decat rata de evenimente fatale la barbati si de
patru ori mai mare la femei. Acest multiplicator se
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Tabelul 5. Categoriile de risc cardiovascular pe 10 ani (Systematic COronary Risk Evaluation system)

Risc foarte crescut

Persoane cu oricare din urmatoarele:

BCV documentata, clinic sau neechivoca imagistic.

e BCV clinica include infarct miocardic acut, sindrom coronarian acut, revascularizare coronariana sau a altor
artere, accident vascular cerebral ischemic, AIT, anevrism de aorta si BAP

e BCV neechivoca documentata imagistic include placa semnificativa (adica stenoza 250%) la angiografie sau

ecografic; nu include cresterea grosimii intima-medie carotidiana

o Diabet zaharat cu afectare de organ tinta, ex. proteinurie sau asocierea cu un factor de risc major precum

hipertensiune arteriala grad 3 sau hipercolesterolemie

e BCR severd (eRFG <30 mL/min/l,73 m?)

o Riscul SCORE calculat la 10 ani 210%

Persoane cu oricare din urmaitoarele:

e Crestere semnificativa a unui singur factor de risc, in particular colesterol >8 mmol/L (>310 mg/dL), ex.
hiper-colesterolemie familiala sau hipertensiune arteriald grad Il (TA 2180/110 mmHg)

o Majoritatea pacientilor cu diabet zaharat (cu exceptia persoanelor tinere cu diabet zaharat tip | si fara alti
factori majori de risc, care s-a putea incadra la risc moderat)

HVS hipertensiva

BCR moderata (eGFR 30-59 mL/min/1,73 m?)

Riscul SCORE calculat la 10 ani 5-10%

Persoane cu:
e Risc SCORE calculat la 10 ani 21%
e Hipertensiune arteriala grad 2

Risc moderat

si <5%

e Multe persoane de virsta medie apartin acestei categorii

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

Risc scazut

tranzitor; BAP = boala arteriald periferica; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.

TA = tensiune arteriala; BCR = boali cronici de rinichi; BCV = boala cardiovasculara; eRFG = rata filtrarii glomerulare estimata; HVS= hipertrofie ventriculara stinga; AIT = accident ischemic

Tabelul 6. Modificatori de risc care cresc riscul CV
estimate prin sistemul SCORE - Systemic COronary
Risk Evaluation®

Tabelul 7. Corectia factorilor pentru estimarile riscului
CV prin Systemic COronary Risk Evaluation (SCORE)
la prima generatie de imigranti in Europa®*

Deprivarea sociald, originea multor cauze de BCV

Obezitatea (masurata prin IMC) si obezitatea centrala (masurata prin
circumferinta abdominald)

Sedentarismul

Stresul psihosocial, inclusiv epuizarea fizica

Istoric familial de BCV prematura (aparuta la varsta <55 ani la barbati
si <60 ani la femei)

Boli autoimune sau alte boli inflamatorii

Afectiuni psihiatrice majore

Tratamentul infectiei cu virusul imunodeficientei umane

Fibrilatia atriala

Hipertrofia VS

BCR

Sindromul de apnee obstructiva in somn

IMC = indice de masa corporald; BCR = boala renala cronica; BCV = boala cardiovasculara;
VS = ventricul stang.

atenueaza pana la valori de trei ori mai mici la popu-
latia varstnica la care exista probabilitatea ca un prim
eveniment s fie fatal.¥”

Exista modificatori generali importanti ai riscului
CV (Tabel 6), ca si modificatori specifici ai riscului CV
pentru pacientii hipertensivi. Modificatorii riscului CV
sunt in mod particular importanti in cazul pragurilor
limita de risc CV, in special in cazul pacientilor cu risc
moderat la care un modificator de risc ar putea con-
verti riscul moderat in risc crescut si ar putea influ-
enta deciziile terapeutice cu privire la managementul
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Regiunea de origine Factorul de multiplicare
Asia de Sud 1,4
Africa sub-Sahariana 1,3
Caraibe 1,3
Asia de Vest 1,2
Africa de Nord 0,9
Asia de Est 0,7
America de Sud 0,7

factorilor de risc CV. Mai mult, estimarile riscului CV
prin sistemul SCORE pot fi modificate in cazul primei
generatii de imigranti in Europa si scorurile de risc
CV la acesti pacienti pot fi ajustate prin factori de
corectie (Tabel 7). Detalii suplimentare cu privire la
impactul modificatorilor de risc CV sunt disponibile in
Ghidurile pentru preventia BCV ESC 2016.%*

3.6 Importanta afectarii de organ tinta
mediata de hipertensiune in rafinarea
evaluarii riscului cardiovascular la pacientii
hipertensivi

Un aspect unic §i important in estimarea riscului CV
la pacientii hipertensivi este necesitatea de a lua in
considerare impactul AOTMH. Aceasta era anteri-
or denumita ,,afectare de organ tinta“, dar termenul
AOTMH descrie cu o mai mare acuratete modificarile
structurale si/sau functionale de la nivelul organelor
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majore (adica inima, creier, retina, rinichi si vase sang-
vine) induse de HTA (Tabel 4). Exista trei consideren-
te importante: (i) nu toate tipurile de AOTMH sunt
incluse in sistemul SCORE (BCR si boala ateroscle-
rotica dovedita sunt incluse) iar cateva AOTMH (ex.
cardiace, vasculare si retiniene) au o semnificatie pro-
gnostica nefavorabila bine stabilita (vezi sectiunea 5) si
pot duce, in special daca AOTMH este pronuntata, la
un risc CV ridicat, chiar in absenta factorilor de risc
CV clasici; (i) prezenta AOTMH este este frecventa si
deseori nedetectata;?® (iii) prezenta AOTMH multiple
la acelasi pacient este de asemenea frecventa si duce
la amplificarea riscului CV.**' In consecint3, include-
rea evaluarii AOTMH este importanta la pacien-tii cu
HTA si ajuta la identificarea acelor hipertensivi cu risc
crescut sau foarte crescut, care altfel ar putea fi cla-
sificati in mod gresit ca avand un nivel mai scazut de
risc prin sistemul SCORE.* Acest considerent este
in special valabil pentru prezenta hipertrofiei ventri-
culare stangi (HVS), a BCR cu albuminurie sau pro-
teinurie sau a rigiditatii arteriale® (vezi sectiunea 5).
Impactul progresiei stadiilor de boala asociate hiper-
tensiunii (de la necomplicata la boala asimptomatica
sau boala stabilitd) in functie de diferitele grade de hi-
pertensiune arteriala si de prezenta factorilor de risc
CV, AOTMH sau a comorbiditatilor pentru indivizii
de varsta mijlocie este ilustrata in Figura I.

3.7 Provocari in evaluarea riscului CV

Riscul CV este puternic influentat de varsta (adica
persoanele Tn varsta au invariabil un risc CV absolut
crescut). In schimb, riscul absolut al persoanelor ti-
nere, in particular al femeilor tinere, este invariabil

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
arteriale

Hipertensiunea si evaluarea riscului CV

Nivel®

Clasa?

Recomandare

Evaluarea riscului CV cu sistemul SCORE e
recomandata pentru pacientii cu HTA care nu
sunt deja la risc crescut/foarte crescut datorat
BCYV stabilite, bolii renale sau diabetului, unui
singur factor de risc marcat crescut (ex. coles-
terol) sau HVS hipertensive’®3*

BCV = boala cardiovasculard; HVS = hipertrofie ventriculara stingd; SCORE = Systematic
COronary Risk Evaluation.
2 Clasa de recomandare;

® Nivel de evidenta.

scazut, chiar si in cazul acelora cu un profil al factori-
lor de risc anormal. Folosirea termenului de ,varsta
asociata riscului CV* a fost propusa ca o modalitate
utila de a comunica riscurile si de a lua decizii cu pri-
vire la tratament, in special pentru persoanele tinere
cu risc absolut scazut, dar cu un risc relativ ridicat.’
Acest concept este ilustrat in urmatoarea situatie: un
pacient mai tanar (de exemplu, un pacient in varsta de
40 de ani) cu factori de risc, dar risc absolut scazut
are un risc CV echivalent cu o persoana mult mai in
varsta (60 de ani) cu factori de risc cu valori optimale.
Varsta asociata riscului CV poate fi calculata automat
folosind HeartScore (www.heartscore.org).

O a doua consideratie este ca prezenta comorbidi-
tatilor este adesea inregistrata ca parametru binar in
sistemele de evaluare a riscului CV (exp. diabet, da/
nu). Acest lucru nu reflecta impactul severitatii sau al
vechimii acestora asupra riscului total CV. De exem-
plu, diabetul cu evolutie indelungata este in mod clar
asociat cu un risc crescut, in timp ce asocierea este
mai putin sigura pentru diabetul cu debut recent.?*

Alti f id Tensiune arteriala (mmHg)
Stadializarea bolii | .° agc.lfm'_l ey Normal inalta Gradul | Gradul 2 Gradul 3
hipertensive ’ boali TAS 130-139 TAS 140-159 TAS 160-179 TAS 2180
TAD 85-89 TAD 90-99 TAD 100-109 TAD 2110
Fara alti factori de risc Risc scazut Risc scazut Risc moderat Risc crescut
Stadiul |
(necomplicata) | sau 2 factori risc Risc scazut Risc moderat Risc crescut

Risc scazut - moderat

23 factori risc
AOTMH, BCR grad 3,
sau diabet zaharat fara

afectare de organ
BVC stabilitad, BCR
grad 24, sau diabet
zaharat cu afectare de
organ

Stadiul 2
(boald asimptomatica)

Stadiul 3
(boala stabila)

Risc foarte crescut

Risc crescut Risc crescut

Risc crescut spre

Risc crescut
foarte crescut

Risc crescut

Risc foarte crescut Risc foarte crescut Risc foarte crescut

Figura |. Clasificarea stadiilor hipertensiunii conform valorilor tensiunii arteriale, prezentei factorilor de risc cardiovascular, afectarii de organ tinta
mediatd de hipertensiune sau comorbiditatilor. Riscul CV este ilustrat pentru barbatii de varsta medie. Riscul CV nu corespunde neaparat riscului
actual la vérste diferite. Utilizarea sistemului SCORE este recomandata pentru estimarea formala a riscului CV pentru decizii cu privire la tratament.
TA = tensiune arteriald; BCR = boala cronica de rinichi; CV = cardiovascular; TAS = tensiune arteriald sistolica; TAD = tensiune arteriald diastolica;
AOTMH = leziune de organ tintd mediatd de hipertensiune; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation.
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O a treia provocare specifica hipertensiunii arteria-
le este ce valoare a TA sa fie utilizata in evaluarea ris-
cului CV la un pacient care primeste tratament antihi-
pertensiv. Daca tratamentul a fost initiat recent, pare
adecvat sa fie utilizata valoarea TA pre-tratament.
Daca tratamentul este de lunga durata, folosirea valo-
rii TA curente va subestima invariabil riscul, deoarece
nu reflecta expunerea anterioara, pe termen lung, la
niveluri mai crescute ale TA, iar tratamentul antihi-
pertensiv nu anuleaza complet riscul chiar daca TA
este bine controlata. Daca tratamentul a fost de lunga
durata, atunci ,,valoarea TA tratate” ar trebui sa fie
folosita, cu precizarea ca riscul CV calculat va fi mai
mic decat riscul real al pacientului. O a patra proble-
ma este cum sa fie atribuite valorile TA din afara ca-
binetului medical in calculatoarele de risc care au fost
calibrate conform valorilor TA din cabinetul medical.
Aceste limitari variate ar trebui luate in considerare
atunci cand se evalueaza riscul CV in practica clinica.

4. MASURAREA TENSIUNII ARTERIALE

4.1 Masurarea conventionala a tensiunii
arteriale la cabinetul medical
Sfingomanometrele auscultatorii sau oscilometri-
ce, automate sau semiautomate, reprezinta metoda
preferata pentru masurarea TA Tn cabinetul medical.
Aceste dispozitive trebuie sa fie validate in conformi-
tate cu normele si protocoalele standardizate.** TA
trebuie sa fie masurata initial la ambele brate, utili-
zand o manseta cu o marime adaptata la circumferinta
bratului. O diferenta persistenta si semnificativa a TAS
intre brate (adica >15 mmHg) este asociata cu un risc
CV crescut,* cel mai probabil datorita aterosclerozei.
in cazul in care existi o diferenta a TA intre brate, in
mod ideal stabilita prin masuratori simultane, bratul
cu valorile TA mai mari ar trebui sa fie utilizat pentru
toate celelalte masuratori ulterioare.

in cazul persoanelor varstnice, persoanelor cu
diabet zaharat sau a altor categorii de persoane cu
posibile cauze de hipotensiune arteriala ortostatica,
tensiunea arteriala ar trebui sa se masoare la | minut
si 3 minute dupa trecerea in ortostatism. Hipotensi-
unea ortostatica este definita ca o reducere a TAS
cu >20 mmHg sau a TAD cu >0 mmHg in primele
3 minute de ortostatism si este asociata cu un risc
crescut de mortalitate si evenimente CV.* Frecven-
ta cardiaca ar trebui inregistrata la momentul masu-
ratorilor TA, deoarece frecventa cardiaca de repaus
este un predictor independent al morbiditatii CV si
evenimentelor fatale,” desi frecventa cardiaca nu este
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Tabelul 8. Masurarea tensiunii arteriale in cabinetul
medical

Pacientii ar trebui sa stea comfortabil intr-un mediu linistit pentru 5
minute Tnainte de a incepe masuratorile TA.

Trei masuratori TA ar trebui inregistrate la -2 min distanta si masu-
ratori aditionale efectuate doar daca primele doua citiri difera cu >10
mmHg. TA se inregistreazi ca media ultimelor doua citiri ale TA.

Masuratori aditionale trebuie inregistrate la pacientii cu valori TA
instabile datorate aritmiilor, precum pacientii cu FiA, la care metode-
le auscultatorii manuale ar trebui utilizate, deoarece cele mai multe
aparate automate nu au fost validate pentru masurarea TA la pacientii
cu FiA.2

Utilizati o manseta standard (12-13 cm latime si 35 cm lungime)
pentru majoritatea pacientilor; sunt necesare si mansete mai mari
sau mai mici pentru brate mai groase (circumferinta brat >32 cm) si
respectiv mai subtiri.

Manseta ar trebui pozitionata la nivelul inimii, spatele si bratul trebuie
sustinute pentru a evita cresterile TA dependente de contractura
musculara sau exercitiul izometric.

Atunci cand se foloseste metoda auscultatorie, ultilizati fazele | si
V (reducerea/ disparitia brusca) a zgomotelor Korotkoff pentru a
identifica TAS si respectiv, TAD.

Masurati TA la ambele brate la prima vizitd pentru a detecta posible
diferente intre brate. Utilizati bratul cu valoarea mai mare ca referin-
ta.

Masurati TA la | minut si 3 minute dupa ridicarea in picioare la toti
pacientii la prima masuratoare pentru a exclude hipotensiunea ortos-
tatica. Masurarea TA sezand si in picioare ar trebui efectuata la vizite
ulterioare la persoanele varstnice, cu diabet zaharat si la persoanele
cu alte afectiuni in care hipotensiunea ortostatica ar putea aparea
frecvent.

inregistragi frecventa cardiaca si utilizati palparea pulsului pentru a
exclude aritmiile.

FiA = fibrilagie atriald; TA = tensiune arteriald; TAD = tensiune arteriala diastolica; TAS =
tensiune arteriala sistolica.

* Majoritatea aparatelor automate nu sunt validate pentru masurarea TA la pacientii cu FiA
si vor inregistra mai degraba cea mai mare unda de presiune sistolici izolatd, decit media
mai multor cicluri cardiace. Aceasta va duce la supraestimarea TA.

inclusa in niciun algoritm de risc CV. Tabelul 8 rezuma
procedura recomandata pentru masurarea de rutina
a TA in cabinetul medical. Se subliniaza faptul ca ma-
surarea TA in cabinet este adesea efectuata in mod
incorect, cu o atentie necorespunzatoare la conditiile
standardizate recomandate pentru o masurare valida
a TA. Evaluarea incorecta a TA in cabinet poate duce
la o clasificare inexacta, la supraestimarea TA reale a
pacientului si la tratament inutil.

4.2 Masurarea nesupravegheata a tensiunii
arteriale in cabinetul medical

Citirile automate multiple ale TA in cabinetul medi-
cal imbunatatesc reproductibilitatea masurarii TA , iar
daca pacientul este singur si neobservat, tensiunea de
»halat alb* (vezi sectiunea 4.7.1) poate fi substantial re-
dusi* sau chiar eliminata.*’

Mai mult decat atat, valorile TA sunt mai mici decat
cele obtinute prin masurarea conventionala a TA si
sunt similare cu, sau chiar mai mici, decat cele oferite
de monitorizarea ambulatorie pe timpul zilei a tensiu-
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nii arteriale (MATA) sau monitorizarea tensiunii arte-
riale la domiciliu (MDTA).*° Utilizarea masurarii nesu-
pravegheate a TA in cabinetul medical intr-un studiu
clinic recent [the Systolic Blood Pressure Intervention
Trial (SPRINT)]®" a generat controverse cu privire la
relatia sa cantitativa cu masurarea conventionala a TA
in cabinetul medical (care a reprezentat baza datelor
din studiile epidemiologice si clinice anterioare); feza-
bilitatea sa in practica curenta a fost, de asemenea,
pusi la indoiald. In prezent, relatia dintre valorile TA
obtinute prin masurarea conventionala a TA in cabi-
netul medical si masurarea nesupravegheata a TA in
cabinetul medical ramane neclara, dar dovezile dispo-
nibile sugereaza ca citirile TAS prin metoda conventi-
onala sunt cu cel putin 5-15 mmHg mai crescute decat
valorile TAS obtinute prin masurarea nesupraveghea-
ta a TA.*? Existd, de asemenea, foarte putine dovezi
cu privire la valoarea prognostica a valorilor TA prin
masurarea nesupravegheata, astfel incat sa garanteze
cel putin aceeasi abilitate de a prezice rezultatele ca
masurarea conventionala a TA in cabinetul medical.*?

4.3 Masurarea TA in afara cabinetului medical
Masurarea TA in afara cabinetului medical se refera
la utilizarea fie a MDTA, fie a MATA, acesta din urma
de obicei pe o perioada de 24 de ore. Metoda ofera
un numar mai mare de masuratori ale TA decat masu-
rarea in cabinetul medical, in conditii reprezentative
pentru viata de zi cu zi. Ghidurile practice si lucrari-
le recente ofera detalii complete despre MATA®* si
MDTA® si sunt rezumate in cele ce urmeaza.***¢

4.4 Monitorizarea la domiciliu a TA
TA la domiciliu este media tuturor citirilor TA efec-
tuate cu un monitor semiautomat, validat, timp de cel
putin 3 zile si preferabil pentru 6-7 zile consecutive
inaintea fiecarei vizite la clinica, cu citiri dimineata si
seara, luate intr-o camera linistita dupa 5 minute de
odihna, cu pacientul asezat, cu spatele si bratul spriji-
nite. La fiecare sesiune de masurare a TA, doua citiri
ar trebui efectuate, la 1-2 minute distanta.”’
Comeparativ cu TA in cabinetul medical, valorile
MDTA sunt de obicei mai scazute si pragul de dia-
gnostic pentru hipertensiune arteriala este 2135/85
mmHg (echivalent cu TA in cabinetul medical 2140/90
mmHg) (Tabelul 9) atunci cand se ia in considerare
media valorilor TA la domiciliu pe 3-6 zile. Compa-
rativ cu TA in cabinetul medical, MDTA ofera date
reproductibile ale TA si este mai strans legatd de
AOTMH, in special de HVS.*® Meta-analize recente
ale putinelor studii prospective disponibile au indicat
si mai mult ca MDTA prezice mai bine morbiditatea si
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mortalitatea CV decat TA masurata in cabinetul me-
dical.®®

Exista, de asemenea, dovezi ca automonitorizarea
pacientului poate avea un efect benefic asupra ade-
rentei la medicatie si controlului TA,*®¢' in special
atunci cand este combinata cu educatia si consilierea.
Telemonitorizarea si aplicatiile smartphone pot oferi
avantaje suplimentare,®*¢* cum ar fi un ajutor pentru
memorie pentru a face masuratori ale TA si un mod
convenabil de a stoca si de a revizui datele TA intr-un
jurnal digital si de a le transmite. Nu recomandam fo-
losirea de aplicatii de masurare a TA printr-o metoda
independenta de manseta.

4.5 Monitorizarea ambulatorie a TA

MATA furnizeaza media citirilor TA pe o perioada de-
finita, de obicei 24 de ore. Aparatul este de obicei
programat sa inregistreze TA la intervale de 15-30 de
minute si valorile medii ale TA sunt de obicei furnizate
pe timpul zilei, pe timpul noptii si pe 24 de ore. Un
jurnal al activitatilor pacientului si perioadei de somn
poate fi, de asemenea, inregistrat. Un minim de 70%
de inregistrari utilizabile ale TA sunt necesare pentru
o sesiune MATA valabila. Valorile MATA sunt, in me-
die, mai scazute decat valorile TA in cabinetul medical
si pragul de diagnosticare pentru HTA este 2130/80
mmHg ca medie pe 24 de ore, 2135/85 mmHg pentru
media din timpul zilei si 2120/70 pentru media pe tim-
pul noptii (toate echivalente cu TA in cabinetul medi-
cal 2140/90 mmHg), vezi Tabelul 9.

MATA este un predictor mai bun al AOTMH decat
TA in cabinetul medical.®> Mai mult de atat, a fost de-
monstrat in mod constant ca media TA ambulatorie
pe 24 de ore are o relatie mai stransa cu evenimentele
morbide sau fatale®®-® si este un predictor mai sensi-
bil decat TA de cabinet al evenimentelor CV precum
morbiditatea si mortalitatea de cauza coronoariana si
prin AVC.¢8-72

Tabelul 9. Definitii ale HTA conform valorilor din
cabinet, ambulator si de la domiciliu

Categorie TAS TAD
(mmHeg) (mmHg)
TA in cabinet® 2140 si/sau 290
TA in ambulator
Media diurna 2135 si/sau 285
Media nocturna 2120 si/sau 270
Media pe 24 ore 2130 si/sau 280
Media TA la domiciliu 2135 si/sau 285

TA = tensiune arteriala; TAD = tensiune arteriald diastolici; TAS = tensiune arteriala
sistolica.

* Se refera mai degraba la masurarea conventionald a TA in cabinet decat miasurarea
nesupravegheata.
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TA scade in mod normal in timpul somnului. Desi
gradul de reducere a TA din timpul noptii are o dis-
tributie gaussiana la nivel populational, un cut-off ar-
bitrar a fost propus pentru a defini pacientii ca avand
profil ,,dipper” daca valoarea TA nocturne scade cu
>|0% din valoarea medie a TA in timpul zilei; totusi,
statusul de ,,dipping* este adesea foarte variabil de la
o zi la alta si astfel este slab reproductibil.”? Motive
cunoscute pentru o absenta a scaderii TA in timpul
noptii sunt tulburarile de somn, sindromul de apnee in
somn de tip obstructive, obezitatea, aportul ridicat de
sare la subiectii sensibili la sare, hipotensiunea arteri-
ala ortostatica, disfunctia autonoma, boala cronica de
rinichi, neuropatia diabetica si varsta inaintata.>* Studii
care au luat in calcul TA diurna si nocturna la acelasi
model statistic au constatat ca TA nocturna este un
predictor al prognosticului mai puternic pentru re-
zultate decat TA din timpul zilei.** Raportul noapte-zi
este, de asemenea, un predictor semnificativ al pro-
gnosticului, iar pacientii cu o reducere a TA in timpul
noptii scazuta (adica <10% din media TA din media
diurna sau un raport noapte-zi >0,9) prezinta un risc
cardiovascular crescut.* in plus, la cei la care nu exis-
td o reducere a TA in timpul noptii sau care au media
TA din timpul noptii mai mare deciat media TA din
timpul zilei, exista o crestere substantiala a riscului.74
In mod paradoxal, existi si unele dovezi privind riscul
crescut la pacientii care au o reducere extrema a TA
nocturne (extreme dipping),” desi prevalenta limitata
si reproductibilitatea acestui fenomen fac interpreta-
rea acestor date dificila.

Un numar de indici suplimentari proveniti din in-
registrarile MATA au o oarecare valoare prognosti-
ca precum variabilitatea TA pe 24 de ore,’”® cresterea
matinala a TA”” si indicele ambulator de rigiditate ar-
teriald.”® Cu toate acestea, valoarea lor predictiva adi-
tionala nu este inca clara. Astfel, acesti indici ar trebui
considerati instrumente de cercetare, fara indicatii
curente pentru utilizarea clinica de rutina.

4.6 Avantajele si dezavantajele monitorizarii

ambulatorii si la domiciliu a tensiunii arteriale
Un avantaj major al MATA si MDTA este ca acestea
permit diagnosticul de hipertensiune de halat alb si
hipertensiune arteriald mascata (vezi sectiunea 4.7).
Avantajele si dezavantajele relative ale MDTA si MATA
sunt prezentate in Tabelul 10. Un avantaj deosebit de
important al MDTA este faptul ca este mult mai ieftin
si, prin urmare, mai accesibil decit MATA. Un altul
este ca ofera masuratori multiple pe parcursul mai
multor zile sau chiar perioade mai lungi, ceea ce este
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relevant din punct de vedere clinic, deoarece variabi-
litatea TA de zi cu zi ar putea avea o valoare prognos-
tica independenta.”” Spre deosebire de MATA, dispo-
zitivele MDTA tipice nu ofera masuratori TA in timpul
activitatilor zilnice de rutina si in timpul somnului, desi
progresele tehnice recente ar putea permite masu-
rarea TA in timpul somnului prin MDTA. Un alt dez-
avantaj este potentialul impact al afectarii cognitive
asupra fiabilitatii masuratorilor MDTA si cazuri rare
de comportament obsesiv, circumstante care ar pu-
tea favoriza utilizarea MATA daca sunt necesare citiri
ale TA in afara cabinetului medical. In general, ambe-
le metode ar trebui considerate complementare, mai
degraba decat alterantive.

In pofida progreselor inregistrate in misurarea TA
in afara cabinetului medical in ultimii 50 de ani, raman
cateva intrebari fundamentale, cea mai importanta fi-
ind daca terapia ghidata dupa MDTA sau MATA are ca
rezultate reduceri mai mari ale morbiditatii si mor-
talitatii decat tratamentul ghidat de masurarea TA in
cabinetul medical, ultima reprezentand strategia de
diagnostic utilizata in toate studiile clinice.

4.7 Hipertensiunea de halat alb si
hipertensiunea mascata

Hipertensiunea "de halat alb” se refera la starea netra-
tata in care TA este crescuta in cabinetul medical, dar
este normala cand este masurata prin MATA, MDTA
sau ambele.? In schimb, ,,hipertensiunea mascata“ se
refera la pacientii netratati, la care TA este normala
in cabinetul medical, dar este crescuta cand este ma-
surata prin MDTA sau MATA.®' Termenul ,,adevarata
normotensiune* se utilizeaza atunci cand atat masu-
ratorile TA in cabinetul medical, cat si cele in afara
cabinetului sunt normale si ,,hipertensiunea sustinuta“
(HTAS) este utilizata atunci cand ambele sunt anor-
male. in hipertensiunea de halat alb, diferenta intre
valoarea cea mai mare a TA in cabinetul medical si
valoarea cea mai mica a TA in afara cabinetului este
denumita «efect de halat alb» si se crede ar reflecta in
principal raspunsul presor la o reactie de alerta pro-
vocata de masuratorile TA in cabinetul medical de ca-
tre un medic sau o asistentd medicala,®” desi, probabil
ca sunt implicati si alti factori.®?

Desi termenii ,,hipertensiune de halat alb” si ,,hi-
pertensiune mascata“ au fost initial definiti pentru
persoane care nu erau tratate pentru hipertensiune,
acestia sunt acum folositi, de asemenea, pentru a de-
scrie discrepantele dintre TA in cabinetul medical si
TA in afara cabinetului medical la pacientii tratati pen-
tru HTA, cu termenii ,hipertensiune arteriala mas-
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Tabelul 10. Comparatie intre monitorizarea tensiunii arteriale in ambulator si monitorizarea tensiunii arteriale la

variabilitatea pe termen scurt a TA.

domiciliu

MATA MDTA

Avantaje Avantaje

e Poate identifica HTA de halat alb si HTA mascata o Poate identifica HTA de halat alb §i HTA mascata

o Dovezi prognostice mai puternice o leftina si disponibila pe scara larga

o inregistriri pe timpul noptii e Masurare acasa, intr-un mediu mai relaxat decit in cabinetul medical
e Masurarea in conditii reale de viata e Pacientul este implicat in masurarea TA

e Fenotipuri suplimentare prognostice ale TA e Usor de repetat, se poate utiliza pe periode mai lungi pentru a evalua
¢ Informatii abundente dintr-o singura sesiune de masurare, inclusiv variabilitatea de zi cu zia TA

Dezavantaje
e Scumpa si uneori cu disponibilitate limitata
e Poate fi incomoda

Dezavantaje

o Este disponibila doar TA statica

e Potential pentru erori de masurare
e Fara inregistrari in timpul noptii a

MATA=monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; TA = tensiune arteriald; MDTA = monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale.
*Sunt in curs de dezvoltare tehnici care sa permitd masurarea TA in timpul noptii cu dispozitive de masurare TA la domiciliu.

cata (HTAM) necontrolata* (TA in cabinetul medical
controlata, dar acasa sau in ambulator crescuta) si
»hipertensiune arteriala de halat alb (HTAHA) necon-
trolata“ (TA in cabinetul medical ridicata, dar acasa
sau in ambulator controlata), comparativ cu hiperten-
siunea arteriala sustinuta (HTAS) necontrolata® (atat
TA in cabinetul medical cét si cea de acasa sau din
ambulator sunt necontrolate).

Efectul de halat alb este folosit pentru a descrie di-
ferenta dintre o TA in cabinetul medical ridicata (tra-
tata sau netratatd) si o TA mai scazutd la domiciliu
sau in ambulator, atat la pacientii netratati cat si la cei
tratati.

4.7.1 Hipertensiunea de halat alb

Cu toate ca prevalenta variaza intre studii, hiper-
tensiunea de halat alb poate fi prezenta pana la 30-
40% (si >50% in cazul persoanelor foarte varstnice)
dintre pacientii cu o TA crescuta in cabinetul medical.
Este mai frecventa odata cu inaintarea in varsta, la
femei si la nefumatori. Prevalenta sa este mai mica la
pacientii cu AOTMH, cand TA in cabinetul medical se
bazeaza pe masuritori repetate, sau cand un medic
nu este implicat in masurarea TA.

Un efect de halat alb semnificativ poate fi observat
la toate gradele de HTA (inclusiv in hipertensiunea
rezistentd), dar cea mai mare prevalenta a HTA de
halat alb este intélnita la hipertensiunea de gradul I.

AOTMH este mai putin prevalenta in hipertensiu-
nea de halat alb decat in hipertensiunea sustinuta, iar
studii recente arata ca riscul de evenimente CV asoci-
at cu HTA de halat alb este, de asemenea, mai scazut,
comparativ cu cel din HTA sustinuta.®®#% in schimb,
comparativ cu adevaratii normotensivi, pacientii cu hi-
pertensiune arteriala de halat alb au o activitate adre-
nergica crescuta,” o prevalenta mai mare a factori-

lor de risc metabolic, afectare cardiaca si vasculara
asimptomatica mai frecventa si un risc mai crescut pe
termen lung pentru aparitia diabetului zaharat si pen-
tru progresia citre HTA sustinutid si HVS.®22 In plus,
desi valorile TA din afara cabinetului medical sunt
prin definitie normale in HTA de halat alb, ele tind sa
fie mai mari decat cele ale persoanelor cu adevarat
normotensive, ceea ce ar putea explica riscul cres-
cut pe termen lung de aparitie a evenimentelor CV
raportat in HTA de halat alb in studiile recente, dupa
ajustarea pentru factorii de risc demografici si meta-
bolici.8>8688-90 S_3 dovedit, de asemenea, ca HTA de
halat alb are un risc CV mai mare in cazul hipertensi-
unii sistolice izolate si la pacientii varstnici®' si nu pare
a fi chiar inocenta din punct de vedere clinic.®® Diag-
nosticul ar trebui confirmat prin masuratori repetate
in cabinetul medical si in afara acestuia §i ar trebui
sa includa o evaluare extensiva a factorilor de risc si
AOTMH. Atat MATA cat si MDTA sunt recomandate
pentru a confirma HTA de halat alb, deoarece riscul
CV pare sa fie mai mic (si apropiat de normotensiu-
nea sustinuta) la aceia la care atat MATA cat si MDTA
sunt normale;®? pentru considerente de tratament
vezi sectiunea 8.4.

4.7.2 Hipertensiunea mascatad

Hipertensiunea mascata poate fi decelata la apro-
ximativ 15% din pacientii cu TA normala in cabinetul
medical."” Prevalenta ei este mai mare in cazul pacien-
tilor tineri, barbati, fumatori, a celor cu niveluri cres-
cute de activitate fizica, consum de alcool, anxietate
si munca stresanta.>* Obezitatea, diabetul, BCR, isto-
ricul familial de hipertensiune si TA normal inalta in
cabinetul medical sunt, de asemenea, factori asociati
cu o prevalentd crescuta a hipertensiunii mascate.”
HTA mascata este asociata cu dislipidemia si disglice-
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mia, cu AOTMH,” cu activarea adrenergica si riscul
crescut de a dezvolta diabet zaharat si hipertensiune
sustinutd.®"”* Meta-analize si studii recente®® au aratat
ca riscul de evenimente CV este substantial mai mare
in cazul HTA mascate, comparativ cu normotensiu-
nea si apropiat sau chiar mai mare decat cel al HTA
sustinute.®®”-¢ Hipertensiunea arteriala mascatd s-a
dovedit a creste riscul de evenimente CV si renale in
diabet, in special atunci cand cresterea TA apare in

timpul noptii.”>*’

4.8 Screening-ul pentru detectia
hipertensiunii

Hipertensiunea este predominant o patologie asimp-
tomatica, detectata cel mai bine prin programe de
screening populational sau prin masurarea ocaziona-
la a tensiunii arteriale. Desfasurarea unor programe
structurate de screening populational a dus la desco-
perirea unui numar alarmant de persoane (>50%) care
nu stiau ca au HTA.'>?® Rata mare de HTA nediagnos-
ticata nu a avut legatura cu nivelul economic al tarilor
studiate in intreaga lume.

Toti adultii ar trebui sa aiba valoarea TA inregis-
trata in fisa medicala, sa cunoasca valoarea acesteia
si, ulterior, sa fie supusi unui screening la intervale
regulate, frecventa stabilindu-se in functie de nivelul
tensiunii arteriale. La pacientii sanatosi cu o valoare
optima a TA masurata in cabinetul medical (<120/80
mmHg), determinarea valorilor tensionale ar trebui sa
se realizeze la cel putin 5 ani si mai frecvent daca apa-
re ocazia. La pacientii cu o TA normala (120-129/80-
84 mmHg), determinarile TA ar trebuie sa se faca la
interval de minimum 3 ani. Pacientilor cu TA normal-
inalta (130-139/85-89 mmHg) ar trebui sa li se deter-
mine TA anual datorita ratei mari de progresie catre
hipertensiune. Aceasta frecventa este recomandata si
pentru pacientii cu HTA mascata.

4.9 Confirmarea diagnosticului de
hipertensiune

Valorile tensiunii arteriale pot varia foarte mult, motiv
pentru care diagnosticul de HTA nu ar trebui sa fie
stabilit dupa un singur set de masuratori ale TA in ca-
drul unei singure vizite medicale, decat daca TA este
substantial crescuta (de exemplu HTA grad 3) si exis-
ta dovezi clare de afectare de organ (ex. retinopatie
hipertensiva cu exsudate si hemoragii sau hipertro-
fie ventriculara stanga, afectare vasculara sau renala).
Pentru toti ceilalti (majoritatea pacientilor), repetarea
determinarilor TA cu ocazia unor vizite ulterioare la
cabinetul medical a reprezentat o strategie de durata
pentru confirmarea persistentei valorilor tensionale
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crescute, cat si pentru clasificarea hipertensiunii arte-
riale in practica clinica si RCT-uri. Numarul vizitelor si
intervalul de timp dintre acestea variaza in functie de
severitatea HTA si este invers proportionala cu gradul
de severitate. Asadar, cresteri mai importante ale TA
(ex. gradul 2 sau peste) necesita mai putine vizite, rea-
lizate la intervale de timp mai scurte (ex. la cateva zile
sau saptamani), in functie de de severitatea cresterii
TA si de evidenta BCV sau a AOTMH. in mod contrar,
in cazul pacientilor cu cresteri tensionale in intervalul
gradului | de HTA, durata de timp pana la urmatoarea
masuratoare se poate extinde pana la cateva luni, mai
ales atunci cand pacientul are risc scazut si nu exista
afectare de organ tinta. in perioada de monitorizare
a tensiunii arteriale, se vor realiza aprecierea riscului
cardiovascular si teste de rutina (vezi sectiunea 3).

Ghidul de fata sustine de asemenea masurarea TA
in afara cabinetului medical (ex. MDTA si/sau MATA)
ca o strategie alternativa la determinarile repetate in
cabinet pentru confirmarea diagnosticului de hiper-
tensiune, atunci cand aceste masuratori sunt fezabi-
le economic si logistic (Figura 2).”° Aceastd abordare
poate furniza informatii clinice suplimentare, de ex.
identificarea HTA de halat alb (vezi sectiunea 4.7.1),
care ar trebui suspectata in special la pacientii cu hi-
pertensiune grad | la determinarea TA in cabinet si la
care nu exista dovada afectarii de organ tinta sau a
bolii cardiovasculare (Tabel 11)."° O provocare parti-
culara o reprezinta diagnosticarea HTA mascate (vezi
sectiunea 4.7.2). Hipertensiunea mascata e mai proba-
bila la persoanele cu TA in intervalul normal-inalt la
care tensiunea din afara cabinetului ar trebui luata in
considerare pentru a exclude hipertensiunea mascata
(vezi Tabelul 8). Masuratorile TA in afara cabinetului
sunt de asemenea indicate in anumite situatii specifice
(vezi sectiunea 4.10 si Tabelul 11).

4.10 Indicatii clinice pentru masurarea
tensiunii arteriale in afara cabinetului medical
Pentru confirmarea diagnosticului de hipertensiune se
folosesc din ce in ce mai frecvent determinarile ten-
siunii arteriale de tip MATA si MDTA. Masuratorile
TA in afara cabinetului medical ofera informatii com-
plementare, aspect discutat mai sus. Indicatiile clinice
pentru determinarea valorilor TA in afara cabinetului
medical sunt redate in Tabelul 1. MDTA este o me-
toda de asemenea foarte utilizata pentru monitoriza-
rea controlului TA, crescand aderenta la tratament si
controlul valorilor tensionale.®"'°"'9? Astfel, prin cres-
terea disponibilitatii si reducerea costurilor pentru
aceste aparate, este de asteptat ca ele sa devina o
modalitate comuna de evaluare a tensiunii arteriale.
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TA optima TA normala TA normal-inalta
<120/80 120-129/60-84 130-139/85-89
la in considerare
HTA mascata
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Repeta masurarea
TA la cel putin
fiecare 5 ani

Repeta masurarea
TA |a cel putin
fiecare 3 ani

Figura 2. Screening-ul si diagnosticul hipertensiunii arteriale.
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pentru masurarea —» afara cabinetului
TA In cabinet ! MATA/MDTA
i
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1

Indicatii pentru MATA sau
MDTA vezi Tabelul 11

MATA = monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriald; TA = tensiune arteriala; MDTA = monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale.

Tabelul 1 1. Indicatii clinice pentru monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu sau in ambulator

Situatii in care hipertensiunea de halat alb este mai frecventa, exp.:
e Hipertensiune arteriald grad | la determinarea TA in cabinetul medical

o Cresterea importanta a TA in cabinetul medical fara AOTMH

Situatii in care hipertensiunea mascata este mai frecventa, exp.:
o TA normali-inalta masurata in cabinetul medical
e TA normald in cabinet la indivizi cu AOTMH sau cu risc CV total inalt

Hipotensiune posturala si post-prandiala la pacientii netratati si tratati

Evaluarea hipertensiunii rezistente
Evaluarea controlului TA, in special la pacientii tratati cu risc crescut
Raspuns tensional exagerat la efort

In cazurile in care exista o variabilitate semnificativa la determinarea TA in cabinetul medical

Evaluarea simptomelor concordante cu hipotensiunea in timpul tratamentului

Indicatii specifice mai degraba pentru MATA decit pentru MDTA:

tul zaharat, HTA de cauza endocrina sau disfunctia autonoma)

o Evaluarea valorilor TA nocturne si a status-ului dipping (exp. suspiciune de HTA nocturna, cum ar fi in sindromul de apnee in somn, BCR, diabe-

AOTMH = afectare de organ mediatd de hipertensiune.

MATA = monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; TA = tensiune arteriald; BCR = boala cronici de rinichi; CV = cardiovascular; MDTA = monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale;

4.11 Tensiunea arteriala in timpul efortului
fizic si la altitudine

Este important sa cunoastem ca TA creste in timpul
efortului fizic dinamic si static si ca ascensiunea este
mai pronuntata pentru TAS decit pentru TAD,'* desi
doar TAS poate fi masurata cu acuratete prin metode
non-invazive. La acest moment nu exista un consens
legat de raspunsul normal al TA in timpul exercitiului
fizic. Cresterea TAS la efort este dependenta de va-
loarea TA in repaus, de varsta, de rigiditatea vasculara
si de obezitatea abdominala, fiind oarecum mai mare
la femei decat la barbati si la persoanele fara conditie

fizica. Exista dovezi care sustin ca o crestere excesi-
va a TA in timpul efortului fizic prezice dezvoltarea
HTA, indiferent de valoarea TA in repaus.'® Cu toate
acestea, testul de efort nu este inclus in evaluarea de
rutina a pacientilor cu HTA din cauza limitarilor mul-
tiple, printre care lipsa standardizarii metodologiei si
a definitiilor. Exceptand prezenta valorilor TA foar-
te mari (HTA grad 3), pacientilor sau sportivilor cu
hipertensiune tratata sau netratata nu li se interzice
exercitiul fizic, mai ales cel aerobic, intrucat acesta
este considerat unul din elementele de schimbare a
stilului de viata, cu efecte benefice pe reducerea TA
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Masurarea TA MATA = monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale; FiA =
Recomandiri fibrilatie atriala; TA = tensiune arteriala; CV = cardiovascular; MDTA

Programele de screening pentru HTA sunt reco-
mandate. Toti adultii (218 ani) ar trebui si aiba
TA masurata in cabinetul medical, inregistrata

in documentele medicale si sa fie constienti de
valoarea acesteia.'??®

e Determinarea ulterioara a TA este indicata la
cel putin fiecare 5 ani dacd TA raméne optima.

e Determinarea ulterioara a TA este indicata la
cel putin fiecare 3 ani dacd TA ramane norma-
la.

e Daca TA raméane normal-inaltd, se recomanda
determinari suplimentare ale TA, cel putin
anual.

o La pacientii >50 ani), un screening mai frecvent
al TA la cabinet ar trebui luat in calcul pentru
fiecare categorie de TA, datorita cresterii mai
rapide a TAS odatd cu inaintarea in varsta.

Este recomandata masurarea TA in cabinetul
medical la ambele brate, cel putin la prima vizita,
deoarece o diferenta de TAS >I5 mmHg intre
brate este sugestiva pentru boala ateromatoasa
si se asociaza cu risc CV crescut.®

Daca se inregistreaza o diferenta de TA intre
brate, este recomandat ca urmatoarele determi-
nari TA si se masoare la bratul la care valoarea a
fost mai mare.

Este recomandat ca diagnosticul de hipertensiu-
ne sa se bazeze pe:
e Determinari repetate ale TA in cabinetul
medical, cu ocazia unor vizite diferite, exceptand
situatia in care HTA este severa (ex. grad 3 si in
special la pacientii cu risc crescut). La fiecare vizi-
ta se vor realiza 3 masuratori, la |-2 min distanta
si masuratori suplimentare daca intre primele
doua determinari exista o diferenta >10 mmHg.
TA a pacientului este media dintre ultimele doua
masuratori.
Sau
e Determinarea TA inafara cabinetului folosind
MATA si/sau MDTA cu conditia ca aceste
madsuratori sa fie logistic si economic fezabile

Determinarea TA inafara cabinetului (ex. MATA
sau MDTA) este recomandata in special pentru
cateva situatii clinice, precum identificarea
hipertensiunii de halat alb si a celei mascate,
cuantificarea efectelor terapeutice si identifica-
rea posibilelor cauze de reactii adverse!”#+626872
(ex. hipotensiu-nea simptomatica)

Este recomandat ca tuturor pacientilor hiperten-
sivi s li se palpeze pulsul in repaus pentru deter-
minarea frecventei cardiace si pentru decelarea
aritmiilor, ca de exemplu FiA.2%47

Determinarea altor indici si a TA in alte cir-
cumstante (presiunea pulsului, variabilitatea
TA, TA la efort fizic, TA centrald) pot fi luate in
considerare, dar nu sunt folosite in evaluarea
clinica de rutina. Acestia pot furniza informatii
suplimentare in anumite circumstante si repre-
zinta elemente importante de studiu.
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= monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale; TAS = tensiunea
arterial sistolica.

2 Clasa de recomandare;

® Nivel de evidenta.

(vezi sectiunea 7.4.1). Exista dovezi conform carora ex-
punerea la altitudini inalte, mai ales peste 3000 m, po-
sibil si peste 2000 m, se asociaza cu cresterea TA.'®
Acest fapt se datoreaza unui numar de factori inclu-
zand activarea sistemului nervos simpatic. Pacientii cu
HTA grad 2 si risc CV crescut ar trebui sa isi moni-
torizeze valorile TA finainte si n timpul expunerii la
altitudine inalta (>2500 m). Pacientii cu HTA grad |
pot atinge altitudini foarte Tnalte (>4000 m) cu terapie
medicamentoasa adecvata; pacientii cu HTA severa
necontrolata (grad 3) ar trebui sa evite expunerea la
altitudine foarte nalta.'*

4.12 Tensiunea centrala aortica

Tensiunea aortica (TA centrald) poate fi masurata
prin mai multe tehnici care utilizeaza algoritmuri dedi-
cate ce au la baza masurarea TA periferice.'%'” Unele
studii si meta-analize au aratat ca la pacientii hiperten-
sivi, TA centrala prezice evenimentele CV, existand
un efect diferit al medicamentelor antihipertensive la
nivel central fatd de nivelul brahial al TA.'®® Cat de
mult se modifica prognosticul folosind valoarea cen-
trala VS fata de determinarea periferica conventionala
este incad neclar.'” Exceptie poate fi hipertensiunea
sistolica izolata a pacientului tanar, la care TA periferi-
ca poate fi disproportionat de mare fata de o valoare
centrala relativ normala. Acest aspect este intalnit la
un segment destul de mic din populatia tanara, mai
ales la barbatii cu hipertensiune sistolica izolata, nefi-
ind clar daca acestia au un risc mai mic decat cel suge-
rat de valoarea TA brahiale determinate in cabinetul
medical "%

5. EXAMINAREA CLI!‘IICA Si
EVALUAREA AFECTARII DE ORGAN
TINTA MEDIATA DE HIPERTENSIUNE

5.1 Evaluarea clinica

Scopul evaluarii clinice este de a stabili diagnosticul
de HTA, gradul acesteia si de a cauta potentiale cauze
secundare de hipertensiune, de a identifica factori de
risc care ar putea contribui la dezvoltarea hiperten-
siunii (stil de viata, medicatie concomitenta sau isto-
ric familial), comorbiditati si de a stabili daca exista
AOTMH sau boala CV, cerebrovasculara sau renala.
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5.2 Istoric medical
Anamneza (Tabelul 12) ar trebui sa vizeze in mod par-
ticular:

e Anul in care s-a stabilit prima data diagnosticul
de HTA, incluzand documente medicale anteri-
oare, spitalizari, etc.

e Valorile TA actuale, dar si din trecut

e Medicatia antihipertensiva actuala si cea anteri-
oara

Tabelul 12. Informatii cheie pentru istoricul personal si
familial
Factori de risc

Istoric familial si personal de HTA, BCV, AVC sau boala renala

Istoric familial si personal de factori de risc asociati (ex. hipercoleste-
rolemia familiala)

Fumatul

Dieta si aportul de sare

Consumul de alcool

Lipsa efortului fizic/stil de viata sedentar

Istoric de disfunctie erectila

Istoricul somnului, sfordit, apnee in somn (informatii si de la parte-
ner)

Hipertensiunea anterioara in sarcind / pre-eclampsie

Istoric si simptome de AOTMH, BCYV, accident vascular
cerebral si boala renald

Creier si ochi: cefalee, vertij, sincope, deteriorarea vederii, AIT, defi-
cit motor sau senzorial, AVC, revascularizare carotidiand, deteriora-
re cognitiva, dementa (varstnici)

Inima: angina pectorala, dispnee, edeme, infarct miocardic, revascu-
larizare coronariana, sincopa, istoric de palpitatii, aritmii (in special
FiA), insuficienta cardiaca

Rinichi: sete, poliurie, nicturie, hematurie, infectii tract urinar

Artere periferice: extremitati reci, claudicatie intermitenta, distanta
de mers fara durere, durerea de repaus, revascularizare periferica

Istoric personal sau familial de BCR (ex. rinichi polichistic)
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e Alte tratamente medicamentoase concomiten-
te

e Antecedentele heredo-colaterale de
BCV, AVC sau boala renala

e Evaluarea stilului de viata, incluzand conditia fi-
zica, variatiile de greutate, dieta, consumul de
tutun si alcool, folosirea de droguri recreatio-
nale, istoricul somnului si impactul oricarui tra-
tament asupra functiei sexuale

o l|dentificarea oricarui alt factor de risc CV con-
comitent

e Semne si simptome ale comorbiditatilor actuale
si din trecut

e Istoricul tintit pentru identificarea unor poten-
tiale cauze secundare de hipertensiune (vezi
sectiunea 8.2)

e Istoricul sarcinilor si al folosirii de contracepti-
ve orale

e Istoricul de menopauza si de folosire a terapiei
de substitutie hormonala
Consumul de lemn dulce

e Folosirea de droguri cu efect presor.

HTA,

5.3 Examenul fizic si investigatiile clinice

Examenul fizic ofera informatii importante legat de
posibile cauze de hipertensiune secundara, semne ale
comorbiditatilor si AOTMH. Determinarea TA si a
frecventei cardiace se vor face asa cum s-a discutat in
sectiunea 4. Sunt necesare determinari repetate ale
TA in cabinetul medical cu ocazia unor vizite diferite
pentru confir-marea diagnosticului de hipertensiune,

Istoric posibil de hipertensiune secundara

Hipertensiune grad 2 sau 3 cu debut la varsta tanara (<40 de ani)
sau dezvoltare brusca de HTA sau agravare rapida a HTA la pacientii
varstnici

Istoric de boala renald/tract urinar

Droguri recreationale/abuz substante/terapii concomitente: corti-
costeroizi, vasoconstrictoare nazale, chimioterapie, yohimbina, lemn
dulce

Episoade repetate de transpiratii, cefalee, anxietate sau palpitatii,
sugestive pentru feocromocitom

Istoric de hipokalemie spontana sau indusa de diuretice, episoade de
slabiciune musculara si tetanie (hiperaldosteronism)

Simptome sugestive pentru boala tiroidiana sau hiperparatiroidism

Istoric de sarcind sau sarcina prezenta sau utilizarea de contraceptive
orale

Istoric de apnee in somn

Tratament antihipertensiv

Medicatia antihipertensiva curenta/din trecut inclusiv eficienta
acesteia si intoleranta la medicatia anterioara

Aderenta la tratament

FiA = fibrilatie atriald; TA = tensiune arteriald; BCR = boali cronici de rinichi; BCV =
boalid cardiovasculara; AOTMH = afectare de organ tintd mediaté de hipertensiune; AIT =
accident ischemic tranzitoriu

Tabelul 13. Pasi cheie ai examenului fizic
Aspectul fizic

Greutate si inaltime masurate pe o scala calibrate, calcularea IMC

Circumferinta abdominala
Semne de AOTMH
Examinare neurologica si status cognitiv

Examinare fundoscopica pentru retinopatia hipertensiva

Palparea si auscultatia inimii i a arterelor carotide

Palparea arterelor periferice

Comparatia TA intre brate (cel putin o data)

Hipertensiune secundara

Inspectia pielii: pete cafe-au-lait de neurofibromatoza (feocromoci-
tom)

Palparea rinichilor cu cresterea in dimensiuni in boala polichistica
renala

Auscultatia inimii si a arterelor renale pentru sufluri sau zgomote
care indica coarctatie de aorta sau hipertensiune renovasculara

Comparatie intre pulsul radial si cel femural: pentru a decela intarzie-
rea radio-femurala din coarctatia de aorta

Semne de boald Cushing sau acromegalie

Semne de boali tiroidiana

IMC = indice de masa corporald; TA = tensiune arteriald; AOTMH = afectare de organ tintd
mediateade hipertensiune.
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exceptand situatiile in care pentru confirmare se folo-
sesc MATA sau MDTA (vezi sectiunea 4).

Cerintele pentru o examinare clinica cuprinzatoa-
re sunt detaliate in Tabelul 13, acestea urmand sa fie
adaptate in functie de severitatea hipertensiunii si cir-
cumstantele clinice. Investigatiile de rutina sugerate
sunt redate in Tabelul 14.

5.4 Evaluarea afectarii de organ tinta mediata
de hipertensiune

AOTMH se refera la modificarile structurale sau func-
tionale la nivelul arterelor sau organelor tinta (inima,
vase de sange, creier, ochi si rinichi) produse de cres-
terile TA si reprezinta un indicator de BCV precli-
nica sau asimptomatica.''>? AOTMH este frecventa in
hipertensiunea severa sau de lunga durata, dar poate
fi intalnita si in HTA mai putin severa. Odata cu utili-
zarea pe scara mai larga a imagisticii, AOTMH devine
din ce in ce mai evidenta la pacientii asimptomatici.*®
Riscul CV creste in prezenta AOTMH si chiar mai
mult daci afectarea cuprinde mai multe organe.'®!'3!"
Unele forme de AOTMH sunt reversibile dupa admi-
nistrarea medicatiei antihipertensive, mai ales daca
aceasta se instituie devreme, dar, in cazul HTA de lun-
ga durata, AOTMH poate deveni ireversibila in po-
fida controlului valorilor TA."*!""¢ Cu toate acestea,
tratamentul antihipertensiv este important, pentru ca
poate intarzia progresia suplimentara a AOTMH si re-
duce, astfel, riscul CV al acestor pacienti.""® Desi lipsa
aparaturii si costurile pot limita investigarea AOTMH
in unele tari, se recomanda ca screeningul de baza
pentru AOTMH sa fie realizat la toti pacientii hiper-
tensivi, iar evaluarea mai detaliata sa fie efectuata in
situatia Tn care prezenta AOTMH ar influenta decizia
terapeutica. Modalitatile de investigare pentru stabili-
rea AOTMH sunt expuse in Tabelul I5.

Tabelul 14. Examene de rutina pentru evaluarea
pacientilor hipertensivi
Teste de laborator de rutina

Hemoglobina si/sau hematocrit

Glicemie a jeun si HBAIc

Lipide serice: colesterol total, LDL colesterol, HDL colesterol

Trigliceride serice

Sodiul si potasiul seric

Acid uric seric

Creatinina serica si eRFG

Teste sangvine pentru functia hepatica

Analize de urina: examinare microscopica; proteine urinare prin tes-
tare de tip dip-stick sau, ideal, raportul albumina-creatinina urinara
ECG cu 12 derivatii

eRFG = rata de filtrare glomerulari estimata; ECG = electrocardiogrami; HbAlc= hemo-
globina glicozilata
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5.4.1 Afectarea de organ tintd mediata de
hipertensiune in stratificarea riscului la
pacientii hipertensivi

Asa cum s-a discutat in sectiunea 3, pacientii hiper-
tensivi cu BCV, BCR, hipertensiune grad 3, sau valori
semnificativ crescute ale colesterolului (de exemplu
in hipercolesterolemia familiala), au deja un risc CV
crescut sau foarte crescut (risc de eveniment fatal
210%). Asadar, prezenta AOTMH este improbabil sa
influenteze tratamentul, atdta timp cat acesti pacienti
au primit deja interventii legate de stilul de viata, me-
dicatie antihipertensiva, statine si in unele cazuri te-
rapie antiagreganta, pentru reducerea riscului®® (vezi
sectiunea 9).

Avantajul principal oferit de detectia AOTMH este
ca permite reclasificarea SCORE a pacientului de la
risc scazut la moderat si de la moderat la inalt."” Im-
pactul specific al AOTMH'"* cu privire la reclasificarea
SCORE a pacientului nu a fost inca definit. Sistemul
SCORE ia deja in calcul gradul de hipertensiune, TAS
fiind inclusi in algoritmul de calculare a riscului. In
plus, BCR si prezenta bolii vasculare decelate imagistic
se clasifica direct ca risc Tnalt sau foarte inalt (Tabe-
lul 5). Influentarea scorului de risc de catre AOTMH
este mai importanta la pacientii de varsta medie cu
hipertensiune, multi dintre acestia avand risc mode-
rat, prezenta AOTMH plasandu-i astfel la risc inalt. In
plus, efectul de conditionare a riscului determinat de
AOTMH este important si la tinerii hipertensivi care
sunt invariabil clasificati ca avand risc scazut in siste-
mul SCORE. Detectarea AOTMH la pacientii tineri cu
hipertensiune grad | reprezinta o dovada inechivoca a
leziunilor mediate de HTA, indicand necesitatea clara
de tratament antihipertensiv chiar si la acesti pacienti.
Din acelasi motiv, prezenta AOTMH la un pacient cu
TA normal-inalta ar trebui sa duca la initierea trata-
mentului antihipertensiv.

Un alt aspect important este daca prezenta unei
manifestari specifice a AOTMH (ex. HVS sau BCR)
ar putea influenta selectia medicamentelor antihiper-
tensive. Acesta era considerat important in ghidurile
anterioare,” actual considerandu-se de importanta
mai redusa. La pacientii cu probabilitate mai mare de
AOTMH (ex. nivel douda medicamente, de obicei un
inhibitor al enzimei de conversie a inalt al valorilor
tensionale pentru grad | sau gradele 2-3 de HTA), ac-
tual se recomanda initierea tratamentului cu o combi-
natie de angiotensinei (IECA) sau un blocant al recep-
torilor agiotensinei (BRA) in combinatie cu un blocant
de canal de calciu (BCC) sau cu un diuretic tiazidic,
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Tabel 15. Evaluarea pentru afectarea de organ tinta mediata de hipertensiune

Teste screening de baza pentru AOTMH

Indicatii si interpretare

ECG cu 12 derivatii
ritmului

Screening pentru HVS si alte posibile anomalii cardiace, documentarea frecventei cardiace si a

Raport albumina/creatinina urinara

Decelarea excretiei crescute de albumina indicatoare de posibila boala renala

Creatinina serica si eRFG

Pentru decelarea unei posibile boli renale

Fundoscopie

Decelarea retinopatiei hipertensive, mai ales la pacientii cu hipertensiune grad 2 sau 3

Screening mai detaliat pentru AOTMH

Ecocardiografie
utica

Pentru evaluarea structurii i functiei atunci cdnd aceste informatii influenteaza decizia terape-

Ultrasonografie carotidiana

Pentru a determina prezenta placilor de aterom sau stenozelor carotidiene, mai ales la pacientii
cu boala cerebrovasculara sau boald vasculara cu orice alta localizare

Ecografie abdominala si studii Doppler o Pentru a evalua dimensiunile si structura renala (exp. cicatrici) si pentru a exclude obstructia
de tract urinar ca posibila cauza de BCR sau hipertensiune

o Evaluarea aortei abdominale pentru dilatatii anevrismale sau boala vasculara

e Examinarea glandelor suprarenale pentru a exclude un adenom sau foecromocitom (CT sau
RM pentru examinare detaliata), vezi sectiunea 8.2 cu privire la screening HTA secundara

o Studiu Doppler de artere renale pentru determinare prezentei bolii renovasculare, in special
in prezenta asimetriei renale

PWV Indicator al rigiditatii aortei si al aterosclerozei subiacente

IGB Screening pentru BAP a membrelor inferioare

Teste functionale cognitive

Evaluarea functiei cognitive la pacienti cu simptome sugestive pentru deteriorare

Imagistica cerebrala

Pentru evaluarea leziunilor cerebrale ischemice sau hemoragice, mai ales la pacientii cu istoric
de boala cerebrovasculara sau declin cognitiv

= boala arteriala perifericd; RM = rezonanta magnetica; PWV = velocitatea undei pulsului.

IGB = indice glezni-brat; BCR = boala cronici de rinichi; CT = computer tomograf; eRFG = rata filtrarii glomerulare estimatd; AOTMH = afectare de organ tinta mediata de hipertensiune; BAP

reprezentand tratamentul optim pentru toate tipurile
de AOTMH (vezi sectiunea 7).

5.5 Caracteristicile leziunilor de organ tinta
mediate de hipertensiune

5.5.1 Cordul si hipertensiunea

Suprasolicitarea cronica a ventricului stang (VS)
la pacientii cu hipertensiune poate determina HVS,
afectarea relaxarii VS, dilatare atriala stanga, un risc
crescut de aritmii, in special FiA, si un risc crescut
de insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie pastrata
(ICFEp) si insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie
redusa (ICFEr).

5.5.1.1 Electrocardiograma

Electrocardiograma cu 12 derivatii (ECG) trebuie
sa faca parte din examinarea de rutina a tuturor paci-
entilor hipertensivi. ECG-ul nu este o metoda deose-
bit de sensibila pentru detectia HVS si sensibilitatea ei
variaza cu greutatea corporala. HVS pe ECG ofera in-
formatii prognostice independente, chiar si dupa ajus-
tarea pentru alti factori de risc CV si determinarea
masei VS ecocardiografic.'"® Pe linga HVS, prezenta
pattern-ului de ,tip strain“ pe ECG este asociata cu
risc crescut."’ Prevalenta HVS pe ECG creste cu se-
veritatea hipertensiunii.'”® Cele mai frecvent folosite
criterii pentru definirea HVS pe ECG sunt redate in
Tabelul 16.

ECG-ul nu poate exclude HVS deoarece are sensi-
bilitate mica. Atunci cand detaliile legate de structura
si functia cardiaca pot influenta deciziile terapeutice,
ecocardiografia este recomandata. Cand HVS este
prezenta pe ECG, poate fi folosita pentru detectia
modificarilor hipertrofiei in timpul monitorizarii la
pacientii netratati sau tratati.'”"'??

5.5.1.2 Ecocardiografia transtoracicd in hipertensiune

HVS decelata ecocardiografic este un predictor
puternic de mortalitate atat la pacientii hipertensivi,
cat si in populatia generald,'?'** jar regresia HVS eco-
cardiografic ca urmare a tratamentului antihipertensiv
se asociazd cu un prognostic ameliorat.'”® Ecocardi-
ografia transtoracica bidimensionala (ETT) ofera de
asemenea informatii legate de geometria VS, volumul
atriului stang, dimensiunile radacinii aortei, functia
sistolica si diastolica a VS, functia de pompa si volu-
mul bataie.'”*'2¢'2 Nu se cunoaste inci dacd, pe lan-
ga cresterea masei VS si dilatarea atriului stang, este
nevoie de parametri suplimentari pentru stratificarea
riscului CV.'2126.128 Valorile recomandate pentru defi-
nirea HVS ecocardiografic sunt redate in Tabelul 17.

Ecocardiografia transtoracica 3D este o metoda
mai fiabild pentru analiza cantitativa,'” in special pen-
tru masa VS, volume, fractie de ejectie si are repro-
ductibilitate superioara fata de ETT 2D, insa validarea
prognostica este inferioara.”! Informatii suplimentare
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Tabelul 16. Cele mai folosite criterii simple si limitele
recunoscute pentru definirea HVS pe ECG

Criterii ECG de voltaj Criterii de HVS
SvitRys (criterial Sokolow—Lyon) >35 mm

Unda R in aVL 2|l mm

Svs+Ravi (voltajul Cornell)? >28 mm (barbati)

>20 mm (femei)

>2440 mm.ms

ECG = electrocardiogrami; HVS = hipertrofie ventriculara stingi.
* Suma voltajului din derivatiile standard si precordiale.
® Produsul dintre voltajul Cornell si durata QRS (mm.ms).

Produsul Cornell®

Tabelul 17. Definirea ecocardiografica pentru HVS,
geometrie concentrica, dimensiunea ventricului stang,
dilatatie atriala stinga

Parameteri Formula de calcul Prag
HVS Masa VS/ indltime?” (g/m*’) | >50 (bdrbati)
>47 (femei)
HVSa Masa VS/SC (g/m?) >|15 (barbati)
>95 (femei)

Geometrie con- RWT 20,43

centricia VS

Diametrul telediastolic VS/
indltime(cm/m)

Dimensiunea VS >3,4 (barbati)
>3,3 (femei)
Dimensiunea atriu- | Volumul atriului stang/inalti- | >18,5 (barbati
lui sting (eliptic) me? (mL/m?) >16,5 (femei)

SC = suprafata corporald; VS = ventricul sting; HVS= hipertrofie ventriculari stangi; RWT
= grosimea relativa a peretelui ventricular
a SC standardizati poate fi folosita pentru pacientii normoponderali

legate de utilizarea ecocardiografiei pentru evaluarea
inimii hipertensive sunt disponibile.*®

Rezonanta magnetica cardiaca reprezinta gold stan-
dardul pentru cuantificarea anatomica si functionala a
cordului.'* '3

O geometrie anormala a VS la pacientii hiperten-
sivi este frecvent asociata cu disfunctie diastolica,'*"'3
care poate fi suplimentar evaluata prin studii ce com-
bina fluxul transmitral cu Doppler-ul tisular.** Dimen-
siunea atriului stang este frecvent crescuta la pacientii
hipertensivi si se asociaza cu evenimente cardiovas-
culare nefovorabile'” ', FiA descoperita incidental'®®
si disfunctie diastolica’®®'®. In cadrul evaluirii pentru
HTA secundara este necesara si ferestra ecografica
suprasternala pentru identificarea coarctatiei de aor-
té.Ml

5.5.2 Vasele de sdnge si hipertensiunea

5.5.2.1 Arterele carotide

Grosimea intima-medie la nivel carotidian (GIM)
cuantificata ultrasonografic si/sau prezenta placilor de
aterom, prezic riscul CV.**'*2 Acest aspect este va-
labil atat pentru valoarea GIM la bifurcatia arterelor
carotide (semnificand in primul rand ateroscleroza),
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cat si pentru valoarea GIM la nivelul arterei carotide
comune (semnificand in principal hipertrofie indusa
de HTA). O valoare a GIM >0,9 mm este considera-
ta anormala,'? limita superioara a normalului variind
cu varsta. Prezenta unei placi aterosclerotice poate
fi indentificata prin decelarea unei GIM 21,5 mm sau
a unei cresterii focale a grosimii de 0,5 mm sau cu
50% fata de valoarea GIM a segmentelor carotidiene
adiacente."**

Placile carotidiene stenozante au valoare predictiva
inalta atat pentru accidentul vascular cerebral, cat si
pentru infarctul miocardic, independent de factorii de
risc CV traditionali,*'** si conferd o acuratete pro-
gnostica pentru infarctul miocardic superioara celei
oferite de GIM.'* Prezenta placilor de aterom caroti-
diene va reclasifica automat pacientii cu risc interme-
diar la risc Tnalt,'*®'*” dar, cu toate acestea, evaluarea
imagistica a arterelor carotidiene nu se recomanda de
rutina, ci doar in situatiile cu indicatie clinica (ex. pre-
zenta suflurilor carotidiene, istoric de AIT sau boala
cerebrovasculara, sau ca parte componenta a evalua-
rii pacientilor cu boala vasculara dovedita).

5.5.2.2 Velocitatea undei pulsului

Rigiditatea arterelor mari reprezinta principalul
mecanism fiziopatologic care sta la baza aparitiei hi-
pertensiunii arteriale sistolice izolate si la cresterea
dependenta de varsta a presiunii pulsului.'*® Deter-
minarea velocitatii undei de puls carotido-femurale
(PWYV) reprezinta gold standardul pentru evaluarea
rigiditatii arterelor mari."*? in momentul de fatd, exis-
ta valori de referinta ale PWV atét pentru populatia
sdnatoasa, cat si pentru pacientii cu risc CV crescut.'*
Un PWYV >10 m/s reprezinta o estimare conservativa
pentru afectare semnificativa a functiei aortice la pa-
cientii hipertensivi de varsta mijlocie.'’ Valoarea pre-
dictiva suplimentara a PWYV dincolo de factorii de risc
traditionali, incluzand aici scorul Framingham si SCO-
RE, a fost sugerata de mai multe studii.”" Cu toate
acestea, masurarea de rutina a PWV nu este practica
si nu este recomandata in toate cazurile.

5.5.2.3 Indicele gleznd-brat

Indicele glezna-brat (IGB) poate fi masurat folo-
sind fie aparate automate, fie cu ajutorul unei son-
de Doppler continue si a unui sfigmomanometru. Un
IGB scazut (ex. <0,9) indica boald arteriala periferica
(BAP) a membrelor inferioare, fiind de regula un indi-
cator de ateroscleroza avansata'*? cu valoare predicti-
va pentru evenimente CV,'*? acesta fiind asociat cu un
risc de doua ori mai mare la 10 ani pentru evenimente
coronariene majore si mortalitate de cauza CV com-
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parativ cu rata per total a fiecarei categorii Framin-
gham.">* Chiar prezenta BAP asimptomatice detectate
printr-un IGB mic este asociata cu cresterea inciden-
tei morbiditatii de cauza CV si a evenimentelor CV
fatale, ajungand la aproape 20% la 10 ani."’3'** Reali-
zarea de rutina a IGB la pacientii hipertensivi nu este
recomandata, dar ar trebui sa fie luata in considerare
la pacientii cu semne sau simptome de BAP a mem-
brelor inferioare sau la pacientii cu risc CV moderat,
situatie Tn care un test pozitiv li reclasifica la risc inalt.

5.5.3 Rinichiul si hipertensiunea

Hipertensiunea reprezinta a doua cea mai impor-
tanta cauza de boala cronica de rinichi dupa diabe-
tul zaharat. Hipertensiunea poate de asemenea sa fie
prima manifestare a unei boli renale primare aparent
asimptomatice. Alterarea functiei renale este cel mai
frecvent detectata prin cresterea creatininei serice.
Acest marker are o sensibilitate scazuta pentru afec-
tarea renala, intrucat este necesara reducerea impor-
tanta a functiei renale Tnainte de cresterea creatininei
serice. in plus, reducerea tensiunii arteriale cu me-
dicatie antihipertensiva determina frecvent cresterea
acuta a creatininei serice cu pana la 20-30%, mai ales
in cazul blocantilor sistemului renina-angiontensina-
aldosteron (SRA), cauza fiind functionala si nereflec-
tand in mod obisnuit o injurie manifesta a rinichiului,
insa semnificatia pe termen lung este neclara.'**'*¢ Di-
agnosticul de afectare renala indusa de hipertensiune
se bazeaza pe detectarea unei functii renale alterate
si/sau pe prezenta albuminuriei. BCR este clasificata
in functie de rata de filtrare glomerulara estimata
(eGFR), calculata cu ajutorul formulei CKD-Epidemi-
ology Collaboration din 2009."”

Pentru cuantificarea excretiei urinare de albumina,
metoda preferata este determinarea raportului albu-
mina/creatinina (ACR) dintr-o proba de urina (prefe-
rabil din urina de dimineata). Reducerea progresiva
a eRFG si cresterea albuminuriei indica degradarea
treptata a functiei renale, ambele reprezentand fac-
tori de predictie independenti si aditionali pentru
cresterea riscului CV si progresia bolii renale.'®

Creatinina serica, eRFG si ACR ar trebui realizate
la toti pacientii hipertensivi, iar in cazul diagnosticarii
BCR, repetarea acestora trebuie realizata cel putin
anual."”® Un test urinar de tip dipstick negativ nu ex-
clude albuminuria, spre deosebire de un raport albu-
mina/creatinind normal.'¢

5.5.4 Retinopatia hipertensivd
Semnificatia prognostica a retinopatiei hipertensive
decelate prin evaluarea fundului de ochi a fost bine
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documentata.'”’ Decelarea de hemoragii retiniene,
microanevrisme, exudate dure, exudate vatoase si
edem papilar este reproductibila si indica retinopatie
hipertensiva severa, avand o valoare predictiva inal-
ta pentru mortalitate.'*"'®? Spre deosebire de aceste
modificari, decelarea ingustarii arteriolare, focale sau
generalizate §i compresia arterio-venoasa in stadii
incipiente de retinopatie hipertensiva au o valoare
predictivdi mai mic3,'® cu reproductibilitate redusa
de la un examinator la altul sau de la o examinare la
alta, chiar si in cazul examinatorilor experimentati.'**
Examenul fundului de ochi ar trebui sa se realizeze la
pacientii cu hipertensiune grad 2 sau 3 sau la cei cu hi-
pertensiune si diabet, la care probabilitatea existentei
retinopatiei este Tnalta. Cu toate acestea, examenul
fundului de ochi ar trebui luat in considerare si la alti
pacienti hipertensivi. Aparitia din ce in ce mai frec-
venta a diferitelor metode de examinare a fundului
de ochi utilizdnd smartphone-uri ar trebui sa creasca

fezabilitatea examenului fundoscopic de rutina.'s®

5.5.5 Creierul si hipertensiunea

Hipertensiunea creste prevalenta leziunilor cere-
brale, dintre care accidentul ischemic tranzitor (AIT)
si accidentul vascular cerebral sunt cele mai drama-
tice manifestiri clinice acute. in faza asimptomatica,
afectarea cerebrala poate fi decelata prin rezonanta
magnetica (RM) sub forma unor hiperintensitati ale
substantei albe, microinfarcte silentioase (majoritatea
fiind mici si profunde, ex. infarcte lacunare), micro-
sangerari si atrofie cerebrala.'*®'¥” Hiperintensitatile
substantei albe si infarctele silentioase sunt asociate
cu un risc crescut de accident vascular cerebral si de-
clin cognitiv prin dezvoltarea dementei degenerative
si vasculare.'**'® Disponibilitatea si costurile nu per-
mit folosirea pe scara larga a examinarii de tip RM ce-
rebrala pentru evaluarea pacientilor hipertensivi, dar
hiperintensitatile de substanta alba si infarctele silen-
tioase ar trebui cautate la toti pacientii hipertensivi cu
tulburari neurologice, declin cognitiv si, in mod parti-
cular, cu pierderi de memorie.'®®'¢ Un istoric familial
de hemoragie cerebrala la varsta medie si dementa cu
debut precoce, sunt indicatii prompte pentru evaluare
prin RM cerebral. Deteriorarea cognitiva la pacientii
varstnici este, cel putin in parte, datorata hiperten-
siunii, astfel, testele de evaluare cognitiva ar trebui
luate in calcul pentru evaluarea clinica a pacientilor
hipertensivi cu istoric sugestiv de degradare cognitiva.
Examinarea Mini Mental State a fost cea mai utilizata
metoda 1n trialurile clinice, insa actualmente este in-
locuita de teste cognitive mai sophisticate, cu fezabi-
litate mai mare pentru evaluarile clinice de rutina.'”®
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5.6 Regresia afectarii de organ tinta mediata
de hipertensiune si reducerea riscului
cardiovascular sub tratament antihipertensiv
Asacum s-adiscutat maisus, evaluarea pentru AOTMH
joaca un rol important in stratificarea riscului pacien-
tilor cu HTA. in analizele post hoc, tratamentul anti-
hipertensiv induce regresia unora (dar nu a tuturor)
dintre manifestarile asimptomatice ale AOTMH, si, in
consecinta, este asociat cu o reducere a riscului CV,
oferind astfel informatii suplimentare privind eficienta
tratamentului la anumiti pacienti.'®'**'"”! Acest aspect
a fost cel mai bine ilustrat prin regresia indusa medi-
camentos a HVS apreciata fie ECG, fie eco-cardiogra-
fic.!>!72173 Reducerea incidentei evenimentelor CV si
a progresiei bolii renale a fost inregistrata odata cu
scaderea proteinuriei prin administrarea medicatiei,
fapt constatat atat la pacientii diabetici, cat si la non-
diabetici, in special pentru microalbuminurie,'* dar
rezultatele sunt discordante.”*'”? Exista de aseme-
nea dovezi conform carora modificarile eRFG induse
de tratament, prezic evenimentele CV'® si progresia
BCR spre stadiul final.'®"'®2 Doui meta-analize'®*'®* nu
au reusit sa demonstreze valoarea predictiva a redu-
cerii GIM sub tratament pentru eveni-mente CV. Do-
vezi pentru puterea predictiva a modificarilor induse
terapeutic pentru alte elemente sugestive de AOTMH
(PWYV sau IGB) sunt fie limitate, fie absente. Regresia
AOTMH poate sa nu fie posibila, chiar in cazul HTA
controlate, mai ales daca AOTMH este avansata, une-
le modificari devenind ireversibile.
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Informatiile legate de durata de timp si sensibilita-
tea modificarilor AOTMH sunt expuse in Tabelul 18.
Daca, cand si cat de frecvent ar trebui ca hipertensivii
sa fie evaluati pentru AOTMH, sunt informatii care nu
au fost inca validate in studiile de follow-up. AOTMH
se poate dezvolta chiar sub tratament antihiperten-
siv,'® aspect care se asociaza cu risc crescut.'®¢-8

5.7 Cand indrumam pacientul cu
hipertensiune catre ingrijiri in spital?
Hipertensiunea arteriala este o afectiune foarte frec-
vent intalnita si cei mai multi pacienti hipertensivi vor
primi asistenta medicala primara in majoritatea siste-
melor de sanatate. Totusi, exista circumstante in care
ar putea fi necesara indrumarea pacientului catre spi-
tal pentru o examinare de rutina si pentru tratament,
avand in vedere ca in anumite cazuri ingrijirea in cabi-
net sau in afara cabinetului a pacientilor hipertensivi
depinde si de organizarea sistemului de sanatate al ta-
rii respective:

e Pacienti la care este suspectata hipertensiunea
arteriala secundara (vezi sectiunea 8.2);

e Pacienti tineri (<40 ani) cu hipertensiune arte-
riala grad 2 sau mai severa la care hipertensiu-
nea arteriala secundara trebuie exclusa;

e Pacienti cu hipertensiune arteriala rezistenta la
tratament (vezi sectiunea 8.1);

e Pacienti la care o evaluare mai detaliata a afec-
tarii de organ tinta mediata de hipertensiune ar
influenta deciziile cu privire la tratament;

tinta mediate de hipertensiune

Tabelul 18. Sensibilitatea detectarii schimbarilor induse de tratament, reproductibilitatea si independenta
operatorului, timpul pana la schimbare si valoarea prognostica a schimbarii asigurata de markerii leziunilor de organ

Scazuta

Marker al AOTMH Sen1|t|V|t.ate;a‘ c!etectaru Reprodl.lctlblllfa'tea-gl . Dura.ta a!')a.l’lt;lel Valoarea 'prog-n?.stlca a
schimbarilor autonomia administrarii schimbarilor schimbarii
HVS pe ECG Scazuti fnalta Moderata Da
(>6 luni)
HVS ecocardiografica Moderats Moderats Modera'ta Da
(>6 luni)
HVS la RM cardiaca A A Moderata .. .
Inalta Inalta . Fara informatii
(>6 luni) ’
eRFG Moderata nalca Foarte lenta Da
(ani)
Ex.cregla proteinelor inalta Moderata < R?p!da . Moderata
urinare (saptamani sau luni)
GIM Carotida .. .. Lenta
Foarte scazuta Scazuta .
(>12 luni)
PWV - .. Rapida S
Inalta Scazuta . e A . Informatii limitate
(saptamani sau luni) ’
Indice glezna-brat Lenta

Moderata

(12 luni) Moderata

RM cardiaca = rezonanta magnetica cardiaca; ECG = electrocardiograma; eRFG = rata filtrarii glomerulare estimatd; AOTMH = leziuni de organ
tintd mediate de hipertensiune; GIM = grosime intima-medie; HVS = hipertrofie ventriculara stinga; PWV = velocitatea undei pulsului.

94



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

e Pacienti cu debut brusc al hipertensiunii la care
TA a fost normala anterior;

e Alte circumstante clinice in care medicul curant
considera ca o evaluare mai amanuntita este
necesara.

Exista de asemenea si circumstante mai rare in care
un pacient cu hipertensiune ar trebui trimis la un spi-
tal pentru asistenta medicala de urgenta, care de cele
mai multe ori necesita internarea pacientului pentru
acordarea ingrijirilor medicale (vezi sectiunea 8.3).

6. GENETICA S| HIPERTENSIUNEA

Un istoric familial pozitiv este o caracteristica frec-
vent intalnita la pacientii hipertensivi, cu o rata de
transmitere estimata ce variaza intre 35 si 50% in ma-
joritatea studiilor.”"'”> De asemenea, hipertensiunea
este o afectiune nalt heterogena cu o etiologie multi-
factoriala. Mai multe studii de asociere la nivelul intre-
gului genom si meta-analizele lor au identificat 120 de
loci care sunt asociati cu reglarea TA, dar impreuna
acestia explica doar 3,5% din trasaturi.'”> Mai multe
forme rare, monogenice, de hipertensiune au fost de-
scrise, cum ar fi hiperaldosteronismul remediabil la
glucocorticoizi, sindromul Liddle, dar si altele in care
mutatii ale unei singure gene explica patogeneza hi-
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Testarea genetica si hipertensiunea

Recomandari

Testarea genetica ar trebui luata in considerare
n centrele de specialitate la pacientii suspec-
tati ca ar avea cauze rare monogenice de HTA
secundari sau la cei cu feocromocitom.'”®

Testarea genetica de rutind nu este recomanda-
ta pentru pacientii hipertensivi.

* Clasa de recomandari.
® Nivelul de dovezi.

pertensiunii si dicteaza cea mai buna modalitate tera-
peutica.'”*'?¢ Exista si forme mostenite de feocromo-
citom si paragangliom, care sunt de asemenea cauze
rare de hipertensiune.'”-2%° n afara clinicilor speciali-
zate n evaluarea pacientilor cu aceste cauze rare de
hipertensiune secundara, nu exista niciun motiv pen-
tru testarea genetica in evaluarea clinica de rutinad a
hipertensiunii.

7. TRATAMENTUL HIPERTENSIUNII

1.1 Efectele benefice ale medicatiei
antihipertensive

Exista doua strategii bine stabilite de scadere a TA:
modificarile stilului de viata si tratamentul medica-
mentos. Terapia bazata pe dispozitive este mai nou-
aparuta, Tnsa nu este inca dovedita ca fiind o optiune

Recomandari

Clasa® Nivel®

Cordul

ECG |2 derivatii — recomandat pentru toti pacientii hipertensivi.'?

Ecocardiografia:

o Este recomandata pacientilor hipertensivi la care apar modificiri pe ECG sau semne si simptome de disfunctie a VS.#2!34
o Poate fi consideratd atunci cind detectia HVS poate influenta deciziile de tratament.*>'*

Vasele sangvine

Examinarea ultrasonografica a arterelor carotide:

pacientii cu boal3 vasculard documentata in alt3 parte.*

o Poate fi luata in considerare pentru detectarea placilor aterosclerotice asimptomatice sau a stenozelor carotidiene la

Masurarea PWYV poate fi consideratd pentru evaluarea rigiditatii arteriale.'%*'8

Masurarea IGB poate fi considerata pentru detectarea BAP avansate.'**!%

Rinichii

Masurarea creatininei serice si a eRFG e recomandatai la toti pacientii hipertensivi.'®

Determinarea raportului albumina/creatinina urinara e recomandata la toti hipertensivii.

43,180

sau n cazul suspiciunii de hipertensiune arteriala secundara.

Ecografia renala §i examinarea Doppler ar trebui luata in considerare la pacientii cu functie renala depreciata, albuminurie

Oftalmoscopia

E recomandata la pacientii cu hipertensiune grad 2 sau 3 si la toti pacientii hipertensivi cu diabet.

Poate fi considerata si la alti pacienti hipertensivi.

11b

Creierul

La pacientii hipertensivi cu simptome neurologice si/sau declin cognitiv, RM cerebral sau CT ar trebui considerate pentru
decelarea infarctelor cerebrale, a microhemoragiilor si a leziunilor de substanta alba.

Ila

* Clasa de recomandari;
® Nivelul de dovezi.

IGB = indicele glezna-brag; CT = computer tomograf; ECG = electrocardiograma; eRFG = rata filtrarii glomerulare estimata; AOTMH = afectare de organ tinta mediata de hipertensiune; BAP
= boala arteriala periferici; VS = ventricul sting; LVH = hipertrofie ventriculara stingi; RM = rezonanti magnetica; PWYV = velocitatea undei pulsului; AIT = accident ischemic tranzitor.
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de tratament eficienta. Modificarile stilului de viata
pot fara indoiala sa scada valorile TA si, in anumite
cazuri, riscul CV (vezi sectiunea 7.4.1), dar majorita-
tea pacientilor cu hipertensiune necesita si tratament
medicamentos. Terapia medicamentoasa in HTA este
bazata pe dovezi foarte solide, sustinute de un numar
mare de rezultate ale studiilor clinice randomizate in
medicina clinica. Meta-analizele RCT care includ mai
multe sute de mii de pacienti au aratat ca o scade-
re cu 10 mmHg a TAS sau cu 5 mmHg a TAD este
asociata cu reducerea semnificativa a tuturor eveni-
men-telor CV majore cu ~20%, a tuturor cauzelor de
mortalitate cu 10-15%, a AVC-ului cu pana la ~35%, a
evenimentelor coronariane cu ~20% si a insuficientei
cardiace cu ~40%.28 Aceste scaderi relative ale riscu-
rilor sunt consistente, indiferent de valorile initiale ale
TA crescute, de nivelul de risc CV, comorbiditati (ex.
diabet si BCR), varsta, sex si etnie "'

Scaderile relative ale evenimentelor calculate de
doua meta-analize recente sunt similare cu cele furni-
zate de meta-analizele originale ale efectelor scaderii
TA din 1994.22 Astfel, beneficiile tratamentului antihi-
pertensiv nu au fost diminuate prin prescriptia conco-
mitenta de medicamente hipolipemiante si antiagre-
gante frecvent intalnita in medicina contemporana.

Un alt obiectiv important al terapiei antihiperten-
sive este acela de a reduce aparitia BCR; cu toate
acestea, declinul lent al functiei renale la majoritatea
pacientilor hipertensivi face dificila demonstratia po-
tentialelor beneficii ale scaderii TA. Prin urmare, efec-
tul protector al scaderii TA la nivelul functiei renale
poate fi mai putin evident si a fost limitat la pacientii
cu diabet sau BCR la care exista o rata mai mare de
progresie a bolii.?®®* Cateva dintre RCT, dar nu toate,
au aratat si efectul protector al scaderii TA cu privire
la progresia BCR catre stadiul final de boald renala,
atat Tn nefropatia diabetica, cat si in cea non-diabe-
tica.?

Recomandarile urmatoare sunt bazate pe dovezi
rezultate Tn urma RCT; cu toate acestea, trebuie
amintit ca trialurile bazate pe evenimente clinice au si
dezavantaje, dintre care cele mai importante sunt ace-
lea ca datele sunt limitate la pacienti varstnici si cu risc
crescut, recrutati preferential pentru a creste pute-
rea statistica, iar urmarirea pacientilor se desfasoara
pe o perioada relativ scurta, care rar depaseste 5 ani.
Rezulta ca recomandarile de tratament pe tot parcur-
sul vietii la pacientii tineri si cu risc scazut sunt bazate
pe extrapolari considerabile. Volumele mari de date,
colectate in prezent in registrele sistemelor nationale
de sanatate, companiile de asigurari de sanatate si ur-
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marirea observationala prelungita din studii, devin o
importanta sursa de informatii pe termen lung cu pri-
vire la efectele tratamentului cronic,?* care se adauga
la cele furnizate de studiile observationale in decursul
mai multor decade.?®*2%” Aceste dovezi sugereaza ca
beneficiul tratamentului continuu este mentinut de-a
lungul deceniilor.2%¢

1.2 Initierea tratamentului antihipertensiv

7.2.1 Recomandari din ghidurile anterioare

Toate ghidurile recomanda ca pacientul cu hiper-
tensiune grad 2 sau 3 sa primeasca tratament medi-
camentos antihipertensiv pe langa modificarile sti-
lului de viata.?°® De asemenea, ghidurile raman con-
secvente cu privire la recomandarea ca pacientii cu
HTA grad | si risc CV inalt sau AOTMH ar trebui
sa primeasca medicatie antihipertensiva. Au fost mai
putine concordante referitoare la indicatia de trata-
ment medicamentos administrat pacientilor cu HTA
grad | si risc CV scazut-moderat sau HTA grad | la
pacientii varstnici (>60 ani) sau la nevoia de tratament
medicamentos antihipertensiv la pacientii cu valori ale
TA normal-inalte.'”2°%2!® Aceasta incertitudine are le-
gatura cu faptul ca pacientii cu risc scazut si valori ale
TA normal-inalte sau HTA grad | au fost rar inclusi
in RCT si ca, la pacientii varstnici, in RCT au fost re-
crutati cei cu HTA grad cel putin 2. Noile analize si
informatii provenite din RCT au devenit disponibile
pentru aceste categorii importante si sunt discutate
in cele ce urmeaza.

7.2.2 Tratamentul farmacologic pentru

pacientii cu hipertensiune grad | si risc

cardiovascular scazut-moderat

Meta-analize recente arata scaderi semnificati-
ve induse de tratament ale evenimentelor CV si ale
mortalitatii la pacientii cu HTA grad 1.82°'2!! Cu toate
acestea, prima dintre aceste analize a inclus un nu-
mar substantial de pacienti care aveau HTA grad | in
pofida faptului ca primeau tratament medicamentos,
cel mai probabil aveau valori superioare celor cores-
punzatoare gradului | anterior initierii tratamentului.
in plus, multi dintre acesti pacienti aveau diabet, fiind
astfel in categoria celor cu risc CV crescut.?!' A doua
meta-analiza, limitata la RCT la pacienti cu HTA grad
| si risc scazut-moderat (cinci trialuri, 8974 pacienti)
demonstreaza o reducere semnificativa a tuturor eve-
nimentelor majore CV sub tratament antihipertensiv
(riscul combinat de AVC si de BCl redus cu 34%, mor-
talitatea de orice cauza cu 19% pentru o reducere a
TAS cu ~7 mmHg).2 O a treia meta-analiza demon-
streaza beneficiul reducerii TA cu privire la scaderea
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mortalitatii si BCV la pacientii cu valori initiale ale TA
de 140/90 mmHg sau mai mari, dar nu si cand valorile
initiale ale TA erau mai scazute.”®' Aceste afirmatii au
fost sustinute si de rezultatele unei analize dintr-un
subgrup al studiului Heart Outcomes Prevention Evalua-
tion (HOPE)-3, demonstrand o reducere semnificativa
cu 27% a evenimentelor CV majore la pacienti cu risc
CV intermediar si valori initiale ale TAS in interva-
lul corespunzator HTA grad | [ex. >143,5 mmHg (in
medie 154 mmHg)] atunci cand TAS a fost scazuta cu
ajutorul tratamentului medicamentos in medie cu 6
mmHg.

Bazandu-se pe aceste noi dovezi, Task Force reco-
manda ca modificarile stilului de viata sa fie insotite de
tratament medicamentos antihipertensiv la pacientii
cu HTA grad | si risc cardiovascular scazut-moderat.

71.2.3 Initierea medicatiei antihipertensive la

pacientii varstnici cu hipertensiune grad |

Discutiile despre tratamentul ,,varstnicilor” sau al
celor ,,mai in varsta“ au fost complicate de multiplele
definitii ale varstei mai inaintate folosite in RCT. De
exemplu, varstnicul a fost definit in studiile initiale ca
avand o varsta >60 ani, apoi de 65, 70 si in final de
7551 sau 80 ani?® in studiile efectuate ulterior. Varsta
crono-logica este de multe ori un inlocuitor modest
pentru varsta biologica, luind in considerare faptul
ca fragilitatea si independenta influenteaza toleranta
la tratamentul antihipertensiv. Pentru a servi scopu-
rilor acestui ghid, ,,varstnicul” este cel care are 265
ani si cel ,,foarte n varsta“ 280 ani. Ghidul anterior'”
nota faptul ca toate dovezile disponibile referitoare
la reducerea evenimentelor CV consecutiv scaderii
valorilor TA la pacientii varstnici au fost obtinute la
pacienti ale caror valori initiale ale TAS au fost 2160
mmHg, existand dovezi puternice ca acestor pacienti
le este necesar tratamentul medicamentos antihiper-
tensiv.2!%2!4

Fara indoiald, exista RCT cu rezultate care pledea-
za pentru tratamentul antihipertensiv la varstnicii ale
caror valori initiale ale TAS erau intr-un interval mai
scazut, dar acesti pacienti primeau deja medicatie an-
tihipertensiva, asadar ei nu pot fi cu adevarat incadrati
in categoria celor cu hipertensiune grad |. Acesta este
si cazul studiului SPRINT publicat recent, care a inclus
o cohorta de pacienti cu varste mai mari de 75 ani, la
care tratamentul antihipertensiv intensiv a scazut ris-
cul evenimentelor majore CV si al mortalitatii.*"*'* Cu
toate acestea, in majoritatea RCT care au aratat un
efect benefic al terapiei antihipertensive la pacientii
cu valori initiale ale TA care se incadrau la hipertensi-
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unea de grad | fara medicatie primita anterior, pacien-
tii varstnici erau bine reprezentati. Aceeasi idee este
sustinuta si de studiul recent HOPE-3, care a aratat
efectele benefice ale scaderii TA asupra evenimente-
lor CV, multi dintre pacienti avand hipertensiune grad
| (TAS>143 mmHg si TA medie=154 mmHg), varsta
medie de ~66 ani si doar 22% primeau deja tratament
antihipertensiv.2'2

Aceste rezultate sustin recomandarea ca pacientii
varstnici (>65 ani, inclusiv pacientii cu varste peste 80
ani) ar trebui sa primeasca tratament antihipertensiv
daca au TAS 2160 mmHg. Exista si o justificare pentru
a recomanda in prezent tratament antihiper-tensiv
la pacientii varstnici (>65 ani, dar care nu depasesc
varsta de 80 ani) cu valori ale TA mai scazute (ex.
HTA grad |; TAS=140-159 mmHg).2®' intreruperea
administrarii medicamentelor antihiper-tensive nu ar
trebui sa aiba ca unic argument varsta inaintata. Este
bine cunoscut faptul ca oprirea administrarii antihi-
pertensivelor creste marcat riscul CV. Aceasta idee a
fost exemplificata la pacientii varstnici printr-o analiza
recenta a unui subgrup din studiul Hypertension in the
Very Elderly Trial (HYVET),?" raportind cd la pacientii
cu varste 280 ani, reducerea riscului CV a fost mai
mare la cei care si-au administrat regulat tratamentul
decit la cei cu intreruperi ale medicatiei.’® Conform
celor mentionate anterior, toate recomandarile sunt
valabile la pacientii varstnici independenti si cu o con-
ditie fizica relativ buna, deoarece pacientii fragili din
punct de vedere fizic sau psihic si cei institutionalizati
au fost exclusi din majoritatea trialurilor pacientilor
hipertensivi.2'* Mai multe detalii cu privire la trata-
mentul hipertensiunii la pacientii varstnici si foarte
varstnici sunt oferite in sectiunea 8.8.

71.2.4 Initierea medicatiei antihipertensive la

pacientii cu tensiunea arteriald normal-inalta

Ghidul precedent (2013)" nu recomanda initierea
tratamentului antihipertensiv la pacientii cu valori ale
TA normal-inalte si risc CV moderat-scazut. Aceasta
idee este sustinuta in continuare de noi dovezi:

(i) Tn toate RCT (inclusiv SPRINT)®' si meta-anali-
zele? care au raportat reducerea evenimentelor
majore prin scaderea valorilor initiale ale TA in
intervalul normal-inalt, valorile initiale ale TA
au fost masurate dupa administrarea unui tra-
tament antihipertensiv. Asadar, aceste studii nu
ofera suficiente dovezi pentru a sustine initie-
rea terapiei la pacientii fara hipertensiune.®

(i) Studiul HOPE-3,%2? in care doar 22% din paci-
entii cu risc CV intermediar primeau anterior
tratament antihipertensiv, a aratat ca acesta nu
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reduce riscul de evenimente CV majore la paci-
entii cu valori initiale ale TA situate in intervalul
normal-inalt.

(iii) O meta-analiza a 13 trialuri clinice randomiza-
te sau subgrupuri ale RCT (21 128 participanti)
la pacientii cu risc CV moderat-scazut si valori
tensionale initiale din intervalul normal-inalt
sau normale netratati anterior, nu a aratat ni-
ciun efect al tratamentului antihipertensiv asu-
pra oricarui eveniment CV.2"”

(iv)O alta analiza recenta care a inclus pacienti cu
TA normal-inalta a concluzionat ca scaderea
preventiva per primam a TA a fost asociata cu
reducerea riscului de mortalitate si a inciden-
tei BCV daca TAS initiala e mai mare sau egala
cu 140 mmHg, dar la valori ale TA mai scazute
[ex. TA normal-inalta (<140/90 mmHg)], trata-
mentul nu a fost asociat cu niciun beneficiu in
preventia primara.?'

(v) Situatia poate fi diferita in cazul pacientilor cu
risc foarte inalt, TA normal-inalta si BCV di-
agnosticati. Intr-o meta-analizi a 10 RCT sau
subgrupuri de RCT care au inclus si pacienti cu
risc inalt sau foarte inalt, majoritatea cu BCV
in antecedente si TA normal-inalta sau normal
fara tratament (n = 26 863), tratamentul medi-
camentos antihipertensiv, prin scaderea valori-
lor TAS cu 4 mmHg, a redus riscul pentru AVC,
dar nu si cel pentru alte evenimente CV.27 Intr-
o alta analiza a studiilor care au inclus pacienti
cu BCl in antecedente si o valoare medie a
TAS de 138 mmHg, tratamentul a fost asociat
cu scaderea riscului de evenimente CV majo-
re (risc relativ 0,90; 95% interval de confidenta
0,84-0,97), dar nu a fost asociat si cu cresterea
supravietuirii (risc relativ 0,98; 95% interval de
confidentd 0,89-1,07).°' Asadar, beneficiul tra-
tamentului la pacientii cu TA normal-inalta pare
sa fie redus, dar, daca e prezent, apare strict la
cei cu risc CV foarte inalt si BCV diagnosticata,
in special BCI.

Recomandam ca pacientii cu TA normal-inalta si
risc CV moderat-scazut sa faca modificari in stilul de
viata, pentru ca acestea scad riscul de progresie al
bolii si pot reduce riscul CV. Nu se recomanda pre-
scrierea tratamentului medicamentos antihipertensiv
la aceasta categorie de pacienti. Cu toate acestea,
bazindu-ne pe datele studiului HOPE-3, tratamentul
medicamentos ar putea fi luat in considerare la acesti
pacienti daca valorile lor tensionale sunt aproape de
pragul de diagnostic pentru HTA de 140/90 mmHg,
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dupa mai multe incercari de a controla TA prin modi-
ficari ale stilului de viata.

Tratamentul medicamentos antihipertensiv poate fi
luat in considerare la pacientii cu TA normal-inalta si
BCV diagnosticata anterior, in special BCl. La acesti
pacienti, monoterapia poate fi suficienta.

71.2.5 Medicatia antihipertensiva ar trebui
initiatd in functie de valorile TA sau pe baza
riscului CV total?

Doua meta-analize recente ale RCT®?'® au aritat
ca atunci cand datele referitoare la scaderea TA sunt
stratificate Tn functie de riscul CV, scaderile riscului
relativ nu difera in functie de categoria de risc; deloc
surprinzator, reducerea riscului absolut este proporti-
onala cu cresterea riscului CV initial. Aceste informa-
tii stau la baza ipotezei ca tratamentul antihipertensiv
ar trebui sa se bazeze pe riscul CV si sa se adreseze
celor cu riscul CV cel mai crescut, indiferent de valo-
rile TA.2'® Cu toate acestea, a fost demonstrat recent
ca in pofida faptului ca pacientii cu risc CV crescut
sau foarte crescut beneficiaza de cea mai mare re-
ducere absoluta a evenimentelor cardiovasculare cu
ajutorul tratamentului antihipertensiv, acestia au si cel
mai mare risc rezidual, de unde rezulta esecul tera-
piei de a asigura o protectie completd.® Opinia Task
Force este ca aceste date sustin ideea ca tratamentul
trebuie initiat precoce la pacientii cu TAS sau TAD
>140/90 mmHg atunci cand riscul lor CV este inca
moderat-scazut, pentru a preveni cresterea AOTMH
si incidenta ridicata a esecului tardiv al tratamentului
antihipertensiv (risc rezidual), care ar aparea oricum
daca initierea tratamentului ar fi intarziata din cauza
unei abordari in functie de riscul CV. Strategia cea mai
eficienta de a reduce riscul este prevenirea aparitiei
situatiilor cu risc CV crescut prin interventii precoce.
Evaluarea riscului CV sta la baza strategiei de trata-
ment recomandata de acest ghid datorita coexistentei
frecvente a multiplilor factori de risc CV la pacientii
hipertensivi, dar si pentru a informa asupra prescrierii
concomitente a mai multor clase de medicamente (ex.
statine, antiagregante, etc., vezi sectiunea 9) pentru a
reduce riscul CV. Concluzionam ca, in general, decizia
de a recomanda tratamentul medicamentos antihiper-
tensiv nu ar trebui sa fie bazata doar pe riscul CV,
deoarece si la pacientii cu riscul CV cel mai inalt (cu
BCV diagnosticata), atunci cand TA initiala este mai
mica de 140/90 mmHg, beneficiile tratamentului anti-
hipertensiv sunt cel putin modeste si evidente doar la
cei cu BCI si valori la limita superioara a intervalului
de TA normal-inalta.”!
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71.2.6 Initierea tratamentului antihipertensiv

La pacientii cu hipertensiune arteriala grad 2 sau 3
se recomanda ca tratamentul medicamentos antihi-
pertensiv sa fie initiat concomitent cu modificarile sti-
lului de viata. La pacientii cu HTA grad | si risc crescut
sau cu AOTMH, tratamentul medicamentos trebuie
de asemenea initiat simultan cu modificarile stilului
de viata. La pacientii cu risc scazut si hipertensiune
arteriala grad |, terapia medicamentoasa ar trebui ini-
tiata dupa o perioada de 3-6 luni daca valorile TA nu
sunt corectate doar prin modificarile stilului de viata
(Figura 3). Pragurile valorilor TA recomandate pentru
initierea tratamentului medicamentos antihipertensiv
sunt prezentate in Tabelul 9.

7.3 Tintele terapeutice in hipertensiune

71.3.1 Noi dovezi cu privire la tintele tensiunii

arteriale sistolice si diastolice

Ghidul de HTA ESH/ESC din 2013" recomanda ca
TA tinta sa fie <I40/90 mmHg, indiferent de numa-
rul de comorbiditati sau de nivelul de risc CV. Ghidul
sublinia ideea ca dovezile din RCT, meta-analizele si
analizele post hoc ale studiilor mari au aratat ca nu
exista un beneficiu suplimentar obtinut la scadearea
TA la valori <130/80 mmHg. De atunci, au aparut in-
formatii noi din analize post hoc ale trialurilor mari la
pacientii cu risc CV inalt??*?*, registre ale pacientilor

TA normal-inalta
TA 130-139/85-89 mmHg

HTA grad 1
TA 140-159/90-99 mmHg

| J

Modificari stil de viata ‘ ‘ Modificari stil de viata |

. .

De luat In considerare
tratament medicamentos
la pacientii cu risc foarte
inalt si BCV, mai ales BCI

Tratament medicamentos
imediat la pacientii cu risc
inalt sau foarte inalt si BCV,
afectare renala sau AOTMH

l

Tratament medicamentos la
pacientii cu risc moderat-
scazut fara BCV, afectare
renala sau AOTMH daca

valorile TA sunt necontrolate

dupa 3-6 luni de schimbare
a stilului de viata
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cu boala coronariana, si, cel mai important, noi tria-
luri si meta-analize ale tuturor evidentelor din studiile
disponibile. in cadrul analizelor post hoc ale trialurilor
si ale datelor din registre, comparatia TAS tinta din
intervalul 130 mmHg si 139 mmHg cu scaderea TAS
la <130 mmHg nu a fost, in general, asociata cu niciun
beneficiu suplimentar pentru prevenirea evenimente-
lor CV majore, poate cu exceptia reducerii suplimen-
tare a riscului de AVC. Prezenta constant a fost ideea
ca scaderea TAS la <120 mmHg a dus la cresterea
incidentei evenimentelor CV si a mortalitatii.

Un studiu recent relevant pentru valorile tinta ale
TA este SPRINT, care a comparat doua valori target
diferite ale TAS (<140 sau <120 mmHg) la >9000 paci-
enti cu risc CV inalt, excluzand insa pacientii cu diabet
sau AVC in antecedente. Tratamentul antihipertensiv
mai intensiv (TAS dobandita de 121 vs. 136 mmHg) a
fost asociat cu o scadere de 25% a evenimentelor ma-
jore CV si o reducere de 27% a mortalitatii generale
(dar fara reducerea semnificativa a riscului de AVC
sau de infarct miocardic).®’ Acest rezultat furnizeaza
fara indoiala argumente importante pentru efectele
benefice ale tratamentului antihipertensiv intensiv vs.
strategii mai putin agresive la pacientii cu risc inalt. Cu
toate acestea, acest studiu nu stabileste clar valoarea
tinta optima a TA deoarece metoda folosita pentru
masurarea TA in cabinet in cadrul SPRINT (masurare

HTA grad 2
TA 160-179/100-109 mmHg

| Modificari stil de viata | | Modificari stil de viata |
Tratament medicamentos
imediat la toti pacientii

l l

Obiectiv:
TA controlata in 3 luni

HTA grad 3
TA 2180/110 mmHg

Tratament medicamentos
imediat la toti pacientii

Obiectiv:
TA controlata in 3 luni

@ESC/ESH 2018

Figura 3. Initierea tratamentului antihipertensiv (modificari ale stilului de viata si medicatie) la niveluri diferite ale TA initiale masurate in cabinet.
TA = tensiune arteriald; BCl = boald coronariana ichemica; BCV = boala cardiovasulard; AOTMH = afectare de organ tintad mediatd de hipertensiune.
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Initierea tratamentului antihipertensiv in functie de TA masurata la cabinet

Recomandari

Initierea prompta a tratamentului medicamentos antihipertensiv e recomandata la pacientii cu hipertensiune arteriala grad
2 sau 3 si orice nivel de risc CV, simultan cu modificarea stilului de viatd.>®

La pacientii cu hipertensiune arteriala grad I:

e Se recomandi modificarea stilului de viatd pentru a aprecia daci aceasta normalizeaza TA.2? 1
o La pacientii cu hipertensiune arteriald grad |, risc moderat-scazut si fara evidenta AOTMH, tratamentul medicamentos
antihipertensiv e recomandat daca pacientul raman hipertensiv dupa o perioadi de modificare a stilului de viata.?'"2
o La pacientii cu hipertensiune arteriald grad | si risc Tnalt sau cu evidenta AOTMH, e recomandata initierea prompta a

tratamentului medicamentos simultan cu modificirile stilului de viatd.?'"2'

La pacientii varstnici hipertensivi cu o conditie fizica buna (chiar la cei cu varste >80 ani), tratamentul medicamentos antihi-
pertensiv si modificirile stilului de viatd sunt recomandate cind TAS 2160 mmHg.?'*220.22!

tratamentul este bine tolerat.2'?

Tratamentul medicamentos antihipertensiv si modificarile stilului de viata sunt recomandate la pacientii varstnici cu o
conditie fizica buna (>65 ani, dar nu >80 ani) cand TAS este in intervalul corespunzator gradului | (140-159 mmHg), daca I

Tratamentul antihipertensiv poate fi considerat si la pacientii varstnici fragili, daca acesta este tolerat.?'® 11b
Intreruperea tratamentului medicamentos antihipertensiv din cauza varstei, chiar si cind pacientii au virste 280 ani, nu

este recomandati dacd tratamentul este bine tolerat.?’®

La pacientii cu TA normal-inalta (130-139/85-89 mmHg): 1
o Modificérile stilului de viatd sunt recomandate.'”3 b

e Tratamentul medicamentos poate fi considerat atunci cind riscul CV este foarte inalt din cauza BCV, in special BCI.2”

arteriald sistolica.
* Clasa de recomandari;
® Nivelul de dovezi;

TA = tensiune arteriala; BCl = boald coronariana ischemica; CV = cardiovascular; BCV = boali cardiovasculard; AOTMH = afectare de organ tintd mediaté de hipertensiune; TAS = tensiune

< La pacientii cu HTA grad | si risc moderat-scézut, initierea tratamentului medicamentos poate fi precedati de o perioada mai lungd de modificari ale stilului de viatd, pentru a determina daca
aceasta abordare va normaliza valorile TA. Durata modificarilor stilului de viata va depinde de nivelul TA in cadrul intervalului de valori pentru gradul |, de ex. probabilitatea de a controla TA
numai prin modificari ale stilului de viata si posibilitatea unei schimbari semnificative in stilul de viata al fiecarui pacient.

Tabelul 19. Sumar al valorilor tensionale prag masurate la cabinet pentru initierea tratamentului

TAS prag masurata in cabinet pentru initierea tratamentului (mmHg) TAD prag masurata la
Grupa de varsta HTA + Diabet +BCR +BCI + AVC/AIT cabinet pentrl.l initierea
tratamentului (mmHg)
18-65 ani =140 =140 =140 >140° >140° 290
65-79 ani =140 =140 =140 =140° =140° 290
280 ani =160 =160 =160 =160 =160 290
TAD prag masurata la
cabinet pentru initierea 290 290 290 290 290
tratamentului (mmHg)

bral; AIT = accident ischemic tranzitor.

TA = tensiune arteriald; BCl= boald coronariana ischemica; BCR= boali cronici de rinichi; TAD = tensiune arteriala diastolica; TAS = tensiune arteriala sistolici; AVC=accident vascular cere-

* Tratamentul poate fi considerat la acesti pacienti cu risc foarte inalt i TAS normal-inalta (ex. TAS 130-140 mmHg).

automata nesupravegheata) nu a fost folosita in niciun
alt studiu anterior care sa asigure baza de dovezi pen-
tru tratamentul HTA.?>® Tensiunea arteriala masurata
automat la cabinet si fara supraveghere are de obicei
valori mai scazute, spre deosebire de cea masurata in
acelasi loc prin metode conventionale, datorita lipsei
efectului de halat alb.>** Asadar, s-a sugerat ca valo-
rile TA raportate in cadrul studiului SPRINT ar putea
corespunde cu TAS masurata conventional in cabinet
din intervalele 130-140 si 140-150 mmHg ale grupuri-
lor cu tratament antihipertensiv intensiv vs. mai putin
intensiv.

Informatii noi cu privire la valorile tinta ale TAS si
TAD pentru tratamentul medicamentos au fost ob-
tinute Tn urma a doua meta-analize largi recente ale
trialurilor clinice randomizate privind tratamentul an-
tihipertensiv. In prima dintre aceste doui meta-anali-
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ze, valorile TAS obtinute au fost impartite in functie
de trei intervale tinta (149-140 mmHg, 139-130 mmHg
si <130 mmHg).?* Scaderea TAS la <40 mmHg a
condus la scaderea riscului relativ al tuturor eveni-
mentelor majore CV (inclusiv mortalitatea); beneficii
similare au fost observate cand TAS a fost redusa la
<130 mmHg (in medie 126 mmHg). Important, ultima
concluzie a fost de asemenea adevarata cand TAS ob-
tinuta in grupul de comparatie a fost in intervalul 130-
139 mmHg. Stratificarea trialurilor pentru TAD obti-
nuta, fie in intervalul 89-80 mmHpg, fie in cel cu valori
<80 mmHg, a demonstrate, de asemenea, o reducere
a tuturor tipurilor de evenimente CV comparativ cu
valori ale TAD mai crescute.??

A doua meta-analiza, care a inclus si studiul
SPRINT?2 a evidentiat ca fiecare scadere de |0 mmHg
a TAS reduce rata evenimentelor majore CV si mor-
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talitatea pentru valori initiale ale TAS >160 mmHg la
valori initiale cuprinse intre 130 si 139 mmHg, suge-
rand beneficiul valorilor TAS obtinute la <I30 mmHg.
De asemenea, beneficiul reducerii cu 10 mmHg a TAS
a fost raportat si la pacientii cu valori initiale ale TAS
<130 mmHg, astfel atingand valori <120 mmHg. Cu
toate acestea, au fost mult mai putini pacienti inclusi
in aceste subgrupuri, iar acest ultim set de date ar fi
fost puternic influentat de valorile neobisnuit de joase
ale TA din cadrul studiului SPRINT, datorita metodei
de masurare a TA (vezi mai sus). Important, aceasta
analiza a demonstrat beneficiul consistent oferit de
scaderea intensiva a TA la pacientii din toate grupele
de risc, inclusiv la cei cu sau fara BCV, AVC, diabet si
BCR.

in cele din urma, in prima meta-analiza,??¢ beneficiul
aditional al scaderii TA asupra evenimentelor a fost
redus progresiv pe masura ce TA tinta a fost scazu-
ta. De asemenea, o meta-analiza aditionala a aceluiasi
grup a concluzionat ca noncomplianta la tratamen-
tul continuu din cauza efectelor adverse ale acestuia
a fost semnificativ mai mare la pacientii la care s-au
tintit valori mai mici ale TA.?” Asadar, sustinerea
scaderii intensive a valorilor tinta ale TA pentru toti
pacientii trebuie vazuta in contextul cresterii riscului
de intrerupere a tratamentului datorita efectelor ad-
verse, ceea ce ar putea declansa, partial sau complet,
limitarea beneficiului aditional al scaderii riscului CV.

Tinand cont de valorile tinta ale TA, este importan-
ta cunoasterea faptului ca <50% din pacientii tratati
pentru hipertensiune ating in prezent tinta TAS ma-
suratd in cabinet de <140 mmHg.'"'? Aceasta este o
oportunitate majora ratata in preventia BCV pentru
milioane de oameni din intreaga lume.

Actualul Task Force recomanda ca atunci cand sunt
folosite medicamente antihipertensive, primul obiec-
tiv ar trebui sa fie acela de a scadea TA la <140 mmHg
la toti pacientii. Considerand ca tratamentul este bine
tolerat, TA obtinuta ar trebui sa aiba ca tinta valori de
130/80 mmHg sau mai joase la majoritatea pacienti-
lor, desi in anumite grupuri rezultatele sunt mai putin
convingatoare. La pacientii varstnici (>65 ani), TAS
tinta ar trebui sa se regaseasca in intervalul 130-140
mmHg, iar TAD la <80 mmHg. TAS obtinuta sub tra-
tament nu ar trebui sa aiba ca tinta valori <120 mmHg.

Este important sa specificam un interval tinta, de-
oarece limitele de siguranta mai scazute presupun o
importanta mai mare atunci cand valorile tinta ale TA
sunt la un nivel mai scazut. Asadar, in general, cand
TAS este scazuta la <120 mmHg la pacientii inclusi
in RCT (ex. varstnici si pacienti cu risc Tnalt, deseori
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avand comorbiditati si BCV), riscul pare sa depaseas-
ca beneficiile.???

71.3.2 Tinte pentru valorile TA la anumite sub
grupuri specifice de pacienti hipertensivi

7.3.2.1 Diabetul zaharat

Trialurile clinice randomizate efectuate la pacientii
cu diabet zaharat de tip | au demonstrat ca tratamen-
tul antihipertensiv are efect renoprotector,??® dar,
pentru ca acesti pacienti sunt mai tineri, RCT anteri-
oare nu au reusit sa analizeze evenimentele CV si sa
stabileasca valori tinta optime ale TA.

Pe de alta parte, au fost efectuate mai multe RCT
privind tratamentul antihipertensiv, fie dedicate in ex-
clusivitate pacientilor cu diabet de tip 2, fie studii la
hipertensivi care au inclus o cohorta larga de pacienti
cu diabet de tip 2.2 Cele mai multe dintre aceste tri-
aluri au demonstrat ca scaderea TA <140/85 mmHg
e benefica pacientilor hipertensivi cu diabet tip 2. Cu
toate acestea, rezultatele au fost mai putin clare daca
o valoare tinta a TA mai scazuta se asociata cu mai
multe beneficii. Dovezile pot fi sintetizate dupa cum
urmeaza:

() Un RCT amplu la pacientii cu diabet de tip 2 a
aratat ca TAS obtinuta <135 mmHg, comparata
cu cea de ~140 mmHg, a fost asociata cu o re-
ducere semnificativa a mortalitatii cardiovascu-
lare si generale.?”

(i) Rezultatele unui alt RCT amplu la pacientii cu
diabet de tip 2 au aratat ca, prin comparatie cu
pacientii care au TAS de ~I35 mmHg in urma
administrarii tratamentului antihipertensiv, sca-
derea TAS la 121 mmHg nu a redus morbidita-
tea CV si mortalitatea CV sau generala, dar a
scazut semnificativ riscul de AVC.?*°

(ili)Desi o meta-analiza recenta a concluzionat ca
beneficiul cel mai mare asociat cu scaderea TA
este obtinut la valori tinta ale TA mai inalte (ex.
<I50 mmHg, dar nu <I40 mmHg),?' alte me-
ta-analize ample au confirmat ca la pacientii cu
diabet de tip 2, scaderea TAS la <I40 mmHg
e asociata cu scaderea tuturor evenimentelor
majore CV.232:234

(iv)Doua dintre meta-analize au concluzionat ca
beneficiul general al scaderii TA la pacientii cu
diabet de tip 2 (spre deosebire de pacientii fara
diabet de tip 2) dispare in mare parte cand TAS
este redusa la <I130/80 mmHg,"** cu exceptia
continuitatii beneficiului suplimentar in preve-
nirea AVC.

(v) Dovezi similare care sustin beneficiul in preve-
nirea AVC al scaderii valorilor TAS obtinute au
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fost de asemenea raportate in urma analizelor
post hoc la pacientii diabetici din cadrul studiu-
lui ONTARGET (Ongoing Telmisartan Alone and
in combination with Ramipril Global Endpoint Trial).
in plus, o nou analiza a studiului Action to Con-
trol Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD)*°
in diabetul de tip 2, dupa excluderea interacti-
unii data de bratul cu scaderea intensiva a gli-
cemiei, limitand astfel analiza efectelor de sca-
dere a TA, a demonstrat o reducere generala a
riscului de aparitie a evenimentelor CV in urma
scaderii intensive a TAS la <I30 mmHg.2%¢

(vi)Analize mai recente ale studiului ACCORD au

demonstrat ca scaderea TAS la <120 mmHg a
fost asociata cu cresterea riscului de evenimen-
te CV majore.?¢

(vii) Referitor la TAD, dovezi anterioare sugerau

ca scaderea acesteia la <85 mmHg se insoteste
de beneficiu in preventia evenimentelor majore
CV.27238 Mai recent, in cadrul studiului Action
in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and
Diamicron — MR Controlled Evaluation (ADVAN-
CE),”” avantajele la nivelul consecintelor CV
au fost observate la presiuni diastolice de 75
mmHg. Aceste rezultate sunt in concordanta cu
cele ale meta-analizelor citate mai sus, i anume
ca este sigura si eficienta scaderea TAD la <80
mmHg la pacientii cu diabet de tip 2.

In concluzie, la pacientii diabetici care primesc me-
dicatie anti-hipertensiva, e recomandat ca TA masu-
rata in cabinet sa aiba ca tinta o valoare a TAS de 130
mmHg,??’ sau chiar mai mica daca este bine tolerata.
La pacientii varstnici (265 ani) TAS tinta ar trebui sa
se gaseasca in intervalul 130-140 mmHg?"® daca este
bine tolerata. TAS nu trebuie sa scada la <120 mmHg
si TAD ar trebui sa fie scazuta <80 mmHg. Trebuie
acordata atentie si consecventei controlului TA, de-
oarece variabilitatea TA de la o vizita la alta e asociata
cu cresterea riscului CV si a celui de afectare rena-
la. Mai mult, s-a dovedit ca protectia CV e mai mare
atunci cand controlul TA este insotit de mai putine
variatii ale TA de la o vizita la alta.?**

7.3.2.2 Pacientii varstnici

Definitia cuvantului ,,varstnic* este una complexa.
Pe masura ce populatiile imbatranesc, exista o dife-
renta din ce in ce mai mare intre varsta cronologica
a unui pacient si statusul functional, care variaza de
la o conditie fizica buna, activitate normala si inde-
pendenta functionala pana la fragilitate si dependenta.
Echilibrul dintre beneficiile anticipate si potentialul
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risc al tratamentului antihipertensiv la pacientii varst-
nici este influentat de abilitatea pacientului de a tolera
tratamentul, de starea de sanatate si de statusul func-
tional. Pentru scopul acestui ghid, pacientii ,,varstnici*
sunt considerati aceia cu varste >65 ani.

In ghidul de hipertensiune ESH/ESC din 2013, va-
loarea tinta a TAS la pacientii varstnici hipertensivi a
fost stabilita la 140-150 mmHg, deoarece acesta era
intervalul de valori obtinut din rezultatele studiilor
largi care demonstrasera efectul benefic al tratamen-
tului antihipertensiv la acesti pacienti. O valoare tinta
similara a TAS a fost sugerata de studiul HYVET, in
care tratamentul pana la TAS tinta de <I50 mmHg (cu
o TAS medie obtinuta de 144 mmHg) la cei foarte in
varsta (>80 ani) a demonstrat reducerea semnifica-
tiva a mortalitatii, AVC fatal si insuficientei cardiace,
cu mentiunea ca pacientii ,,foarte varstnici“ din cadrul
acestui studiu erau activi i independenti.?’> Mai multe
dovezi recente sustin o valoare tinta a TAS mai redusa
pentru pacientii varstnici (265 ani):

() Studiul SPRINT a inclus un procent mai mare
de pacienti cu varste peste 75 ani (n = 2636) si
a demonstrat ca un tratament antihipertensiv
mai intensiv (media TA obtinute 124/62 mmHg)
a redus semnificativ riscul de evenimente ma-
jore CV, insuficienta cardiaca si mortalitate
generala (toate cu >30%) comparativ cu trata-
mentul standard (media TA obtinute = 135/67
mmHg).2"* S-a mentionat anterior ci tehnica
de masurare a TA folosita in cadrul studiului
SPRINT a generat valori mai mici decat acelea
masurate in cabinet prin metode conventiona-
le.2252%2 In consecint3, valoarea obtinuti a TAS
de 124 mmHg la pacientii varstnici tratati in-
tensiv n cadrul studiului SPRINT reflecta cel
mai probabil intervalul de valori 130-139 mmHg
pentru TAS obtinut prin tehnica de masurare
conventionala in cabinet.

(if) Cu toate ca HYVET si multe alte RCT la pa-
cientii varstnici au recrutat pacienti cu o con-
ditie fizica relativ buna si independenti, studiul
SPRINT a sugerat de asemenea ca exista be-
neficii ale tratamentui mai intensiv cand acesta
este extins la pacientii varstnici mai fragili aflati
la capatul spectrului, la limita criteriilor de re-
crutare, cu reducerea vitezei de mers.?'®

Bazandu-se pe noile rezultate, valorile tinta suge-
rate de ghidul precedent par acum prea conserva-
tive pentru multi dintre pacientii varstnici si foarte
varstnici, n special pentru cei care sunt activi i inde-
pendenti. in consecint3, recomandim ca la pacientii
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varstnici tratati pentru hipertensiune, TA sa fie sca-
zuta la <140/90 mmHg, dar ca TAS sa nu fie <130
mmHg. Important, impactul scaderii TA asupra starii
generale a pacientului trebuie atent monitorizat deoa-
rece riscul de evenimente adverse (ex. caderi trauma-
tizante) asociat cu valori mai scazute ale TA poate fi
mai pronuntat la pacientii varstnici in viata de zi cu zi
decit in cadrul conditiilor monitorizate indeaproape
ale unui studiu. Mai multe detalii despre abordarea
tratamentului la pacientii varstnici fragili sunt mentio-
nate in sectiunea 8.8.

7.3.2.3 Valorile tintd ale tensiunii arteriale in

ambulator si in cabinet vs. la domiciliu

Niciun rezultat al vreunui trial clinic randomizat nu

a folosit masuratorile ambulatorii sau de la domiciliu
pentru a ghida tratamentul antihipertensiv. Astfel, va-
lorile tinta ale TA masurate la domiciliu (MDTA) sau
in ambulator (MATA) sunt bazate pe extrapolarea
informatiilor obtinute din studiile observationale mai
degrabi decit pe rezultatele trialurilor. in pofida fap-
tului ca nu oferim tinte bine stabilite pentru TA eva-
luate prin MATA sau MDTA pentru pacientii tratati,
trebuie mentionat ca:

(i) Tn studiile populationale, diferenta dintre valo-
rile TA masurate in cabinet si cele din afara lui
scade proportional cu scaderea TA masurata
in cabinet pana la 115-120/70 mmHg, valoare la
care atat TA la cabinet cit si media TA pe 24
ore au valori similare.**

(i) Aceasta convergenta a fost confirmata si la pa-
cientii aflati sub tratament®” la care diferenta
dintre TA ambulatorie si TA masurata in cabi-
net scade si devine neglijabila la o valoare a TAS
de aproximativ 120 mmHg.

(iii)La pacientii aflati sub tratament, o tinta a TAS
masurata in cabinet de 130 mmHg poate cores-
punde unei TAS medii pe 24 h usor mai scazuta,
de ex. aproximativ 125 mmHg.

(iv)Desi nu exista date disponibile, valoarea tinta
a TAS masurata la domiciliu trebuie sa fiemai
mica de 130 mmHg, pentru a fi echivalenta unei
TA tintd masurata in cabinet de 130 mmHg.

7.4 Tratamentul hipertensiunii arteriale

1.4.1 Modificdri ale stilului de viata

Un stil de viata sanatos poate preveni sau intar-
zia debutul unei HTA si poate reduce riscul cardio-
vascular.””3 Schimbirile eficiente ale stilului de viata
pot fi suficiente pentru a intarzia sau preveni nevoia
de medicatie la pacientii cu HTA grad |. De aseme-
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Valori tinta masurate in cabinet pentru pacientii
hipertensivi
Recomandari Clasa® | Nivel®

Se recomanda ca principalul obiectiv al trata-
mentului sa fie scaderea TA <140/ 90 mmHg

la toti pacientii, iar daca tratamentul este bine
tolerat, valorile tintd ale TA ar trebui sa fie in
jur de 130/80 mmHg sau mai mici la majoritatea
pacientilor.>®

La pacientii cu varste <65 ani care primesc trata-
ment medicamentos antihipertensiv, se recoman-
da ca TAS sa fie scazuta panad la un interval de
120-129 mmHg la majoritatea pacientilor.© 22522

La pacientii varstnici (265 ani) care primesc

terapie antihipertensiva:

e Se recomanda ca TAS tintd sa fie in intervalul
130-139 mmHg. 223244

e Se recomanda monitorizarea atenta a efecte-
lor adverse.

o Aceste valori tinta ale TA sunt recomandate
pentru pacienti din orice grupa de risc CV si la I
pacienti cu sau fird BCV doveditd.>®

TAD tintd <80 mmHg ar trebui luata in conside-
rare pentru toti pacientii hipertensivi, indiferent lla
de nivelul de risc sau de comorbiditati.?*2*

TA = tensiune arteriald; CV = cardiovascular; BCV = boali cardiovasculara; TAD = tensiune
arterial diastolicd; SBP = tensiune arteriala sistolica.

* Clasa de recomandare;

® Nivelul de evident3;

< Dovezi mai reduse pentru acest target la pacientii cu risc scizut-moderat.

nea, ele pot spori eficienta terapiei antihipertensive,
dar nu ar trebui niciodata sa intdrzie initierea tera-
piei medicamentoase la pacientii cu AOTMH sau la
cei cu risc cardiovascular inalt. Un inconvenient major
al schimbarii stilului de viata este persistenta slaba in
timp.2*>24¢ Masurile de stil de viata recomandate care
si-au dovedit eficienta in reducerea TA sunt reduce-
rea aportului de sare, consumul moderat de alcool,
consumul crescut de fructe si legume, scaderea in
greutate, mentinerea unei greutati corporale ideale
si activitatea fizici regulata.” In plus, fumatul are un
efect presor prelungit, care ar putea cauza valori cres-
cute ale TA diurne masurate in ambulator. Renunta-
rea la fumat si alte schimbari ale stilului de viata sunt
importante de asemenea, dincolo de efectul asupra
tensiunii arteriale (de exemplu pentru preventia BCV
si a cancerului).®

7.4.2 Restrictia aportului de sare

Exista o relatie cauzala intre aportul de sodiu si TA,
un consum excesiv de sodiu (>5 g pe zi, de ex. | lingu-
rita de sare pe zi) fiind dovedit a avea un efect presor
si fiind asociat cu cresterea prevalentei HTA si cres-
terea TAS odata cu inaintarea in varsta.> Invers, re-
strictia de sodiu este dovedita a avea efect de scadere
a TA Tn multe studii clinice. O meta-analiza recenta a
acestor studii a aratat ca o reducere de aproximativ
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1,75 g sodiu pe zi (4,4 grame de sare pe zi) a fost
asociata cu o reducere medie a TAS/TAD de 4,2/2,1
mmHg, cu un efect mai pronuntat (-5,4/-2,8 mmHg) la
hipertensivi.?*® Efectul benefic de scadere a a tensiunii
arteriale datorat restrictiei sodate are tendinta de a
scadea in timp, Tn parte datorita persistentei scazute
in mentinerea dietei hiposodate. Efectul de scadere
a tensiunii arteriale prin restrictia de sare este mai
mare la populatia de culoare, la varstnici, la pacientii
cu diabet zaharat, sindrom metabolic, BCR.*** La pa-
cientii tratati pentru HTA, restrictia de sodiu poate
reduce necesarul sau doza medicamen-telor folosite
in controlul TA.220!

Efectul restrictiei de sodiu asupra evenimentelor
CV ramane neclar.?>* Studiile prospective de cohor-
ta au raportat un risc crescut de mortalitate si eve-
nimente cardiovasculare in cazul consumului crescut
de sodiu. Cu toate acestea, s-a raportat de asemenea
ca reducerea consumului de sodiu sub un anumit nivel
(aproximativ 3 g de sodiu pe zi) a redus suplimentar
TA, dar paradoxal, a fost asociata cu un risc crescut
de mortalitate globala si de mortalitate cardiovascula-
ra, atat la populatia generala, cat si la hipertensivi, su-
gerand un fenomen de curba J.2** Mecanismul creste-
rii aparente a riscului de evenimente cardiovasculare
asociat cu aportul redus de sodiu nu este bine inteles
si poate fi confundat cu cauzalitatea inversa. Nu exista
nici o dovada din studiile epidemiologice ca un con-
sum foarte scazut de sodiu poate fi ddunator.” Desi
cateva trialuri si meta-analize sugereaza ca reducerea
consumului de sare de la un nivel ridicat la un consum
moderat e acompaniata de un risc CV redus,?*2>>258
pana acum niciun studiu clinic prospectiv nu a oferit
dovezi certe cu privire la consumul optim de sodiu
pentru a minimiza evenimentele CV si mortalitatea.
Consumul crescut de potasiu este asociat cu reduce-
rea TA si poate avea un efect protector, modificind
astfel asocierea dintre aportul de sodiu, TA si BCV.>’

La nivel global, aportul de sodiu este intre 3,5-5,5
g pe zi (ceea ce corespunde la 9-12 g de sare pe zi),
cu diferente marcate intre tari sau chiar intre diferi-
te regiuni ale aceleiasi tari. Recomandam un consum
de sodiu limitat la aproximativ 2 g/zi (echivalent cu
aproximativ 5 g de sare pe zi) in populatia generala;
incercati sa atingeti aceasta valoare la toti pacientii hi-
pertensivi. Reducerea eficienta a aportului de sare nu
este usor de obtinut si adesea are loc o subevaluare
a alimentelor care contin cantitati crescute de sare.
Pacientii trebuie instruiti sa evite adaosul de sare si
mancarurile bogate n sare. O reducere a consumului
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de sare la nivel populational ramane o problema pri-
oritara de sanatate publica, dar necesita efort combi-
nat din partea industriei alimentare, Guvernului si a
populatiei generale, intrucat 80% din sarea consumata
reprezinta sarea ascunsa in alimentele procesate.

7.4.3 Consumul moderat de alcool

Exista o corelatie liniara pozitiva intre consumul de
alcool, TA, prevalenta HTA si riscul CV. Consumul ex-
cesiv de alcool ocazional poate avea un puternic efect
presor.”” In PATHS (Prevention and Treatment of Hyper-
tension Study) s-au cercetat efectele reducerii consu-
mului de alcool asupra TA; grupul tinta a prezentat o
reducere modesta a TA fata de grupul de control cu
1,2/0,7 mmHg la finalul perioadei de 6 uni.*** O me-
ta-analiza cu randomizare mendeliana ce a inclus 56
studii epidemiologice sugereaza ca reducerea consu-
mului de alcool, chiar si pentru persoanele cu consum
usor-moderat, ar putea fi benefica pentru sanatatea
CV.2¢! Barbatii hipertensivi care consuma alcool ar
trebui sfatuiti sa isi limiteze consumul la 14 unitati pe
saptamana iar femeile la 8 unitati pe saptamana (| uni-
tate este echivalentul a 125 ml de vin sau 250 ml de
bere). Sunt de asemenea recomandate zile in care sa
nu se consuma alcool in timpul saptamanii precum si
evitarea consumului mare de alcool intr-o singura zi®*.

7.4.4 Alte modificdri alimentare

Pacientii hipertensivi ar trebui sfatuiti sa aiba o dieta
sanatoasa, echilibrata, care sa contina legume, fructe
proaspete, lactate sarace in grasimi, cereale integrale,
peste, acizi grasi nesaturati (in special ulei de masline)
si un consum redus de carne rosie si acizi grasi satu-
rati.?¢>2¢* Dieta mediteraneand include multe dintre
aceste nutriente si alimente, cu un consum moderat
de alcool (in principal vin in timpul mesei). Un numar
de studii si meta-analize?®??% au aritat ca dieta medi-
teraneana este asociata cu o scadere a numarului de
evenimente cardiovasculare si a mortalitatii globale.
Un RCT desfasurat pe pacientii cu risc CV inalt care
au urmat timp de 5 ani dieta mediteraneana a aratat
o reducere cu 29% a riscului CV comparativ cu o di-
eta saraca in grasimi si o reducere cu 39% a riscului
de AVC.** Dieta mediteraneana a redus de asemenea
valoarea TA masurata ambulator, glicemia si valorile
lipidelor.2¢ Dieta ar trebui sa fie acompaniatd de alte
schimbari ale stilului de viata, cum ar fi exercitiile fizi-
ce si scdderea in greutate.®

In ceea ce priveste consumul de cafea, cafeina a
fost dovedita a avea un efect presor acut.?*” Cu toate
acestea, consumul de cafea este asociat cu efecte CV
benefice, asa cum subliniaza o analiza sistematica a
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unor studii prospective de cohorta incluzand peste |
milion de participanti si 36 352 evenimente cardiovas-
culare.2? In plus, consumul de ceai verde sau negru ar
putea avea un mic, dar semnificativ efect de scadere a
tensiunii arteriale.2682¢?

Consumul regulat de bauturi indulcite cu zahar a
fost asociat cu supraponderalitatea, sindromul meta-
bolic, diabetul de tip 2 si risc CV crescut. Consumul
acestui tip de bauturi ar trebui descurajat.®®

Asadar, adoptarea unei diete sanatoase si echilibra-
te ar putea constitui primul pas in reducerea TA si a
riscului cardiovascular.

7.4.5 Scdderea in greutate

Greutatea excesiva este asociata cu hipertensiu-
nea, iar reducerea greutatii catre o greutate corpo-
rali ideald reduce tensiunea arteriald.”’° Intr-o meta-
analiza, reducerea medie a valorilor TA asociata unei
pierderi ponderale de 5,1 kg a fost 4,4/3,6 pentru TAS,
respectiv TAD.””' Obezitatea §i supraponderalitatea
sunt asociate cu risc crescut de mortalitate cardiovas-
culara si globala. Scaderea in greutate este recoman-
data pacientilor supraponderali si obezi hipertensivi
pentru controlul factorilor de risc metabolici, dar sta-
bilizarea greutatii poate fi un obiectiv rezonabil pen-
tru multi. In Prospective Studies Collaboration?’? s-a
concluzionat ca mortali-tatea a fost cea mai scazuta la
un indice de masa coroprala (IMC) de 22,5-25 kg/m?,
pe cand o meta-analiza mai recenta a concluzionat ca
mortalitatea a fost cea mai mica la pacientii suprapon-
derali.”*?’* Desi IMC optim este neclar, mentinerea
unei greutati corporale sanatoase (IMC intre 20-25
kg/m? la persoanele cu varsta <60 ani si mai mare la
pacienti mai varstnici) si a unei circumferinte abdomi-
nale optime (<94 cm pentru barbati si <80 cm pentru
femei) este recomandata pentru persoanele cu valori
normale ale tensiunii arteriale pentru a preveni HTA
si la pacientii hipertensivi pentru a reduce TA.*® Sca-
derea in greutate poate de asemenea sa imbunata-
teasca eficienta medicatiei antihipertensive si profilul
de risc CV. Scaderea in greutate implica o abordare
multidisciplinara care include sfaturi de dieta, miscare
fizica regulata si consiliere motivationald.’** Rezulta-
tele pe termen scurt adesea nu sunt mentinute pe ter-
men lung. Scaderea ponderala poate fi promovata de
asemenea prin utilizarea de medicamente anti-obezi-
tate si, intr-o masura mai mare, de chirurgia bariatrica
care scade riscul CV la pacientii cu obezitate severa.
Mai multe informatii sunt disponibile intr-un docu-
ment recent al ESH si al Asociatiei Europene pentru
controlul Obezitatii.”’¢
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7.4.6 Activitatea fizicd regulatd

Activitatea fizica induce o crestere acuta a tensiunii
arteriale, in special a TAS, urmata de un scurt declin al
TA sub nivelul bazal. Studiile epidemiologice sugereaza
ca activitatea fizica de tip aerobic ar putea fi eficienta
atat pentru preventia si tratamentul HTA, cat si pen-
tru reducerea riscului cardiovascular si a mortalitatii.
O meta-analiza a RCT bazata pe activitatea fizica re-
gulata raportata individual a aratat ca antrenamentul
de tip aerobic, antrenamentul dinamic de rezistenta
si efortul izometric reduc TAS si TAD de repaus cu
3,5/2,5, 1,8/3,2 si respectiv 10,9/6,2 mmHg, in popula-
tia generala.””” Antrenamentul de rezistenta, dar nu si
celelalte tipuri de antrenament, reduce TAS mai mult
la pacienti hipertensivi (8,3/5,2 mmHg). Activitatea
fizica regulata de intensitate §i durata scazuta scade
tensiunea arteriala mai putin decat antrenamentul de
intensitate moderata sau crescuta, dar este asociata
cu o reducere cu cel putin 15% a mortalitatii in studiile
de cohorta.?’®?”? Aceste dovezi sugereaza ca pacien-
tii hipertensivi ar trebui sa fie sfatuiti sa realizeze cel
putin 30 de minute de activitate fizica de intensitate
moderara de tip aerobic (mers, alergat usor, ciclism,
inot) de 5-7 ori pe saptamana. Efectuarea de activitate
fizica de rezistenta de 2-3 ori pe saptamana poate fi

Interventia asupra stilului de viata pentru pacientii cu
HTA sau cu TA normal-inalta
Recomandari

Restrictia de sare <5 grame/zi este recomanda-
£3,248.250,255,258

Se recomanda restrictionarea consumului de
alcool la:

e <|4 unititi/siptamana la barbati

e <8 unitati/siptamand la femei*®

Este recomandata evitarea consumului excesiv de
alcool ocazional.

Cresterea consumului de legume si fructe proas-
pete, peste, nuci si acizi grasi nesaturati (ulei de
masline); consumul redus de carne rosie; consu-
mul de lactate degresate sunt recomandate??26

Controlul greutatii corporale este recomandat
pentru a evita obezitatea (IMC >30 kg/m? sau
circumferinta abdominala >102 cm la barbati si
>88 cm la femei) precum si mentinerea unui IMC
sanatos (=20-25 kg/m?) si a unei circumferinte
abdominale optime (pentru barbati <94 cm si
pentru femei <80 cm) pentru a reduce TA si
riscul CV262,27L273,290

Antrenamentul de tip aerobic (cel putin 30 de
minute de exercitiu de intensitate moderata de I
5-7 ori pe siptamini) e recomandat?*27827

Renuntarea la fumat, masuri suportive si indru-
marea catre un program de renuntare la tutun |
sunt recomandat®?86.288.291

IMC = index de masa corporald; TA = tensiune arteriald; CV = cardiovascular.
* Clasa de recomandare;
® Nivelul de evidenta bazat pe efectul asupra TA si/sau profilul de risc CV.
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recomandata de asemenea. Pentru beneficii aditionale
la adultii sanatosi, o crestere gradata a activitatii aero-
bice pana la 300 de minute de activitate moderata pe
saptamana sau |50 de minute de activitate fizica aero-
bica intensa sau o combinatie echivalenta a acestora
este recomandata.”® Impactul exercitiilor izometrice
asupra tensiunii arteriale si a riscului cardiovascular
este mai putin bine stabilit.”®

7.4.7 Intreruperea fumatului

Fumatul este un factor major de risc pentru BCV
si cancer. Desi rata fumatorilor este in scadere in ma-
joritatea tarilor europene, in special in cazul barbati-
lor, ea este inca ridicata in multe regiuni si grupe de
varsta, si, in ansamblu, prevalenta raméne ridicata la
20-35% in Europa.?®' Sunt de asemenea dovezi care
sugereaza efectul negativ asupra sanatatii pe care il
are fumatul pasiv.®? Studiile care folosesc MATA au
aratat ca atat fumatorii normotensivi cat si cei hi-
pertensivi netratati prezinta valori zilnice ale TA mai
mari ca nefumatorii.?®® Nu a fost raportat nici un efect
cronic al fumatului asupra TA masuratd la cabinet,?®*
care sa nu fie combatut de renuntarea la fumat. Fu-
matul este al doilea factor de risc major, dupa HTA,
pentru incarcatura globala de boala, iar renuntarea la
fumat este probabil singura cea mai eficienta masura
de schimbare a stilului de viata in prevenitia bolilor
cardiovasculare, incluzand AVC, IMA si boala arteria-
|a periferica.?®>8¢ Asadar, istoricul de fumat ar trebui
stabilit la fiecare vizita a pacientului, iar hipertensivii
fumatori ar trebui consiliati in ceea ce priveste renun-
tarea la fumat.

Sfatul rapid al medicului are un mic, dar semnifica-
tiv, efect de 1-3% asupra ratei de renuntare neasistata
la fumat la 12 luni.?®” Acest lucru poate fi imbunatatit
prin folosirea masurilor farmacologice, vareniclina si
terapia de substitutie a nicotinei fiind superioare fo-
losirii bupropionului sau folosirii doar a terapiei de
substitutie nicotinica.?®® Tn comparatie cu placebo,
terapia de substitutie a nicotinei sau tratamentul cu
bupropion dubleaza sansele de renuntare la fumat, in
timp ce vareniclina sau combinatia acesteia cu terapia
de substitutie a nicotinei tripleaza sansele de renunta-
re la fumat. Schimbarea comportamentului impreuna
cu farmacoterapia cresc sansele de succes la 70-100%

comparativ cu sfatul succint al medicului®”.

1.5 Terapia farmacologica a hipertensiunii

7.5.1 Medicamente pentru tratamentul

hipertensiunii

Cei mai multi pacienti hipertensivi au nevoie, pe
langa masurile de schimbare a stilului de viata, de
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terapie medicamentoasa pentru a obtine un control
adecvat al valorilor TA. in ghidul precedent, cinci clase
farmacologice principale au fost recomandate pentru
tratamentul HTA: IECA, BRA, beta-blocantele, BCC
si diureticele (tiazidice si tiazid-like, cum ar fi clorta-
lidona si indapamida). Recomandarea a fost bazata pe:
(i) capacitatea dovedita de a reduce tensiunea arteri-
ala; (ii) dovezi din studii placebo controlate ca aces-
tea reduc evenimentele cardiovasculare; (iii) dovezi
cu echivalenta larga asupra mortalitatii si morbiditatii
cardiovasculare globale, cu mentiunea ca beneficiul
din utilizarea acestora deriva in principal din efectul de
scadere a TA. Aceste concluzii au fost de atunci con-
firmate de meta-analize recente."*2"7%2 Aceste me-
ta-analize au raportat diferente ale rezultatelor intre
anumite medicamente (de exemplu o preventie mai
scazuta a AVC in cazul beta-blocantelor si o preventie
mai scazuta in insuficienta cardiaca pentru BCC); cu
toate acestea, evenimentele majore cardio-vasculare
si mortalitatea cardiovasculara au fost similare la tra-
tamentul bazat pe terapia initiala cu toate cele 5 clase
de antihipertensive. Acest ghid recomanda asadar, ca
aceleasi cinci clase majore ar trebui sa formeze baza
terapiei antihipertensive. Exista contraindicatii posibi-
le pentru fiecare clasa medicamentoasa (Tabelul 20) si
utilizari preferentiale ale unor medicamente in anumi-
te conditii, agsa cum este prezentat mai jos. Exista de
asemenea dovezi ca sunt diferente intre mentinerea si
intreruperea terapiei in functie de clasele majore de
antihipertensive.??’* Alte clase terapeutice au fost
mai putin studiate sau sunt cunoscute a avea un risc
mai mare de efecte adverse (de exemplu alfa-blocan-
tele, agonistii centrali, antagonistii receptorilor mi-
neralo-corticoizi). Acestea reprezinta optiuni utile la
pacientii a caror tensiune arteriala nu este controlata
de combinatiile intre clasele mentionate deja.

7.5.1.1 Blocantii sistemului renind-angiotensind

(inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei si

blocantii receptorilor angiotensinei)

Atat [ECA cat si BRA sunt printre clasele de anti-
hipertensive cele mai folosite. Au o eficacitate simi-
lard?®2% cu celelalte clase asupra evenimentelor CV
majore si a mortalititii.>?*> BRA sunt asociati cu o
rata semnificativ mai mica de intrerupere a terapiei
datorata efectelor adverse, comparativ cu toate ce-
lelalte clase de antihipertensive,?”” ratele fiind simi-
lare cu placebo?*. IECA si BRA nu ar trebui folositi
in combinatie pentru tratamentul HTA pentru ca nu
exista un beneficiu suplimentar prognostic, dar efec-
tele adverse renale sunt semnificativ mai multe.??®2%
Combinatia duala de blocanti ai sistemului renina-an-
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Tabelul 20 Restrictii si posibile contraindicatii in folosirea medicatiei antihipertensive

Contraindicatii

Medicament
Absolute

Relative

Diuretice (tiazidic/tiazidic-like: exp. o Guta

clortalidona si indapamida)

Sindrom metabolic

e Intoleranta la glucoza
e Sarcina

e Hipercalcemia

o Hipokaliemia

Beta-blocante e Astm bronsic

e Bloc atrioventricular sau sinoatrial de grad inalt
Bradicardia (frecventa cardiaca <60 batai/minut) |e

Sindrom metabolic
Intoleranta la glucoza
Atletii si pacientii activi fizic

Blocanti ai canalelor de calciu (dihidro-

e Tahiaritmiile

mil, diltiazem) .

piridine) o Insuficienta cardiaca (ICFEr clasa lll / IV)
o Edeme gambiere pre-existente severe
Blocanti ai canalelor de calciu (verapa- |e Bloc atrioventricular sau sinoatrial de grad inalt o Constipatia

Disfunctie severa de ventricul stang (FEVS <40%)
e Bradicardia (frevcventa cardiaca <60 batai/minut)

Inhibitorii enzimei de conversie a Sarcina

angiotensinei

e Edem angioneurotic in antecedente
e Hiperpotasemia (potasiu >5,5 mmol/L)
e Stenoza bilaterald de artere renale

e Femei cu potential fertil fird o metoda fiabila
de contraceptie

Blocantii receptorilor angiotensinei Sarcina

e Hiperpotasemia (potasiu >5,5 mmol/L)
e Stenoza bilaterala de artere renale

e Femei cu potential fertil fara o metoda fiabila
de contraceptie

ICFEr = Insuficienta cardiaca cu fractie de ejectie redusa; FEVS = fractia de ejectie a ventriculului sting

giotensina a dus de asemenea la renuntarea prematura
la un studiu din cauza efectelor adverse,?®' atunci cand
un inhibitor al reninei — aliskiren a fost combinat fie
cu un |IECA fie cu un BRA la pacientii diabetici. Acest
rezultat a oprit eventuale cercetari ce urmareau utili-
tatea clinica a aliskirenului in tratamentul HTA.

Atat |[ECA cit si BRA reduc albuminuria mai mult
decat alte medicamente folosite in terapia antihiper-
tensiva si sunt eficiente in intarzierea progresiei BCR
diabetice si non-diabetice.?’” O meta-analiza recentd a
aratat ca blocantii sistemului renina angiotensina sunt
singurii agenti antihipertensivi cu evidente disponibile
de reducere a riscul de BCR stadiul V.27

IECA si BRA sunt de asemenea eficienti in preven-
tia si regresia AOTMH, cum ar fi HVS si remodelarea
arterelor mici, pentru o reducere echivalenta a tensi-
unii arteriale.””” Ambele clase de medicamente reduc
incidenta fibrilatiei atriale (FiA), efect ce ar putea fi
datorat imbunatatirii functiei VS si regresiei eficiente
a remodelarii VS*2. IECA si BRA sunt indicati, de ase-
menea, post infarct miocardic si la pacientii cu insu-
ficienta cardiaca cu frectie de ejectie redusa (ICFEr),
care sunt complicatii frecvente ale HTA.

IECA sunt asociati cu un risc usor crescut de edem
angioneurotic, mai ales la rasa neagra de origine afri-
cana, iar la acesti pacienti, atunci cand sunt folositi
blocanti ai sistemului renina-angiotensina, sunt prefe-
rati BRA.

7.5.1.2 Blocantele canalelor de calciu

BCC sunt larg folosite in tratamentul hipertensiunii
si au o eficienta similara cu a altor clase majore de
medicamente asupra TA, evenimentelor cardiovascu-
lare majore si mortalitatii.>**> BCC au un efect mai
mare in reducerea AVC-ului decat era de asteptat
pentru reducerea TA pe care o realizeaza, dar pot
fi mai putin eficiente in preventia ICFEr.2%? Cu toate
acestea, in studiile realizate a fost luata in considerare
insuficienta cardiaca nou diagnosticata, desi un eveni-
ment clinic important este dificil de cuantificat precis,
fie pentru ca semnele si simptomele sunt relativ non-
specifice sau pentru ca edemele datorate BCC ar pu-
tea crea confuzii in diagnostic. Comparatia cu diure-
ticele poate fi de asemenea dificia, intrucit pierderea
de lichide ar putea masca semnele si simtomele unei
insuficiente cardiace incipiente, mai degraba decat sa
o previna. BCC au fost de asemenea comparate cu alti
agenti antihipertensivi in studiile bazate pe AOTMH si
au fost raportate ca fiind mai eficiente ca beta-blocan-
tele in a Tncetini progresia atero-sclerozei carotidiene
si in a reduce HVS si proteinuria.”

BCC sunt o clasa heterogena de agenti. Cele mai
multe studii care demonstreaza beneficiile asupra
prognosticului au folosit dihidro-piridine (in special
amlodipina). Un numar mai mic de RCT au compa-
rat BCC non-dihidropiridinice (verapamil si diltiazem)
cu alte medicamente, iar meta-analizele ce au evaluat
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cele doua subclase (comparative cu alte medicamente)
nu au aritat o diferentd semnificativa a eficacitatii.”

7.5.1.3 Diureticele tiazidice/tiazidic-like (exp.

clortalidona si indapamida)

Diureticele au ramas piatra de temelie a terapiei
antihipertensive inca de la introducerea lor in anii
1960. Eficacitatea lor in prevenirea morbiditatii si
mortalitatii cardiovasculare a fost confirmata in RCT
si meta-analize.**® Diureticele par a fi, de asemenea,
mai eficiente decat alte clase antihipertensive in pre-
ventia insuficientei cardiace.” Au existat dezbateri
privind administrarea preferentiala a diureticelor tia-
zid-like (clortalidona, indapamida) fata de diureticele
tiazidice clasice (hidroclorotiazida si bendrofluazida),
dar superioritatea lor asupra rezultatelor nu a fost
niciodata testata in trialuri ,,head to head“. Clorta-
lidona si indapamida au fost folosite intr-un numar
de RCT ce au aratat efecte benefice cardiovasculare,
iar acesti agenti au o potenta mai mare pe milligram
decat hidroclorotiazida in scaderea TA, cu o durata
mai mare a actiunii comparativ cu hidroclorotiazida
si fara a fi insotite de o rata mai mare a efectelor
secundare.’®" Diureticele tiazid-like in dozd mica (ti-
pic pentru regimurile antihipertensive moderne) au,
de asemenea, mai multe dovezi din RCT pentru efi-
cienta in reducerea evenimentelor cardiovasculare si
a mortalitatii, in comparatie cu diureticele tiazidice
in doza mica.’?? Acestea fiind spuse, hidroclorotiazida
singura sau in combinatie cu un agent economisitor
de potasiu a fost de asemenea folosita pentru scade-
rea TA in RCT cu efecte favorabile.?®® O meta-analiza
recenta a studiilor ce au folosit diureticele tiazidice,
clortalidona si indapamida a raportat efecte similare
asupra prognosticului cardiovascular a celor trei tipuri
de diuretice.?®® Asadar, in absenta dovezilor din studii
comparative directe si recunoscand ca multe dintre
combinatiile medicamentoase in doza fixa aprobate
au in componenta hidroclorotiazida (vezi mai jos), re-
comandam ca tiazidicele, clortalidona si indapamida
sa fie considerate toate agenti hipertensivi adecvati.
Atat tiazidicele cat si diureticele tiazid-like pot scadea
potasiul seric si pot avea un profil al efectelor secun-
dare care este mai putin favorabil decit al blocantilor
de SRA, ceea ce ar putea fi o explicatie pentru rata
mare de intrerupere a terapiei.?”>3% De asemenea, au
efecte dismetabolice care cresc rezistenta la insulina
si riscul de diabet zaharat nou-instalat. Potasiul poa-
te atenua aceste efecte’® si un studiu recent a aratat
ca efectele adverse ale tiazidicelor asupra metabolis-
mului glucozei ar putea fi reduse prin adaugarea unui
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diuretic economisitor de potasiu.’®® Atat tiazidicele
cat si diureticele tiazid-like au un efect antihiperten-
siv mai slab la pacientii cu o RFG redusa (RFGe <45
ml/min) si devin ineficiente la RFGe <30 mL/min. In
asemenea circumstante, diureticele de ansa cum ar fi
furosemidul (sau torasemidul) ar trebui sa inlocuiasca
diureticele tiazidice si tiazid-like pentru a obtine un
efect antihipertensiv optim.

7.5.1.4. Beta-blocantele

Trialurile clinice randomizate si meta-analizele au
demonstrat ca atunci cand sunt comparate cu place-
bo, beta-blocantele reduc semnificativ riscul de AVC,
IC si evenimente cardiovasculare majore la pacientii
hipertensivi.3® In comparatie cu alte antihipertensive,
beta-blocantele sunt echivalente in preventia eveni-
mentelor cardiovasculare majore, dar cu un efect mai
scazut in preventia AVC constant intélnit.">?"” Este
posibil ca acesta diferenta sa provina dintr-o mica
discrepanta in a atinge TA (incluzand TAS centrala®®®
intre diferitele clase de medicamente) la care eveni-
mentele cerebrovasculare in special pot fi sensibile.
RCT bazate pe AOTMH au indicat de asemenea ca
beta-blocantele sunt mai putin eficiente decat blocan-
tele sistemului renina angiotensina si BCC in preventia
sau regresia HVS, grosimii intima-medie carotidiene,
rigiditatii aortice si remodelarii arterelor mici."” Supli-
mentar, beneficiul asupra mortalitatii la pacientii post-
infarct miocardic care nu prezinta disfunctie sistolica
de ventricul sting este incert.’® Beta-blocantele, ca si
diureticele, si, in special combinatia lor, sunt asociate
cu un risc crescut de diabet zaharat la persoanele cu
predispozitie (in principal pacientii cu sindrom meta-
bolic). De asemenea, au un profil mai putin favorabil
in ceea ce priveste efectele secundare decit blocantii
SRA, cu rata mai mare de intrerupere a tratamen-
tului atunci cand e apreciatd in viata reala.””® Beta-
blocantele si-au dovedit eficienta in tratamentul HTA
asociata anumitor situatii specifice, cum ar fi angina
pectorala simptomatica, pentru controlul frecventei
ventriculare, post-infarct miocardic, insuficienta car-
diaca cu frectie de ejectie redusa si ca o alternativa
la IECA sau BRA la femeile tinere hipertensive care
planuiesc o sarcina sau au potential fertil.

in cele din urma, beta-blocantele nu reprezinti o
clasa omogena. in ultimii ani, folosirea beta-blocante-
lor cu efect vasodilatator — cum ar fi labetalol, nebi-
volol, celiprolol, carvedilol — a crescut. Studiile cu
nebivolol au aratat ca are un efect favorabil pe TA
centrala, rigiditatea arteriala, disfunctia endoteliala,
etc. Acesta nu are efect asupra riscului de debut al
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diabetului zaharat si prezinta un profil de siguranta
in ceea ce priveste reactiile adverse mai favorabil de-
cat beta-blocantele clasice,’”*% incluzind mai putine
efecte adverse asupra functiei sexuale. Bisoprololul,
carvedilolul si nebivololul imbunatatesc prognosticul
in insuficienta cardiacd coform trialurilor clinice;"*
cu toate acestea, nu exista RCT in ceea ce priveste
prognosticul pacientilor hipertensivi cu aceste beta-
blocante.

7.5.1.5 Alti agenti antihipertensivi

Medicamentele cu actiune centrala au fost larg fo-
losite in trecut, atunci cand nu existau alte optiuni te-
rapeutice dar sunt mai putin folosite acum, in principal
pentru ca au o tolerabilitate redusa comparativ cu no-
ile optiuni teraputice. Alfa-blocantul doxazosin a fost
eficient in studiul Anglo-Scandinavian Cardiac Outco-
mes Trial (ASCOT) ca terapie de linia a treia (fara
a creste riscul de IC)’®” si a fost mai eficient decat
placebo dar mai putin eficient decdt spironolactona
in scaderea TA in hipertensiunea rezistenta in studiul
Prevention And Treatment of Hypertension With Al-
gorithm-based therapY-2 (PATHWAY-2).3'° Alfa-blo-
cantele ar putea fi de asemenea indicate in anumite
situatii specifice (de exemplu tratamentul hipertrofiei
de prostata simptomatice). Medicamentele antihiper-
tensive, altele decat clasele majore deja discutate, nu
mai sunt recomandate pentru tratamentul de rutina al
HTA si sunt in rezervate ca terapie aditionala in rare-
le cazuri de HTA rezistenta la tratament, acolo unde
toate celelalte optiuni terapeutice au esuat.

7.5.2 Strategia terapeuticd in HTA

Ghidurile au generat o varietate de strategii pentru
a initia si a escalada medicatia antihipertensiva avand
ca scop imbunatatirea controlului TA. In ghidul an-
terior, accentul a fost pus pe utilizarea initiala a di-
verselor monoterapii, cresterea progresiva a dozele-
lor, sau inlocuirea eventual cu alte monoterapii. Cu
toate acestea, cresterea dozei unei monoterapii are
un efect slab de scadere suplimentara a TA si poate
creste riscul de efecte adverse, iar schimbarea mono-
terapiei cu o alta este frustranta, consumatoare de
timp si adesea ineficienta. Din aceste motive, ghidurile
mai recente au avut ca obiectiv abordarea centrata pe
nevoile pacientului, astfel incat se initiaza tratamentul
antihipertensiv Th monterapie, ulterior, secvential, se
adauga alte medicamente pana cand controlul tensi-
unii arteriale este obtinut. Cu toate acestea, rata de
control a HTA Ila nivel global a ramas scazuta. Asa
cum este aratat in observatii recente, indiferent de
regiune, indiferent de nivelul economic sau de nive-
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lul sistemului de sanatate, numai 40% dintre pacien-
tii cu HTA sunt tratati; dintre acestia, numai 35% au
valori ale TA controlate <140/90 mmHg."” Esecul in
atingerea controlului TA la majoritatea pacientilor hi-
pertensivi sugereaza ca acele strategii terapeutice nu
functioneaza si ca o abordare diferita este necesara.
Actualul Task Force considera ca una dintre cele mai
importante probleme ale ghidului o reprezinta ,,cum
imbunatatim controlul tensiunii arteriale la pacientii
tratati’“. Aceasta a devenit o problema si mai presan-
ta pentru ca, bazat pe noile dovezi, ghidul actual re-
comanda tinte terapeutice mai stricte (valori <130/80
mmHg la pacientii tratati in populatia generala si va-
lori <140/90 mmHg la pacientii hipertensivi varstnici),
ceea ce face ca atingerea controlului TA sa fie si mai
provocatoare.

Mai multe motive trebuie luate in considerare pen-
tru a identifica de ce strategiile curente de tratament
au esuat in obtinerea unui control mai bun al tensiunii
arteriale:

(i) Eficacitatea terapiilor farmacologice. Sunt cele
mai bune medicamente disponibile, in orice
combinatie, incapabile sa controleze TA la ma-
joritatea pacientilor? Dovezile din RCT arata ca
poate fi obtinut controlul valorilor TA la cei mai
multi dintre pacientii inrolati si ca nu mai mult
de 10-15% dintre acesti pacienti prezinta rezis-
tenta la regimul medicamentos selectat, ceea
ce sugereaza ca nu terapia ineficienta este sursa
problemei.

(ii) Inertia medicului sau a tratamentului (de exem-
plu esecul de a creste dozele medicamentoase).
Evidentele sugereaza ca inertia®"' contribuie la
controlul suboptimal al valorilor TA, multi pa-
cienti ramanand pe monoterapie si/sau doze
suboptimale, in pofida controlului inadecvat al
TA.?

(ili)Aderenta pacientului la tratament. Dovezile
sustin ca aderenta este un factor mult mai im-
portant decat s-a crezut initial. Studiile ce au
folosit probe de urina sau de sange pentru a
testa prezenta sau absenta medicamentelor,
au aratat ca aderenta este mica. Aceste dovezi
sunt sustinute de studii in populatia generala in
care aderenta la tratament, bazata pe reinoi-
rea prescriptiei a fost <50% la jumatate dintre
pacienti.’’> Aderenta slaba a fost de asemenea
asociata cu riscul CV crescut in diverse studii*"?

(vezi sectiunea 10).

(iv)Folosirea insuficienta a terapiei combinate. TA
este o variabila ce depinde de mai multe cai pa-
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randomizate (combinatii vs placebo sau monoterapie)

Tabelul 21. Combinatii terapeutice majore folosite in trialurile cu antihipertensive fie in trepte, fie in combinatii

Diferenta Rezultate [schimbarea riscului
Studiu Comparator Tipul de pacienti de TAS lativ (%)]
(mmHg) rela
Combinatia IECA si diuretic
PROGRESS? Placebo AVC in antecedente/AIT -9 -28% AVC (p <0,001)
ADVANCE?? Placebo Diabet zaharat -9% evenimente micro/ macrovas-
-5,6
culare (p=0,004)
HYVET?? Placebo Hipertensiv, 280 ani -15 -34% evenimente CV (p <0,001)
Combinatia BRA si diuretic
SCOPE*® | Diuretic + Placebo | Hipertensiv, 270 ani |  -32  [-28% AVC non-fatale (p=0,004)
Combinatia BCC si diuretic
FEVER®! | Diuretic + Placebo | Hipertensiv | -4 | -27% evenimente CV (p <0,001)
Combinatia IECA si BCC
Syst-Eur®® Placebo Varstnic cu HTA sistolica izolata -10 -31% evenimente CV (p <0,001)
Syst-China3® Placebo Virstnic cu HTA sistolica izolata -9 -37% evenimente CV (p <0,004)
Combinatia beta-blocant si diuretic
Coope and Warrender’?? Placebo Virstnic hipertensiv -18 -42% AVC (p <0,03)
SHEP32 Placebo Virstnic cu HTA sistolici izolatd -13 -36% AVC (p <0,001)
STOP-H3* Placebo Varstnic hiperteniv -23 -40% evenimente CV (p=0,003)
STOP-H 233 IECA sau alt antihipertensiv | Hipertensiv 0 Diferenta nesemnificativa a eveni-
mentelor CV
Combinatia dintre 2 inhibitori ai SRA (IECA + BRA sau blocant al SRA + inhibitor de renind)
ONTARGET?*” IECA sau BRA Pacienti la risc inalt Mai mlte evenimente renale
ALTITUDE?' IECA sau BRA Pacienti diabetici la risc inalt Mai mlte evenimente renale

ADVANCE = Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron — MR Controlled Evaluation; ALTITUDE = Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardiovascular and Renal
Disease Endpoints; AIT = accident ischemic tranzitor; AVC = accident vascular cerebral; BRA = blocanti ai receptorului angiotensinei; CV = cardiovascular; FEVER= Felodipine Event Reduction;
HYVET = Hypertension in the Very Elderly Trial; IECA = inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; ONTARGET = Ongoing TelmisartanAlone and in combination with Ramipril Global
Endpoint trial; PROGRESS = perindopril protection against recurrent stroke study; SRA= system renina angiotensini ; SCOPE = Study on Cognition and Prognosis in the Elderly; SHEP = Sys-
tolic Hypertension in the Elderly Program; STOP-H = Swedish Trial in Old Patients with Hypertension; Syst-China = Systolic Hypertension in China; Syst-Eur = Systolic Hypertension in Europe.

tologice. Prin urmare, combinatiiile de medica-
mente care actioneaza prin diverse mecanisme
sunt necesare pentru a reduce TA la majori-
tatea pacientilor hipertensivi. Asadar monote-
rapia reprezinta probabil o terapie inadecvata
pentru majoritatea pacientilor. Cei mai multi
dintre pacientii din RCT au avut nevoie de com-
binatii terapeutice pentru un control optim al
TA‘3I4
(v) Complexitatea strategiilor terapeutice curente.
Aderenta la tratament este negativ influenta-
ta de complexitatea regimului medicamentos
prescris. intr-un studiu recent, aderenta la tra-
tament a fost puternic influentata de numarul
de pastile care i-au fost prescrise pacientului
pentru tratamentul HTA.:" Non-aderenta la
tratament a fost <I0% in cazul monoterapi-
ei, crescand la =20% in cazul terapiei cu doua
pastile, ®40% cu trei pastile si rate foarte mari
de non-aderenta partiala sau totala la pacientii
care primesc cinci sau mai multe pastile.?'®
Consideratiile prezentate anterior sugereaza ca
cea mai eficienta strategie terapeutica pentru con-
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trolul terapiei este una care: (i) incurajeaza folosirea
combinatiilor terapeutice la majoritatea pacientilor, in
special in contextul tintelor terapeutice mai mici; (ii)
permite folosirea terapiei cu combinatii in doza fixa
(CTU) pentru majoritatea pacientilor pentru imbuna-
tatirea aderentei la trata-ment; (iii) urmeaza un algo-
ritm de tratament care este simplu, se aplica tuturor
pacientilor, este pragmatic, cu folosirea terapiei cu
CTU ca terapie initiala pentru majoritatea pacientilor,
cu exceptia celor cu TA normal-inalta si la pacientii
varstnici, fragile (vezi mai jos).

7.5.2.1 Combinatii medicamentose pentru tratamentul

HTA

Din numarul mare de studii ce au evaluat terapia
antihipertensiva, numai cdteva au comparat direct
combinatii diferite de doua medicamente, cu utiliza-
re sistematica a celor doua combinatii in ambele bra-
te. In alte studii, tratamentul a fost initiat folosind o
monoterapie, ulterior cu adaugarea unui alt medica-
ment, de obicei Intr-o maniera nerandomizata, con-
form unui algoritm prestabilit de tratament. In citeva
studii, au fost folosite ceea ce ar putea fi considerate
combinatii optime pentru ca au fost evaluate mono-
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Tabelul 22. Combinatii terapeutice majore folosite in trialurile cu antihipertensive fie in trepte, fie in combinatii
randomizate (combinatii vs alte combinatii)

Studiu Comparator Tipul de pacienti lee?z\sljlge)TAS Ri?:::?:ierli:lcai::lir:?'/?ﬁea
Combinatia IECA si diuretic
CAPPP3# BB + diuretic hipertensiv +3 +5% evenimente CV
ACCOMPLISH*? IECA + BCC HTA + factori de risc +1 +21% evenimente CV
Combinatia BRA si diuretic
LIFE?” | BB + diuretic HTA+HVS -1 -26% AVC
Combinatia BCC si diuretic
ELSA3® BB + diuretic HTA 0 ns
CONVINCE?? BB + diuretic HTA + factori de risc 0 ns
VALUE?*¥ BRA + diuretic HTA la risc inalt -2,2 -3% even. CV
COPE**® BCC + BB HTA +0,7 Ns
Combinatia IECA si BCC
NORDIL? BB + diuretic HTA -3 -5% evenim. CV (p=ns)
INVEST?* BB + diuretic HTA + HVS +1 +26% AVC (p<0,001)
ASCOT?'® BB + diuretic
ACCOMPLISH? IECA + diuretic HTA + HVS +1 +26% AVC (p<0,001)
Combinatia beta-blocant si diuretic
CAPP335 IECA + diuretic HTA -3 -5% evenim. CV (p=ns)
LIFE?” BRA + diuretic HTA + HVS +1 +26% AVC (p<0,001)
ALLHAT?"® IECA + BB HTA + factori de risc -2 Ns
ALLHAT?'® BCC + BB HTA + factori de risc -1 Ns
CONVINCE? BCC + diuretic HTA + factori de risc 0 Ns
NORDIL?*? IECA + BCC HTA -3 Ns
INVEST?* IECA + BCC HTA + boala coronariana 0 Ns
ASCOT?'® IECA + BCC HTA + factori de risc +3 +16% ev. CV (p<0,001)
Combinatia beta-blocant si BCC
COPE™ | BRA + BCC HTA -0,7 Ns
Combinatia BRA si BCC
COPE®» BCC + diuretic HTA -0,7 Ns
COPE*? BCC + BB HTA -0,8 Ns
COLM32 BRA + diuretic Virstnic cu HTA 0 Ns
ACCOMPLISH = Avoiding Cardiovascular Events Through Combination Therapy in Patients Living With Systolic Hypertension, ALLHAT = Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment
to Prevent Heart Attack Trial; BRA = blocai ai receptorului angiotensinei; ASCOT = Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial; BB = betablocant; BCV = boali cardiovascularid; CAPPP
= Captopril Prevention Project; BCC= blocant de canal de calciu; COLM = Combination of OLMesartan and a calcium channel blocker or diuretic in Japanese elderly hypertensive patients;
CONVINCE = Controlled Onset Verapamil Investigation of Cardiovascular End Points; COPE = Combination Therapy of Hypertension to Prevent Cardiovascular Events; CV = cardiovascular;
ELSA = European Lacidipine Study on Atherosclerosis;INVEST = International Verapamil-Trandolapril Study; LIFE = Losartan Intervention For Endpoint reduction in hypertension; LVH = left
ventricular hypertrophy; NORDIL =Nordic Diltiazem; NS =nesemnificativ; VALUE = Valsartan Antihypertensive Long-term Use Evaluation.

terapii multiple [de exemplu studiul Antihypertensive
and Lipid-LoweringTreatment to Prevent Heart Attack Tri-
al (ALLHAT), in care terapia adaugata unui diuretic,
BCC, IECA sau alfa-blocant a fost un beta-blocant,
clonidind sau rezerpina].3'¢

Cu acesata mentiune, Tabelul 2| aratd o varietate
de combinatii medicamentoase care au fost folosite
in cel putin un brat al unui studiu placebo-contro-
lat si au fost asociate cu un beneficiu semnificativ pe
evenimentele cardiovasculare. In studii care compari
diferite regimuri (Tabelul 22), toate combinatiile au
fost folosite la o proportie mai mare sau mai mica de
pacienti, fara diferente semnificative in ceea ce pri-
veste beneficiile. Singurele exceptii sunt doua studii
in care o mare parte dintre pacienti au folosit fie o
combinatie ARB-diuretic®” fie o combinatie BCC-IE-
CA,*'® ambele regimuri fiind superioare unei combina-

tii beta-blocant-diuretic in reducerea evenimentelor
cardiovasculare. Cu toate acestea, in alte sase studii
(cu sapte comparatii), beta-blocantele urmate de di-
uretic sau diureticele urmate de beta-blocante nu au
fost asociate cu o diferenta semnificativa in ceea ce
priveste riscul cardiovascular?**234316:319-321 sj combina-
tia beta-blocant - diuretic a fost mai eficienta compa-
rativ cu placebo in trei studii clinice.?*3%* Ar trebui
mentionat ca folosirea aceastei combinatii dintre un
diuretic si un beta-blocant poate determina aparitia
mai multor cazuri de diabet zaharat la indivizii sus-
ceptibili, comparativ cu alte combinatii.*>> Combinatia
rar folosita dintre un diuretic tiazidic si un diuretic
economisitor de potasiu (amilorid) a fost dovedita
echivalenta cu tratamentul bazat pe BCC?'%*?¢ sj a fost
recent raportat ca este asociata cu mai putine efecte
adverse metabolice comparativ cu tiazidicele singure
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(rata mai mica de hipopotasemie si intoleranta la glu-
cozd).’%®

Trei studii clinice au comparat direct doua combi-
natii diferite, fiecare folosind un blocant al SRA (IECA
sau BRA) si un BCC cu alte combinatii. In studiul Avoi-
ding Cardiovascular Events Through Combination Therapy
in Patients Living With Systolic Hypertension (ACCOM-
PLISH), combinatia IECA-BCC a fost superioara com-
binatiei ce continea acelasi IECA, dar cu un diuretic
tiazidic in preventia evenimentelor cardiovasculare
majore, cu toate ca nu au existat diferente intre va-
lorile TA din cele doua brate.?” Acest fapt nu a fost
confirmat in studiile Combination of OLMesartan and
a CCB or diuretic in Japanese older hypertensive patients
(COLM)*® si Combination Therapy of Hypertension to
Prevent Cardiovascular Events (COPE) trials,** care nu
au raportat diferente semnificative in evenimentele
cardiovasculare atunci cand a fost comparata com-
binatia blocant al SRA-BCC cu combinatia blocant
SRA-diuretic tiazidic, dar nici unul din studii nu a avut
suficienta putere statistica.

Bazat pe rezultatele RCT, meta-analizelor recente
si pe dovezile de eficacitate in scaderea TA, toate cele
cinci clase medicamen-toase pot fi combinate in prin-
cipiu intre ele, cu exceptia IECA si BRA a caror com-
binatie nu aduce beneficii suplimentare, dar creste ris-
cul efectelor adverse, fiind astfel descurajata. Aceste
combinatii sunt acum larg disponibile intr-o singura
tabletd, intr-o varietate mare de doze, facilitand ast-
fel simplificarea terapiei, prescriptia facila si cresterea
progresiva a dozelor. Combinatiile terapeutice care
includ un IECA sau un BRA, fie cu un BCC fie cu un
diuretic tiazidic/tiazidic-like sunt complementare pen-
tru ca atat BCC cat si diureticele activeaza SRA, ac-
tiune ce va fi contracarata de combinatia lor cu un
IECA sau un BRA. Aceste combinatii vor limita de
asemenea eventualele reactii adverse asociate mono-
terapiei cu diuretic sau BCC, reducand riscul de hipo-
potasemie datorat diureticelor si reducand prevalenta
edemelor gambiere datorate BCC. Aceste combinatii
asigura de asemenea inhibitia SRA ca parte a strate-
giei terapeutice, aspect important pentru multe cate-
gorii de pacienti (exp. diabeticii, pacientii cu HVS, cu
proteinurie).

Alte combinatii, cum ar fi BCC si diuretic, au de
asemenea dovezi din RCT in favoarea utilizarii lor.2%3%
Acestea sunt mult mai putin disponibile ca si CTU si
nu blocheaza SRA, ceea ce este de dorit la multe ca-
tegorii de pacienti.

Beta-blocantele in combinatie ar trebui folosi-
te preferential atunci cand exista o indicatie clinica
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specific pentru folosirea lor (exp. pacientii cu angina
simptomatica, pacientii care necesita controlul frec-
ventei cardiace, post infarct, ICFEr cronica, ca o alter-
nativa la IECA sau BRA la femeile hipertensive tinere
care planuiesc o sarcina sau au potential fertil). Sunt
disponibile CTU ce contin beta-blocante cu un IECA,
un BCC sau un diuretic.

7.5.2.2 Ratiunea pentru initierea terapiei cu o
combinatie de doud medicamente pentru majoritatea
pacientilor

Asa cum este discutat mai sus si cum este subliniat
in acest ghid, cu scopul de a obtine o TA tinta <130/80
mmHg, majoritatea pacientilor va avea nevoie de o
combinatie medicamentoasa. Initierea terapiei cu o
CTU este mai eficienta in scaderea TA decat monote-
rapia, chiar si combinatia unor doze mici este mai efi-
cientd decat monoterapia in doza maxima.>*' Combi-
natiile medicamentoase tintesc mai multe mecanisme,
cum ar fi blocarea SRA si inducerea vasodilatatiei si/
sau diurezei, reduc heterogenicitatea raspunsului TA
la tratamentul initial si ofera un raspuns mai mare la
doza administrata decit a fost observat prin cresterea
progresivi a dozei unui singur medicament.3* In fi-
nal, CTU din doua medicamente ca terapie initiala s-a
dovedit a fi sigura si bine tolerata, fara sau cu un mic
risc de crestere a episoadelor hipotensive,**' chiar si
atunci cand este administata pacientilor cu HTA grad
1,33 la care efectele adverse care sa ducai la intrerupe-
rea tratamentului sunt rare.?*

Desi niciun RCT nu a comparat prognosticul CV in-
tre administrarea initiala a unei CTU si monoterapie,
dovezile observationale sugereaza ca timpul necesar
pentru a atinge controlul TA este un determinant im-
portant al rezultatelor clinice, in special pentru pa-
cientii la risc inat, un timp mai scurt fiind asociat cu
un risc mai mic.>** Exista dovezi in ceea ce priveste
populatia hipertensiva care arata ca, in comparatie cu
pacientii carora li s-a administrat initial monoterapie,
pacientii care au primit CTU de doua medicamente
au prezentat un control mai bun al tensiunii arteriale
dupi un an.}3*3% Acest lucru se intdmpla pentru ca
probabil administrarea de CTU initial este asociata cu
cu o mai buna aderenta la terapie pe termen lung**¢ si
pentru ca administrarea initiala a doua medicamente
previne inertia terapeutica (ezitarea sau esecul in a
creste tratamentul de la unul la mai multe medica-
mente atunci cind HTA nu este controlatd).?* Stu-
diile de cohorta pe populatii mari din practica clinica
curenta au demonstrat ca initierea terapiei combinate
se asociaza cu o rata mai mica a intreruperilor si pa-
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cientii prezinta un risc mai mic de evenimente cardi-
ovasculare decat la administrarea initiala a unei mo-
noterapii, urmata de cresterea treptata a numarului
de medicamente.’'*3* Desfasurarea acestor studii in
conditii de practica medicala curenta este relevanta
in special pentu a analiza adevaratul impact al strate-
giilor terapeutice asupra aderentei si inertiei terape-
utice, ceea ce ar putea fi dificil de reprodus intr-un
RCT conventional, in care motivatia personalului si a
pacientilor si monitorizarea tratamentului sunt foar-
te diferite de practica obisnuitd. Din acest punct de
vedere, rezultatul acestor studii din viata reala in ceea
ce priveste impactul administrarii initiale de CTU asu-
pra aderentei, controlului TA si prognosticului CV ar
putea fi de o relevanta deosebita.**®

In ghidul actual a fost considerati strategia in trep-
te a tratamentului HTA, care a fost interpretata ca o
recomandare de monoterapie ca terapie initiala pen-
tru majoritatea pacientilor, reflectand practica curen-
ta. De fapt, ghidul anterior oferea posibilitatea initierii
terapiei combinate pentru pacientii cu HTA grad 2 sau
3, sau la pacientii la risc Tnalt sau foarte Tnalt. Cu alte
cuvinte, monoterapia initiala a fost recomandata doar
la pacientii cu HTA grad | si pentru pacientii la risc
scazut sau moderat. Asadar, in realitate, schimbarea
subliniata in acest ghid este subtila. Cu toate aces-
tea, normalizarea conceptului de initiere a terapiei cu
CTU din doua medicamente pentru majoritatea paci-
entilor hiper-tensivi probabil va avea un efect major
asupra practicii clinice si asupra vitezei si calitatii con-
trolului TA. Recunostem ca unii pacienti cu HTA grad
| sau 2 Tsi vor atinge tintele terapeutice cu monotera-
pie, dar acest lucru este improbail la pacientii cu TAS
initiala >150 mmHg care ar necesita o reducere a TA
220 mmHg. Cu atat mai mult, posibilitatea de initiere
a terapiei cu CTU de doua medicamente in doza mica,
chiar si la pacientii cu HTA grad | cu risc scazut sau
moderat, este sprijinitd de reducerea evenimentelor
cardiovasculare obtinuta prin administrarea de CTU
la pacientii cu HTA grad | in studiul HOPE-3.2? La pa-
cientii cu TA normal-inalta si risc cardiovascular mare
sau la pacientii varstnici, fragili, initierea monoterapiei
ar putea fi adecvata, deorece numai o reducere mica
a TA este necesara pentru a atinge valorile tinta in ca-
zul celor cu TA normal-inalta, iar in cazul pacientilor
varstnici, sensibilitatea baroreceptorilor este adesea
scazuta si riscul de hipotensiune este mai mare.

7.5.2.3 Cresterea tratamentului la combinatia formatd

din trei medicamente

Studiile sugereaza ca o combinatie de doua medi-
camente va controla TA la aproximativ doua treimi
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dintre hipertensivi.**' Pentru acei pacienti a caror
tensiune arteriala nu este controlata de aceasta com-
binatie, optiunea logica este sa crestem tratamentul
la combinatia formata din trei medicamente: de obi-
cei un blocant al SRA, un BCC si un diuretic. Studiile
sugereaza ca o combinatie de trei medicamente ar
trebui sa controleze TA la >80% dintre pacienti.?****
Aceasta rata de control al TA este mult mai mare ca
rata de control actuala a HTA la nivel european la
pacientii tratati. Nu recomandam combinatia de trei
medicamente ca terapie initiala.

7.5.2.4 Rationamentul pentru combinatia in dozd fixd

ca terapie obisnuitd pentru tratamentul HTA

Ghidul ESH/ESC 2013" favoriza folosirea combina-
tiei de doua medicamente antihipertensive intr-o sin-
gura pastila, reducerea numarului de pastile adminis-
trate zilnic imbunatatind aderenta si crescand rata de
control a HTA 3#33! Aceasta recomandare este susti-
nuta de ghidul actual. Este de asemenea sustinuta de
datele din studiile recente ce au folosit diverse meto-
de de a evalua aderenta la tratament, inclusiv dozarea
medicatiei antihipertensive in urina si in sange®3** si
estimari cum ar fi numararea pastilelor sau reinoirea
retetei, care, desi indirecte, permit masurarea ade-
rentei pe un timp mai indelungat, fiind apreciata asa-
dar natura dependentd de timp a acesteia.?* 3%’ Aceste
studii au aratat fara indoiald ca exista o relatie invers
proportionala intre numarul de pastile si probabilita-
tea aderentei la tratament. Abordarea recomandata
este acum facilitata de existenta mai multor CTU
cu o varietate de doze, ceea ce elimina dezavantajul
adesea invocat al acestei terapii (imposibilitatea cres-
terii dozei unui medicament independent de celalalt).
De asemenea, CTU disponibile pe scara larga contin
combinatii intre clasele medicamentoase majore re-
comandate de ghidul prezent. Avantajul major al CTU
ca si abordare terapeutica initiala a hipertensiunii este
ca pacientii pot avansa de la |, 2 sau 3 medicamente
ramanand in acelasi timp pe un regim terapeutic sim-
plu, cu o singura pastila, crescand astfel aderenta la
tratament si probabilitatea atingerii valorilor tinta. O
asemenea abordare are potentialul de a dubla rata de
control a HTA la pacientii tratati de la nivelul prezent
de aproximativ 40%. Desi in prezent disponibilitatea
CTU care contin doua medicamente este in mare ma-
sura limitata la un blocant al SRA combinat fie cu un
BCC fie cu un diuretic, este de dorit dezvoltarea unei
game cat mai largi de pastile cu un cost scazut, conti-
nand diverse combinatii medicamentoase in functie de
necesitatile clinice ale pacientilor.
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Pastilele contindnd mai multe medicamente (poly-
pills) au fost dezvoltate de asemenea ca §i CTU ce au
in componenta unul sau mai multi agenti antihiper-
tensivi cu o statina si aspirina in doza mica, cu ratio-
namentul ca pacientii hipertensivi sunt adesea la risc
cardiovascular Tnalt si beneficiaza de pe urma tera-
piei cu statina. Studiile de bioechivalenta sugereaza
ca atunci cand sunt combinati intr-o singura pastila,
agentii terapeutici isi mentin intreg efectul, sau cea
mai mare parte a acestuia.®®® Cu atat mai mult, stu-
diile desfasurate in preventia secundara, in special la
pacientii cu un infarct miocardic in antecedente, au
aratat ca utilizarea polypill-ului este insotita de o ade-
renta mai buna la tratament comparativ cu folosirea
medicamentelor separate.’*¢ Ghidul ESC pentru ma-
nagementul infarctului miocardic recomanda folosirea
polypill-ului pentru a imbunatati aderenta pe termen
lung la medicatia prescrisa (clasa lla, nivel B).** Nu
exista date disponibile in ceea ce priveste preventia
primara la pacientii hipertensivi. Avantajul simplificarii
tratamentului si al aderentei crescute sugereaza ca fo-
losirea polypill-ului ar putea fi considerata la pacientii
cu HTA ca terapie de substitutie, atunci cand eficienta
fiecarei component a fost anterior stabilita prin admi-
nistrarea lor in tablete separate.’*®

7.5.2.5 Cresterea suplimentard a medicatiei

antihipertenive

In cazul in care TA riamine necontrolati cu o com-
binatie de trei medicamente, pacientul este incadrat
ca avand hipertensiune rezistenta, presupunand ca au
fost excluse cauzele secundare de HTA si aderenta
slaba la tratament si ca valorile crescute ale TA au
fost confirmate prin masuratori repetate la cabinet,
prin MDTA sau MATA (vezi sectiunea 8.1). Asemenea
pacienti ar trebui referiti pentru evaluare unui speci-
alist. Optiuni terapeutice aditionale includ adaugarea
unei doze mici de spironolactona (25-50 mg/zi)*'° sau
a unui alt diuretic aditional [amilorid in doza mare 10-
20 mg zilnic,*’ doze mari de tiazidice sau tiazidic-like,
diuretic de ansa la pacientii cu afectarea functei renale
(RFGe <45 mL/in/m?)], beta-blocante, alfa-blocante,
agenti cu actiune centrala (exp. clonidina), sau, rare-
ori, minoxidil. (vezi sectiunea 8.1).

71.5.3 Algoritmul tratamentului medicamentos

in hipertensiune

Reflectand asupra informatiilor mentionate anteri-
or si recunoscand necesitatea urgenta de abordare a
factorilor care contribuie la controlul inadecvat al TA
la pacientii hipertensivi in tratament (vezi sectiunea
7.5.1), algoritmul medicamentos a fost dezvoltat pen-

114

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

tru a oferi o recomandare simpla si pragmatica a tra-
tamentului HTA bazata pe citeva recomandari cheie:

(i) Initierea tratamentui la majoritatea pacientilor
cu o combinatie in doza fixa care contine doua
medicamente pentru a imbunatati viteza, efica-
citatea si predictibilitatea controlului TA.

(i) Combinatiile preferate de doua medicamente
sunt reprezentate de un blocant al SRA cu un
BCC sau un diuretic. Un beta-blocant in combi-
natie cu un diuretic sau orice alta clasa din cele
majore reprezinti o alternativi In conditiiile in
care exista indicatie specifica pentru beta-blo-
cant, ex. angina, post-infarct miocardic, insufici-
enta cardiaca sau controlul frecventei cardiace.

(iliMonoterapia se utilizeaza la pacientii cu hi-
pertensiune grad | cu risc scazut si TAS <150
mmHg, pacienti cu risc foarte inalt si valori ten-
sionale normal-inalte sau la pacienti varstnici
tarati.

(iv)Utilizarea unei CTU care contine trei clase de
antihipertensive: un blocant SRA, un BCC si un
diuretic daca TA nu este controlata de CTU
care contine doua medicamente.

(v) Adaugarea spironolactonei in schema pentru
tratamentul hipertensiunii rezistente, daca nu
este contraindicata (vezi sectiunea 8.1.4).

(vi)Utilizarea altor clase de antihipertensive in ca-
zurile rare in care TA ramane necontrolata cu
tratamentele mai sus mentionate.

(vii) Informatii despre disponibilitatea si dozele re-
comandate pentru fiecare medicament, precum
si pentru combinatiile in doza fixa sau combina-
tiile libere pot fi gasite in formularele nationale.

Acest algoritm se bazeaza pe cele cinci clase majo-
re de antihiper-tensive: inhibitorii ECA, BRA, BCC,
diureticele tiazidice sau tiazid-like si beta-blocante.
Algoritmul recomanda ca terapia initiala pentru ma-
joritatea pacientilor sa fie reprezentata de combinatia
a doua antihipertensive, ideal intr-o CTU. Algoritmul
de bazad pentru tratamentul HTA necomplicate este
redat in Figura 4, iar variatiile acestuia sunt specificate
in Figurile 5-8. Tintele terapeutice recomandate pen-
tru pacientii hipertensivi tratati sunt redate in Tabelul
23.

Strategia terapeutica pentru pacientii cu hiperten-
siune ar trebui sa se bazeze pe algoritmul sus men-
tionat (Figurile 4-8) daca nu exista contraindicatii la
clasele de medicamente antihipertensive (Tabel 20),
sau sunt prezente conditii sau patologii asociate care
necesita modificari specifice medicamentoase cum
sunt specificate in recomandarile urmatoare.
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Terapie initiala
Dubl3 terapie

Pasul 2
Tripla terapie

Pasul 3
Tripla terapie +
spinorolactond sau
alta clasa
antihipertensiva

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii

IECA sau BRA + BCCsau
diuretic

|

IECA sau BRA + BCC + diuretic

l

Hipertensiune rezistenta
Se adaugl spironolactond (25-50 mg
o0.d.) sau alt diuretic, alfa-blocant sau

beta-blocant

arteriale

Se considerd monoterapie la
pacienti cu  hipertensiune
arteriala grad 1 risc aditional
scazut (TAS<150 mmHg) sau la
pacientii foarte varstnici (220
ani) sau tarati.

Se considera indrumarea spre
un centru de referinta pentru
invesigatii suplimentare

Beta-blocante

Se considerd beta-blocante la oricare pas in terapia hipertensiunii arteriale dacd existd
indicatie specificd pentru utilizarea lor ex. insuficientd cardica, angind, post-IM, fibrilatie
atriald sau femei tinere insdrcinate sau care planificd o sarcind.

Figura 4. Algoritmul terapeutic de baza al hipertensiunii necomplicate. Algoritmul se poate aplica si majoritatii pacientilor cu AOTMH, boald
cerebrovasculara, diabet, sau BAP. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocantii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de
canal de calciu;AOTMH = afectare de organ mediata de hipertensiune;IM = infarct miocardic, BAP = boala arteriala periferica; o.d. = omnie die (o data pe zi).

Terapie initiala
Dubl3 terapie

Pasul 2

Tripla terapie

Pasul 3
Tripl4 terapie +
spinorolactond sau
altd clasa

antihipertensiva

IECA sau BRA + beta-blocant sau
BCC sau BCC + diuretic sau beta-
blocant sau beta-blocant + diuretic

Tripla terapie a celor mentionate
anterior

Hipertensiune rezistenta

Adauga spironolactond (25-50 o.d.) sau alt
diuretic, alfa-blocant sau beta-blocant

Se considerd monoterapie la
pacientii cu hipertensiune arterials
grad 1 risc mic (TAS<150 mmHg),
sau pacientii foarte varstnici (280
ani) sau tarati.

Se considera initierea terapiei
cand TAS = 130 mmHg la acesti
pacientii curiscfoarteinaltsi
BCV.

Se considera indrumare spre un
centru de referinta pentru
invesigatiisuplimentare

Figura 5. Strategia terapeutica pentru hipertensiune si boala coronariana ischemica. [IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei;
BRA = blocantii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; TA = tensiune arteriala; BCV = boala cardio-vasculara; o.d = omnie die.
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Terapia initiala
Dubl terapie

Pasul 2
Tripla terapie

Pasul 3
Tripla terapie +
spinorolacton3 sau
alta clasa
antihipertensivi

IECA sau BRA + BCC sau IECA sau BRA
+ diuretic (sau diuretic de ans3)

IECA sau BRA +BCC + diuretic (sau
diuretic de ans3)
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Beta-blocante

Se considerd beta-blocante la oricare
pas in terapia hipertensiunii arteriale
dacd existd indicatie specificd pentru
utilizarea lor ex. insuficientd cardiaca,
post-IM, fibrilatie atriald sau femei
tinere insarcinate sau care planifica o
sarcina.

Hipertensiune rezistenti
Adaugi spironolactond (25-50 mg o.d.)
sau alt diuretic, alfa-blocant sau beta-
blocant

pacientuluipentru o posibil3 patologie reno-vascolara.

O reducere a RFGe si o crestere a nivelului seric al creatininei este de asteptat la pacientii cu BCR care primesc terapie antihipertensiva, in
spedal la cei tratati cu IECA sau BRA, dar o crestere a nivelului plasmatic al creatininei > 30% trebuie nsotitd de o evaluare prompts a

Figura 6. Strategia terapeutica pentru hipertensiune si boald coronariana ischemica. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei;
BRA = blocantii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; TA = tensiune arteriala; BCV = boala cardio-vasculara; o.d = omnie die.

Terapia initiala

Pasul 2

IECA sau BRA® + diuretic® (sau
diuretic de ansa) + beta-blocant

IECA sau BRA2+ diureticP (sau diuretic
de ansa) + beta-blocant+ MRA®

Cénd terapia antihipertensivd nu este necesara in ICFEr, tratamentul trebuie prescris conform ghidului de IC al ESC™#

Figura 7. Strategia terapeutica pentru hipertensiune si boala cronica de rinichi. [IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA
= blocantii receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; TA = tensiune arteriald; BCR = boald cronica de rinichi, eRFG = rata de filtrare

glomerulara estimata; IM = infarct miocardic; o.d. = omnie die;
* BCR este definiti ca eRFG <60 ml/min/|,72m? cu sau fara proteinurie.

® Se utilizeaza diureticele de ansi cind eRFG <30 ml/min/1,72 m?, deoarece diureticele tiazidicele/tiazidic-like sunt mai putin eficente/ineficiente cind eRFG

scade sub acest nivel.

< Atentie: Risc de hiperpotasemie la addugarea spironolactonei, mai ales cind eRFG <45 ml/min/1,72 m? sau K* bazal 24,5 mmol/L.

7.6 Tratamentul hipertensiunii bazat pe
dispozitive medicale

S-au dezvoltat diferite terapii bazate pe dispozitive
medicale, Tn special pentru tratamentul hipertensiunii
rezistente, ce vor fi discutate in continuare.

7.6.1 Stimularea baroreceptorilor carotidieni

(pacemaker si stent)

Stimularea baroreceptorilor carotidieni sau terapia
de amplificare baroreflexa — externa printr-un gene-
rator de puls sau interna via un dispozitiv implantat
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proiectat pentru a creste deformarea la nivelul bul-
bului carotidian — poate reduce TA la pacientii cu hi-
pertensiune rezistenta. Un RTC cu prima generatie
de generatoare de puls implantabile au indicat o efica-
citate sustinuta a reducerii TA (si inhibitia sistemului
nervos simpatic), dar cu anumite retineri Tn legatu-
ra cu siguranta procedurala si rezultate pe termen
lung.**® O a doua generatie de dispozitive unilaterale
au fost dezvoltate pentru a imbunatati siguranta si a
sustine eficacitatea. O comparatie intre cele doua sis-
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Terapia initiala
Terapie duala

Pasul 2
Tripla terapie

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
arteriale

IECA sau BRA + beta-blocant
sau BCC non-DHP 3,
sau beta-blocant+ BCC

IECA sau BRA + beta-blocant+ BCC
DHP sau diuretic sau beta-blocant
+BCC DHP + diuretic

de reducere a frecventei cardiace.

Se adauga anticoaagulare orald cand este indicatd conform scorului CHA2DS2-WASc in absenta contraindicatiilor.
2 Combinatia beta-blocant cu BCC non-DHP (ex. verapamil sau diltiazem) nu este recomandata de rutind datoritd potentialului marcat

Figura 8. Strategia terapeutica pentru hipertensiune si fibrilatie atriala. IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocantii
receptorilor angiotensinei; BCC = blocant de canal de calciu; CHA2DS2-VASc = insuficientd Cardiacd, Hipertensiune, Varstd 275 (X2), Diabet, Accident
vascular cerebral (x2) — Boala vasculara,Varsta 65-74 si Sexul (feminin); DHP = dihidropiridine;

2 BCC non-DHP (ex. verapamil sau diltiazem).

Tabelul 23. Tintele terapeutice recomandate functie de TA masurata la cabinet

Valorile tinta
Tom A2 . TAD la
Grupa de varsti Valorile tinta TAS la cabinet (mmHg) cabinet
(mmHg)
Hipertensiune + Diabet + BCR + BCI + AVCal/AIT
Tintala 130 Tintala 130 . Tintala 130 Tintala 130
o T Tinta <140 T P
) sau mai micd dacd | sau mai micd dacd - . | sau mai micd dacd | sau mai micd dacd
18-65 ani . . pana la 130 dacd . . 70-79
este toleratd este toleratd este toleratd este toleratd este toleratd
Nu <120 Nu <120 Nu <120 Nu <120
. Tinta 130-139 Tinta 130-139 Tinta 130-139 Tinta 130-139 Tinta 130-139
65-79 anib . . . . > . > . . . 70-79
dacd este toleratd dacd este toleratd Dacd este toleratd dacd este oleratd dacd este toleratd
. Tinta 130-139 Tinta 130-139 Tinta 130-139 Tinta 130-139 Tinta 130-139
280 anib . . U= . A . U . . . 70-79
dacd este toleratd dacd este toleratd dacd este toleratd dacd este toleratd dacd este toleratd
Valorile tinta
TAD la cabinet 70-79 70-79 70-79 70-79 70-79
(mmHg)

BCI = boala coronariani ischemicd; BRC = boala cronica de rinichi (include BCR diabetica i non-diabetica); TAD = tensiune arteriala diastolica; TAS = tensiune arteriala sistolici; AIT = ac-

cident ischemic tranzitor; AVC = accident vascular cerebral.

* Se refera la pacientii cu istoric de accident vascular cerebral, nu se referi la valorile tinta ale TA dupa un accident vascular cerebral acut.
® Decizile in privinta tratamentului si valorile tensionale tinta ar putea fi modificate la pacientii varstnici care sunt fragili si independenti.

teme (prima s§i a doua generatie) a relevat ca TA la
[2 luni post-implant a fost similara, cu un profil de
siguranta mai bun la dispozitivul de a doua genera-
tie,*? insa niciun RTC nu este valabil momentan pen-
tru dispozitivele de a doua generatie. Alti factori de
luat in considerare sunt costul ridicat si complexitatea
al interventiei chirurgicale. Acestia au condus la dez-
voltarea unui dispozitiv endovascular de amplificare
baroreflexa folosind un dispozitiv similar cu stent-ul
proiectat pentu a intinde bulbul carotidian si a creste
sensibilitatea baroreflexa. Date preliminare din studii-
le umane au aratat eficacitatea in scaderea TA a aces-
tei abordari,**° dar datele din RCT-urile in desfasurare

sunt necesare pentru a intelege eficacitatea si siguran-
ta pe termen lung.

7.6.2 Denervarea renald

Rationamentul pentru denervarea renala se da-
toreaza importantei influentelor sistemului nervos
simpatic la nivelul rezistentei vasculare renale, al eli-
berarii reninei i reabsortiei de sodiu,*' al tonusului
simpatic crescut la nivelul rinichilor si la nivelul altor
organe la hipertensivi,’¢' efectului presor al fibrelor
aferente renale documentat pe animale de labora-
tor.3¢? Denervarea renald bazata pe cateter folosind
radiofrecventa, ultrasonografie sau injectarea perivas-
culara de agenti neurotoxici cum ar fi alcoolul a fost
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Strategia terapeutica medicamentoasa in hipertensiune

Recomandari

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

Terapia combinata este recomandata pentru majoritatea hipertensivilor ca terapie initiald. Combinatiile preferate ar trebui sa
contind un blocant al SRA (fie un IECA fie un BRA) cu BCC sau un diuretic. Alte combinatii ale celor cinci clase de antihiper-
tensive majore pot fi folosite,233:3!8.327.329.341-345

Este recomandat ca beta-blocantele sa fie combinate cu oricare alta clasa majora daca exista situatii clinice specifice de exp.
angina, post- IM, insuficienta cardiaca sau controlul frecventei cardiace.’****

Este recomandat sa se initieze terapia antihipertensiva cu o combinatie de doua medicamente, preferabil o combinatie in doza
fixa (CTU). Exceptiile sunt reprezentate de pacientii varstnici fragili si cei cu risc scazut si hipertensiune grad | (mai ales daca

TAS <150 mm Hg).342,346,3sl

Este recomandat ca, daca TA nu este controlata® cu combinatia dubla, tratamentul sa fie intensificat la tripla combinatie, de
obicei un blocant SRA impreuna cu un BCC si un diuretic tiazidic/ tiazidic-like, preferabil o CTU.34:35°

cant.?"?

Este recomandat ca, daca TA nu este controlatac cu tripla combinatie, tratamentul sa fie intensificat cu adaugarea spironolac-
tonei sau, daca nu este toleratd, cu alt diuretic cum ar fi amilorid sau doze crescute de alt diuretic, beta-blocant sau alfa- blo-

Combinatia a doi blocanti ai SRA nu este recomandata.?'2%6.2%?

2 Clasa de recomandare;
® Nivel de recomandare;
¢ Aderenta ar trebui verificata.

IECA = inhibitori ai enzimei de conversie; BRA = blocantii receptorilor angiotensinei; TA = tensiune arteriala; BCC = blocant al receptoruli de calciu; CV = cardiovascular; SRA = sistem renina-
angiotensind; RTC = trialuri clinice randomizate; TAS = tensiune arteriala sistolica; CTU = combinatie in doza fixa.

introdusa ca tratament minim invaziv optional pentru
pacientii cu hipertensiune rezistenta.*** Evidentele cli-
nice ale denervarii renale ca tehnica eficace de scade-
re a TA sunt insa conflictuale. Diverse studii obser-
vationale, registre nationale si internationale®* sustin
eficacitatea scaderii TA prin tehnica denervarii renale
raportata in trialurile Symplicity HTN-I si HTN-2.
O reducere a activitatii simpatice dupa denervarea
renald a fost de asemenea observatd.’®® Doua RTC
cu procedura de control sham placebo®”3® au esu-
at in a demonstra superioritatea denervarii renale in
comparatie cu procedura sham, dar au confirmat sigu-
ranta procedurii. Un alt trial clinic, Renal Denervation
for Hypertension (DENERHTN),* a relevat superiori-
tatea denervarii renale in combinatie cu farmacotera-
pia optimizata in comparatie doar cu farmacoterapia.
Studiul PRAGUE-15%° a documentat efecte similare
intre denervarea renala si farmacoterapia optimizata
(in principal adaugand spironolactona) cu respectarea
eficacitatii reducerii TA, dar ultima a fost asociata cu
efecte adverse mai frecvente si cu o rata de intreru-
pere mai mare. in afari de hipertensiunea rezistent3,
rezultate provizorii despre primii 80 de pacienti tra-
tati prin denervare renala, dar fara istoric de terapie
antihipertensiva au relevat un efect modest al dener-
varii renale vs sham control la MATA pe 24 h dupa 3
luni.?*¢ Acest studiu este inca in desfasurare.
Evaluarea eficacitatii denervarii renale a fost o pro-
vocare deoarece procedura trebuia sa fie aplicata la
o populatie cu probabilitate mare de raspuns terape-
utic. Acest lucru este complicat de: (i) complexitatea
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fiziopatologiei hipertensiunii; (ii) lipsa aplicabilitatii cli-
nice a masuratorilor activitatii simpatice; (iii) absenta
factorilor de prognostic pe termen lung ai raspunsului
de reducere a TA dupa denervarea renal3; (iv) lipsa
markerilor fiabili privind succesul procedural pentru
a stabili daca denervarea a fost obtinutd.””' Existd
dovezi care indica ca hipertensiunea sistolica izolata,
caracterizata de rigiditate aortica crescuta, este aso-
ciata cu raspuns limitat la denervarea renala®**” si a
stimularii baro-receptorilor (vezi mai sus). Cu excep-
tia rarelor complicatii legate de procedura de catete-
rizare (complicatii la locul de acces, disectie vasculara,
etc.), nu au fost raportate complicatii majore sau de-
teriorari ale functiei renale.

Raman multe necunoscute in legitura cu rolul de-
nervarii renale in afara studiilor clinice; procedura ar
trebui efectuata la pacienti atenti selectionati in cen-
tre specializate in hipertensiune de catre operatori
experimentati.

7.6.3 Crearea unei fistule arterio-venoase

Anastomoza arterio-venoasa iliaca centrala crea-
za o legatura cu calibru fix (4 mm) intre artera iliaca
externa si vena omonima utilizand un dispozitiv ase-
manator stentului (cuplaj arterio-venos ROX).37437
Desfasurarea dispozitivului poate fi verificata si este
reversibila, rezultind in orientarea sangelui arterial
(0,8-1 L/min) in circuitul venos cu scaderea imediata,
verificata a TA.37*37> Efectul de scadere a TA prin fistu-
la arterio-venoasa a fost observat pentru prima data
intr-un studiu care a inclus pacienti cu boala pulmona-
ra cronica obstructiva (BPOC), unde s-a observat o
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imbunatatire moderata a testului de mers 6 minute.?’¢
In trialul ROX CONTROL HTN, pacientii cu hiper-
tensiune rezistenta au fost randomizati pentru terapie
standard sau pentru insertia unui cuplaj arterio-venos
in combinatie cu terapia standard.’”” La 6 luni TA la
cabinet si MATA/24h au fost semnificativ reduse in
grupul cuplaj comparativ cu grupul control. Anumite
aspecte de siguranta trebuie luate in considerare. Ste-
noza venoasa ipsilaterala, care necesita venoplastie si/
sau stentare a aparut la 29% din pacienti. Nu au fost
raportate cazuri de insuficienta cardiaca dreapta sau
insuficienta prin debit cardiac crescut dupa implanta-
rea dispozitivului pe termen scurt, urmarirea pe ter-
men lung fiind insa necesara.?”38

7.6.4 Alte dispozitive

Corpul carotidian este localizat la bifurcatia arterei
carotide comune. Este inervat de fibre din nervul vag
prin ganglionul cervical si de nervul sinusului caroti-
dian.?” Stimularea corpului carotidian creste tonusul
simpatic, avand ca si consecinta cresterea TA si a ven-
tilatiei/min. Rezectia chirurgicala a corpului carotidian
este asociatd cu reducerea TA®? si hiperstimularea
excesiva la pacientii cu insuficientd cardiaca.’®' Dis-
pozitive pentru modificarea corpului carotidian endo-
vascular prin ablatie ghidata prin ultrasunete au fost
dezvoltate si sunt in curs de investigare.

Pe scurt, terapia bazata pe dispozitive pentru hi-
pertensiunea arteriala este un domeniu in plina desfa-
surare. Mai multe studii control sunt necesare Tnainte
ca terapiile bazate pe dispozitive sa fie recomandate
de rutind in tratamentul hipertensiunii n afara studi-
ilor clinice.

8. HIPERTENSIUNEA iN SITUATII
SPECIFICE

8.1 Hipertensiunea rezistenta

8.1.1 Definitia hipertensiunii rezistente

Hipertensiunea arteriala este definita ca rezistenta
la tratament atunci cand, aplicind strategia terapeuti-
ca recomandata, nu se obtine reducerea valorilor TAS

Terapie bazata pe dispozitive
Recomandare

Clasa® | Nivel®

Utilizarea terapiilor bazate pe dispozitive nu
este recomandata de rutina in tratamentul HTA,
in afara studiilor clinice si RTC, pana cind nu 1]
exista alte dovezi disponibile despre siguranta si
eficacitatea lor.3¢73¢

RTC= trialuri randomizate §i controlate.
* Clasa de recomandare;
® Nivel de evidenta.

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
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si TAD la cabinet <I40 mm Hg si/sau <90 mm Hg si,
respectiv, controlul inadecvat al TA este demonstrat
prin MATA sau MDTA la pacientii cu aderenta la tra-
tament confirmata. Strategia terapeutica recomanda-
ta trebuie sa includa masuri adecvate ale stilului de
viata si tratament la doze optime indicate sau cel mai
bine tolerate de pacienti, din trei sau mai multe clase
antihipertensive, care trebuie sa includa un diuretic,
tipic un IECA sau un BRA si un BCC. Hipertensiunea
pseudo-rezistenta (vezi mai jos) si cauzele secundare
de hipertensiune trebuie sa fi fost excluse (vezi secti-
unea 8.2).

Studii priviind prevalenta hipertensiunii rezistente
sunt limitate de variatia definitilor utilizate, dar sunt
raportate prevalente intre 5-30% la pacientii cu hiper-
tensiune in tratament. In urma aplicirii unei definitii
stricte (vezi mai sus) si excluzand cauzele de HTA pse-
udorezistenta (vezi sectiunea 8.1.2), adevarata preva-
lenta este cel mai probabil <I0% in randul pacientilor
in tratament. Pacientii cu hipertensiune rezistenta au
un risc crescut de AOTMH, BCR si evenimente CV
premature.’®2

8.1.2 Hipertensiunea pseudo-rezistentd

Exista citeva cauze posibile de hipertensiune re-
zistenta care trebuie evaluate si excluse Tnainte de a
stabili diagnosticul de hipertensiune rezistenta:

|. Aderenta scazuta la medicatia prescrisa
este o cauza frecventa de HTA pseudo-rezis-
tenta, aparand la <50% din pacientii care au fost
monitorizati si are directa legatura cu numarul
de tablete prescrise’"® (vezi sectiunea 10).

2. Fenomenul de halat alb (TA la cabinet este
crescutda, dar este controlata prin MATA si
MDTA) nu este rara la acesti pacienti, prin ur-
mare si recomandarea este de a verifica acest
tip de hipertensiune cu MATA sau MDTA ina-
inte de a stabili diagnosticul de hipertensiune
rezistenta.

3. Tehnica de masurare a TA la cabinet de-
ficitara, inclusiv utilizarea unor mansete care
sunt prea mici comparativ cu circumferinta bra-
tului, poate determina rezultate fals crescute
ale TA.

4. Calcificare marcata a arterei brahiale, in
special la pacientii varstnici cu artere intens cal-
cificate.

5. Inertia clinicianului prin recomandarea do-
zelor inadecvate sau a combinatiilor nepotrivite
de medicamente antihipertensive.
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Alte cauze de hipertensine rezistenta

|. Factori care tin de stilul de viata, cum ar fi obe-
zitatea sau cresterile semnificative in greutate,
consum excesiv de alcool si aportul crescut de
sodiu.

2. Consum de substante vasopresoare sau care
induc retentie de sodiu, medicatie prescrise
pentru alta patologie, remedii naturiste sau
substante recreationale (cocaina, steroizi ana-
bolizanti, etc.) (vezi Tabel 24).

3. Apneea obstructiva de somn (de obicei, dar nu
obligatoriu, asociata cu obezitatea).

4. Forme de hipertensiune secundara nediagnosti-
cate (vezi sectiunea 8.2).

5. Afectare de organt tinta mediate de HTA avan-
sata, in special BCR sau rigiditatea arterelor
mari.

Hipertensiunea rezistenta este asociata cu Var-
sta inaintata (in special >75 ani), sexul masculin, rasa
neagra africand, valoarea tensionale ridicate inca de
la diagnosticul HTA, cea mai mare valoare tensiona-
la din viata pacientului, prezentari frecvente la medic,
obezitate, diabet, afectare aterosclerotica si AOTMH,
BCR, scorul de risc coronarian Framingham la 10 ani
>20%.383.384

8.1.3 Abordarea diagnostica a hipertensiunii

arteriale rezistente

Diagnosticul de hipertensiune rezistenta necesita
informatii detaliate despre:

I. Istoricul medical al pacientului, inclusiv date
despre stilul de viata, consumul de alcool si de
sare, medicamente si substante care ar putea
interactiona, detalii despre somn.
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2. Medicatia si dozele de antihipertensive.

3. Examen clinic orientat spre identificarea pre-
zentei AOTMH sau a semnelor de hipertensiu-
ne secundara.

4. Confirmarea rezistentei la tratament folosind
tehnici de masurare in afara cabinetului (ex.
MATA sau MDTA).

5. Investigatii paraclinice pentru a determina posi-
bile anomalii electrolitice (hipopotasemie), fac-
tori de risc asociati (diabet), afectare de organ
(disfunctie renala avansatd), si hipertensiune se-
cundara.

6. Confirmarea aderentei la terapia antihiperten-
siva.

Pacientii trebuie sa fie verificati pentru o cauza de
hipertensiune secundara, in special hiperaldostero-
nism primar’® sau stenozi aterosclerotica de artera
renala, mai ales pacientii varstnici sau cei cu BCR.
Aderenta deficitara la tratament trebuie luata in con-
siderare, dar identificarea in practica medicala obisnu-
ita este dificil de realizat.’®” Unele metode sunt usor
de utilizat, dar ofera informatii limitate (ex. chestiona-
re standardizate), alte metode care apreciaza nivelul
seric sau urinar al medicamentelor sunt promitatoare,
dar nu sunt inca disponibile pe scara larga.*®® Alte me-
tode includ masurarea TA imediat dupa ingestia table-
telor,3® care a fost folosita in trialuri clinice,?*° dar cu
aplicabilitate dificil de realizat in practica medicala de
rutina.

8.1.4 Tratamentul hipertensiunii rezistente

Tratamentul eficient combina modificari ale stilului
de viata (mai ales reducerea aportului de sare), intre-
ruperea substantelor care interfera cu medicatia an-
tihipertensiva si adaugarea secventiala a claselor de

Tabelul 24. Caracteristiciile HTA rezistente, cauze secundare si factori agravanti (adaptat din referinta®®)

Caracteristicile pacientilor cu
hipertensiune rezistenta

Cauze de hipertensiune secundara
rezistenta

Medicamente sau substante cu potential
hipertensiv

Demografice Cauze frevente
e Varstnici (in special >75 ani)

e Obezitate

e Mai frecvent in populatia de culoare

o Exces alimentar de sodiu

e Valori TA de baza crescute si istoric de

hipertensiune necontrolata

e Apnee in somn
e BCR

¢ Hiperaldosterolenism primar
e Afectare aterosclorotica renovasculara

Medicamente prescrise

e Anticonceptionale orale

o Agenti simpatomimetici (ex. decon-gestio-
nante nazale)

o Antiinflamatorii nesteroidiene

Ciclosporina

Eritropoietina

e Steroizi (ex. prednisolone. hidrocortizon)

e Unele terapii antineoplazice

Comorbiditati asociate Cauze rare

e AOTMH: HVS si/sau BRC e Feocromocitom
e Diabet o Displazie fibromusculara
o Afectare ateroscleortica vasculara e Coartractia de aorta
¢ Rigiditate aortica si HTA sistolica izolata e Sindrom Cushing
L]

Hiperparatiroidism

Medicamente fara prescriptie

o Substante recreationale (ex. cocaina, amfeta-
mine si steroizi anabolizanti)

o Ingestia excesiva de liquorice

e Remedii naturiste (ex. efedra si ma-

huang)

TA = tensiune arteriala; BCR = boala cronica de rinichi; AOTMH = afectare de organ mediati de hipertensiune; HVS = hipertrofie ventricular stinga.
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Hipertensiunea rezistenta
Recomandari

Clasa® | Nivel®

Este recomandat ca hipertensiunea sa fie definita
ca rezistenta la tratament (hipertensiune rezis-
tentd) cand:

e Dozele optime (sau dozele cel mai bine tole-
rate) din strategia terapeutica adecvata, care
trebuie sa includa un diuretic (tipic IEC sau
BRA cu un BCC si un diuretic tiazidic/tiazidic-
like) nu reusesc sa reduca valorile masurate n
cabinet ale TAS, respectiv TAD la <I40 mmHg
si/sau <90 mmHg; si

e Controlul inadecvat la TA este confirmat prin
MATA si MDTA; si

e Dupa excluderea diferitelor cauze de
hipertensiune pseudo-rezistenta (in special
aderenta scazuta la medicatie) si hipertensiune
secundara.

Tratamentul recomandat al hipertensiunii rezis-

tente este:

o Masuri ale unui stil de viata adecvat, in special
restrictia de sodiu.’*

o Adaugarea unei doze mici de spironolactonac
la tratamentul existent;?!392:3%4

o Sau adaugarea unui alt diuretic daca exista
intoleranta la spironolactona, cum ar fi eple-
renonac, amiloridc, doza crescuta de diuretic

tiazidic/tiazidic-like, sau a unui diuretic de

ansa4;®’

e Sau adiaugarea de bisoprolol sau doxazosin.?'°

MATA= monitorizare automati a tensiunii arteriale; IEC = inhibitor al enzimei de conversie;
BRA = blocant al receptorilor angiotensinei; TA = tensiune arteriala; BCC = blocant de
canal de calciu; TAD = tensiune arteriala diastolica; MDTA = monitorizare la domiciliu a
tensiunii arteriale

* Clasa de recomandare;

® Nivel de evidentd;

< Cand spironolactona nu este tolerati, se inlocuieste cu amilorid sau eplerenoni. Utiliza-
rea acestor clase de medicamente ar trebuie rezervati doar la pacientii cu rata de filtrare
glomerulara estimati 245 mL/min si concentratie plasmaticé a potasiului <4,5 mmol/L,
deoarece exista risc de hiperpotasemie.

4 Un diuretic de ansi trebuie si inlocuiasci diureticul tiazidic/ tiazidic-like cnd rata de
filtrare estimata <30 mL/min.

antihipertensive la tripla terapie initiala. In cele din
urma, inlocuirea intregului tratament cu unul mai
simplu folosind strategia tip CTU este recomandata
pentru a reduce povara tabletelor si a imbunatati ade-
renta la tratament. Tratamentul medicamentos anti-
hipertensiv optim pentru hipertensiunea rezistenta a
fost putin studiat. Cea mai eficienta strategie pare a fi
adaugarea diureticelor additional la schema terapeuti-
ca pentru a reduce supraincarcarea volemica, impreu-
na cu restrictia de sare, in special la pacientii cu BCR.
Controlul tensional poate fi imbunatatit prin creste-
rea dozei diureticului aflat deja in schema terapeutica
sau prin Tnlocuirea acestuia cu un diuretic tiazidic-like
mai potent (clortalidona sau indapamida). Un diuretic
de ansa trebuie sa inlocuiasca diureticul tiazidic/tiazi-
dic-like daca RFGe este <30 mL/ min. Cu toate ca in
hipertensiunea rezistenta se poate observa o reduce-
re a TA daca doza diureticului deja existent in schema
terapeutica este crescuta, majoritatea pacientilor ne-
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cesita administrarea de medicatie suplimentara. Exis-
ta dovezi din ce in ce mai numeroase care sugereaza
folosirea ca a patra linie de tratament a unui blocant
al efectelor biologice ale aldosteronului, si anume un
antagonist al receptorilor mineralocorticoizi (MRA)*!
(spironolactona in doza pana 50 mg/zi), asa cum s-a
demonstrat in studiul PATHWAY 2% si cum a fost
sustinut sustinut si de alte studii i de meta-analizele
lor.**3% Nu toti pacientii vor tolera spironolactona
datorita efectelor secundare anti-androgenice, sensi-
bilitatii mamare sau ginecomastiei (aprox 6%), impo-
tentei la barbati si modificarilor ciclului menstrual la
femei. De altfel, eficacitatea si siguranta spironolacto-
nei in tratamentul HTA rezistente nu au fost stabilite
la pacientii cu afectare renala semnificativa. Ca atare,
utilizarea spironolactonei in hipertensiunea rezisten-
ta trebuie rezervata pacientilor cu RFGe 245 mL/min
si concentratie plasmatica a potasiului <4,5 mmol/L.
De asemenea, electrolitii si RFGe trebuie monitoriza-
te imediat dupa initierea terapiei si ulterior cel putin
anual. Pe baze teoretice, terapia diuretica suplimen-
tara alternativa la spironolactona (cand nu este to-
lerata datorita efectelor adverse androgen-like) este
reprezentata de antagonistul receptorilor mineralo-
corticoizi eplerenona (50-100 mg/zi). S-a demostrat
recent ca Amiloridul (10-20 mg/zi) este la fel de efi-
cient ca spironolactona (25-50 mg/zi) in reducerea
TA conform studiului PATHWAY?2 .3’ Sunt subliniate
aceleasi precautii despre utilizarea acestor preparate
la pacientii cu RFGe redusa si nivel plasmatic al po-
tasiului >4,5 mmol/L. Studiul PATHWAY-2 a evaluat
de asemenea administrarea de bisoprolol (5-10 mg/
zi) sau doxazosin cu eliberare modificata (4-8 mg/zi)
ca alternative la spironolactona. Nici unul nu a fost la
fel de eficient ca spironolactona, dar au redus semnifi-
cativ TA comparativ cu placebo ciand au fost adaugate
la tratamentul de fond al hipertensiunii rezistente.’'°
Astfel, bisoprololul si doxazosinul au dovezi in tera-
pia hipertensiunii rezistente cand spironolactona este
contraindicata sau nu este tolerata. Vasodilatatoarele
directe, precum hidralazina sau minoxidil, sunt rar fo-
losite deoarece pot cauza retentie hidrica si tahicar-
die.

Noile antihipertensive (donorii de oxid nitric, anta-
gonistii vaso-presinei, inhibitorii sintezei de aldoste-
ron, inhibitorii endo-peptidazelor neutre si antagonis-
tii endotelinei) sunt in curs de cercetare.’®®

8.2 Hipertensiunea secundara
Hipertensiunea secundara este hipertensiunea deter-
minata de o cauza identificabila, care poate fi trata-
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ta prin intermediul unei interventii specifice asupra
cauzei. O suspiciune Tnalta si o detectare precoce a
cauzelor secundare de hipertensiune sunt importan-
te deoarece interventiile pot fi curative, in special in
cazul pacientilor tineri [ex. chirurgie pentru coarcta-
tia de aorta, angioplastie renala la pacienti tineri cu
displazie fibromusculara de artera renala, reversibi-
litatea unei cauze endocrine de hipertensiune (ex.
prin excizia unui adenom de glanda suprarenald) sau
tratament medicamentos pentru o boala monogenica
care afecteaza un canal ionic specific sensibil la me-
dicament (ex. folosirea selectiva a amiloridului in sin-
dromul Liddle)]. Interventiile care trateaza cauzele de
HTA secundara identificate la varste mai inaintate au
mai putin intentie curativa (ex. eliminarea medicatiei
antihipertensive) deoarece hipertensiunea cu evolutie
indelungata determina afectare vasculara si la nivelul
altor organe tinta care contribue la mentinerea valo-
rilor TA crescutd, dar interventia este si in aceste ca-
zuri importanta deoarece adesea produce un control
mai bun al HTA cu mai putine medicamente.

Prevalenta hipertensiunii secundare este de
5-15%3%¢ din totalul pacientilor cu HTA. Screeningul
tuturor hipertensivilor pentru hipertensiune secunda-
ra nu este fezabil sau cost-eficient; totusi, sunt cateva
caracteristici generale ale pacientilor care sugereaza
posibilitatea mai mare de a avea hipertensiune secun-
dara si la care screeningul ar trebui efectuat dupa con-
firmarea TA crescute prin MATA (Tabelul 25).

Nu este scopul acestui ghid sa descrie detaliat ma-
nagementul clinic al diferitelor cauze specifice de hi-
pertensiune secundara. Totusi, cauzele cele mai co-
mune de hipertensiune secundara, istoricul clinic si
testele screening sunt descrise in Tabelul 26, iar dis-
tributia tipica a cauzelor de hipertensiune secundara
in functie de varsta este prezentata in Tabelul 27. Din
aceste tabele se observa ca cel mai adesea screeningul
se face folosind analize de sdnge si de urina, ecogra-
fie abdominald si ecocardiografie. Este recomandata
indrumarea catre un centru de specialitate pentru
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investigatii suplimentare care sa confirme diagnosti-
cul suspicionat de hiperteniune secundara si pentru
managementul clinic. Alte cauze de hipertensiune se-
cundara provocate de medicamente sau alte substan-
te si cauze monogenice rare, sunt descrise mai jos si
prezentate pe scurt in Tabelele 28 si 29.

8.2.1 Medicamente si alte substante care pot

cauza HTA secundard

Medicamentele si alte substante pot determina o
crestere semnificativa a TA pentru a ridica suspiciunea
de hipertensiune secundara®”’ (Tabelul 28). Asadar, o
anamneza atenta a medicatiei de fond a pacientului
este importanta cand se ia in calcul diagnosticul unei
HTA secundare. Mai mult, alte medicamente folosite
frecvent, ca antiinflamatoarele nesteroidiene sau glu-
co-corticoizii pot antagoniza efectul antihipertensiv al
medicatiei la pacientii tratati pentru hipertensiune si
pot contribui la pierderea controlului TA.

8.2.2 Cauze genetice de hipertensiune

secundard

Cauzele genetice ale hipertensiunii secundare au
de obicei la baza bolile monogenice (vezi sectiunea
6).°*!% Ele sunt cauze rare, dar importante de hiper-
tensiune secundara deoarece identificarea lor poate
duce la un tratament medicamentos specific (Tabel
29).1941%5 Trasaturile caracteristice ale acestor boli ge-
netice sunt aparitia hipertensiunii la copii, adolescent;i
sau adulti tineri si, cele mai multe boli monogenice
induc hipertensiune prin cresterea reabsorbtiei tubu-
lare renale de sodiu. Asadar, sunt asociate de obicei
cu o concentratie plasmatica a reninei (CPR) sau ac-
tivitate a reninei plasmatice (ARP) supresate, ceea ce
este neobisnuit la pacientii tineri si in special la cei
tratati cu medicamente antihipertensive (ex. blocan-
tii SRA, BCC sau diuretice), la care ne-am astepta sa
creasca CPR sau ARP. O CPR sau ARP supresata, in
special la cei tratati cu astfel de medicamente, ar tre-
bui sa ridice suspiciunea de hipertensiune secundara
determinata de un status de retentie de sare. Impor-

Tabelul 25. Caracteristici ale pacientilor care ar trebui sa ridice suspiciunea de hipertensiune secundara

Caracteristici

Pacienti tineri (<40 ani) cu hipertensiune grad 2 sau debut in copilarie al hipertensiunii de orice grad

Agravare acuta a hipertensiunii la pacienti cu normotensiune stabild cronica documentata in antecedente

Hipertensiune rezistenta (vezi sectiunea 8./)

Hipertensiune severa (grad 3) sau o urgenta hipertensiva (vezi sectiunea 8.3)

Prezenta de AOTMH extensiva

Elemente clinice sau biochimice sugestive pentru o cauza endocrina a hipertensiunii sau BCR

Elemente clinice sugestive pentru apnee obstructiva in somn

Simptome sugestive de feocromocitom sau istoric familial de feocromocitom.

BCR = Boala cronica de rinichi; AOTMH = Leziuni de organ tintd mediate de hipertensiune.
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Tabelul 26. Cauze comune de hipertensiune secundara

Prevalenta

rotica

BAP); diabet; fumat; edem pulmonar acut
recurent; suflu abdominal

Cauza la pacientii Semne si simptome sugestive Investigatii screening
hipertensivi

Apnee obstructiva in somn 5-10% Sforiit; obezitate (poate fi prezenta si la non- | Scor Epworth si poligrafie ventilatorie in
obezi); cefalee matinala; somnolenta diurna ambulator

Boald renald parenchimatoasa 2-10% Deseori asimptomaticd; diabet; hematurie, Creatinina plasmatica si electroliti,
proteinurie, nicturie; anemie, formatiune eRFG; bandeletd urinara pentru hematii
renala in BCR polichistica la adult si proteine, raport albumina/creatinina

urinara; ecografie renala
Boli renovasculare
Boald renovasculara ateroscle- 1-10% Virstnici; ateroscleroza generalizata (in special | Ecografia Doppler renala in sistem

duplex sau angiografie CT sau angiografie
RM

Displazie fibromusculara

Tineri; mai frecvent
la femei; suflu

cent3d; diferenta de TA (220/10 mmHg) intre
extremitatile superioare -inferioare si/sau
intre membrul superior drept-stang si intarzi-
erea pulsului radial-femural; IBG redus; suflu
ejectional interscapular; eroziuni costale pe
radiografia toracica

abdominal
Cauze endocrine
Hiperaldosteronism primar 5-15% Deseori asimptomatic; slabiciune musculara Aldosteron si renina plasmatica si rapor-
(rard) tul aldosteron/renina; hipokaliemie (la o
minoritate): atentie la faptul ca hipokalie-
mia poate scadea nivelul de aldosteron
Feocromocitom <1% Simptome episodice (cele 5 “P-uri” in limba Metanefrine plasmatice sau fractionate
engleza): hipertensiune paroxistica (Paroxys- | din urina pe 24 ore
mal hypertension), cefalee pulsatila (Pounding
headache), transpiratii (Perspiration), palpitatii
(Palpitations), paliditate (Pallor); TA variabila;
cresteri ale TA precipitate de medicamente
(ex. beta-blocante, metoclopramid, simpato-
mimetice, opioide si antidepresive triciclice)
Sindrom Cushing <I% Facies in lund plind, obezitate central3, atrofie | Cortisolul liber urinar pe 24 ore
tegumentara, striuri si echimoze; diabet; utili-
zarea cronica de steroizi
Boala tiroidiana (hiper sau hipo- | [-2% Semne si simptome de hiper- sau hipotiroi- Teste functionale tiroidiene
tiroidism) dism
Hiperparatiroidism <1% Hipercalcemie, hipofosfatemie Hormonul paratiroidian, Ca?*
Alte cauze
Coarctatie de aorta <I% De obicei detectata in copilarie sau adoles- Ecocardiografie

IGB = indice glezna-brat; TA = tensiune arteriala; BCR = boala cronica de rinichi; CT = computer tomografie; eRFG = rata filtrarii glomerulare estimati; RM = rezonanta magnetica; BAP =
boali arteriala periferici; Ca = calciu; eRFG = rat de filtrare glomerulari estimata.

in-

tant, beta-blocantele in special, dar si antiinflamatoa-
rele nonsteroidiene, alfa-metil dopa sau clonidina, su-
preseaza CPR si ARP. Aceste medicamente ar trebui
intrerupte (daca clinic este fezabil) pentru cel putin 2
saptamani Tnainte de a masura CPR sau ARP.

8.3 Urgente hipertensive cu risc vital si fara
risc vital

Urgentele hipertensive cu risc vital (,,emergencies®)
sunt situatii in care hipertensiunea severa (grad 3)
este asociata cu afectare acuta de organe tinta, care

este adeseori amenintatoare de viata si necesita
terventie imediata si atenta pentru scaderea TA, de
obicei folosind terapie intravenoasa (i.v.).*”® Rata si
magnitudinea cresterii TA este cel putin la fel de im-
portanta ca si valoarea absoluta a TA in aprecierea
severitatii injuriei de organ.’”” Prezentarile tipice ale
urgentei hipertensive sunt:

Pacientii cu hipertensiune maligna, caracterizata
prin HTA severa (de obicei grad 3) asociata cu modifi-
cari ale examenului fundului de ochi (hemoragii in fla-
cara si/sau edem papilar), microangiopatie si coagulare
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Tabelul 27. Incidenta si cauzele tipice de hipertensiune secundari in functie de varsta

Grupa de varsta Procent hipertensivi

Cauze tipice

Copii (<12 ani)

70-85 e Boala renala parenchimatoasa
e Coarctatie de aorta
e Boli monogenice

Adolescenti (12-18 ani) 10-15 e Boala renald parenchimatoasa
e Coarctatie de aorta
¢ Boli monogenice

Adulti tineri (19-40 ani) 5-10 e Boala renala parenchimatoasa
o Displazie fibromusculara (in special la femei)
e Boli monogenice nediagnosticate

Adulti de varsta medie (41-65 ani) 5-15 e Hiperaldosteronism primar

Apnee obstructiva de somn
Sindrom Cushing

Feocromocitom

Boala renala parenchimatoasa
Boald renovasculara aterosclerotica

Varstnici (>65 ani) 5-10

Boala renovasculara ateroslerotica
e Boald renald parenchimatoasa
e Boala tiroidiana

Tabelul 28. Medicamente si alte substante care pot sa creasca tensiunea arteriala®**’

Medicamente/substante

Contraceptive orale
poate fi severa

In special cele care contin estrogen; determina hipertensiune la ~5% dintre femei, de obicei usoara dar

Pastile folosite in diete

De exemplu, fenilpropanolamina si sibutramina

Decongestionante nazale

De exemplu, clorhidrat de fenilefrina si clorhidrat de nafazolina

Medicamente stimulante
cronicd

Amfetamina, cocaina, i ecstasy; aceste substante determina mai degraba hipertensiune acuta decat

Lemn dulce

Utilizarea excesiva cronica de lemn dulce mimeaza hiperaldosteronismul prin stimularea receptorului
mineralocorticoid si inhibarea metabolismului cortisolului

Medicatie imunosupresiva
niciun efect asupra TA)

De exemplu, ciclosporina A (tacrolimus are un efect mai slab asupra TA, iar rapamicina nu are aproape

Terapii oncologice antiangiogenice

Medicamentele antiangiogenice ca inhibitorii de VEGF (ex. bevacizumab), inhibitorii de tirozin kinaza
(ex. sunitinib) si sorafenib au fost raportate ca determina cresterea TA

Alte medicamete si substante care ar
putea creste TA efedra si ma huang)

Steroizi anabolizanti, eritropoietina, antiinflamatoare nonsteroidiene si remedii fitoterapeutice (ex.

TA = tensiune arteriald; VEGF = factor de crestere vascular endotelial.

intravasculaa diseminata si care poate fi asociata cu
encefalopatie (in aproximativ 15% din cazuri),* insu-
ficienta cardiaca acuta si deteriorarea acuta a functiei
renale. Marca definitorie a acestei conditii consta in
necroza fibrinoida a arterelor mici din rinichi, retina
si creier. Termenul de ,,maligna“ reflecta prognosticul
extrem de nefavorabil al acestei conditii in absenta
tratamentului.*'-4%4

Pacientii cu hipertensiune severa asociata cu alte
conditii clinice care ar necesita o reducere urgenta a
TA, ex. disectia acuta de aorta, ischemia miocardica
acuta sau insuficienta cardiaca acuta.

Pacientii cu hipertensiune severa brusca datorata
feocromo-citomului, asociata cu injurie de organ.

Gravidele cu hipertensiune severa sau pre-eclam-
psie (vezi sectiunea 8.9.1).
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Cele mai obisnuite simptome de alarma vor cores-
punde organului afectat, dar pot include cefalee, tul-
burari de vedere, durere toracica, dispnee, vertij si
alte deficite neurologice. La pacientii cu encefalopatie
hipertensiva, prezenta somnolentei, letargiei, convul-
siilor tonico-clonice si cecitatii corticale pot precede
pierderea starii de constienta; totusi, leziunile neuro-
logice de focar sunt rare si ar trebui sa ridice suspiciu-
nea de accident vascular cerebral.

Accidentul vascular cerebral acut, in special hemo-
ragia intra-cerebrald, cand este asociat cu hiperten-
siune severa este deseori clasificat drept o urgenta
hipertensiva amenintatoare de viata, insa acum este
recomandata o abordare mult mai precauta pentru
scaderea acuta a TA in conditiile instalarii acute a ac-
cidentului vascular (vezi sectiunea 8.15).
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Tabelul 29. Cauze genetice rare de hipertensiune secundara

Patologie

Fenotip

Mecanism si efect

Sindromul Liddle

Hipokaliemie, alcaloza metabolica, ARP sau CPR

Activitate renala tubulara CE Na crescuta: raspun-

scazute, CPA scazut

de la tratamentul cu amilorid

Excesul aparent de mineralocorticoizi M <
scazute, CPA scazut

Hipokaliemie, alcaloza metabolica, ARP sau CPR

Izoenzima 2 11 B-dehidrogenaza scazuta

Sindromul Gordon M «
scazute, CPA scazut

Hiperkaliemie, acidoza metabolica, ARP sau CPR

Hiperactivitate a co-transportorului sodiu/clor

Sindromul Geller M o
scazute, CPA scazut

Hipertensiune exacerbata de sarcind, ARP sau CPR | Efect agonist al progesteronului pe receptorul

mineralocorticoid

Hipertensiunea responsiva la glucocor-
ticoid

scazute si CPA crescut

Hipokaliemie, alcaloza metabolica, CPR sau ARP

Gena chimerica CYPII BI/CYPII B2: raspunde la
tratamentul cu glucocorticoizi

CE Na = canal epitelial de sodiu; CPA = concentratie plasmatici de aldosteron; ARP = activitatea reninei plasmatice; CPR = concentratia plasmatica de renind.

Termenul de urgenta hipertensiva fara risc vital
(,,urgencies) a fost folosit pentru a descrie hiperten-
siunea severa la pacienti care se prezinta in departa-
mentele de urgenta si la care nu exista evidente cli-
nice ale afectirii acute de organ tinti.*® In timp ce
acesti pacienti necesita de asemenea scaderea TA, ei
nu au nevoie de obicei de internare in spital, iar redu-
cerea TA este cel mai bine obtinuta cu medicatie ora-
Ia conform algoritmului de tratament medicamentos
prezentat in Figura 4. Totusi, acesti pacienti vor nece-
sita control urgent in ambulator pentru a ne asigura
de faptul ca TA revine la valori controlate.

Cresterile acute si severe ale TA pot uneori sa fie
precipitate de ingestia de simpatomimetice ca metam-
fetamina sau cocaina. Aceasta poate duce la urgenta
hipertensiva cu risc vital cand exista dovezi ale afecta-
rii acute de organ tinta.

Este cunoscut faptul ca multi pacienti din depar-
tamentul de urgenta cu durere acuta sau stress pot
trece printr-o crestere acuta a TA, care revine la nor-
mal odata ce sunt inlaturate cauzele, nefiind nevoie de
vreo interventie specifica pentru scaderea TA.

Pentru pacientii la care suspicionam o urgenta hi-
pertensiva cu risc vital, in Tabelul 30 este prezentat
un algoritm diagnostic.

8.3.1 Managementul urgentelor hipertensive
cu risc vital
In afard de sciderea prompti a TA in accidentul
vascular cerebral, nu sunt disponibile trialuri rando-
mizate care sa evalueze strategii diferite de tratament
pentru aceste urgente hipertensive. Principiile cheie
folosite pentru definirea strategiei de tratament sunt:
|. Stabilirea organelor tinta care sunt afectate,
daca necesita alte interventii terapeutice spe-
cifice in afara de scaderea TA si daca exista o
cauza precipitanta a cresterii acute a TA care ar
putea modifica schema de tratament (ex. sarci-
na);

Tabelul 30.Algoritm de diagnostic pentru pacientii cu
suspiciune de urgenta hipertensiva cu risc vital

Teste de rutina pentru toate cauzele posibile

Examenul fundului de ochi este un test indispensabil din algoritmul de
diagnostic

ECG cu 12 derivatii

Hemoglobina, trombocite, fibrinogen

Creatinina, eRFG, electroliti, LDH, haptoglobina

Raport albumina: creatinind urinara, sediment urinar pentru eritroci-
te, leucocite, cilindrii

Test de sarcind la femeile fertile

Teste specifice in anumite circumstante

Troponina, CK-MB (in caz de afectare cardiaca suspectata, ex. durere
toracica acuta sau insuficientd cardiacd acuta) si NT-proBNP

Radiografie toracica (supraincarcare volemica)

Ecocardiografie (disectie de aorta, insuficienta cardiaca sau ischemie)

Angiografie CT toracica si/sau abdominala la o suspiciune de boala
aortica acuta (ex. disectia de aorta)

CT sau RM cerebral (implicare a sistemului nervos)

Ecografie renald (afectare renald sau suspiciune de stenozd de artera
renald)

Screening urinar pentru droguri (suspiciune de utilizare de metamfe-
tamind sau cocaina)

Troponina, CK-MB (in caz de afectare cardiaca suspectata, ex. durere
toracica acuta sau insuficienta cardiacd acutd) si NT-proBNP

Radiografie toracica (supraincarcare volemica)

Ecocardiografie (disectie de aorta, insuficienta cardiaca sau ischemie)

Angiografie CT toracica si/sau abdominala la o suspiciune de boala
aortica acuta (ex. disectia de aorta)

CT sau RM cerebral (implicare a sistemului nervos)

Ecografie renald (afectare renala sau suspiciune de stenoza de artera
renald)

Screening urinar pentru droguri (suspiciune de utilizare de metamfe-
tamina sau cocaina)

CK-MB = creatin-kinaza izoenzima MB (musculara/cerebrald); CT = computer tomografie;
ECG = electrocardiograma; eRFG = rata filtririi glomerulare estimata; LDH = lactat-
dehidrogenazi; RM = rezonanta magnetica; NT-proBNP = portiune N-terminali a pro-
peptidului natriuretic B.

2. Intervalul de timp si magnitudinea scaderii TA
recomandate pentru o reducere a TA in sigu-
ranta;

3. Tipul de tratament antihipertensiv necesar. in
ceea ce priveste tratamentul farmacologic intr-o
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intravenoasa

Tabelul 31. Urgente hipertensive care necesita scaderea tensiunii arteriale imediata cu terapie medicamentoasa

Intervalul de timp si valoare

Prezentare clinica e
tinta pentru reducerea TA

Tratament de prima linie Alternative

Citeva ore
Scadere a TAm cu 20-25%

Hipertensiune maligna cu sau fara
insuficienta renala acuta

Labetalol
Nicardipina

Nitroprusiat
Urapidil

Encefalopatie hipertensiva

Scadere imediata a TAm cu 20-25%

Labetalol, nicardipind Nitroprusiat

Scadere imediata a TAS la <140

Eveniment coronarian acut Nitroglicerina, labetalol Urapidil
mmHg
) Scadere imediatd a TAS la <140 Nitroprusiat sau nitroglicerina (cu . ) ) .
Edem pulmonar acut cardiogen ) P . g ( Urapidil (cu diuretic de ansa)
mmHg diuretic de ansa)

Scadere imediata a TAS la <120
mmHg si alura ventriculara la <60
bpm

Disectie acuta de aorta

Esmolol si nitroprusiat sau nitrogli-

e . — Labetalol SAU metoprolol
cerind sau nicardipind

Scadere imediatd a TAS la <160
mmHg S| TAD la <I05 mmHg

Eclampsie si pre-eclampsie severa/
HELLP

Labetalol sau nicardipina si sulfat de

) Considera inducerea travaliului
magneziu

medie; TAS = tensiune arteriala sistolica.

TA = tensiune arteriald; bpm = batdi pe minut; TAD = tensiune arteriala diastolica; HELLP = hemoliza, transaminaze crescute, trombocitopenie; i.v. = intravenous; Tam = tensiune arteriald

urgenta hipertensiva cu risc vital imediat, tra-
tamentul i.v. cu un medicament cu timp de in-
jumatatire scazut este ideal pentru a permite
titrarea atenta a raspunsului TA la tratament
intr-o unitate dotata cu posibilitati de monito-
rizare continua hemodina-mica.

Medicamentele recomandate pentru urgentele
hipertensive specifice cu risc vital imediat’*®4% sunt
prezentate in Tabelul 31, iar o gama larga de agenti
antihipertensivi*’® este expusa in Tabelul 32. Scaderea
rapida necontrolata a TA nu este recomandata intru-
cat poate duce la complicat;ii.?”

Desi administrarea de medicamente i.v. este reco-
mandata pentru cele mai multe urgente hipertensive,
terapia orala cu IECA, BRA sau beta-blocante este
uneori foarte eficienta in hipertensiunea maligna de-
oarece sistemul reninic este activat de ischemia re-
nala. Totusi, ar trebui folosite doze initiale scazute
pentru ca acesti pacienti pot fi foarte sensibili la acesti
agenti, iar tratamentul ar trebui administrat in spital.
Mai multe detalii in ceea ce priveste managementul
clinic al urgentelor hipertensive sunt disponibile.’*®

8.3.2 Prognosticul si urmdrirea pacientilor

Supravietuirea pacientilor cu urgente hipertensive
cu risc vital s-a imbunatatit semnificativ in ultimele de-
cenii,*”” dar acesti pacienti riman la risc inalt*®®*%* sj ar
trebui facut screening pentru hipertensiunea secun-
dara (vezi sectiunea 8.2). Dupa externarea din spital,
cand TA a atins un nivel stabil si sigur cu terapie ora-
la, recomandam controale frecvente, cel putin lunar,
intr-o unitate specializata pana cand tinta optima a TA
este obtinuta, iar apoi urmarirea de lunga durata de
catre un specialist.
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8.4 Hipertensiunea de halat alb

Asa cum a fost discutat in sectiunea 4, hipertensiunea
de halat alb este definita drept o crestere a TA ma-
surata la cabinetul medical, in pofida unei TA normale
in afara acestuia. Hipertensiunea de halat alb poate fi
prezenta la multi indivizi cu TA crescuta la cabinetul
medical, in special in cazul celor cu HTA grad | si la
pacientii foarte varstnici (>50%). In comparatie cu in-
divizii normotensivi, HTA de halat alb este asociata cu
o prevalenta crescuta a factorilor de risc dismetabo-
lici si a afectarii asimptomatice de organ tinta. Este, de
asemenea, asociata cu un risc mai mare de dezvoltare
a diabetului zaharat de tip 2 si a hipertensiunii sustinu-
te, dar si cu un risc crescut de evenimente CV:8410-412
Este recomandat ca persoanele cu hipertensiune de
halat alb sa efectueze o evaluare adecvata a profilului
lor de risc cardiovascular, inclusiv pentru o eventuala
AOTMH. TA la cabinet si in afara acestuia (atat la do-
miciliu, cat si ambulatorie) trebuie masurata frecvent,
ex. nu mai putin de o data la fiecare 2 ani. Tratamentul
consta in modificarea stilului de viata pentru a reduce
riscul CV crescut®>86#,

Daca un pacient cu hipertensiune de halat alb ar
trebui sau nu sa primeasca medicamente antihiper-
tensive rimine o problemi nerezolvati. In cazul hi-
pertensiunii de halat alb, s-a dovedit ca medicamen-
tele antihipertensive reduc eficient si persistent TA
masurata la cabinet, fara reducere concomitenta (de
fapt, chiar cu o usoara crestere) a valorilor TA ambu-
latorii.**4'* Ramane neclar daci aceste modificari ale
TA conduc la o protectie CV, deoarece nu au fost ur-
marite prin studii adecvate. Totusi trebuie luat in cal-
cul faptul ca indivizii cu hipertensiune de halat alb au
fost inevitabil destul de bine reprezentati in cadrul tri-
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Tabelul 32. Clase de medicamente, doze si particularitati ale tratamentului urgentelor hipertensive
Medicament Deb.ut il Durat.a. Doza Contraindicatii Efecte adverse
actiunii actiunii

Esmolol 1-2 min 10-30 min 0,5-1 mg/kg i.v. bolus; Bloc AV de grad doi sau trei, |Bradicardie

50-300 mg/kg/min infuzie i.v. insuficienta cardiaca sistolica,
astm, bradicardie

Metoprolol 1-2 min 5-8h 2,5-5mg i.v. bolus timp de 2 Bloc AV de grad doi sau trei, |Bradicardie
minute - poate fi repetat la fiecare | insuficienta cardiaca sistolica,
5 minute pana la o doza maxima | astm, bradicardie
de |5 mg

Labetalol 5-10 min 3-6h 0,25-0,5 mg/kg i.v. bolus; Bloc AV de grad doi sau trei, |Bronhoconstrictie,
2-4 mg/min infuzie pana cand tinta | insuficienta cardiaca sistolica, |bradicardie fetala
TA este atinsa, apoi 5-20 mg/h astm, bradicardie

Fenoldopam 5-15 min 30-60 min 0,1 pg/kg/min i.v. infuzie, crestere |Prudenta in caz de glaucom
la fiecare 15 min cu 0,05-0,1 mg/
kg/min pana cind tinta TA este
atinsa

Clevidipina 2-3 min 5-15 min 2 mg/h i.v. infuzie, crestere la Cefalee, tahicardie
fiecare 2 min cu 2 mg/h pana este reflexa
atinsa tinta TA

Nicardipina 5-15 min 30-40 min 5-15 mg/h i.v. infuzie, doza initiala | Insuficienta hepatica Cefalee, tahicardie
5 mg/h, crestere la fiecare 15-30 reflexa
min cu 2,5 mg pana cand tinta
TA este atinsa, apoi scadere cu
3 mg/h

Nitroglicerina I-5 min 3-5 min 5-200 pg/min i.v. infuzie, apoi Cefalee, tahicardie
crestere cu 5 pg/min la fiecare reflexa
5 min

Nitroprusiat Imediat 1-2 min 0,3-10 pg /kg/min i.v. infuzie, cres- | Insuficienta hepatica/renala Intoxicatie cu cianid
tere cu 0,5 pg /kg/min la fiecare 5 | (relativa)
min pana este atinsa tinta TA

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

Urapidil 3-5 min 4-6 h 12,5-25 mg administrare bolus;
5-40 mg/h ca infuzie continud

Clonidina 30 min 4-6 h 150-300 pg i.v. bolus timp de 5-10 Sedare, hipertensiune
min de rebound

Fentolamina I-2 min 10-30 min 0,5-1 mg/kg i.v. bolus SAU 50-300 Tahiaritmii, durere
ug/kg/min ca infuzie i.v. toracica

AV = atrioventricular; TA = tensiune arteriald; i.v. = intravenos.

alurilor care documenteaza efectul protector al me-
dicatiei antihipertensive,*” in special in cele care s-au
adresat unor conditii in care HTA de halat alb este
mai frecventa, cum ar fi HTA de grad | sau HTA la
varstnici. Intr-o subanalizi recenti a trialului HYVET
care a inclus pacienti hipertensivi foarte varstnici,
hipertensiunea de halat alb a fost raportata la 55%
din populatia studiata.*'® Asadar tratamentul medica-
mentos antihipertensiv nu poate fi exclus definitiv la
pacientii cu hipertensiune de halat alb si ar trebui luat
in calcul in special la persoanele cu hipertensiune de
halat alb cu un profil de risc CV crescut, cum ar fi cei
cu AOTMH, cu un pattern nesigur de normalitate a
TA in afara cabinetului (ex. normalitate ambulatorie
dar nu si la domiciliu sau vice versa) sau cu o crestere
persistenta a TA la cabinetul medical la vizite repeta-
te.*”*2% Nu a fost raportatd o crestere a riscului CV
la pacientii la care hipertensiunea de halat alb rezulta

doar din normalizarea dependenta de tratament a TA
din afara cabinetului.*®*2' Asadar, daca aceasta condi-
tie beneficiaza sau nu de pe urma escaladarii regimului
medicamentos existent (pentru a obtine de asemenea
normalizarea TA la cabinet) ramane a fi documentat.

8.5 Hipertensiunea mascata

Cum s-a vazut in sectiunea 4.7.2, hipertensiunea mas-
cata este definita la persoanele la care TA este nor-
mala la cabinet, dar crescuta la masuratorile din afara
acestuia. Aceste persoane au de obicei factori de risc
dismetabolici si leziuni asimptomatice de organ, care
sunt semnificativ mai frecvente decat la cei cu ade-
varat normotensivi.”*#!%-412422 Proyocarea o reprezinta
diagnosticarea hipertensiunii mascate, deoarece ma-
joritatea programelor de screening ale hipertensiunii
folosesc masurarea TA la cabinet, care este normala
la acestia. Hipertensiunea mascata este mai frecventa
mai degraba la tineri decat la varstnici si la cei cu o TA
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la cabinet aflata in intervalul de hipertensiune border-
line (ex. 130-139/80-89 mmHg). Este rar intilnita la
cei cu TA la cabinet <130/80 mmHg. Hipertensiunea
mascata este asociata cu progresia catre HTA masura-
ta la cabinet sustinuta, cu frecventa crescuta a dezvol-
tarii diabetului de tip 2 si cu prezenta AOTMH. Riscul
pe termen lung al evenimentelor fatale si non-fatale
CV se apropie de cel al pacien-tilor cu HTA sustinu-
t3.68.8191,93423 Pacientii cu hipertensiune mascata trebu-
ie sa aiba o evaluare initiala adecvata a profilului lor de
risc CV. Factorii de risc CV (inclusiv leziunea de organ
si ideal atat TA de la domiciliu cit i cea ambulato-
rie) ar trebui apoi monitorizati periodic. Factorii care
contribuie la cresterea TA din afara cabinetului (ex.
fumatul) ar trebui descurajati, iar interventiile asupra
stilului de viata ar trebui implementate pentru a imbu-
natati nivelul valorii TA din afara cabinetului. Impactul
tratamentului medicamentos antihipertensiv asupra
evenimentelor CV la cei cu hipertensiune mascata nu
a fost studiat niciodata. Cu toate acestea, tratamentul
antihipertensiv ar trebui luat in calcul deoarece acesti
pacienti sunt la risc CV inalt, deseori au AOTMH iar
prognosticul nefavorabil al nivelului crescut al TA din
afara cabinetului este bine documentat.®’*

8.6 Hipertensiunea necontrolata mascata

HTA necontrolata mascata este intdlnita la unii paci-
enti tratati la care TA la cabinet pare controlata con-
form tintelor recomandate, dar TA este crescuta si
asadar necontrolata la masurarea in afara cabinetului
(MATA sau MDTA).®* Studii bazate pe registre rea-
lizate in Spania arata ca HTA necontrolata mascata
este intdlnita pana la 30% din hipertensivii tratati,®*
fiind mai frecventa la cei cu comorbiditati ca diabet
sau BCR si la cei la riscul cel mai inalt. Mai mult, HTA
necontrolata mascata a fost mai frecventa din cauza
unui control inadecvat mai ales al tensiunilor nocturne
decit diurne la MATA. In prezent nu sunt disponibile
date din trialuri pentru acesti pacienti; cu toate aces-
tea, tinand cont de riscul CV crescut, escaladarea tra-
tamentului ar trebui luata in considerare pentru a se
asigura ca atat TA masurata la cabinet si TA masurata
in afara lui sunt controlate.®

8.7 Hipertensiunea la adultii tineri (varsta <50
ani)

Prevalenta hipertensiunii creste cu varsta. De obicei
hipertensiunea de-a lungul vietii este datorata hiper-
tensiunii sistolice; totusi, cresterea TAD si hiperten-
siunea diastolica izolatd, cand apar, sunt mai frecvente
la tineri decét la pacientii varstnici.?'' Existd o proba-
bilitate mai mare de detectare a hipertensiunii secun-
dare la pacientii tineri (<50 ani), unde prevalenta aces-
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Managementul hipertensiunii de halat alb si mascate
Managementul hipertensiunii de halat alb
Recomandari

Clasa® | Nivel®

La pacientii cu hipertensiune de halat alb este
recomandata modificarea stilului de viata cu
scopul de a reduce riscul CV, dar si urmarirea |
regulatd cu monitorizarea TA in afara cabinetului
periodic.

La pacientii cu hipertensiune de halat alb:

e Tratamentul medicamentos trebuie considerat
la persoanele cu evidentd de AOTMH sau la
care riscul CV este inalt sau foarte inalt.

e Tratamentul medicamentos de rutina nu este
recomandat.

11b

Managementul hipertensiunii mascate

Recomandari

in cazul hipertensiunii mascate, modificirile sti-
lului de viata sunt recomandate pentru a reduce
riscul CV, cu urmarire regulata, inclusiv monito-
rizare periodica a TA in afara cabientului.

Tratamentul medicamentos hipertensiv trebuie
considerat la cei cu hipertensiune mascata pen-
tru a normaliza TA masurata in afara cabinetului, lla
bazat pe importanta prognostica a cresterii TA
masurata in afara cabinetului.

Escaladarea medicatiei antihipertensive ar
trebui luata in calcul la pacientii tratati ale caror
TA in afara cabinetului nu sunt controlate (ex. Ila
hipertensiune necontrolata mascata), din cauza
riscului CV Tnalt al acestora.

TA = tensiune arteriala; CV = cardiovascular; AOTMH = afectare de organ mediata de
hipertensiune.

2 Clasa de recomandare;

® Nivel de evidenta.

teia ajunge la 10% si ar trebui luata in calcul, mai ales
la aceia cu hipertensiune mai severa (vezi sectiunea 3).

Toti adultii tineri cu hipertensiune grad 2 sau mai
severa ar trebui sa primeasca recomandari pentru sti-
lul de viata si tratament medicamentos, la fel ca si
adultii tineri cu hipertensiune grad | cu risc inalt (ex.
cu AOTMH, BCV, diabet, BCR sau cei cu risc crescut
de BCV, desi riscul CV este de obicei subestimat la
adultii tineri pentru perioade mai scurte, ca cea de
10 ani).*

Exista controverse daca adultii tineri cu hiperten-
siune grad | necomplicata ar trebui tratati din cau-
za evidentei dificultati de a conduce studii clinice la
aceasta categorie la care evenimentele apar numai
dupa multi ani.** Este putin probabil ca tratarea hi-
pertensiunii stadiul | la pacientii varstnici, chiar si la
cei cu risc usor-moderat, sa reduca morbiditatea si
mortalitatea CV.*® Mai mult, studii epidemiologice
pe termen lung au demonstrat o relatie clara intre
TA si riscul de lunga durata al aparitiei evenimentelor
CV si mortalitate la adultii tineri cu o TA >130/80
mmHg. 2442 n sprijinul acestei idei, tratamentul pre-
coce” poate preveni hipertensiunea mai severa*’ si
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dezvoltarea AOTMH, care ar putea sa nu fie com-
plet reversibila cu tratament instituit tardiv. Asadar, in
pofida evidentelor din RCT care sa demonstreze be-
neficiile tratamentului antihipertensiv la adultii tineri
cu hipertensiune grad | necomplicata, tratamentul cu
medicamente antihipertensive ar trebui considerat cu
prudenta. Daca se decide neinceperea tratamentului
sau acesta este refuzat, sfaturile pentru stilul de viata
ar trebui oferite, iar urmarirea de lunga durata este
esentiala, deoarece TA va creste invariabil. La pacien-
tii mai tineri cu hipertensiune tratata medicamentos,
TA la cabinet ar trebui redusa la <130/80 mmHg, daca
tratamentul este bine tolerat. Alte interventii, ex. sta-
tine sau terapie antiagreganta, ar trebui de asemenea
luate in calcul pentru pacientii la risc mai inalt (vezi
sectiunea 7.2.5).

8.7.1 Hipertensiunea sistolicd izolata la tineri

Unele persoane tinere, sanatoase, in special bar-
bati, se pot prezenta cu hipertensiune sistolica grad
| izolata (ex.TAS brahiala 2140-159 mmHg si o TAD
normala <90 mmHg), iar aceasta poate fi asociata cu
o TAS centrala aortica normala din cauza unei amplifi-
cari excesive periferice a presiunii sistolice.*?® Este ne-
clar daca hipertensiunea sistolica izolata in contextul
unei presiuni aortice normale este benigna. O exami-
nare recenta a unor date prospective din cadrul Chi-
cago Heart Association Detection Project a relevat
ca barbatii tineri cu hipertensiune sistolica izolata au
avut un risc CV similar cu cei cu TA normal inalta si ca
hipertensiunea sistolica izolata la tineri a fost puternic
legatd de fumat.*” Pe baza dovezilor curente, acesti
indivizi tineri ar trebui sa primeasca recomandari de
modificare a stilului de viata (in special oprirea fuma-
tului); este neclar deocamdata daca ar trebui sa pri-
measca tratament medicamentos, dar acestia necesita
urmarire de lunga durata deoarece multi vor dezvolta

hipertensiune sustinutd.**°

8.8 Hipertensiunea la varstnici (varsta >65
ani)

Prevalenta hipertensiunii creste cu varsta, cu o valoa-
re de ~60% peste varsta de 60 ani si ~75% peste var-
sta de 75 de ani. Pentru scopurile acestui ghid, paci-
entul varstnic este cel cu varsta =65 ani, iar cel foarte
varstnic este cel 280 ani.

Pentru multi ani, varsta inaintata a reprezentat o
bariera pentru inceperea tratamentului medicamen-
tos din cauza temerilor legate de o posibila toleranta
proasta, dar si pentru efectele adverse ale interventii-
lor care determina scaderea TA la o categorie de per-
soane la care mecanismele de mentinere a homeos-
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taziei TA si a perfuziei organelor vitale sunt deseori
afectate. Aceasta abordare nu este adecvata deoarece
evidente din cadrul RCT au aratat ca la cei in varsta
si foarte in varsta, tratamentul antihipertensiv redu-
ce considerabil morbiditatea CV si mortalitatea CV si
de toate cauzele??®*®' (vezi sectiunea 7). Mai mult, tra-
tamentul s-a dovedit ca este in general bine tolerat.
Totu§i, pacientii varstnici au mult mai frecvent comor-
biditati ca afectare renala, boala vasculara atero-scle-
rotica si hipotensiune ortostatica, care pot fi agravate
de medicatia antihipertensiva. De asemenea varstnicii
primesc concomitent alte medicamente, care ar pu-
tea sa interactioneze negativ cu antihipertensivele. O
atentionare importanta se refera la faptul ca RCT nu
au inclus pacienti foarte fragili, pacienti dependenti,
sau pacienti cu hipotensiune ortostatica. Asadar este
neclar si in ce masura acesti pacienti ar beneficia de pe
urma tratamentului antihipertensiv in contextul co-
morbiditatilor si a sperantei de viata scazute. Rezulta
ca tratamentul prezinta mai multe dificultati la pacien-
tii hipertensivi virstnici in comparatie cu cei tineri, de-
oarece decizia de a trata hipertensiunea trebuie sa ia
in calcul starea clinica a pacientului, tratamente con-
comitente si debilitatea acestuia. Acestea fiind spuse,
numai varsta nu trebuie sa fie o bariera pentru trata-
ment deoarece TA crescuta este un important factor
de risc chiar si la varstele cele mai inaintate. Mai mult,
un studiu recent cu o cohorta formata din pacienti
varstnici dintr-o populatie generala (agsadar incluzand
pe cei cu dezabilitati) a demonstrat ca o aderenta mai
buna la tratamentul antihipertensiv a fost asociata cu
o reducere a evenimentelor si mortalitatii CV, chiar si
cand varsta era >85 ani (media 90 ani).*?

Este recomandat ca pacientii varstnici sa fie tratati
folosind algoritmul de tratament prezentat in sectiu-
nea 7. La pacientii foarte varstnici este adecvata initi-
erea tratamentului cu monoterapie. La toti pacientii
varstnici, cand este folosita terapia combinata, este
recomadat ca aceasta sa fie initiata la cele mai mici
doze existente. La toti pacientii varstnici, si in special
la cei foarte varstnici sau fragili, posibilitatea aparitiei
hipotensiunii posturale ar trebui atent monitorizata,
iar simptomele sugestive pentru eventuale episoade
hipotensive verificate folosind MATA. Daca nu sunt
necesare pentru o boalda concomitenta, diureticele
de ansa si alfa-blocantele ar trebui evitate din cauza
asocierii lor cu caderile vatamatoare. Functia renala
trebuie evaluata frecvent pentru a detecta eventua-
le cresteri ale creatininei serice si reduceri ale eRFG
ca rezultat al scaderii perfuziei renale. TA ar trebui
scazuta la o valoare sistolica de 130-139 mmHg si o
valoare diastolica de <80 mmHg, daca este tolerata.
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Valori ale TAS <I30 mmHg ar trebui evitate. Un lucru
important in tratarea pacientilor varstnici si in speci-
al foarte varstnici este monitorizarea atenta pentru
orice efect advers si pentru probleme de tolerabilita-
te asociate cu tratamentul antihipertensiv, deoarece
trebuie sa tinem cont ca efectele adverse pot fi mai
frecvente decit au fost raportate de RCT, in care su-
pervizarea indeaproape a pacientului a putut minimiza
efectele adverse si problemele de tolerabilitate.

O atentie speciala trebuie acordata pacientilor
varstnici cu dezabilitati, dependenti, inclusiv cei cu
hipotensiune ortostatica. Acestia au fost exclusi din
RCT. Studiul SPRINT a demonstrat beneficii ale tra-
tamentului antihipertensiv extinse si la pacientii aflati
in zona fragila a spectrului, incluzand aici si pe cei cu
tulburdri de mers.?"® Acesta sugereazd ca beneficiul
tratamentului nu este limitat la pacientii varstnici
independenti si cu o forma fizica bund; totusi, in ce
masura beneficiaza pacientii foarte fragili*'® si institu-
tionalizati de pe urma tratamentului antihipertensiv
ramane a fi determinat.

La unii pacienti, cea mai buna valoare a TA atinsa
este mai mare decat tinta recomadata, dar trebuie re-
cunoscut faptul ca orice scadere a TA este favorabila
si ca este asociata cu o scadere a riscului de eveni-
mente CV majore (in special accident vascular cere-
bral si insuficienta cardiaca) si a mortalitatii.

8.9 Sexul feminin, sarcina, contraceptia orala
si terapia de substitutie hormonala

8.9.1 Hipertensiunea si sarcina

Afectiunile hipertensive in sarcina afecteaza circa
5-10% din sarcini la nivel mondial §i raman o cauza
majora de mortalitate si morbiditate materna, feta-
la si neonatala. Riscurile materne cuprind dezlipirea
de placenta, accidentul vascular cerebral, insuficienta
multipla de organ si coagularea intravasculara disemi-
nata. Fetusul este la risc inalt de retard de creste-
re intrauterind (25% din cazurile de pre-eclampsie),
prematuritate (27% din cazurile de pre-eclampsie) si
deces intrauterin (4% din cazurile de preeclampsie).***

8.9.1.1 Definitia si clasificarea hipertensiunii in sarcind

Definitia hipertensiunii in sarcind este bazata pe
valorile tensiunii arteriale masurate la cabinetul me-
dical, TAS >140 mmHg si/sau TAD >90 mmHg si este
clasificata drept usoara (140-159/90-109 mmHg) sau
severa (2160/110 mmHg), contrar clasificarii standard
a hipertensiunii arteriale.

Hipertensiunea in sarcina nu e o entitate singulara
ci cuprinde:
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e Hipertensiunea pre-existenta: precede
sarcina sau se dezvolta Tnainte de 20 de sapta-
mani de gestatie, persista de regula mai mult de
6 saptamani post-partum si poate fi asociata cu
proteinuria.

e Hipertensiunea gestationala: se dezvolta
dupa 20 de saptamani de gestatie si se remite
de obicei in primele 6 saptamani post-partum.

e Hipertensiunea pre-existenta cu hiper-
tensiune gestationala si proteinurie su-
prapusa

e Pre-eclampsia: hipertensiune gestationala
cu proteinurie semnificativa (>0,3 g/24 h sau
raportul albumina/creatinina urinara 230 mg/
mmol). Apare mai frecvent in prima sarcina, in
sarcinile multiple, in mola hidatiforma, in sin-
dromul antifosfolipidic sau in hipertensiunea
pre-existenta, boala renalad sau diabet. Este aso-
ciata frecvent cu restrictia cresterii fetale prin
insuficienta placentara si este o cauza obisnuita
de prematuritate.”®® Singurul remediu pentru
pre-eclampsie este nasterea. Cum proteinuria
poate fi o manifestare tarzie a pre-eclampsiei,
aceasta trebuie suspectata atunci cand hiper-
tensiunea de novo este asociata cu cefalee, tul-
burari de vedere, dureri abdominale sau analize
de laborator anormale, in mod special trombo-
citopenie si/sau functie hepatica anormala.

o Hipertensiunea prenatala neclasificabila:
acest termen este folosit atunci cand prima in-
registrare a TA este dupa 20 de s3ptamani de
gestatie si este incert faptul ca hipertensiunea
arteriala era pre-existenta. Re-evaluarea dupa
6 saptamani post-partum va ajuta la diferentie-
rea intre hipertensiune pre-existenta si gestati-
onala.

8.9.1.2 Masurarea TA in sarcind

Tensiunea arteriala in sarcind ar trebui masurata in
pozitie sezanda (sau in decubit lateral stang in timpul
travaliului) cu o manseta de dimensiuni potrivite, po-
zitionata la nivelul inimii, utilizind metoda Korotkoff
V pentru TAD. Auscultatia manuala ramane standar-
dul de aur pentru masurarea TA in sarcina, deoarece
aparatele electronice tind sa subestimeze valorile TA
si nu sunt fiabile in pre-eclampsia severa. Numai apa-
ratele validate trebuie utilizate in sarcina.*’ Monitori-
zarea ambulatorie a tensiunii arteriale este superioara
masurarii la cabinet pentru predictia evenimentelor
din sarcina.**® Aparatele pentru MATA recomandate
in sarcind au o acuratete mai mare decat cele utilizate
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pentru masuratoarea la cabinet sau la domiciliu a TA.
Monitorizarea ambulatorie a TA ajuta la prevenirea
tratamentului inutil in cazul hipertensiunii de halat alb
si este utila in managementul gravidelor cu hipertensi-
une cu risc inalt si a celor cu nefropatie diabetica sau
hipertensiva.

8.9.1.3 Investigarea hipertensiunii in sarcind

Testele de laborator de baza pentru monitoriza-
rea femeilor gravide hipertensive includ analiza urinii,
hemoleucograma, hematocritul, enzimele hepatice,
creatinina si acidul uric seric (acesta este crescut in
pre-eclampsia evidenta clinic). Hiperuricemia in sar-
cinile hipertensive identifica femeile aflate la risc inalt
pentru efecte adverse materne si fetale.**!

Toate femeile gravide ar trebui evaluate pentru
proteinurie in fazele incipiente ale sarcinii pentru a
detecta o patologie renala pre-existenta si in a doua
jumatate a sarcinii pentru screening-ul pre-eclampsiei.
Un test dipstick 2|+ trebuie sa fie urmat de evaluarea
prompta a raportului albumina/creatinina urinara din-
tr-o mostra de urina eliminata spontan, iar o valoare
<30 mg/mmol poate exclude proteinuria in sarcina.**

in plus fata de analizele de laborator de baza, urma-
toarele investigatii trebuie luate in considerare:

o Ecografia renala si a glandelor suprarenale, me-
tanefrinele fractionate din plasma sau urina la
femeile gravide cu istoric sugestiv pentru feo-
cromocitom.

e Ecografia Doppler a arterelor uterine (efectu-
ata dupa 20 de saptamani de sarcina) pentru a
detecta pacientele la risc crescut pentru hiper-
tensiune gestationala, pre-eclampsie si intarzie-
rea cresterii intrauterine.*#

e Raportul tirozin-kinazei | fms-like solubila / fac-
torul de crestere placentara <38 poate fi folosit
pentru excluderea dezvoltarii pre-eclampsiei in
urmatoarea saptamana atunci cand exista sus-
piciune clinicd.**

8.9.1.4 Preventia hipertensiunii si pre-eclampsiei
Femeile aflate la risc inalt sau moderat de pre-
eclampsie ar trebui sfatuite sa isi administreze o doza
de 100-150 mg de aspirina zilnic intre saptamanile
12-36.** Riscul inalt de pre-eclampsie include oricare
dintre urmatoarele:
e Hipertensiune prezenta intr-o sarcind anterioa-
ra
e Boala cronica de rinichi
e Patologii autoimune, cum ar fi lupusul eritema-
tos sau sindromul antifosfolipidic
e Diabetul de tip | sau ll
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e Hipertensiunea cronica
Situatiile Tn care exista risc moderat de pre-eclam-
psie includ unul sau mai multi dintre urmatorii factori
de risc:
e Prima sarcina
Virsta 240 de ani
Intervalul dintre sarcini >10 ani
IMC 235 kg/m? la prima consultatie
Istoric familial de pre-eclampsie
Sarcini multiple.

8.9.1.5 Managementul clinic al hipertensiunii in sarcind

Hipertensiunea usoara in sarcina (TA 140-159/90-
109 mmHg). Scopul tratamentului farmacologic pen-
tru hipertensiune in sarcina este cel de a reduce riscul
matern; totusi, agentii terapeutici trebuie sa fie siguri
pentru fat. Beneficiile tratamentului anti-hipertensiv
in sarcina pentru mama si fat nu au fost studiate ex-
tensiv, cele mai relevante date fiind dintr-un trial 1n
care s-a folosit alfa-metildopa, efectuat acum 40 de
ani.***%® Un studiu ulterior a sugerat faptul ca un con-
trol mai strict vs. unul mai putin strict al TA in sarcina
nu a aratat nicio diferenta in ceea ce priveste riscul
de efecte adverse perinatale si complicatii severe ma-
terne. Cu toate acestea, analize secundare au sugerat
faptul ca un control mai strict al TA poate reduce ris-
cul dezvoltarii unei hipertensiuni mai severe si a pre-
eclampsiei.**

Majoritatea femeilor cu hipertensiune pre-existen-
ta si functie renala normala nu vor avea hipertensiune
severa si prezinta un risc mic pentru a dezvolta com-
plicatii in timpul sarcinii. Intr-adevir, unele din aceste
paciente pot renunta la medicatia antihipertensiva in
prima jumatate a sarcinii datorita scaderii fiziologice a
TA. n pofida lipsei de dovezi, ghidul european'’#4745
a recomandat initierea tratamentului medicamentos:

I. La toate femeile cu TA persistent crescuta
2150/95 mmHg;

2. La femeile cu HTA gestationala (cu sau fara
proteinurie), hipertensiunea pre-existenta su-
prapusa cu hipertensiune gestationala sau hi-
pertensiune cu afectare subclinica de organ me-
diata de HTA, atunci cand TA >140/90 mmHg.

Femeile cu HTA pre-existenta pot continua me-
dicatia anti-hipertensiva curentd, insa IECA, BRA si
inhibitorii directi ai reninei sunt contraindicati dato-
rita efectelor adverse fetale si neonatale. Metildopa,
labetalolul si blocantele canalelor de calciu reprezinta
terapiile farmacologice de ales. Beta-blocantele pot
induce bradicardie fetala; in consecinta, daca sunt uti-
lizate, tipul si doza trebuie selectate cu atentie, iar
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atenololul trebuie evitat. Terapia diuretica este in ge-
neral de evitat deoarece volumul plasmatic este sca-
zut la femeile care dezvolta pre-eclampsie.

Nu exista suficiente date care sa defineasca tinta
terapeutica optima TA la femeile gravide. Cu toate
acestea, din ratiuni pragmatice, daca este initiata te-
rapia medicamentoasa este important de stabilit o
tinta terapeutica pentru a putea fi ajustate dozele. O
tensiune arteriala tinta <|40/90 mmHg este sugerata
la femeile gravide care primesc medicatie antihiper-
tensiva.

Hipertensiunea severa in sarcina (=160/110
mmHg). Nu exista o definitie unanim acceptata a
HTA severe, valorile TA variind intre 160-180 mmHg/
>110 mmHg. Ghidul ESC 2018 pentru bolile cardio-
vasculare in sarcina®® considera o TAS 2170 mmHg
sau TAD 2110 mmHg drept urgenta amenintatoare de
viata la o femeie gravida, aceasta trebuind internata
imediat intr-o unitate spitaliceasca pentru tratament.
Alegerea medicatiei antihipertensive si calea de ad-
ministrare depind de momentul anticipat al nasterii.
Tratamentul farmacologic cu labetalol iv., metildopa
per os sau blocante de canale de calciu ar trebui initi-
at. Hidralazina intravenos nu mai este de mult medi-
catia de electie din cauza efectelor adverse perinatale
mai frecvente decat in cazul altor terapii.**' Cu toate
acestea, hidralazina este inca folosita atunci cand nu
se reuseste controlul TA cu alte substante. O optiu-
ne terapeutica ce poate fi luata in considerare este si
urapidilul intravenos.

In crizele hipertensive, de ex. la pacientele cu
eclampsie sau pre-eclampsie severa (cu sau fara he-
moliza, enzime hepatice crescute si trombocite scazu-
te), spitalizarea si terapia antihipertensiva sunt esenti-
ale, iar nasterea trebuie luata in considerare dupa ce
starea mamei este stabilizata.**® Sulfatul de magneziu
iv este recomandat pentru preventia eclampsiei si tra-
tamentul crizelor comitiale. Consensul este acela de a
scadea TA <160/105 mmHg pentru a preveni compli-
catiile hipertensive acute la mama. Atat labetalolul cat
si nicardipina si-au demonstrat siguranta si eficacita-
tea in tratamentul pre-eclampsiei severe daca terapia
antihipertensivi iv este necesara.*? In ambele cazuri,
este necesara monitorizarea frecventei cardiace feta-
le este necesara. Pentru a preveni bradicardia fetala,
doza cumulata de labetalol nu trebuie sa depaseasca
800 mg/24h. Nitroprusiatul de sodiu intravenos este
contraindicat in sarcina din cauza riscului crescut de
intoxicatie a fatului cu cianid. Terapia farmacologica
de electie atunci cand pre-eclampsia este asociata cu
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edemul pulmonar este nitroglicerina, administrata
prin infuzie i.v. 5 pg/min, crescuta gradat la fiecare 3-5
minute pana la o doza maxima de 100 pg/min.
Nasterea este indicata (i) urgent in preeclampsia
insotita de tulburari vizuale sau alterare a hemostazei
si (2) la 37 de saptimani la femeile asimptomatice.*?

Tensiunea arteriala post-partum. Hipertensiu-
nea post-partum este frecventa in prima saptamana.
Orice terapie recomandata poate fi folosita in con-
formitate cu algoritmul de tratament antihipertensiv
redat in Figura 4, cu mentiunile: (i) metildopa ar trebui
evitata din cauza riscului de depresie postpartum si
(i) trebuie ales medicamentul antihipertensiv ludnd in
considerare procesul de alaptare.

8.9.1.6 Hipertensiunea si aldptarea

Toate medicamentele antihipertensive administrate
mamei care alapteaza sunt excretate in laptele ma-
tern. Majoritatea sunt prezente in concentratii foar-
te mici, cu exceptia propranololului si a nifedipinei,
concentratiile acestora in lapte fiind similare cu cele
din serul matern. Referintele cu privire la informatiile
oferite femeilor care alapteaza sunt importante.

8.9.1.7 Riscul de recurentd a hipertensiunii la o sarcind

ulterioara

Femeile care au dezvoltat hipertensiune la prima
sarcina prezinta un risc crescut pentru a o dezvolta
si la sarcini ulterioare. Cu cit mai precoce debutul
hipertensiunii la prima sarcina, cu atat riscul mai mare
de recurenta la sarcinile ulterioare.

8.9.1.8 Consecintele cardiovasculare pe termen lung

ale hipertensiunii gestationale

Femeile care dezvolta hipertensiune gestationala
sau pre-eclampsie se afla la risc crescut pentru hiper-
tensiune, AVC si boala cardiaca ischemica ulterior in
decursul vietii adulte.***#* Modificarea stilului de viata
este indicata pentru a preveni complicatiile in sarcini-
le ulterioare si pentru a reduce riscul cardio-vascular
matern viitor. In acest sens, pentru aceste paciente
se recomanda consulturi anuale la medicul de familie
pentru masurarea TA si verificarea factorilor de risc
metabolici.

Mai multe detalii despre managementul hipertensi-
unii si a altor patologii cardiovasculare in sarcina sunt
disponibile.**

8.9.2 Contraceptivele orale si hipertensiunea

Pilulele contraceptive combinate cu estrogen si
progesteron pot fi asociate cu o mica dar semnifica-
tiva crestere a TA si de dezvoltarea hipertensiunii la
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Recomandari Clasa® Nivel®

La femeile cu HTA gestationald, cu HTA pre-existenta suprapusa cu hipertensiunea gestationala sau cu hipertensiune

si afectare subclinica de organ sau simptome, initierea tratamentului este recomandata cand TAS este 2140 mmHg sau |

TAD 290 mmHg.

in toate celelalte cazuri, initierea tratamentului este recomandatd cand TAS este 2150 mmHg sau TAD este 295 mmHg. 1

Metildopa, labetalolul si BCC sunt recomandate ca agenti de prima linie pentru tratamentul hipertensiunii in sarcing. 44 | B

(metildopa)

IECA, BRA sau inhibitorii directi de renina nu sunt recomandate in sarcina.

mandata.

TAS 2170 mmHg sau TAD 2110 mmHg la o femeie gravida reprezintd o urgenta vitala si internarea in spital este reco-

In HTA severa, tratamentul medicamentos cu labetalol i.v., metildopa oral sau nifedipina este recomandat.

Tratamentul recomandat pentru criza hipertensiva este labetalolul i.v. sau nicardipina i magneziu.

In pre-eclampsia asociata cu edem pulmonar, nitroglicerina administrata in perfuzie continua este recomandata.

La femeile cu hipertensiunea gestationald sau pre-eclampsie usoara, nasterea este recomandata la 37 de saptamani.*

staza.

Este recomandata urgentarea nasterii in pre-eclampsia complicata, cum ar fi tulburarile vizuale sau tulburarile de hemo-

arteriald sistolica.
2 Clasa de recomandare;
° Nivel de evidenta.

IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptori de angiotensina; BCC = blocant al canalului de calciu; TAD = tensiune arteriala diastolica; TAS = tensiune

aproximativ 5% din paciente.****7 Tensiunea arteriala
scade de regula la scurt timp dupa sistarea acestor
pilule; in concluzie, TA ar trebui monitorizata inain-
tea si in timpul administrarii pilulelor contraceptive.
Cresterea TA pare a fi cauzata de componenta estro-
genica a pilulelor si este mai putin probabil sa apara in
cazul medicamentelor contraceptive ce contin numai
progesteron. Studii mai vechi au demonstrat o relatie
intre contraceptivele orale si tromboza venoasa sau
trombembolismul venos si, intr-o mai mica masura,
infarctul miocardic (mai ales la pacientii fumatori) si
AVC.*8 Studii mai recente efectuate cu contracepti-
ve orale de generatie noua au raportat rezultate dis-
cordante. Asadar, prescrierea contraceptivelor orale
trebuie facuta luand in considerare riscurile si benefi-
ciile individuale pentru pacienta. Variatiile TA trebuie
evaluate cu atentie prin masurari repetate la intervale
regulate.*’ Factorii de risc CV (de ex. fumatul) trebu-
ie evaluati iar administarea de contraceptive orale nu
este recomandata atunci cand TA este crescuta. La
aceste paciente ar trebui considerate forme alterna-
tive de contraceptie. Sistarea tratamentului combinat
cu estrogen-progesteron la femeile cu hipertensiune
poate ameliora controlul TA.#°

.

8.9.3 Terapia de substitutie hormonala si

hipertensiunea

Studiile incrucisate au demonstrat dublarea riscului
de a dezvolta hipertensiune la femeile aflate la me-
nopauza, chiar si dupa ajustarea pentru alti factori ca

varsta sau IMC.*' Desi terapia de substitutie hormo-
nala contine estrogeni, nu exista dovezi convingatoare
in ceea ce priveste cresterea TA la femeile normoten-
sive aflate la menopauza sub un astfel de tratament.
Similar, TA nu va creste suplimentar sub tratamentul
de substitutie hormonala la femeile hipertensive afla-
te la menopauza.*? Terapia de substitutie homonald
si modulatorii selectivi ai receptorilor estrogenici nu
ar trebui folositi pentru preventia primara sau secun-
dara a patologiilor cardiovasculare. Pe scurt, dovezile
actuale nu sprijina asocierea cauzala dintre terapia de
substitutie hormonala si cresterea valorilor TA. Mai
mult, aceasta nu este contraindicata la femeile cu hi-
pertensiune, iar femeilor cu hipertensiune le poate fi
prescrisa terapie de substitutie hormonala atat timp
cat valorea TA poate fi controlata cu medicatie anti-
hipertensiva.

8.10 Hipertensiunea in diverse grupuri etnice

Comparativ cu populatia caucaziana, hipertensiunea
este mai prevalenta in randul populatiei de culoare
ce traieste in Europa,*? aceste date fiind similare cu
cele din SUA** Ca si populatia alba, populatia de cu-
loare din Europa este heterogena,** desi in aproape
toate tarile europene cel mai numeros grup etnic fsi
are originea in Africa sub-sahariani.*3 Epidemiologia
hipertensiunii, diagnosticarea si tratamentul au fost
intens studiate la pacientii negri (afro-americani) din
SUA,**1n contrast cu baza de date mult mai restran-
sa pentru populatia similara din Europa. Drept urma-
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re, pentru aceasta populatie sunt extrapolate datele
obtinute in SUA. Totusi, aceasta extrapolare necesita
precautie deoarece exista diferente intre populatia de
culoare din America de Nord si cea din Europa, in
special n ceea ce priveste statusul socio-economic,
riscul cardiovascular*®#¢ si raspunsul la medicatia an-
tihipertensiva.*’ Afectarea de organ tintd mediati de
hipertensiune, ca si complicatiile renale si cardiovas-
culare sunt mai frecvente si mai severe la pacientii de
culoare comparativ cu persoanele caucaziene de ace-
easi varsta, la orice valoare a TA ** Pacientii hiperten-
sivi negri prezinta o scadere proportionala similara cu
populatia alba in ceea ce priveste reducerea riscului
cardiovascular si renal ca raspuns la medicatia antihi-
pertensiva, insa prin modalitati oarecum diferite. Cu
toate acestea, pentru a obtine o reducere eficienta si
un control al TA, dieta hiposodata este importanta
cu precadere la pacientii de culoare. La acestia, re-
strictia de sare poate duce la o mai mare reducere a
nivelului TA si poate influenta favorabil eficienta tera-
piei antihipertensive.*® Pacientii de culoare prezinta
un raspuns anti-hipertensiv mai slab la blocantii SRA
in monoterapie, fiind mai responsivi la diureticele ti-
azidice sau tiazidic-like si la blocante ale canalelor de
calciu.?'?46%470 Aceste doua categorii de medicamen-
te pot fi combinate fie intre ele fie cu un blocant al
SRA, crescand eficienta ultimei categorii. Angioede-
mul apare mai frecvent la pacientii de culoare ce folo-
sesc IECA, lucru ce ar putea favoriza utilizarea BRA
la acesti subiecti. In pofida progresului din ultimii ani,
datele disponibile despre prevalenta hipertensiunii,
managementul si controlul pacientilor europeni de
culoare (si in alte populatii imigrante, cum ar fi popu-
latia europeana provenita din Asia de Sud) sunt inca

Hipertensiunea in alte grupuri etnice

Recomandari Clasa* | Nivel®

Este recomandata terapia initiala cu doua sub-
stante, de regula combinate intr-o singura table- |

ta, pentru majoritatea pacientilor de culoare.

La pacientii de culoare, tratamentul antihiper-
tensiv initial ar trebui sa includa un diuretic sau
BCC, impreuna sau in combinatie cu un inhibitor
al sRAd 316,469

in alte grupuri etnice, tratamentul antihiper-
tensiv poate fi bazat pe algoritmul terapeutic 11b
principal (Figura 4).

IECA = inhibitor de enzimi de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptori de
angiotensind; TA = tensiune arteriald; BCC = blocant de canale de calciu; RAA = renina-
angiotensina-aldosteron;

* Clasi de recomandare;

® Nivel de evidentd;

¢ Cu exceptia pacientilor cu HTA gradul | sau vérstnicilor cu o stare precari, categorii la
care se poate initia tratamentul cu o singura substanta;

4 Angioedemul este mai frecvent cu IECA, astfel incét se pot folosi BRA.
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insuficiente,***”! ceea ce face acest domeniu impor-
tant pentru cercetare in viitor. Nu exista dovezi ca
raspunsul la tratamentul antihipertensiv in alte gru-
puri etnice difera de cel raportat in populatia generala
in Europa.

8.11 Hipertensiunea in diabetul zaharat
Tensiunea arteriala crescuta este o caracteristica co-
muna a diabetului de tip | i, in particular, a diabetului
de tip Il. Mai mult, hipertensiunea mascata si lipsa sca-
derii nocturne a TA sunt relativ frecvente la persoa-
nele cu diabet.*2? Monitorizarea ambulatorie a TA pe
24 h la pacientii diabetici aparent normotensivi repre-
zinta un demers diagnostic util, mai ales la pacientii cu
afectare de organ tinta. Dovezi substantiale sprijina
beneficiile scaderii TA la pacientii diabetici, prin pris-
ma reducerii frecventei complicatiilor majore macro
si microvasculare si a mortalitatii. Beneficiile dovedite
ale tratamentului antihipertensiv in diabet cuprind de
asemenea o reducere semnificativa a ratei de aparitiei
a bolii renale in stadiul terminal,"?* a retinopatieil si
albuminuriei.! Neuropatia diabetica nu a fost niciodata
inclusa ca obiectiv in trialurile clinice randomizate cu
medicatie antihipertensiva.

Atunci cand luam in considerare tratamentul pen-
tru hipertensiune este important sa excludem hipo-
tensiunea ortostatica semnificativa, care poate fi pro-
nuntata la pacientii diabetic datorita neuropatiei auto-
nome.”* Initierea tratamentului antihipertensiv este
recomandata atunci cand TA masurata la cabinet este
>140/90 mmHg. Pe langa modificarea stilului de viata,
tratamentul ar trebui initiat cu o combinatie de doua
medicamente cum ar fi I[ECA sau BRA cu un BCC
sau cu un diuretic tiazidic/tiazidic-like si tratamentul
sa fie escaladat in functie de algoritmul specific (vezi
sectiunea 7). Aceasta abordare asigura prezenta unui
IECA sau BRA in strategia terapeutica, clase de me-
dicatie ce si-au demonstrat eficacitatea in reducerea
albuminuriei si in progresia nefropatiei diabetice mai
mult decat alte clase.®® Combinatia dintre un IECA si
un BRA este contraindicata deoarece este insotita de
un exces de efecte adverse renale. 278473474

Trialurile clinice randomizate recente au demon-
strat ca unii agenti antidiabetici (inhibitorii selectivi
ai co-transportorului 2 sodiu-glucoza de la nivel re-
nal) pot reduce valoarea TA masurata la cabinet sau
in ambulator cu mai multi mmHg,*>#¢ jar acest lucru
se intampla chiar la persoanele ce primesc medica-
tie antihipertensivd concomitent. In acest fel poate fi
ameliorat controlul TA (vezi mai jos), deziderat dificil
de obtinut in diabet*”” si poate reduce progresia bolii
cronice renale¥®#®! (vezi de asemenea sectiunea 8.12).
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Strategii terapeutice la pacientii diabetici
Recomandari

Nivel®

Clasa?

Tratamentul antihipertensiv este recomandat

pentru pacientii cu diabet atunci cand TA la |

cabinet este 2140/90 mmHg.'226.235482

Pentru pacientii diabetici sub tratament antihi-

pertensiv se recomanda:

e Tinta TAS la 130 mmHg si <I30mmHg daca e
tolerata, dar nu <120 mmHg." 2323

o La vérstnici (265 ani), tinta TAS intre 130-139
mmHg.I,ZOS.ZBS

e Tinta TAD sub <80 mmHg, dar nu <70 mmHg. 1
Tratamentul initial este recomandat a fi cu o
combinatie intre un blocant al SRA cu un BCC I

sau cu un diuretic tiazidic/tiazidic-like.c '"'7520%

Administrarea simultana a doua blocante RAA,
de ex. IECA si BRA, este contraindicata.?"?82%

IECA = inhibitor de enzima de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptor de
angiotensina; TA = tensiune arteriald; BCC = blocant de canale de calciu; TAD = tensiune
arterial diastolicd; RAA = renini-angiotensina-aldosteron; TAS= tensiune arterial sistolica.
* Clasd de recomandare;

® Nivel de evident3;

¢ Cénd RFG <30 mL/min/I,73 m?, se evita diureticele tiazidice/tiazidic-like si se ia in consid-
erare utilizarea diureticelor de ansi, dacd utilizarea unui diuretic este indicata.

Au existat dezbateri semnificative in ceea ce pri-
veste tinta TA care trebuie atinsa la pacientii diabetici
(vezi sectiunea 7). Recomandam ca la pacientii diabe-
tici primul obiectiv sa fie scaderea TA <140/80 mmHg,
tintind catre o TAS de 130 mmHg. In cazul in care tra-
ta-mentul este bine tolerat, valori TA sub tratament
mai mici de 130 mmHg ar trebui luate in considerare
datorita efectelor benefice in preventia accidentului
vascular cerebral. Atingerea unor valori ale TAS <120
mmHg trebuie intotdeauna evitate. Tintele TA pentru
efectul renoprotector la pacientii cu nefropatie diabe-
tica sunt discutate in sectiunea 8.12.

8.12 Hipertensiunea si boala cronica de rinichi
Hipertensiunea este un factor de risc major pentru
aparitia si progresia bolii cronice de rinichi, indiferent
de etiologia acesteia. La pacientii cu boala cronica de
rinichi sunt frecvente HTA rezistenta, HTA mascata si
TA nocturna crescuta, acestea fiind asociate cu o RFG
mai scazuta, albuminurie mai pronuntata si afectare
de organ mediata de HTA 83484

Efectele scaderii TA la pacientii cu boala cronica de
rinichi au fost subiectul a numeroase meta-analize. O
meta-analiza recenta a demonstrat faptul ca scaderea
TA reduce semnificativ insuficienta renala in stadiu
terminal la pacientii cu BCR, insa doar la cei ce prezin-
ta albuminurie si fara a avea beneficiu pe evenimentele
cardiovasculare.?® Cu toate acestea, o meta-analiza
mai recenta si mai mare a aratat ca exista o reduce-
re semnificativa a mortalitatii de orice cauza in urma
reducerii TA la pacientii cu boala cronica de rinichi.

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
arteriale

Reducerea albuminuriei a fost de asemenea consi-
derata drept o tinta terapeutica. O analiza a datelor
provenite din trialuri clinic randomizate a raportat
faptul ca modificarile excretiei urinare de albumina
reprezinta un factor predictiv pentru evenimente re-
nale si cardiovasculare.'®*# Totusi, exista studii care
au demonstrat ca unele tratamente mai putin efici-
ente pe reducerea albuminuriei au fost mai eficiente
pe reducerea complicatiilor cardiovasculare'” si vice-
versa.”®?’! Asadar, nu este inca suficient de clar daca
reducerea albuminuriei per se reprezinta un surogat
pentru preventia complicatiilor cardiovasculare.

Pacientii cu boala renala cronica trebuie sa pri-
measca sfaturi despre modificarea stilului de viata, in
special restrictia cantitatii de sare, si tratament anti-
hipertensiv atunci cand TA masurata la cabinet este
>[40/90 mmHg. Atingerea TA tinta in boala cronica
de rinichi necesita de regula terapie combinata, care
trebui sa fie reprezentata de un blocant al sistemului
renina-angiotensina si un calciu-blocant sau diuretic.
Combinatia intre doi inhibitori ai SRA nu este reco-
mandata.”' Diureticele de ansa ar trebui s inlocuias-
ca diureticele tiazidice atunci cand RFGe este <30 mL/
min/1,73 m2.

Dovezile cu privire la tintele TA la pacientii cu boala
renala cronica sunt complexe. La pacientii cu boala
renala cronica non-diabetica, o meta-analiza a aratat
ca cea mai lenta progresie a BCR a fost obtinuta cu o
TAS in intervalul 110-119 mmHg la pacientii cu albu-
minurie >| g/zi**’. Invers, la pacientii cu proteinurie
sub lg/zi, cel mai scazut risc de a dezvolta BCR (si nu
riscul CV) a fost obtinut cu o TAS <140 mmHg.*” O
alta analiza sistematica nu a reusit sa demonsteze ca
o valoare a TA tinta <I30/80 mmHg amelioreaza pro-
gnosticul clinic mai mult decat in cazul unei tinte a TA
<140/90 mmHg la pacientii non-diabetici cu BCR.*#
O larga cohorta retrospectiva ce continea 398 419
pacienti hipertensivi tratati (30% dintre ei avand dia-
bet) a demonstrat ca valoarea cea mai joasa a TAS sia
TAD pentru a obtine cel mai scazut risc de mortalita-
te si boala cronica de rinichi stadiul terminal a fost de
137 mmHg, respectiv de 7] mmHg, cu dovezi clare de
crestere a mortalitatii pentru o TAS <120 mmHg.*®°

Doverzile actuale sugereaza faptul ca la pacientii cu
boala cronica de rinichi, TA trebuie scazuta <140/90
mmHg si catre 130/80 mmHg. Schimbarea stilului de
viata, in special restrictia de sare, poate fi eficienta in
a ajuta la scaderea TA la pacientii cu boala cronica de
rinichi. Deoarece scaderea TA reduce presiunea de
perfuzie renala, este de asteptat si nu este neobisnuit
ca RFGe sa scada cu 10-20% la pacientii tratati pentru
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hipertensiune. Astfel, monitorizarea atenta a electro-
litilor serici si a RFGe este esentiala, insa clinicienii nu
trebuie sa se alarmeze din cauza declinului anticipat al
RFG atunci cand este initiat tratamentul. Acest declin
apare de regula in primele saptamani de tratament si
se stabilizeaza ulterior. Daca declinul RFG continua
sau este mai sever, tratamentul ar trebui intrerupt si
pacientul ar trebui investigat pentru prezenta bolii re-
novasculare.

8.13 Hipertensiunea si boala pulmonara
obstructiva cronica

Hipertensiunea este cea mai frecventa comorbidita-
te la pacientii cu boala pulmonara obstructiva cronica
(BPOQ), iar cele doua boli pot afecta simultan circa
2.5% din populatia adulta.**® Pacientii cu hipertensiu-
ne si BPOC sunt in mod particular la un risc crescut
de complicatii cardiovasculare.***' Ambele patologii
impartasesc aceiasi factori de risc din mediu, iar hipo-
xemia poate exacerba riscul.*°*’! Tratamentul BPOC
cu agenti anticolinergici si agonisti ai receptorilor
beta 2 adrenergici cu durata lunga de actiune poate
avea efecte adverse pe sistemul cardiovascular (creste
frecventa cardiaca si TA). Prezenta BPOC are impact
si pe alegerea medicatiei antihipertensive, fiind nece-
sara luarea in consideratie a efectelor acesteia asupra

Strategii terapeutice pentru tratamentul
antihipertensiv in BCR
Recomandari

Nivel®

Clasa?

La pacientii cu BCR diabetici sau non-diabetici
este recomandat ca valoarea in cabinet a TA
2140/90 mmHg sa fie tratata cu modificarea |

stilului de viata si cu medicatie antihipertensi-
V5.9‘203‘485

La pacientii cu BCR diabetica sau non-diabetica: I

e Este recomandata reducerea TAS in intervalul
130-139 mmHg. 467489

e Tratamentul trebuie s fie individualizat in lla
functie de tolerabilitate, impactul asupra func-
tiei renale si electroliti.

Blocantii SRA sunt mai eficienti in reducerea al-
buminuriei in comparatie cu alti agenti antihiper-
tensivi si sunt recomandati ca parte a strategiei I
terapeutice la pacientii hipertensivi ce prezinta
microalbuminurie sau proteinurie.*748?

O combinatie intre un blocant al SRA si un BCC
sau un diureticc este recomandata ca terapie 1
initiala."”

O combinatie intre doi blocanti ai SRA nu este

. 11}
recomandata.?*®

TA = tensiune arteriala; BCC = blocant al canalelor de calciu; BRC= boala renala cronica;
RFG = rata filitrarii glomerulare; RAA= renina-angiotensina-aldosteron; TAS = tensiune
arteriald sistolica.

* Clasa de recomandare;

® Nivel de evident3;

<in caz de RFG <30 mL/min/1,73 m?, se eviti diuretice tiazidice/tiazidice-like si se considerd
utilizarea diureticelor de ansa.
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functiei respiratorii. Principalele preocupari au fost di-
rectionate spre utilizarea beta-blocantelor, desi exista
dovezi ca in BPOC aceasta clasa isi mentine efectul
protector CV.*249 Beta-blocantele pot avea un efect
negativ pe functia pulmonara bazala redusa la pacientii
cu BPOC, pot diminua eficienta beta-agonistilor in ur-
genta, reduc beneficiul tratamentului cu beta-agonisti
cu durata lunga de actiune si pot ingreuna diferenti-
erea intre astm si BPOC. Atunci cand sunt tolerate,
folosirea beta-blocantelor beta | cardioselective la
pacientii cu BPOC si-au dovedit profilul de siguranta
in diverse afectiuni, inclusiv in HTA.#* Trebuie notat
si faptul ca diureticele pot reduce nivelul plasmatic
al potasiului (suplimentar peste efectul de scadere a
potasiului de catre glucocorticoizi §i agonisti beta-2
adrenergici), pot agrava retentia de dioxid de carbon
(inclusiv hipoxia prin alcaloza metabolica la pacientii
hipoventilati), cresc hematocritul si deterioreaza se-
cretia de mucus in bronhii. in concluzie, in general,
diureticele nu sunt recomandate pentru utilizare larga
la pacientii hipertensivi cu BPOC.#04%

in concluzie, managementul pacientilor hipertensivi
cu BPOC ar trebui sa includa modificarea stilului de
viata, iar renuntarea la fumat este esentiala. Blocante-
le canalelor de calciu, BRA sau IECA sau combinatiile
intre BCC/blocant al SRA sunt recomandate de prima
intentie pentru initierea tratamentului. Daca raspun-
sul tensional este modest, in functie si de celelalte
comorbiditati, diureticela tiazidice sau tiazidic-like si
beta-blocantele beta-l selective pot fi luate in consi-
derare.

8.14 Hipertensiunea si bolile cardiace

8.14.1 Boala coronariand ischemica

Exista dovezi epidemiologice puternice pentru o
legatura intre boala coronariana si hipertensiune. Stu-
diul INTERHEART a aratat ca ~50% din riscul popula-
tional de IM poate fi atribuit lipidelor, hipertensiunea
fiind responsabild de aproximativ 25%."° inci un studiu
bazat pe registre populationale de peste | milion de
pacienti a demonstrat ca boala cardiaca ischemica (an-
gina si IM) explica cea mai mare parte (43%) din anii
de viata fara boala cardiovasculara pierduti din cauza
hipertensiunii dupa varsta de 30 de ani.’

Mai convingator este efectul benefic al tratamentu-
lui antihipertensiv in reducerea riscului de IM. O me-
ta-analiza recenta a RCTurilor dedicate terapiei anti-
hipertensive a demonstrat ca pentru fiecare reducere
cu 10 mmHg a TAS, boala coronariand a fost redusa
cu 17%.% O reducere similard a riscului a fost raporta-
ta de alte studii cu un control mai strict al TA.*¢ Be-
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Strategii terapeutice la pacientii hipertensivi cu boala coro-
nariana

Clasa® | Nivel®

La pacientii cu boald coronariana si tratament medicamentos antihi-
pertensiv se recomanda:

Recomandari

e TAS tinta <130 mmHg daca e tolerata, dar nu
<120 mmHg.24%

o La pacientii varstnici (265 de ani) TAS tinta in
intervalul 130-140 mmHg.24%

e TAD tinta <80 mmHg, dar nu <70 mmHg.

La pacientii hipertensivi cu IM in antecedente se

recomanda beta-blocante si blocanti ai RAS ca

parte a strategiei terapeutice.*®

La pacientii cu angina simptomatica se recoman-
di beta-blocante si/sau BCC.>

TA = tensiune arteriala; BC = boala coronariani; BCC = blocante de canale de calciu; TAD
= tensiune arteriala diastolica; RAA = renina-angiotensina-aldosteron; TAS = tensiune
arterial sistolica.

2 Clasa de recomandare;

® Nivel de dovezi.

neficiile Tn ceea ce priveste reducerea evenimentelor
cardiace au fost evidente si in grupurile la risc Tnalt
cum sunt pacientii diabetici.?*'*2

Raman insa unele date neconcordante cu privire la
tinta TA optima la pacientii hipertensivi cu boala co-
ronariana, Tn special daca exista o relatie de tip cur-
ba ] intre TA obtinuta si evenimentele CV in boala
coronariana.*’>% O analiza recentd®®' pe 22 672 de
pacienti cu boala coronariana stabila ce au fost tratati
pentru hipertensiune a aratat ca, dupa o urmarire me-
die de 5 ani, o TAS 2140 mmHg si o TAD 280 mmHg
au fost asociate fiecare cu risc crescut de evenimente
CV. De asemenea, o TAS; 120 mmHg si o TAD; 70
mmHg s-au asociat cu risc crescut. Au fost raportate
rezultate similare in urma unei alte analize a datelor
din RCT care evaluau relatia intre TA atinsa si riscul
de evenimente CV.??? Daca exista sau nu un fenomen
tip curba | la pacientii cu boala coronariana ce au fost
revascularizati, ramane Tnca neclar. Alte studii nu
sprijina existenta unei astfel de relatii nici la pacientii
hipertensivi la risc CV crescut.”?’ De exemplu, la pa-
cientii cu boala coronariana, initial fara IC congestiva,
inclusi in studiul ONTARGET, o reducere a valorilor
TA de la nivelul de baza a avut un efect modest in ceea
ce priveste riscul de IM, si a prezis un risc mai scazut
de AVC.* Astfel, o TA tinta sub 130/80 mmHg la pa-
cientii cu boala coronariana are un profil de siguranta
bun si poate fi recomandata, insa valori ale TA sub
120/80 mmHg nu sunt recomandate.

La pacientii hipertensivi cu boala coronariana, be-
ta-blocantele si blocantele RAS pot ameliora evolutia
post-IM.*% La pacientii cu angind simptomatica, beta-
blocantele si antagonistii receptorilor de calciu sunt
componentele preferate ale strategiei terapeutice.

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
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8.14.2 Hipertrofia ventriculara stanga si

insuficienta cardiacd

Hipertensiunea este factorul de risc principal pen-
tru dezvoltarea insuficientei cardiace,’ iar majoritatea
pacientilor cu IC au istoric de hipertensiune. Aceas-
ta poate fi o consecinta a bolii coronariene, ce con-
duce la IC cu FE redusa. Hipertensiunea conduce de
asemenea la HVS, care impiedica relaxarea VS (asa-
numita disfunctie diastolica) si este un predictiv pu-
ternic pentru IC, chiar si cand functia sistolica a VS
este normala si nu exista istoric de IM. La aceasta
situatie contribuie si fibroza indusa de hipertensiune
si alterarea structurald a arterelor mari si mici (boala
microvasculara).

Tratarea HTA are un impact major in a reduce riscul
de IC incidenta si a spitalizarilor pentru IC, in special
la pacientii in varsta si foarte in varsta.>"'33'¢ Acest
lucru a fost observat atunci cand au fost utilizate diu-
retice, beta-blocante, IECA, BRA. In schimb BCC au
fost cel mai putin eficiente in trialurile comparative.>%*

Reducerea TA poate duce la regresia HVS, care la
randul ei este acompaniata de o reducere a evenimen-
telor CV si a mortalitatii.'® Magnitudinea regresiei
HVS este asociata cu masa VS initiala, durata trata-
mentului, reducerea TAS,?*3% si medicamentele folo-
site. IECA, BRA si BCC determina o regresie a HVS
mai eficientd decat beta-blocantele'”® sau diureticele.

La pacientii cu IC cu FE redusa, tratamentul antihi-
pertensiv ar trebui initiat (daca nu a fost initiat deja)
atunci cand TA este peste 140/90 mmHg. Este neclar
insa cat de mult ar trebui sa fie redusa valoarea TA la
pacientii cu IC. Evolutia pacientilor din studii au fost in
mod repetat nefavorabila atunci cand au fost atinse va-
lori mici ale TA, fapt ce sugereaza (desi interpretarea
datelor este dificila, datorita revers-cauzalitatii) ca ar
fi inteleapta evitarea scaderii active a TA sub 120/70
mmHg. Cu toate acestea, unii pacienti pot atinge va-
lori ale TA chiar mai mici din cauza dezideratului de a
mentine tratamentul de uz prognostic conform ghidu-
rilor de terapie a IC, care, daca este tolerat, trebuie
continuat prin prisma efectului protector.'

Clasele de molecule folosite in IC conform ghi-
durilor sunt recomandate pentru tratamentul anti-
hipertensiv la pacientii cu IC cu FE redusa. |ECA,
BRA, beta-blocantele si antagonistii de receptori de
mineralocorticoizi (ex. spironolactona si eplerenona)
sunt eficiente in a ameliora evolutia clinica la pacientii
cu IC cu FE redusa, pe cand pentru diuretice dovezi
se limiteaza la efecte favorabile pentru ameliorarea
simptomatologiei. Daca este necesara reducerea su-
plimentara a TA, se poate opta pentru un BCC. Sa-
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Strategiile terapeutice la pacientii hipertensivi cu IC
sau HVS

Recomandari

Clasa® | Nivel®

La pacientii hipertensivi cu IC (cu FE redusa sau
prezervata), tratamentul antihipertensiv ar tre- lla
bui considerat daca TA este 2140/90 mmHg.c '*¢
La pacientii cu IC cu FE redusa, este recomandat
ca tratamentul antihipertensiv sa includa IECA
sau BRA si un beta-blocant si un diuretic si/sau
MRA daci este necesar.'*

BCC dihidropiridice pot fi addugate daca nu se
obtine controlul TA ¢

1

La pacientii cu IC cu FE prezervata, pragul de
initiere a terapiei si tinta TA sunt aceleasi ca si in Ila
cazul IC cu FE redusa.'*

Deoarece nicio molecula nu si-a dovedit superio-

ritatea, toate clasele majore pot fi folosite.

La toti pacientii cu HVS: 1

e Se recomanda tratamentul cu un inhibitor al
RAS in combinatie cu un BCC sau un diure-
tic.>% lla

o TAS ar trebui redusi la valori intre 120-130
mmHg'504.506

IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocant de receptori

de angiotensind; TA = tensiune arteriald; BCC = blocant al canalelor de calciy; IC =
Insuficienta cardiaca; FE = fracgie de ejectie; HVS = hipertrofie ventriculara stangi; ARM =
antagonisti de receptori mineralocorticoizi; RAA = renina — angiotensina — aldosteron; TAS
= tensiune arteriald sistolica.

2 Clasa de recomandare;

® Nivel de evidentd;

< O valoare minima de siguranta a TA nu este data deoarece mulgi pacienti ce primesc trata-
ment pentru |C pot atinge valori ale TA mult mai scazute;

4 BCC non-dihidropiridinice nu sunt recomandate in IC cu FE redusi, insa pot fi folosite la
pacientii cu IC cu FE prezervata.

cubitril/valsartan reduce TA, imbunatateste evolutia
clinica la pacientii cu IC cu FE redusa si este indicat
pentru tratamentul acesteia ca si alternativa la [EC
sau BRA.*” Blocantele de calciu non-dihidropiridini-
ce (diltiazem, verapamil), alfa-blocantele, agentii cu
mecanism central (cum este monoxidina) nu ar trebui
folositi.

Tratamentul antihipertensiv este frecvent necesar
la pacientii cu IC cu FE pastrata; acelasi prag de initi-
ere a terapiei §i aceeasi tinta presionala sunt indicate
si In cazul acestor pacienti. Strategia terapeutica op-
tima pentru hipertensivii cu IC cu FE prezervata nu
este cunoscuta, dar strategia mentionata mai sus in
cazul celor cu IC si FE redusa poate fi solutia corecta
de adoptat si la acesti pacienti. Pacientii cu IC cu FE
prezervata au de regula multiple comorbiditati ce pot
influenta negativ evolutia clinica si pot complica ma-
nagementul.

8.15 Boala cerebrovasculara si functia
cognitiva

HTA este un factor de risc major pentru AVC ische-
mic si hemoragic, si pentru AVC recurent. Controlul
TA in timpul fazei acute a AVC ischemic si hemoragic
ramane o zona cu incertitudini. TA este adesea cres-
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cuta la prezentarea in urgenta cu AVC, dar scade frec-
vent fara nicio interventie terapeutica.>*®

8.15.1 Hemoragia intracerebrald acutad

in hemoragia intracerebrala acuta, valorile TA ri-
dicate sunt frecvente si sunt asociate cu un risc mai
mare de extindere a hematomului, un risc crescut de
deces si un prognostic nefavorabil pentru recupera-
rea neurologici.®*®*'® Rezultatele survenite dintr-un
RCT au aratat ca reducerea imediata a valorilor TA
(in primele 6 ore) sub 140/90 mmHg nu si-a demon-
strat beneficiile pe rezultatul primar — dizabilitate sau
deces la 3 luni de zile, insa poate reduce extinderea
hematomului si ameliora recuperarea functionala,
cu un profil de siguranta bun.’"' Un RCT ulterior, in
care TAS a fost scazuta imediat (primele 4.5h) de la
o medie de 200 mmHg la doua intervale tinta diferi-
te (140-170 mmHg vs. 110-139 mmHg) a aratat ca o
reducere mai agresiva a TA nu a adus beneficii pe ace-
lasi rezultat primar al analizei si a fost asociata cu mai
multe efecte adverse renale.’'? Astfel, nu recoman-
dam initierea tratamentului pentru scaderea imediata
a TA la pacientii cu hemoragie acuta intra-cerebrala.
O posibila exceptie de la aceasta recomandare este in
cazul pacientilor cu hemoragie intracerebrala acuta si
hipertensiune severa (TAS 2220 mmHg), grup pentru
care exista mult mai putine date disponibile. O meta-
analiza®" si date provenite din rezultate secundare ale
unui RCT5II au sugerat un posibil beneficiu pentru
recuperarea functionala la 3 luni de zile si faptul ca
scaderea acuta a TAS sub 180 mmHg la acesti pacient;i
poate fi benefica. Astfel, scaderea prudenta a TA via
infuzie iv poate fi luata in considerare la pacientii cu
TA sever crescuta (TAS 2220 mmHg).

8.15.2 Accidentul vascular cerebral ischemic

acut

Efectele benefice ale scaderii TA sunt si mai putin
clare in cazul AVC ischemic acut. Un aspect cheie de
luat in considerare este daca pacientul va fi trombo-
lizat sau nu, deoarece studiile observationale au ra-
portat un risc mai ridicat de hemoragie intracerebrala
la pacientii cu TA sever crescuta ce au fost tromboli-
zati.>"*5' In cazul pacientilor carora li se administreaza
tromboliza iv., TA ar trebui scazuta ti mentinuta sub
180/105 mmHg pentru cel putin 24 h dupa tromboli-
za.*'*>"> Beneficiul scaderii acute a TA la pacientii cu
AVC ischemic ce nu primesc tromboliza este neclar. O
meta-analiza a sugerat faptul ca scaderea TA la scurt
timp dupa AVC ischemic acut are un efect neutru de
prevenire a decesului si a incapacitatii functionale.>'¢*!”
La astfel de pacienti cu TAS sau TAD crescute sever
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(de ex. 2220 mmHg, sau, respective, 2120 mmHg),
judecata clinica ar trebui sa dicteze daca se initiaza
terapia farmacologica, caz in care tinta rezonabila ar
fi scaderea TA cu 15% si monitorizarea atenta a pa-
cientului in primele 24h de la debutul evenimentului
acut.”'*'8-520 Pacientii cu AVC ischemic acut si TA sub
aceste valori in primele 72h de la debut nu par a be-
neficia de pe urma initierii sau reintroducerii trata-
mentului antihipertensiv.>'®*?' Pentru pacientii stabili
ce raman cu valori ale TA ridicate (2140/90 mmHg)
dupa 3 zile de la AVC ischemic acut, initierea sau re-
introducerea tratamentului antihipertensiv ar trebui
luata in considerare.’??

8.15.3 Istoricul de accident vascular ischemic

sau accident ischemic tranzitor

Trialuri randomizate efectuate pe tratamentul an-
tihipertensiv (controlate placebo) la pacientii cu isto-
ric de AVC sau AlT, stabili clinic, cu TA peste 140/90
mmHg, au aratat ca reducerea valorilor tensionale
scade riscul de AVC recurent.’3#52 Nu exista dovezi
deocamdata pentru faptul ca AVC recurent este pre-
venit prin initierea terapiei antihipertensive atunci
cand TA se afla in categoria inalt-normala. Recoman-
dam reluarea tratamentului antihiper-tensiv la citeva
zile dupa AVC, sau imediat dupa AlT, la pacientii tra-
tati sau netratati anterior pentru hipertensiune, pen-
tru preventia AVC recurent si a altor evenimente CV.

Tintele tensionale adecvate pentru preventia AVC
recurent nu sunt stabilite, dar trebuie luat in consi-
derare faptul ca in numeroase metaanalize rezultatul
constant a fost ca AVC este o complicatie CV a carei
frecventa este mai rara la valori ale TA mai reduse.
Acest lucru este sprijinit de rezultatele provenite din
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recentul studiu Secondary Prevention of Small Sub-
cortical Strokes 3244,°** efectuat la pacientii cu AVC
lacunar recent care sprijina o tinta TAS sub 130/80
mmHg,**® dar si de alte studii.’*

Preventia AVC reprezinta un beneficiu constant al
terapiei antihipertensive, fapt observat in toate RCT
de mari dimensiuni si care au folosit diverse clase de
substante farmacologice. Totusi, anumite RCT care au
comparat regimuri moderne de tratament®'”*?’ si me-
taanalizele au sugerat inferioritatea beta-blocantelor
fatd de alte clase privind preventia AVC.%*?® Desi be-
ta-blocantul studiat in aceste trialuri a fost atenonolo-
lul, momentan nu exista date despre beta-blocantele
mai noi si efectele acestora in preventia AVC la hi-
pertensivi. Astfel, tratamentul antihipertensiv optim
in preventia AVC nu ar trebui sa includa beta-blocante
decat in prezenta unei indicatii clare pentru utilizarea
lor, tindnd cont de faptul ca evenimentul recurent cel
mai frecvent dupa AVC este tot un atac cerebrovas-
cular si nu IM.*?

8.15.4 Disfunctia cognitiva si dementa

Mai multe studii epidemiologice si clinice au demon-
strat ca prezenta hipertensiunii la o varsta medie este
un factor predictiv pentru declinul cognitiv si dementa
(atat Alzheimer cat si dementa vasculara) la pacientii
varstnici.>3%>33 Cu toate acestea, nu exista dovezi su-
ficient de clare despre efectele benefice ale scaderii
TA in preventia declinului cognitiv. O meta-analiza***
a 12 studii ce a investigat efectele diferitelor medicatii
antihipertensive asupra dementei si functiei cognitive
a concluzionat ca reducerea TA a scazut incidenta si
riscul de dementa si declin cognitiv cu 9%. Un studiu a
aratat ca obtinerea unui control TA mai bun pe o peri-

Strategii terapeutice la pacientii hipertensivi cu accident vascular acut si boala cerebrovasculara

Recomandari

La pacientii cu hemoragie intracerebrala acuta:

e Sciderea imediatd a TA nu este recomandati pentru pacientii cu TAS <220 mmHg***>"3

o La pacientii cu TAS 2220 mmHg, ar trebui considerata o scadere atenta a TA cu terapie i.v. pana la valori sub 180 lla
mmHg.509-5|3

In AVC acut ischemic, sciderea de rutini a TA cu terapie antihipertensivi nu este recomandati®**" cu exceptiile: 11

o La pacientii cu AVC ischemic acut eligibili pentru tromboliza i.v., TA ar trebui scazuta cu prudenta si mentinuta <180/105 lla
mmHg pentru cel putin primele 24h dupd trombolizi.>'*>'®

e La pacientii cu TA marcat crescuta care nu primesc fibrinoliza, terapia medicamentoasa poate fi considerata, in functie de 11b
judecata clinica, pentru o reducere a TA cu 15% in primele 24h de la debut

La pacientii hipertensivi cu un eveniment cerebrovascular acut, tratamentul hipertensiv este recomandat: 1

¢ Imediat in cazul AIT.*

e Dupa citeva zile in AVC ischemic.*% :

La toti pacientii hipertensivi cu AVC ischemic sau AlT, ar trebui considerat un interval tintd TAS intre 120-130.2452452¢ lla

BCC sau diuretic tiazidic-like.?*®

Strategia medicamentoasa antihipertensiva recomandata pentru preventia AVC acut este formata din blocant SRA plus un

* Clasa de recomandare
® Nivelul de dovezi.

AIT = atac ischemic tranzitoriu; CCB = blocant de canale de calciu; i.v. = intravenos; RAS = sistem renini-angiotensini; TA = tensiune arteriald; TAS = tensiunea arteriald sistolica.
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oada de 4 ani a incetinit progresia leziunilor de mate-
rie alba si scaderea performantei cognitive globale.***

Sunt necesare urgent trialuri care sa defineasca cat
mai acurat impactul potential al scaderii TA asupra
preventiei declinului cognitiv sau asupra intarzierii de-
mentei atunci cand declinul cognitiv este deja prezent.

8.16 Hipertensiunea arteriala, fibrilatia atriala
si alte aritmii

Hipertensiunea predispune la aparitia aritmiilor car-
diace, inclusiv aritmii ventriculare, dar cel mai frec-
vent fibrilatie atriala,®**** care ar trebui considerati
o manifestare a cardiopatiei hipertensive.*** Chiar si
TA inalt-normala este asociatda cu aparitia FiA,%3*
iar hipertensiunea reprezinta cea mai prevalenta co-
morbiditate la pacientii cu fibrilatie atriala. Fibrilatia
atriala creste la randul ei riscul de accident vascular
cerebral si de insuficienta cardiaca. FiA necesita pre-
ventia accidentului vascular cerebral cu anticoagula-
re orald, monitorizand riscurile asociate si prevenind
sangerarile.>*

Majoritatea pacientilor prezinta frecvente ventricu-
lare rapide in prezenta FiA,** in aceste cazuri fiind
recomandate beta-blocantele si antagonistii de calciu
non-dihidropiridinici (diltiazem si verapamil) ca agenti
antihipertensivi. BCC non-dihidropiridinici ar trebui
evitati in cazul pacientilor cu functie sistolica VS redu-
sa Intrucat pot precipita insuficienta cardiaca in anu-
mite cazuri. Beta-blocantele sunt frecvent indicate la
acesti pacienti, necesitand uneori asocierea cu digoxin
pentru obtinerea controlului frecventei.>*

in RCT-uri cu pacienti hipertensivi cu HVS si/sau
risc CV,*#** administrarea blocantilor SRA s-a aso-
ciat cu reducerea frecventei de aparitie a primelor
episoade de FiA, comparativ cu beta-blocantele sau
BCC, in concordanta cu efectele lor similare in cazul
pacientilor cu insuficienta cardiaca.**-* Blocantele
SRA nu previn recurenta AF paroxistice sau persis-
tente.>*8-33% | a pacientii cu insuficienta cardiaca, beta-
blocantele®' si MRA®*? pot, de asemenea, sa previna
FiA. Efectul preventiv al blocantelor SRA impotriva
dezvoltarii FiA este in mod indirect sustinut de infor-
matiile furnizate de baza de date de medicina primara
din UK, formata din datele a aproximativ 5 milioane
de pacienti, prin care a fost raportat faptul ca IECA,
BRA si beta-blocantele sunt asociate cu un risc mai
mic de FiA comparativ cu BCC.*** Drept urmare, blo-
cantele SRA ar trebui considerate ca parte a strate-
giei terapeutice antihipertensive in cazul pacientilor
cu risc crescut de FiA (ex. HVS), in vederea prevenirii
acesteia.
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8.16.1 Anticoagulantele orale si hipertensiunea

arteriald

Un numar mare de pacienti care necesita antico-
agulante orale (ex. cu FiA) sunt hipertensivi. Hiper-
tensiunea nu reprezinta o contraindicatie pentru uti-
lizarea anticoagulantelor orale. Totusi, desi in majori-
tatea studiilor mai vechi si in RCT mai recente rolul
acesteia a fost subestimat,*’ hipertensiunea creste in
mod substantial riscul de hemoragie intracerebrala in
conditiile asocierii unui tratament anticoagulant, fiind
necesare eforturi directionate catre obtinerea unei
TA <130/80 mmHg la pacientii aflati pe tratament
anticoagulant. Informatii detaliate despre hiperten-
siune si anticoagulante au fost publicate recent.*2¢%
Anticoagulantele ar trebui utilizate pentru reducerea
riscului de accident vascular cerebral la majoritatea
pacientilor cu FiA si hipertensiune, inclusiv in cazul
acelora la care hipertensiunea este singurul factor de
risc pentru accidental vascular cerebral.>**%* Este im-
portant controlul TA pentru minimizarea riscului de
accident vascular cerebral asociat FiA si al hemoragi-
ilor. Pana devin disponibile mai multe date pe aceasta
tema, TA la pacientii cu FiA si tratament anticoagulant
ar trebui sa fie redus sub cel mult 140 mmHg pen-
tru TAS si 90 mmHg pentru TAD. Anticoagulantele
orale ar trebui utilizate cu precautie la pacientii cu
hipertensiune persistenta si necontrolata (TAS 2180
mmHpg si/sau TAD 2100 mmHg), iar actiuni urgente ar
trebui intreprinse pentru controlul TA.

v

8.17 Hipertensiunea arteriala si boala
vasculara

8.17.1 Ateroscleroza carotidianda

Putine studii au raportat efectele diferitelor clase
de antihipertensive asupra GIM carotidiene, si foarte
putine au studiat efectele asupra placilor carotidiene.
Scaderea TA determina regresia GIM carotidiane si ar
putea determina intarzierea procesului de ateroscle-
roza intimala. Se pare ca exista efecte diferite ale me-
dicamentelor asupra regresiei GIM, BCC avand efica-
citate mai mare fata de diuretice si fata de beta-blo-
cante,'* iar inhibitorii ECA o eficacitate mai mare de-
cat diureticele.*” Totusi, relevanta acestor diferente
este neclara intrucat majoritatea pacientilor primesc
combinatii de clase medicamentoase, iar progresia
sau schimbarile induse de tratament asupra GIM ca-
rotidiene sunt predictori slabi ai evenimentelor CV
viitoare.'#3%8 Pacientii cu plici carotidiene prezinta un
risc crescut de accident vascular cerebral atero-em-
bolic si de evenimente CV, iar scaderea TA ar trebui
sa fie complementara schimbarii stilului de viata si tra-
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tamentului cu statine si antiagregant plachetar. Una
dintre dificultatile intalnite frecvent in practica clinica
apare la pacientii hipertensivi cu stenoza carotidiana
stransa, in special daca aceasta este prezenta bilateral.
Nu exista studii care au sa fi investigat acest scena-
riu, iar sfatul, in aceste situatii, este in mod necesar
unul pragmatic, astfel ca recomandam o abordare mai
precauta a scaderii TA, initial prin monoterapie si cu
monitorizarea atenta a efectelor adverse.

8.17.2 Arterioxscleroza si cresterea rigiditatii

arteriale

Cresterea rigiditatii arterelor mari este un factor
care contribuie major la cresterea TAS si la scade-
rea TAD odata cu inaintarea in varsta. Rigiditatea ar-
teriald este de obicei masurata in studii ca si PWV.
Rigiditatea arteriala apare ca rezultat al modificarilor
structurale de tip arteriosclerotic la nivelul arterelor
mari, conducind la o pierdere a elasticitatii arteria-
le, si a capacitatii de distensie rezultate din presiu-
nea exercitata asupra peretelui arterial. Deci, toate
medicamentele antihipertensive, prin reducerea TA,
reduc rigiditatea arteriala prin faptul ca determina
o reducere a componentelor rigide din peretele ar-
terial, conducand la o scadere pasiva a PWV. RCT
farmacodinamice®*’ si meta-analize®®**' sugereaza ca
efectul inhibitorilor ECA si BRA de reducere a PWV
este dincolo de scaderea TA pe termen lung. Nu s-a
demonstrat pana in prezent daca blocantele SRA sunt
mai eficiente din acest punct de vedere fata de alte
antihipertensive. in plus, nu a fost demonstrat daci o
reducere pe termen lung a rigiditatii arteriale®? poate
conduce la o reducere a evenimentelor CV dincolo de
impactul pe care il are prin scaderea TA.%

Ghidul ESC/ESH 2018 pentru managementul hipertensiunii
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8.17.3 Boala arteriald perifericd a membrelor

inferioare

BAP a membrelor inferioare este deseori o mani-
festare a unei ateroscleroze extinse, in special la ni-
velul arterelor renale,*** iar acesti pacienti prezinta
un risc CV foarte mare.'”® Controlul TA este o parte
importanta din strategia de reducere a riscului CV la
acesti pacienti. In doui meta-analize, beta-blocantele
nu s-au asociat cu agravarea simptomelor de claudica-
tie.56>¢ [n consecintd, beta-blocantele riman optiuni
de tratament la pacientii cu BAP a membrelor inferi-
oare si hipertensiune cand exista o indicatie specifica
pentru utilitatea lor. In prezenta ischemiei critice de
membru, reducerea TA ar trebui initiata incet intrucat
poate agrava ischemia. La pacientii cu BAP a membre-
lor inferioare, tratamentulul antihipertensiv trebuie
completat atat de schimbarea stilului de viata, in spe-
cial, de oprirea fumatului, cat si de terapia cu statine
si antiagregant plachetar.'”

Strategii terapeutice pentru pacientii cu hipertensiune
si BAP a membrelor inferioare
Recomandari

Clasa® | Nivel®

Tratament de scadere a TA este recomandat

. . I
pentru reducerea riscului CV.2!%0:503

O combinatie dintre un blocant SRA, BCC, sau
diuretic ar trebui luata in considerare ca terapie lla
initiald.?

Beta-blocantele pot fi considerate.*¢ I1Ib

BAP= boali arteriald a membrelor inferioare; BCC = blocante de canale de calciu; CV =
cardiovascular; SRA = sistem renina-angiotensina; TA = tensiune arteriala.

2 Clasa de recomandare;

® Nivelul de dovezi.

Strategii terapeutice pentru pacientii hipertensivi cu FiA

Recomandari

Nivel®

La pacientii cu FiA se recomandi screening pentru hipertensiune.>*

necesar controlul freventei.**¢

Un beta-blocant sau un BCC non-dihidropiridinic ar trebui considerate ca parte a tratamentului antihipertensiv daca este

scor CHA;DS,-VASc 22 la barbati si 23 la femei.*3¢%

Preventia accidentului vascular cerebral cu anticoagulare orala este recomandata la pacientii cu FiA si hipertensiune si cu un

Preventia accidentului vascular cebrebral cu anticoagulante orale ar trebui considerata la pacientii cu FiA si hipertensiune,
chiar si atunci cind hipertensiunea este singurul factor aditional de risc (scor CHA,DS,-VASc [).536-%

lla

Anticoagulantele orale trebuie utilizate cu precautie la pacientii cu cresteri marcate ale TA (TAS 2180 mmHg si/sau TAD
2100 mmHpg); tinta ar trebui sa fie scaderea TAS pana la cel mult <I40 mmHg, si scaderea TAS la <130 ar trebui considerata.
Daca nu este posibil, atunci pacientii ar trebui sa ia o decizie informata cu privire la acceptarea protectiei impotriva acciden-
telor vasculare cerebrale prin intermediul anticoagulantelor asociata insa cu un risc mai mare de hemoragie.>

Ila

une arteriala; TAD=tensiunea arteriald diastolici TAS= tensiunea arteriali sistolica.
* Clasa de recomandare;
® Nivelul de dovezi.

BCC= blocant de canale de calciu; CHA2DS2-VASc = Insuficientd cardiaci congestiva, Hipertensiune, Varsta 275 ani, Diabet zaharat, Accident vascular cerebral, Boala vasculara, Varsta 65-74,
Sex (femei) [eng. Congestive heart failure, Hypertension, Age 275 years, Diabetes mellitus, Stroke, Vascular disease, Age 65-74 years, Sex category (female)]; FiA = fibrilagie atriald; TA =tensi-
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8.18 Hipertensiunea arteriala la pacientul cu
valvulopatii si boli ale aortei

8.18.1 Coarctatia de aorta

Atunci cand este fezabil, tratamentul coarctatiei de
aorta este unul chirurgical si de obicei efectuat in co-
pilarie. Chiar si dupa corectarea chirurgicala, acesti
pacienti pot dezvolta hipertensiune sistolica la o var-
sta tanara s§i necesita urmarire pe termen lung. Un
numar redus de pacienti raman nediagnosticati pana
in perioada adulta, iar pana la acel moment dezvolta
adesea hipertensiune severa, AOTMH (in special HVS
si disfunctie VS), si o circulatie colaterala foarte dez-
voltata sub nivelul coarctatiei. Acesti pacienti ar tre-
bui evaluati in centre specializate. Terapia famacolo-
gica a hipertensiunii in cazul pacientilor cu coarctatie
de aorta ar trebui sa urmeze algoritmul de tratament
expus in sectiunea 7, intrucat nu exista RCT-uri care
sa defineascd strategia optima de tratament.>®’

8.18.2 Preventia dilatatiei si disectiei de aorta

la pacientii cu risc crescut

Hipertensiunea cronica poate fi asociata cu dilatatie
moderata a radacinii aortice. Cand exista o dilatare
mai mare a radacinii aortice sau cand dilatarea se ex-
tinde dicolo de radacina, ar trebui luata in considerare
o cauza aditionala pentru aortopatie. Toti pacientii hi-
pertensivi cu dilatatie aortica, indiferent daca asociaza
sau nu sindrom Marfan sau bicuspidie aortica, ar tre-
bui sa aiba TA controlata la valori <130/80 mmHg.>®
La pacientii cu sindrom Marfan, utilizarea profilactica
de inhibitori ECA, BRA, sau beta-blocante pare ca de-
termina fie o reducere a progresiei dilatatiei aortice,
fie o reducere a ratei de aparitie a complicatiilor.>¢8-7
Cu toate acestea, nu exista dovezi pentru o eficienta
specifica a acestor tratamente in bolile aortice de alte
etiologii.

8.18.3 Hipertensiunea arteriala la pacientul

cu aortopatie asociata bicuspidiei valvei

aortice

Bicuspidia aortica apare la ~I din 100 persoane,
mai frecvent la barbati si poate fi asociata cu coarcta-
tia aortica coexistenta, care ar trebui exclusa la toti
pacientii diagnosticati cu bicuspidie aortica. Aceasta
din urma este asociata cu aortopatie, iar riscul de di-
latare aortica este mai mare la acesti pacienti decat in
populatia normala®”' si este probabil exacerbat de hi-
pertensiune. Dincolo de dilatarea aortica si formarea
de anevrisme, bicuspidia aortica este factor de risc si
pentru disectie si rupturd.’’”> Drept urmare, TA trebu-
ie strict controlata la pacientii cu bicuspidie, iar tinta
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este <130/80 mmHg, daca poate fi tolerata. Exista o
neintelegere, frecvent intalnita in practica clinica, cu
privire la efectele deletorii pe care le-ar avea terapia
hipotensoare la pacientii cu stenoza aortica. In realita-
te, scaderea TA este bine tolerata chiar si in prezenta
stenozei aortice severe. Mai mult, moleculele vasodi-
latatoare (inclusiv blocantele SRA) par de asemenea
bine tolerate. Deci, tratamentul hipertensiunii trebuie
luat in considerare la acesti pacienti.*’”?

8.19 Hipertensiunea si disfunctia sexuala
Disfunctia sexuala poate avea importante efecte ne-
gative asupra calitatii vietii atat la barbati, cat si la fe-
mei. In comparatie cu populatia normotensiva, pre-
valenta disfunctiei sexuale este mai mare la indivizii
hipertensivi, la care reprezinta si o cauza importanta
de scadere a aderentei la tratamentul hipertensiv sau
de stopare a acestuia.’”* O mare meta-analiza a unor
studii prospective de cohorta a demonstrat faptul ca
la barbati, disfunctia erectila (ex. erectie peniana in-
adecvata) este un factor independent de risc pentru
mortalitate si evenimente CV,”” ceea ce inseamna ca
poate fi vazuta ca un marker timpuriu al afectarii vas-
culare.”’® Disfunctia sexuald poate fi declansata sau
agravata de tratamentul cu diuretice tiazidice sau tia-
zidic-like, beta-blocante conventionale, sau agenti cu
actiune centrala (ex. clonidina), in timp ce inhibitorii
ECA, BRA, BCC, sau beta-blocantele vasodilatatoare
pot avea efecte neutre sau chiar benefice.’”*>’” Inhibi-
torii de 5-fosfodiesteraza sunt eficienti impotriva dis-
functiei erectile la pacientii cu hipertensiune. Acestia
trebuie administrati numai in absenta administrarii de
nitrati, iar prescrierea acestora pare sa fie sigura si in
cazul pacientilor aflati sub tratament antihipertensiv
polimedicamentos,*”® cu precautii daca acesta include
alfa-blocante.*”” Totusi, in cazul pacientilor instabili, cu
risc CV Tnalt sau cu hipertensiune severa necontrola-
ta, pare prudent sa fie evitata activitatea sexuala pana
la stabilizarea clinica si posibilitatea initierii tratamen-
tului pentru disfunctia erectild.’”® In general, numirul
de studii care au investigat efectul hipertensiunii si al
tratamentului acesteia asupra disfunctiei sexuale la fe-
mei este limitat, drept urmare aceste situatii sunt mai
putin intelese decat in cazul barbatilor.*’”*” Cu toa-
te acestea, intr-o analiza transversala recenta care a
inclus femei de varsta medie si mai in varsta tratate
pentru hipertensiune in trialul SPRINT, nu s-au identi-
ficat asocieri ale disfunctiei sexuale nici cu valorile TA
si nici cu medicatia antihipertensiva.””

Se recomanda colectarea de date cu privire la dis-
functia sexuala la toti pacientii cu hipetensiune atat la
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diagnostic, cat si la urmarirea periodica, cu acordarea
unei atentii sporite posibilei relatii dintre aceasta dis-
functie cu reticenta la initierea tratamentului sau con-
tinuarea acestuia. La barbatii care raporteaza prezen-
ta disfunctiei sexuale, ar trebui evitate medicamentele
care pot contribui la acest efect (ex. beta-blocantele
si diuretice tiazidice), daca utilizarea lor nu este impu-
sa de alte conditii clinice particulare.

8.20 Hipertensiunea si terapia antineoplazica
Hipertensiunea reprezinta cea mai frecvent raportata
comorbiditate CV in registrele oncologice, in care o
crestere a TA este observata la peste o treime din-
tre pacienti.®®® Acest fapt se poate datora prevalentei
crescute a hipertensiunii la grupurile de varsta la care
cancerul este de asemenea frecvent intalnit. Totusi, se
datoreaza si efectului vasopresor exercitat de catre
doua dintre clasele de medicamente antineoplazice
frecvent utilizate — inhibitorii caii de semnalizare me-
diata prin factorul de crestere al endoteliului vascular
(bevacizumab, sorafenib, sunitinib, si pazopanib) si in-
hibitorii de proteazomi (carfilzomib). In timp ce prima
clasa de medicamente inhiba productia de oxid nitric
la nivelul peretelui arterial, a doua reduce raspunsul
vasodilatator la acetilcolina, favorizand vasoconstric-
tia si vasospasmul.*®'

La pacientii aflati sub tratament cu clasele anti-
neoplazice anterior mentionate, au fost raportate
cresteri presionale Tn proportii variabile, dar ridicate
(£30%). Cresterea apare frecvent in primele luni de la
initierea terapiei antineoplazice, asocierea temporala
fiind dovada rolului fiziopatologic al antineoplazicelor.
in consecinta, in partea initiala a primului ciclu de te-
rapie TA ar trebui masurata saptamanal, si cel putin
la 2-3 saptamani ulterior.®®2 Odati ce primul ciclu a
fost finalizat si valorile tensionale sunt stabile, TA poa-
te fi masurata cu ocazia evaluarilor clinice de rutina
sau prin intermediul MATA. La pacientii care dezvol-
ta hipertensiune (2140/90 mmHg), sau care prezinta
o crestere a TAD 220 mmHg comparativ cu valorile
anterioare tratamentului, ar trebui initiata sau optimi-
zata terapia antihipertensiva. Blocantele SRA si BCC
sunt considerate medicamente de electie, iar combi-
natia intre cele doua devine frecvent o strategie nece-
sara. BCC ar trebui sa fie doar din clasa dihidropiri-
dinelor, deoarece diltiazemul si verapamilul blocheaza
izoenzima CYP3A4, implicata in calea metabolica a
sorafenibului, crescand nivelurile plasmtice ale aces-
tuia cu potential toxic.*®® Desi terapia antineoplazica
prezinta o prioritate evidentd, intreruperea tempo-
rara a acesteia poate fi luata in considerare cand va-
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lorile TA sunt extrem de mari in ciuda tratamentului
multimodal, in prezenta simptomelor determinate de
o hipertensiune severa, sau cand exista un eveniment
CV care necesita un control imediat al TA.>®

8.21 Managementul perioperator al
hipertensiunii

Odata cu cresterea numarului de pacienti supusi in-
terventiilor chirugicale, managementul hipertensiunii
in perioada perioperatorie (termen care include si
faza intraoperatorie) a devenit o problema importan-
td in practica clinica.’® Exista o publicatie anterioara
a ghidurilor ESC pentru evaluarea variabilelor CV, a
riscului, si a managementului patologiilor pacientilor
supusi interventiilor chirugicale non-cardiovascula-
re.’®¢ Desi o valoare crescuta a TA la un moment dat
nu reprezinta per se un factor de risc crescut pentru
complicatii CV in chirurgia non-cardiaca, evaluarea
globala a riscului CV, inclusiv investigarea AOTMH,
este importanta atat la pacientii tratati pentru hiper-
tensiune, cdt si la cei fara tratament antihipertensiv,
si este obligatorie cand cresterea TA este recent de-
tectatd.*”*8¢ Amanarea unei interventii chirurgicale
necesare nu este de obicei obligatorie in cazul pacien-
tilor cu hipertensiune grad | sau 2, in timp ce in cazul
celor cu TAS 2180 mmHg si/sau TAD >110 mmHg, se
recomanda amanarea interventiei pana cand TA este
redusa sau controlata, cu exceptia situatiilor de ur-
genta. De asemenea, pare sa fie importanta si evitarea
fluctatiilor mari de tensiune in perioada perioperato-
rie.>**8 Aceastd abordare este sustinuti de rezulta-
tele unui RCT recent. Acesta a aratat ca la pacientii
care sunt supusi unei interventii chirurgicale abdomi-
nale, o strategie individualizata de tratament intra-
operator care a mentinut valorile TA la o diferenta
sub 10% fata de valorile preoperatorii, a determinat o
scadere a riscului de aparitie a disfunctiei de organ in
perioada postoperatorie.®® Nu existd dovezi clare in
favoarea sau impotriva unei anumite strategii terape-
utice la pacientii care sunt supusi unei interventii chi-
rurgicale non-cardiace, deci algoritmii generali de tra-
tament se aplica si in cazul acestor pacienti.’®¥% Cu
toate acestea, utilizarea perioperatorie a beta-blo-
cantelor a reprezentat pentru multi ani un subiect de
controversa, iar ingrijorarile au revenit recent, odata
cu aparitia meta-analizelor care au aratat o oarecare
crestere a riscului de hipotensiune, accident vascular
cerebral si mortalitate la pacientii tratati cu beta-blo-
cante perioperator vs. placebo.?¢>838° Continuarea
beta-blocantelor este indubitabil recomandata la pa-
cientii hipertensivi aflati pe tratament cronic cu beta-
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Managementul perioperator al hipertensiunii

Recomandari

Clasa® | Nivel®

Este recomandat ca pacientii nou diagnosticati cu hipertensiune, care sunt programati pentru o interventie chirugicala electi-
va, sa fie supusi unui screening preoperator care sa evalueze AOTMH si riscul CV.

Este recomandata evitarea fluctuatiilor mari ale TA in perioada perioperatorie.

587 I

mmHg).

Nu este necesara amanarea chirurgiei non-cardiace la pacientii cu hipertensiune grad | sau 2 (TAS <180 mmHg; TAD <I10

I1Ib

ta clasa de medicamente. 2%

Este recomandata continuarea perioperatorie a beta-blocantelor la pacientii hipertensivi aflati sub tratament cronic cu aceas-

este recomandata.>®>%

Intreruperea brusca a beta-blocantelor sau a agentilor cu actiune centrala (ex. clonidina) poate avea efecte ddunatoare si nu

supusi unei interventii chirurgicale non-cardiace.

Oprirea tranzitorie a blocantelor SRA in perioada perioperatorie ar trebui luatd in considerare la pacientii cu hipertensiune

Ila

arteriala sistolica.
2 Clasa de recomandare;
® Nivel de dovezi.

CV = cardiovascular; AOTMH = leziuni de organ tinta mediate de hipertensiune; SRA= sistem renina-angiotensina; TA = tensiune arteriald; TAD = tensiune arteriald diastolici; TAS = tensiune

blocant®® la care o intrerupere brusca poate conduce
la un fenomen de rebound in ceea ce priveste TA sau
frecventa cardiaca.>”” Acest fenomen poate fi de ase-
menea intalnit si in cazul intreruperii agentilor cu acti-
une centrala, cum este cazul clonidinei. Mai recent, a
fost pusa problema necesitatii opririi blocantelor SRA
inainte de interventie pentru reducerea riscului de hi-
potensiune intraoperatorie.®®% [ntreruperea preo-
peratorie a acestor medicamente a fost sustinuta de
rezultatele unui studiu prospectiv de cohorta efectuat
recent la nivel international, pe un grup heterogen de
pacienti, la care intreruperea IEC sau a BRA cu 24h
inaintea interventiei chirurgicale non-cardiace a fost
asociata cu o reducere semnificativa a evenimentelor
CV si a mortalitatii la 30 de zile dupa interventie.>”!

9.ABORDAREA RISCULUI
CONCOMITENT DE BOALA
CARDIOVASCULARA

9.1 Statinele si alte medicamente
hipolipemiante

Pacientii cu hipertensiune, si in special cei cu diabet
zaharat tip 2 sau sindrom metabolic, asociaza frec-
vent dislipidemie aterogena caracterizata de niveluri
crescute de trigliceride si LDL colesterol (LDL-C), cu
niveluri scazute de HDL colesterol (HDL-C).>** Bene-
ficiile adaugarii statinei la tratamentul antihipertensiv
au fost bine stabilite in studiul ASCOT-Lipid Lowering
Arm>® si in studii ulterioare, dupa cum a fost rezumat
in Ghidurile Europene anterioare.'® Efectul benefic
al administrarii statinei la pacientii fara eventimen-
te CV in antecedente [tintind un nivel LDL-C <3,0
mmol/L (115 mg/dl)] a fost subliniat si de rezultatele
obtinute in trialurile Justification for the Use of Statins
in Prevention: an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin
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(JUPITER)*” si HOPE-3,3#3%% care au aritat ca scide-
rea LDL-C la pacientii cu valori de baza <3,4 mmol/L
(130 mg/dl) a redus incidenta eventimentelor CV cu
procente cuprinse intre 44 si 24%. Acest aspect jus-
tifica utilizarea statinelor la pacientii hipertensivi care
au risc CV moderat-inalt.>”

Dupa cum a fost detaliat in ghidul recent ESC/
EAS,*” in prezenta bolii cardiovasculare manifeste
la pacientul cu risc cardiovascular foarte inalt stati-
nele ar trebui administrate pentru obtinerea unui
nivel LDL-C <I[,8 mmol/L (70 md/dl) sau o reduce-
re cu 250% daca nivelul de baza al LDL-C este intre
1.8 si 3.5 mmol/L (70-135 mg/dl).¢%-¢%2 La pacientii cu
risc CV inalt, daca nivelul LDL-C este intre 2,6 si 5,2
mmol/L (100 si 200 mg/dl), se recomanda o tinta a
nivelului LDL-C <2,6 mmol/L (100 mg/dl) sau o re-
ducere de 250%.5°? Efectele benefice ale terapiei cu
statina au fost de asemenea demonstrate la pacientii
cu accident vascular cerebral in antecedente, tintele
pentru LDL-C fiind <2,6 mmol/L (100 mg/dl).>* Ra-
mane de stabilit prin studii viitoare daca o scadere a
LDL-C <I,8 mmol/L (70 mg/dl) este benefica pentru
acesti pacienti. Rezumatul datelor disponibile pana in
prezent sugereaza ca un numar mare de pacienti cu
hipertensiune ar putea beneficia de pe urma terapiei
cu statine.

9.2 Terapia antiagreganta si terapia
anticoagulanta

Cele mai frecvente complicatii ale hipertensiunii au la
baza un mecanism trombotic.®® Hipertensiunea pre-
dispune la aparitia unui status protrombotic, si de ase-
menea predispune la aparitia bolii arteriale periferice
a membrelor inferioare, insuficientei cardiace, sau fi-
brilatiei atriale, patologii frecvent asociate cu trombo-
emolismul, sistemic sau venos.
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Utilizarea terapiei antiagregante si a celei antico-
agulante a fost investigata intr-un review sistematic
Cochrane,®™ care a inclus patru trialuri randomizate
cu un total de 44 012 pacienti. Autorii au concluzio-
nat ca acidul acetilsalicilic (aspirina) nu a determinat
o reducere a accidentelor vasculare cerebrale sau a
evenimentelor CV comparativ cu placebo in preven-
tie primara la pacientii cu TA crescuta si fara BCV in
antecedente.®® In cazul preventiei secundare, terapia
antiagreganta la pacientii cu TA crescuta a determi-
nat o reducere absoluta a evenimentelor vasculare de
4,1% comparativ cu placebo.**

Nu s-au identificat beneficii ale utilizarii terapiei
anticoagulante, in monoterapie sau in combinatie cu
aspirina, la pacientii cu hipertensiune si fara alta indi-
catie de anticoagulare, cum ar fi in prezenta FiA sau
a tromboembolismului venos.*** La pacientii aflati sub
tratament anticoagulant, hipertensiunea necontrolata
este un factor de risc independent pentru hemoragie
intracraniana si pentru hemoragii majore.*® In cazul
acestor pacienti, este necesara acordarea unei atentii
sporite factorilor modificabili de risc hemoragic. Eva-
luarea riscului de sangerare, prin utilizarea scorurilor
clinice de risc, cum este scorul HAS-BLED [hiperten-

Tratamentul factorilor de risc asociati cu
hipertensiunea
Recomandari

Nivel®

Clasa?

Este recomandata evaluarea riscului CV prin
sistemul SCORE in cazul pacientilor hiperten-
sivi care nu se afla deja in categoria de risc inalt |
sau foarte inalt datorita BCV, boala renala, sau
diabet manifeste®

Pentru pacientii cu risc CV foarte inalt, statinele
sunt recomandate pentru obtinerea de niveluri
LDL-C <I,8 mmol/L (70 mg/dL), sau reducerea |
cu 250% daca LDL-C initial este 1,8-3,5 mmol/L
(70-135 mg/dL).59¢599602

Pentru pacientii cu risc CV fnalt, statinele sunt
recomandate pentru obtinerea de niveluri LDL-
C <2,6 mmol/L (100 mg/dL), sau reducerea cu |
250% daca LDL-C initial este 2,6-5,2 mmol/L
(100-200 mg/dL).>??¢02

Pentru pacientii cu risc CV moderat, statinele ar
trebui luate in considerare pentru obtinerea unui lla
nivel LDL-C <3,0 mmol/L (115 mg/dL).>®
Terapia antiagreganta, in special aspirina in doza
mica, este recomandata pentru preventia secun- |
dara la pacientii hipertensivi.***%*

Aspirina nu este recomandata pentru preventia
primari la pacientii hipertensivi fira BCV.30*

BCV = boala cardiovasculari; CV = cardiovascular; LDL-C = LDL colesterol; SCORE =
Evaluare sistematica a riscului coronarian (eng. Systematic COronary Risk Evaluation).

* Clasa de recomandare;
® Nivel de dovezi.
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siune, functie renala/hepatica anormala (I punct fieca-
re), accident vascular cerebral, istoric sau predispozi-
tie hemoragica, INR labil, varsta (>65), droguri/alcool
concomitent (I punct fiecare)], include hipertensiunea
necontrolata (definita ca TAS >160 mmHg) ca unul
dintre factorii de risc pentru hemoragie;**® acestea ar
trebui utilizate pentru identificarea pacientilor cu risc
particular crescut pentru hemoragie (ex. HAS-BLED
23), in vederea urmaririi clinice mai frecvente.®”’
Rezumand, aspirina nu este recomandata pentru
preventia primara la pacientii hipertensivi fara BCV.*
In ceea ce priveste preventia secundara, beneficiul te-
rapiei antiagregante ar putea fi mai mare decat efecte-
le adverse.?>¢* Ticlopidina, clopidogrelul, si antiagre-
gantele mai noi, cum sunt prasugrel si ticagrelor, nu au
fost investigate suficient la pacientii cu hipertensiune.

9.3 Medicatia antidiabetica si tensiunea
arteriala

Impactul determinat de noile medicamente hipoglice-
miante asupra TA si asupra reducerii riscului CV si
renal, dincolo de efectul exercitat asupra glicemiei, a
obtinut o atentie sporita in urma publicarii de catre
Administratia Americana pentru Alimente si Medica-
mente a recomandarilor pentru evaluarea riscului CV
la recomandarea uneia din noile terapii hipoglicemi-
ante in tratamentul diabetului zaharat tip 2. Noile ge-
neratii de medicamente antidiabetice, cum sunt inhi-
bitorii de dipeptidil peptidaza 4 si agonistii peptidului
| glucagon-like, determina o usoara scadere a TA, si,
de asemenea, a greutatii corporale in cazul agonistilor
peptidului | glucagon-like. La pacientii cu diabet za-
harat tip 2, doi dintre agonistii peptidului | glucagon-
like (liraglutide si semaglutide) au redus mortalitatea
CV si generala, dar nu si riscul de insuficienta cardi-
aca.%%%¢% Sunt necesare mai multe date cu privire la
capacitatea agonistilor peptidului | glucagon-like si a
inhibitorilor dipeptidil peptidazei 4 de a preveni dez-
voltarea insuficientei cardiace.

Inhibitorii co-transportorului-2 sodiu-glucoza re-
prezinta singura clasa de medicamente hipoglicemi-
nate care determina o reducere a TA dincolo de cea
estimata a fi determinata de scaderea ponderala. Em-
paglifozin*® si canagliflozin*¢ au demonstrat o redu-
cere a insuficientei cardiace, a mortalitatii generale
si CV, si un efect protectiv asupra functiei renale.
Aceste efecte pot fi puse pe seama catorva mecanis-
me, protectia CV si renala fiind probabil secundare
excretiei sporite de sodiu si imbunatatirii echilibrului
tubuloglomerular care reduc hiperfiltrarea.
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10. URMARIREA PACIENTILOR

10.1 Urmarirea pacientilor hipertensivi

Dupa initierea terapiei antihipertensive, este impor-
tanta reevaluarea pacientilor cel putin o data in pri-
mele 2 luni, pentru a evalua efectelor asupra valorilor
presionale si eventuale efecte adverse pana la mo-
mentul obtinerii controlului presional. Frecventa re-
evaluarilor va depinde de severitatea hipertensiunii,
de urgenta necesitatii obtinerii controlului TA si de
comorbiditatile pacientilor. Terapia CTU ar trebui sa
reduca TA in primele [-2 saptamani, dar efectul hipo-
tensor poate continua pe durata urmatoarelor 2 luni.
Odata ce tinta TA este atinsa, este rezonabila reeva-
luarea la un interval de cateva luni, dovezile aratand
ca nu exista diferente in ce priveste controlul TA in-
tre intervalele de 3 si 6 luni.*'® In functie de resursele
sistemului de sanatate local, un numar mare de ree-
valuari poate fi efectuat de catre personalul de sana-
tate mediu, cum sunt asistentele medicale.t'" in cazul
pacientilor stabili, MDTA si metodele electronice de
comunicare cu medicul pot reprezenta o alternativa
acceptabila pentru a reduce frecventa vizitelor.¢*¢'2613
Este Tnsa recomandata evaluarea factorilor de risc si
a afectarilor asimptomatice de organ tinta cel putin o
data la 2 ani.

10.2 Urmarirea pacientilor cu tensiune
arteriala normal-inalta si hipertensiune de
halat alb

Pacientii cu tensiune normal-inalta sau cu hipertensiu-
ne de halat alb prezinta in mod frecvent factori de risc
aditionali, inclusiv AOTMH si au un risc crescut de
dezvoltare a hipertensiunii sustinute (vezi sectiunea
4).427614-618 Astfel, chiar si atunci cand acesti pacienti
raman netratati necesita reevaluari regulate (cel putin
anuale) in vederea masurarii TA la cabinet si in afara
acestuia, si pentru reevaluarea profilului de risc cardi-
ovascular. In cadrul vizitelor anuale, ar trebui accentu-
ate recomandarile asupra modificarii stilului de viata,
care reprezinta de fapt tratamentul optim al majorita-
tii acestor pacienti.

10.3 Tensiunea arteriala crescuta la vizitele
de control

Observarea unor valori tensionale ridicate in cadrul
vizitelor de control ar trebui si motiveze intotdeau-
na cautarea unei cauze, pornind de la cele mai frec-
vente cum sunt aderenta redusa la tratament, per-
sistenta unui efect de halat alb si consumul ocazional
sau regulat de sare, medicamente sau substante care
fie cresc TA fie reduc efectul medicamentelor anti-
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hipertensive (ex. alcoolul sau anti-inflamatoarele ne-
steroidiene). Identificarea acestor factori presupune
o anamneza meticuloasa si bine condusa a pacientilor
(si a rudelor acestora), fiind necesare si masuratori
repetate ale TA in saptamanile ulterioare pentru asi-
gurarea obtinerii unei scaderi adecvate a TA. Cand
controlul presional este inadecvat datorita ineficientei
tratamentului titrarea tratamentului trebuie efectuata
la momentul oportun (vezi sectiunea 7); astfel se evita
inertia clinica, un contributor major la controlul slab
al valorilor TA la nivel global.?"

10.4 imbunité;irea controlului tensional:
aderenta la medicatie
Exista tot mai multe dovezi care arata ca aderenta
slaba la tratament — pe langa inertia clinica (ex. lipsa
interventiei pentru intensificarea terapiei atunci cand
TA este necontrolata) — este cea mai importanta ca-
uza a controlului slab al TA.?*¢!%-62! Non-aderenta la
terapia antihipertensiva se coreleaza cu risc mai mare
de evenimente CV.32622

Intreruperea timpurie a tratamentului si utilizarea
zilnica a dozelor suboptimale sunt cele mai comune
fatete ale aderentei reduse. La 6 luni si la | an, mai
mult de o treime si, respectiv, aproximativ o jumata-
te dintre pacienti opresc tratamentul initial.*? Studi-
ile care au detectat concentratiile serice sau urinare
ale antihipertensivelor au aratat ca aderenta slaba la
medicamentele prescrise poate afecta <50% dintre
pacientii cu hipertensiune aparent rezistenta,*>** si
ca exista o corelatie puternica inversa intre aderenta
redusa si numarul de medicamente prescrise. Recu-
noasterea din timp a lipsei de aderenta poate reduce
numarul investigatiilor costisitoare si a procedurilor
(inclusiv tratamentele interventionale), si permite evi-
tarea prescrierii altor medicamente inutile.t?®

Un accent major al acestui Ghid a fost pus pe sim-
plificarea strategiei terapeutice in incercarea de a im-
bunatati aderenta la tratament si controlul TA, prin
prescierea unei singure pilule pentru majoritatea pa-
cientilor cu hipertensiune. Acesta strategie vine ca
raspuns la faptul ca in ciuda beneficiilor evidente ale
terapiilor antihipertensive observate in studii, majori-
tatea pacientilor tratati pentru hipertensiune nu ating
tintele presionale Tn practica clinica. Recomandarea
din acest ghid pentru obtinerea unor tinte TA si mai
joase va conduce la rate de control si mai slabe daca
nu este urmata de actiuni pentru a asigura o aderenta
mai mare la combinatii de tratament logice.

Exista cateva metode disponibile pentru a detecta
aderenta redusa, dar majoritatea sunt indirecte, mai
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putin sensibile si ofera putine informatii asupra celei
mai importante probleme: istoricul dozajului. in pre-
zent, cele mai exacte metode care pot fi recoman-
date, in ciuda limitarilor acestora, sunt detectarea
medicamentelor in singe sau in urina. Administrarea
tratamentului sub observare directa, urmata de ma-
surarea TA in orele ulterioare fie prin MDTA fie prin
MATA, pot reprezenta, de asemenea, metode utile in
confirmarea unui control real slab al TA in ciuda ad-
ministrarii medicatiei la pacientii cu HTA rezistenta.
La polul opus, chestionarele supraestimeaza frecvent
aderenta la tratament. Evaluarea aderentei la trata-
ment trebuie imbunatatita prin dezvoltarea unor me-
tode de detectie mai ieftine si mai sensibile, care pot
fi cu usurinta aplicate in practica clinica.?>*¢%

Unele dintre barierele care pot sta in calea unei
aderente optime pot fi corelate cu atitudinea medi-
cului, convingerile si comportamentul pacientului,
complexitatea si tolerabilitatea terapiilor, sistemul de
sanatate si cu alti factori. Deci, evaluarea aderentei
ar trebui mereu condusa printr-o abordare care ar
trebui sa evite blamarea uneia din parti, fiind necesara
o discutie deschisa pentru a identifica barierele speci-
fice care limiteaza posibilitatea pacientului de a urma
corect recomandarile terapeutice. Ar trebui identifi-
cate solutii individualizate. Pacientii trebuie incurajati
sa Tsi asume responsabilitatea pentru propria sanatate
Cv.

Aderenta pacientilor la tratament poate fi imbu-
natatita printr-o serie de interventii. Cele mai utile
dintre aceste interventii sunt cele care actioneaza la
nivelul legaturii dintre administrarea medicamentului
si obiceiurile pacientului,** cele prin care se oferd in
mod continuu informatii pacientului cu privire la efec-
tele aderentei, auto-monitorizarea TA,* utilizarea cu-
tiillor de pilule si a altor ambalaje speciale, si discutiile
motivationale. Cresterea aderentei la tratament poa-
te fi obtinuta si prin ameliorarea integrarii membrilor
sistemului de sanatate, cu implicarea farmacistilor si
asistentelor medicale. Efectul fiecareia dintre aceste
interventii este unul modest, de aceea utilizarea sin-
crona a mai multor componente ale acestei strategii
poate avea un efect mai mare asupra aderentei. Date
recente sugereaza ca aderenta la tratament poate fi
imbunatatita si prin telemetrie cu transmiterea va-
lorilor inregistrate la domiciliu, mentinand contactul
dintre pacienti si medici, o serie de studii pe aceasta
tema fiind in desfasurare.®”’

Prescrierea unui tratament adecvat este cruciala.
Aceasta poate fi obtinuta prin: (i) luarea in conside-
rare a posibilelor efecte adverse ale medicamentelor,
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(ii) utilizarea medicamentelor cu timp de actiune lung
care necesita administrarea unei singure doze pe zi,
(iii) evitarea schemelor complexe de administrare a
medicamentelor, (iv) utilizarea CTU oricind exista
aceasta posibilitate, si (v) considerarea efectului pe
care tratamentul il determind asupra bugetului paci-
entului.

Comparativ cu numarul mare de trialuri efectuate
pe medicamente sau tratamente antihipertensive indi-
viduale, exista un numar mic de trialuri clinice riguroa-
se, efectuate pe interventii de crestere a aderentei.
Asadar, in prezent nivelul de dovezi care indica faptul
ca se poate obtine o crestere a aderentei la tratament
prin intermediul resurselor disponibile in practica cu-
renta este redus. Acest fapt se datoreaza in principal
duratei scurte a celor mai multe dintre aceste studii,
heterogenitatii lor si al designurilor discutabile. Ra-
mane, deci, de demonstrat in trialuri adecvate daca
metodele de interventie disponibile in prezent pot sa
amelioreze cu adevarat rezultatele terapiilor.

Tabelul 33 prezinta o lista a interventiilor asociate
cu cresterea aderentei pacientilor la tratament.

10.5 Supravegherea continua a afectarii

de organ tinta asimptomatice mediate de
hipertensiune

Importanta si necesitatea de a detecta AOTMH la eva-
luarea initiala ajuta la stratificarea riscului pacientului
si pentru a analiza progresia sau regresia AOTMH pe
parcursul monitorizarii si au fost descrise Tn sectinuea
4. Prezenta AOTMH arata ca TA este ridicata si ca pa-
cientul ar beneficia de tratament. Regresia leziunilor
asimptomatice sub tratament poate indica adesea o
imbunatatire a prognosticului (vezi sectiunea 5).

10.6 Poate fi medicatia antihipertensiva
redusa sau intrerupta?

La unii pacienti la care tratamentul este insotit de un
control eficient al TA pentru o perioada mai lunga de
timp, este posibila reducerea numarul si/sau dozaju-
lui medicamentelor. Acest lucru se poate intampla n
special daca controlul TA este acompaniat si de modi-
ficarea stilului de viata, cum ar fi pierderea in greutate,
exercitiu fizic regulat, si o dieta cu continut redus de
grasimi si sare, modificari care elimina componenta
environmentala. Reducerea medicatiei trebuie efec-
tuata treptat iar pacientul trebuie evaluat frecvent,
deoarece reaparitia hipertensiunii ar putea avea loc
in mai multe luni, dar si mai rapid, in saptamani. La
pacientii cu AOTMH anterioara sau hipertensiune ac-
celerata nu ar trebui retras tratamentul.
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Tabelul 33. Metode care pot imbunatati aderenta la tratament

Metode care implica medicul

tableta atunci cand este posibil (material informativ, invatare programata si consiliere asistata la calculator)

Furnizarea informatiilor despre riscurile asociate cu hipertensiunea si despre beneficiile tratamentului, precum si despre stabilirea unei strategii
de tratament pentru obtinerea si mentinerea controlului TA utilizind masuri ale stilului de viata si modalitatea de tratament bazata pe o singura

Incurajarea pacientului pentru implicarea activa in managementul hipertensiunii

Oferirea feedbackului asupra imbunatatirilor comportamentale si clinice

Evaluarea si solutionarea barierelor individuale in ceea ce priveste aderenta

Colaborarea cu alti furnizori de asistenta medicala, in special asistenti medicali si farmacisti

Metode care implica pacientul

Automonitorizarea TA (inclusiv telemonitorizarea)

Sesiuni de grup

Instruire combinata cu strategii motivationale

Automanagementul cu sisteme simple ghidate de pacient

Utilizarea memento-urilor

Obtinerea sprijinului familial, social sau din partea asistentelor medicale

Furnizarea de medicamente la locul de munca

Metode centrate pe tratament

Simplificarea schemei de tratament care favorizeaza utilizarea terapiei de tip CTU

Utilizarea de cutii pentru repartitia dozelor pe zile si ore (ambalaje speciale)

Metode centrate pe sistemul de sanatate

Sprijinirea dezvoltarii sistemelor de monitorizare (urmarire telefonica, vizite la domiciliu si telemonitorizarea TA la domiciliu)

Sustinerea financiara a colaborarii dintre furnizorii de asistenta medicala (de ex. farmacisti si asistenti medicali)

Compensarea tabletelor de tip CTU

Dezvoltarea bazelor de date nationale, inclusiv a celor despre prescriptiile medicale, disponibile pentru medici si farmacisti

Accesul la medicamente

TA = tensiune arteriala; CTU =combinatie doza fixa (intr-o singuri tabletd)
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I 1.ARII CU DOVEZI INSUFICIENTE $I
NECESITATEA UNOR STUDIIVIITOARE

Arii cu dovezi insuficiente si necesitatea unor studii viitoare

Care este programul optim de screening al populatiei pentru depistarea hipertensiuni arteriale?
Care este metoda optima de masurare a TA la pacientii cu FiA?

Care este beneficiul incremental de predictie a riscului CV adus in plus de masurarea TA in afara cabinetului (MATA si MDTA) fata de masurarea la
cabinet?

Care este beneficiul incremental, in plus fata de sistemul SCORE, al evaludrii AOTMH pentru reclasificarea riscului CV la pacientii cu hipertensiu-
ne!

Care sunt pragurile si tintele terapeutice ale TA pentru tratamentul medicamentos la pacientii hipertensivi tineri?
Care sunt tintele optime de tratament a TA pentru MATA si MDTA?

Care sunt beneficiile rezultate in urma tratamentului antihipertensiv la pacientii cu hipertensiune rezistenta?

Care sunt beneficiile tratamentului TA la pacientii cu TA in intervalul normal-inalta?

Care este nivelul de baza de risc CV la care se inregistreaza beneficii ale tratamentului?

Mai multe date privind beneficiile tratamentului TA la cei foarte varstnici si influenta fragilitatii

Comparatie centrata pe evolutia medicala intre terapia ghidata de TA la cabinet si TA in afara cabinetului

Comparatie centrata pe evolutia medicala intre tratamentul ghidat de controlul TA versus cel ghidat de reducerea AOTMH, in special la pacientii
tineri

Mai multe studii centrate pe evolutia medicald (outcome-based) pentru definirea tintei terapeutice optime a TAS pentru pacientii cu diferite nive-
luri de risc CV si cu diferite comorbiditati, inclusiv diabet si BRC

Mai multe studii centrate pe evolutia medicala (outcome-based) pentru definirea tintei terapeutice optime a TAD

Impactul strategiilor de tratament cu o singura tableta versus cu mai multe tablete asupra aderentei la tratament, a controlului TA, si al evolutiei
clinice

Comparatie centrata pe evolutia medicala (outcome-based) intre strategiile bazate pe initierea terapiei antihipertensive cu monoterapie versus
terapie combinata

Care este aportul optim de sare pentru a reduce riscul CV si mortalitatea?

Care sunt beneficiile pe termen lung care rezulta din modificarea stilului de viata?

Comparatie centrata pe evolutia medicala (outcome-based) intre tratamentul bazat pe diuretice tiazidice versus tiazidice-like

Valoarea incrementala a utilizaarii TA centrale versus celei periferice in estimarea riscului si reducerea lui prin tratament

Comparatie centrata pe evolutia medicald (outcome-based) intre tratamentul antihipertensiv cu beta-blocante clasice versus cele vasodilatatoare

Tintele terapeutice optime in conditi clinice specifice (de ex. diabet, BRC si post-accident vascular cerebral)

Efectul protectiv al tratamentului antihipertensiv la pacientii cu disfunctie cognitiva sau dementa

Rolul tratamentului antihipertensiv in hipertensiunea de halat alb

Rolul tratamentului antihipertensiv in hipertensiunea mascata

Tratamentul antihipertensiv optim in diferite grupuri etnice

MATA=monitorizare ambulatorie a tensiunii arteriale; FiA = fibrilatie atriald; TA =tensiune arteriald; BRC =boali renald cronicd; CV = cardiovascular; TAD =tensiune arteriala diastolica;
MDTA=monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu; AOTMH =leziuni de organ tinta mediate de hipertensiune; TAS =tensiune arteriala sistolica; SCORE = Systematic COronary Risk Evalua-
tion.

12. MESAJE CHEIE

I. TA, epidemiologie si risc. La nivel global,
peste | miliard de persoane au hipertensiune
arteriala. Pe masura ce populatiile imbatranesc
si adopta un stil de viata mai sedentar, prevalen-
ta la nivel mondial a HTA va continua sa creas-
ca la 1,5 miliarde pana in anul 2025. Tensiunea

2. Definitia hipertensiunii arteriale. Clasifi-
carea TA si definitia hipertensiunii arteriale este
neschimbata fata de ghidul european anterior si
este definita ca valoarea TAS 2140 mmHg si/
sau TAD 290 mmHg la cabinet, echivalenta cu
media MATA pe 24 h 2130/80 mmHg sau media
MDTA 2135/85 mmHg.

arteriala crescuta reprezinta liderul mondial ce 3. Screeningul si diagnosticul HTA. Hiper-

contribuie la moarte prematura, responsabila
pentru cele aproximativ 10 milioane de dece-
se in 2015, 4,9 milioane datorate bolii cardiace
ischemice si 3,5 milioane datorate accidentului
vascular cerebral. HTA este de asemenea un
factor major de risc pentru insuficienta cardi-
aca, FiA, BCR, BAP si declinul cognitiv.

tensiunea este de obicei asimptomatica (de aici
si termenul de ,,ucigasul tacut“). Datorita pre-
valentei crescute, ar trebui stabilite programe
de screening care sa asigure masurarea TA la
toti adultii cel putin o data la cinci ani §i mai
frecvent la persoanele cu TA normal-inalta.
Cand hipertensiunea este suspectata datorita
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unui nivel ridicat al TA la screening, diagnosticul
de HTA ar trebui sa fie confirmat fie prin repe-
tarea masuratorilor TA la cabinet pe parcursul
mai multor vizite sau masurarea TA in afara ca-
binetului, utilizind MATA pe 24 ore sau MDTA.
Importanta evaluarii riscului cardiovas-
cular si detectarea AOTMH. Alti factori
de risc CV cum ar fi dislipidemia si sindromul
metabolic sunt frecvent asociati cu HTA. Astfel,
cu exceptia cazului in care pacientul se afla deja
la un risc inalt sau foarte inalt din cauza BCV
deja stabilite, se recomanda evaluarea forma-
la a riscului CV folosind sistemul SCORE. Cu
toate acestea, este important sa recunoastem
ca prezenta AOTMH, in special HVS, BRC sau
retinopatia avansata, creste si mai mult riscul
CV de morbiditate si mortalitate si ar trebui
sa fie examinate ca parte a evaluarii riscului la
hipertensivi, deoarece sistemul SCORE singur
subestimeaza riscul lor.

Ganditi-va: ar putea acest pacient sa aiba
hipertensiune secundara? Pentru majorita-
tea persoanelor cu hipertensiune arteriala nu
va exista o cauza principala detectata. Cauzele
secundare si potential remediabile ale hiper-
tensiunii arteriale sunt mai probabile sa fie pre-
zente la persoanele cu debut la varsta tanara a
HTA (<40 ani), persoanele cu HTA severa sau
rezistenta la tratament sau la persoane care
dezvolta brusc hipertensiune arterialda la var-
sta medie pe fondul unei TA normale anterior.
Acesti pacienti ar trebui sa fie trimisi la specia-
listi pentru evaluare.

Tratamentul HTA: importanta modifi-
carilor stilului de viata. Tratamentul HTA
implica interventii asupra stilului de viata si te-
rapie medicamentoasa. Multi pacienti cu hiper-
tensiune vor necesita terapie medicamentoasa,
dar interventiile asupra stilului de viata sunt
importante, deoarece pot intirzia necesitatea
tratamentului medicamentos sau sa completeze
efectul de scadere al TA generat de terapie. Mai
mult decat atat, interventiile in stilul de viata,
cum ar fi restrictia de sodiu, moderarea alcoo-
lului, alimentatia sanatoasa, exercitii fizice regu-
late, controlul greutatii si renuntarea la fumat,
au beneficii asupra starii de sanatate dincolo de
impactul lor asupra TA.

Cand sa luati in considerare tratamen-
tul medicamentos al HTA. Pragurile de
tratament pentru hipertensiunea arteriala sunt
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acum mai putin conservatoare decat in ghi-
dul anterior. Actual consideram ca pacientii
cu HTA grad | si risc moderat-scazut (TA la
cabinet 140-159/90-99 mmHg), chiar daca nu
au AOTMH, ar trebui sa primeasca tratament
in cazul in care TA nu este controlata dupa o
perioada doar de schimbare a stilului de viata.
La pacientii cu risc inalt si HTA grad |, inclu-
siv la cei cu AOTMH, sau la pacientii cu grade
mai mari de HTA (exp. HTA grad 2, 2160/100
mmHg), recomandam initierea tratamentului
medicamentos alaturi de modificari in stilul
de viata. Aceste recomandari se aplica tuturor
adultilor cu varsta <80 ani.

. Consideratii speciale la pacientii fragili si

varstnici. Este din ce in ce mai mult recunos-
cut ca mai degraba varsta biologica decat varsta
cronologica, precum si luarea in considerare a
fragilitatii si a independentei sunt determinanti
importanti ai tolerabilitatii si a beneficiului pro-
babil al medicamentelor antihipertensive. Este
important de retinut ca si la persoanele foarte
varstnice (de exp. >80 ani), terapia antihiper-
tensiva reduce mortalitatea, accidentul vascular
cerebral si insufici-enta cardiaca. Astfel, aces-
tor pacienti nu trebuie sa li se refuze tratamen-
tul sau sa se intrerupa pur si simplu pe baza
varstei. Pentru persoanele >80 ani care nu au
primit inca tratament pentru HTA, acesta este
recomandat atunci cand valoarea TAS la cabinet
este 2160 mmHg, cu conditia ca tratamentul sa
fie bine tolerat.

Cat de mult ar trebui sa scadem TAS? Su-
biectul a fost intens dezbatut. Un punct cheie al
discutiei este echilibrul dintre beneficiul poten-
tial versus riscul potential sau efectele adverse.
Acest lucru este in special important ori de cate
ori tintele TA sunt reduse, deoarece exista un
potential crescut pentru ca riscul sa depaseasca
beneficiul. Astfel, in ghidul actual, recomandam
intervale tinta. Dovezile sugereaza cu tarie ca
scaderea TAS <I140 mmHg la cabinet este be-
nefica pentru toate grupurile de pacienti, inclu-
siv pacientii varstnici independenti. Exista de
asemenea dovezi care sustin tinta pentru TAS
la 130 mmHg pentru majoritatea pacientilor ,
daca este tolerata. Niveluri chiar mai mici ale
TAS (<130 mmHg), ar putea fi tolerate si poten-
tial benefice pentru anumiti pacienti, in special
pentru a reduce in continuare riscul de accident
vascular cerebral. Tinta pentru TAS nu ar tre-
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bui sa fie <120 mmHg, deoarece echilibrul din-
tre beneficiu si risc devine discutabil la aceste
niveluri ale TAS tratate.

o e

10. Tintele TA la pacientii varstnici si foarte

varstnici. Dupa cum am discutat mai sus, in-
dependenta, fragilitatea si comorbidi-tatile vor
influenta deciziile terapeutice, in special la pa-
cientii varstnici (265 ani) si foarte varstnici (>
80 ani). Nivelul tinta dorit al TAS pentru toti
pacientii cu varsta >65 ani este cuprins 130-139
mmHg. Acest prag este mai mic decat in ghi-
dul anterior si nu poate fi atins la toti pacienti
varstnici, dar orice scadere a TA spre aceasta
tinta este probabil benefica, cu conditia ca tra-
tamentul sa fie bine tolerat. MDTA sau

. Tintele TA la pacientii cu diabet zaharat

si/sau BRC. Tintele de tratament ale TA pen-
tru pacientii cu diabet zaharat sau boala renala
au fost in schimbare in ghidul anterior din cau-
za rezultatelor aparent contradictorii ale unor
studii mari i meta-analize. Pentru diabetul za-
harat, obtinerea unei TAS <140 mmHg si ulteri-
or <I30 mmHg, asa cum se recomanda pentru
toate celelalte grupe de pacienti, este benefica
pe obiectivele majore. In plus, tintirea unei TAS
<130 mmHg, pentru cei care tolereaza, poate
reduce si mai mult riscul de accident vascular
cerebral dar nu si alte rezultate majore. TAS nu
ar trebui sa fie <120 mmHg. Pentru pacientii cu
BRC, doverzile sugereaza ca intervalul tinta al
TA sa fie cuprins 130-139 mmHg.

2.Cat de mult ar trebui sa scadem TAD?

Tinta optima a TAD a fost mai putin definita,
dar este recomandata o valoare <80 mmHg.
Unii pacienti cu artere rigide si hipertensiune
sistolica izolata, vor avea deja niveluri ale TAD
sub aceasta valoare. Acestia sunt pacienti cu
risc crescut si TAD redusa, la care nu trebuie
descurajat tratamentul pentru TAS crescuta la
tinta recomandata, cu conditia ca acest trata-
ment sa fie bine tolerat.

I3.Nevoia de a imbunatati controlul TA. Un

mesaj cheie in acest ghid este necesitatea de
a imbunititi ratel de control ale TA. In pofi-
da dovezilor coplesitoare ale beneficiului tra-
tamen-tului, in medie <50% dintre pacientii cu
HTA tratata ating tinta TAS <|40 mmHg. Iner-
tia medicului (titrarea inadecvata a tratamen-
tului, n special de la monoterapie) si aderenta
slaba a pacientului la tratament (mai ales cand
se bazeaza pe multe pastile) sunt recunoscute
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acum ca fiind factori majori care contribuie la
un control slab al TA.

I4.incepe§i tratamentul la majoritatea paci-

entilor cu doua medicamente, nu cu unul
singur. Monoterapia este de obicei inadecvata
pentru majoritatea persoanelor cu hipertensiu-
ne; aceasta afirmatie este si mai adevarata acum,
cand tintele terapeutice pentru TA la majorita-
tea pacientilor sunt mai mici decat in ghidurile
anterioare. Ghidul actual a propus normalizarea
conceptului ca terapia initiala pentru majori-ta-
tea pacientilor cu HTA sa fie reprezentata de o
combinatie de doua medicamente, nu un singur
medicament. Singura exceptie ar fi in cazul unui
numar limitat de pacienti cu o TA bazala aproa-
pe de tinta recomandata, care ar putea atinge
acea tinta cu un singur medicament sau unii ba-
trani fragili sau foarte batrani, la care poate fi
de dorit o reducere mai usoara a TA. Dovezile
sugereaza ca aceasta abordare va imbunatati vi-
teza, eficienta si consistenta scaderii initiale a
TA si a controlului TA si ca este bine tolerata
de catre pacienti.

I5.Strategia bazata pe o singura tableta pen-

tru tratamentul hipertensiunii arteriale.
Aderenta slaba la tratamentul antihipertensiv
pe termen lung este recunoscuta acum ca fiind
un factor major ce contribuie la scaderea rate-
lor de control a TA. Cercetarile au aratat o co-
relatie directa intre numarul de medicamente
antihipertensive si aderenta slaba la medicatie.
Mai mult, s-a demonstrat ca terapia cu o CTU
imbunatateste aderenta la tratament. Combi-
natia in doza fixa este acum strategia prefera-
ta pentru initierea terapiei combinate cu doua
medicamente antihipertensive si pentru terapia
combinatad cu trei medicamente cand este ne-
cesar. Aceasta va controla TA la majoritatea
pacientilor cu o singura tableta si ar putea ame-
liora ratele de control ale TA.

16.Un algoritm simplificat de tratament

medicamentos. Am simplificat strategia de
tratament, astfel incat pacientii cu HTA ne-
complicata si multi pacienti cu o varietate de
comorbi-ditati (exp. AOTMH, diabet, BAP sau
boala cerebrovasculara), sa primeasca medica-
tie similara. Recomandam o combinatie a unui
inhibitor al ECA sau un BRA cu un BCC sau
un diuretic tiazidic/tiazid-like ca terapie initiala
pentru majoritatea pacientilor. Pentru cei care
necesita trei medicamente, recomandam o
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combinatie a unui inhibitor ECA sau un BRA cu
un BCC si un diuretic tiazidic/tiazid-like. Reco-
mandam ca beta-blocantele sa fie utilizate daca
exista o indicatie specifica (exp. angina pectora-
Ia, post-infarct miocardic, ICFEr sau cand este
necesar controlul ritmului cardiac).

I7. Hipertensiunea arteriala la femei si in

sarcina. La femeile cu HTA care Tsi planifica
o sarcina, inhibitorii ECA sau BRA si diureti-
cele ar trebui evitate, iar medicamente prefe-
rate antihipertensive, daca este necesar, includ
alfa-metil dopa, labetalol sau BCC. Aceleasi
medicamente sunt potrivite daca este necesara
scaderea TA la femeile insarcinate. Inhibitorii
ECA sau BRA nu trebuie utilizati la femeile in-
sarcinate.

I8.Exista vreun rol al terapiei bazate pe

dispozitive pentru tratamentul HTA? Un
numar de interventii bazate pe dispozitive au
fost dezvoltate si studiate pentru tratamentul
hipertensiunii arteriale. La acest moment, re-
zultatele acestor studii nu au adus dovezi sufici-
ente pentru recomandarea utilizarii lor de ru-
tina. In consecinta, utilizarea de terapii bazate
pe dispozitive nu este recomandata de rutina in
tratmentul HTA, cu exceptia situatiilor in care
este vorba despre studii clinice si RCT-uri, cel
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putin pana cand noi dovezi privind siguranta si
eficacitatea devin disponibile.

19. Managementul riscului bolilor cardiovas-

culare la pacientii hipertensivi dincolo de
TA: statine. Pentru pacientii hipertensivi cu
risc moderat sau inalt de BCV sau cei cu dia-
gnosticul stabilit de BCV, reducerea singulara a
TA nu va reduce optim riscul. De aceea, acesti
pacienti ar beneficia de terapia cu statine, care
reduce in continuare riscul de aparitie a unui in-
farct miocardic cu aproximativ o treime si a ac-
cidentului vascular cerebral cu aproximativ un
sfert, chiar si atunci cind TA este controlata.
Beneficii similare au fost observate la pacientii
hipertensivi aflati la granita intre risc scazut si
moderat. Prin urmare, mult mai multi pacienti
hipertensivi ar beneficia de terapie cu statine
decit cei care primesc acest tratament in pre-
zent.

20.Managementul riscului bolilor cardiovas-

culare la pacientii hipertensivi dincolo de
TA: terapia antiplachetara. Terapia antipla-
chetard, in special aspirina in doza mica, este
recomandata pentru preventia secundara la
pacientii hipertensivi, dar nu este recomandata
pentru preventia primara (de exp. la pacientii
fara BCV).

13.MESAJE “CE E DE FACUT” Si
“CE NU E DE FACUT” CONFORM

Recomandari

Clasa® | Nivel®

Clasificarea TA

Se recomanda ca TA si fie clasificatd ca optima, normald, normal-inalta sau gradele 1-3 de hipertensiune, conform TA masura-
ta la cabinet.

Screening pentru hipertensiune

Sunt recomandate programe de screening pentru hipertensiunea arteriala. Toti adultii (218 ani) ar trebui sa aiba masurata TA
la cabinet si inregistrata in dosarul medical si sa fie constienti de TA.

Diagnosticul hipertensiunii

Se recomanda stabilirea diagnosticului de hipertensiune arteriala pe:

e Masuratori repetate ale TA la cabinet la mai mult de o vizita, excluzand cazul in care hipertensiunea este severa (de ex.
gradul 3 si in special la pacientii cu risc inalt). La fiecare vizitd, trebuie inregistrate trei masuratori ale TA, la distanta de -2
minute si efectuarea de masuratori suplimentare daca primele doua inregistrari diferd cu >10 mmHg. Tensiunea arteriala a
pacientului este media ultimelor doua inregistrari a TA.

SAU

e Masurarea TA in afara cabinetului cu MATA si/sau MDTA, cu conditia ca aceste masuratori sa fie logistice si realizabile
economic.

Pragurile TA la cabinet pentru initierea tratamentului medicamentos antihipertensiv

Initierea prompta a tratamentului medicamentos de scadere a TA este recomandata pacientilor cu hipertensiune grad 2 sau 3
cu orice nivel de risc cardiovascular, simultan cu initierea schimbarii stilului de viata.

Continuare
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La pacientii cu hipertensiune grad I:

¢ Modificarile stilului de viata sunt recomandate pentru a determina daca acest lucru va normaliza TA.

o La pacientii cu hipertensiune grad | cu risc moderat-scazut si fara dovezi de AOTMH, tratamentul de scadere a TA este
recomandat daca pacientul raméne hipertensiv dupa o perioada de interventie asupra stilului de viata“.

o La pacientii cu hipertensiune grad | si risc inalt sau cu dovezi de AOTMH, se recomanda initierea prompta a tratamentului
medicamentos simultan cu modificarea stilului de viata.

La pacientii varstnici hipertensivi (chiar dacd au varsta >80 ani), tratamentul antihipertensiv si modificarea stilului de viata se
recomanda cand TAS este 2160 mmHg,

Tratamentul antihipertensiv si modificarea stilului de viata sunt recomandate la pacientii varstnici aflati intr-o conditie fizica
buna (cu varsta >65 ani, dar nu >80 ani), cind TAS se incadreaza in gradul | (140-159 mmHg), cu conditia ca tratamentul si fie
bine tolerat.

La pacientii cu TA normal-inalta (130-139/85-89 mmHpg), se recomanda modificari ale stilului de viata.

intreruperea tratamentului antihipertensiv pe baza varstei, chiar si atunci cand pacientii ating o varsta 280 ani, nu este reco-
mandata, cu conditia ca tratamentul sa fie bine tolerat.

Tinte terapeutice pentru TA masurata la cabinet

Se recomanda ca primul obiectiv al tratamentului sa fie reducerea TA <140/90 mmHg la toti pacientii si, cu conditia ca trata-
mentul sa fie bine tolerat, valorile TA tratate ar trebui sa tinteasca la 130/80 mmHg sau mai jos la majoritatea pacientilor.

La pacientii <65 ani carora li se administreaza medicamente antihipertensive, se recomanda reducerea TAS pana la un interval
de 120-129 mmHg la majoritatea pacientilord.

La pacientii varstnici (varsta 265 ani) carora li se administreaza medicatie antihipertensiva, se recomanda ca TAS sa fie scazuta
in intervalul 130-139 mmHg.

Tratamentul hipertensiunii: interventii in stilul de viata

Este recomandata restrictia consumului de sare la <5 g/zi.

Se recomanda limitarea consumului de alcool la <I4 unitati pe saptamédna pentru barbati si <8 unitati pe saptaméana pentru
femei.

Cresterea consumului de legume, fructe proaspete, peste, nuci, acizi grasi nesaturati (ulei de masline); consum redus de carne
rosie, se recomanda consumul de produse lactate cu continut scazut in grasimi.

Controlul greutitii corporale este indicat pentru a evita obezitatea (IMC >30 kg/m? sau circumferinta taliei >102 cm la barbati
si >88 cm la femei); mentinerea unui IMC sinitos (aproximativ 20-25 kg/m?) si valorile circumferintei taliei (<94 cm la barbati
si <80 cm la femei) pentru a reduce TA si riscul CV.

Se recomanda exercitiu fizic aerobic regulat (de exp. 230 min de exercitiu dinamic moderat, 5-7 zile pe saptamana)

Se recomanda renuntarea la fumat, masuri de sustinere si indrumarea catre programele de renuntare la fumat.

Se recomanda evitarea consumului de alcool in cantitate mare in tip scurt.

Tratamentul hipertensiunii: tratamentul medicamentos

Tratamentul combinat este recomandat pentru majoritatea pacientilor hipertensivi ca terapie initiala. Combinatiile preferate
trebuie sa cuprinda un blocant al SRA (fie un inhibitor ECA, fie un BRA) cu un BCC sau diuretic. Alte combinatii ale celor
cinci clase majore poate fi utilizata. Se recomanda ca beta-blocantele sa fie combinate cu oricare dintre celelalte clase majore
de medicamente, in cazul unor situatii clinice specifice (de ex. angina, post-infarct miocardic, insuficienta cardiaca sau contro-
lul frecventei cardiace).

Se recomanda initierea tratamentului antihipertensiv cu o combinatie de doua medicamente, de preferat tipul CTU. Exceptie
fac pacientii varstnici fragili si cei cu risc scizut si cu hipertensiune grad | (in special daca TAS <I50 mmHg).342346.35!

Este recomandat, ca, daca TA nu este controlata cu o combinatie de doua medicamente®, tratamentul trebuie crescut la o
combinatie de trei medicamente, de obicei un blocant SRA cu un BCC si un diuretic tiazidic/tiazid-like, de preferat sub forma
de CTU.

Este recomandat ca daca TA nu este controlata cu o combinatie de trei medicamente®, tratamentul trebuie sa fie suplimentat
prin adaugare de spironolactona sau, daca nu este toleratd, se pot utiliza alte diuretice cum ar fi amilorid sau doze mari de alte
diuretice, beta-blocante sau alfa-blocante.

Nu este recomandatd combinatia dintre doud blocante ale SRA.

Tratamentul hipertensiunii: terapii bazate pe dispositive medicale

Utilizarea terapiilor bazate pe dispozitive nu este recomandata pentru tratamentul de rutina al hipertensiunii arteriale, cu ex-
ceptia cazului in care este vorba despre studii clinice si RCT-uri, pana cand vor deveni disponibile dovezi suplimentare privind
siguranta si eficacitatea acestora.

Managementul riscului de BCV la pacientii hipertensivi

Evaluarea riscului CV cu sistemul SCORE este recomandata pacientilor hipertensivi care nu sunt deja la risc inalt sau foarte
inalt datoritd prezentei BCV, a bolii renale sau a diabetului.

Pentru pacientii cu risc CV inalt sau foarte inalt sunt recomandate statinele.

Terapia antiplachetara, in special aspirind in doza scazuta, este recomandata pentru preventia secundara la pacientii hiperten-
sivi.

Aspirina nu este recomandata pentru preventia primara la pacientii hipertensivi fara BCV.

Nu este recomandata testarea genetica de rutina la pacientii hipertensivi.
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singuri tabletd)
* Clasa de recomandare;
® Nivel de dovezi;

4 Sunt mai putine dovezi disponibile pentru acest obiectiv la pacientii cu risc moderat-scazut;
° Aderenta la tratament trebuie verificata.

MATA = monitorizarea ambulatorie a TA; ECA = enzima de conversie a angiotensinei; BRA = blocanti ai receptorilor pentru angiotensina; IMC = indice de masa corporald; BCC = blocant de
canale de calciu; CV = cardiovascular; BCV = boala cardiovasculara; MATA = monitorizarea tensiunii arteriale la domiciliu; AOTMH= leziuni de organ tintd mediate de hipertensiune; SAR =
sistemul renind-angiotensina; RCT = studiu controlat randomizat; TAS = tensiune arteriali sistolica; SCORE = sistem de evaluare a riscului coronarian; CTU = combinatie dozi fixa (intr-o

< Tn cazul pacientilor cu hipertensiune grad | si risc moderat-scizut, tratamentul medicamentos poate fi precedat de o perioadi prelungiti de interventie asupra stilului de viata pentru a deter-
mina daci acest lucru va normaliza TA. Durata interventiei in stilul de viatd ca unicd modalitate, va depinde de nivelul TA din clasa | (de ex. adici posibilitatea de a obtine controlul TA doar cu
interventia asupra stilului de viatd) si oportunititile de schimbare semnificativi a stilului de viata la pacienti individual.

GHIDULUI

14. ANEXE

ESC Committee for Practice Guidelines (CPG):
Stephan Windecker (Chairperson) (Switzerland), Vic-
tor Aboyans (France), Stefan Agewall (Norway), Ema-
nuele Barbato (Italy), Héctor Bueno (Spain), Antonio
Coca (Spain), Jean-Philippe Collet (France), loan Mir-
cea Coman (Romania), Veronica Dean (France), Vic-
toria Delgado (The Netherlands), Donna Fitzsimons
(UK), Oliver Gaemperli (Switzerland), Gerhard Hin-
dricks (Germany), Bernard lung (France), Peter Juni
(Canada), Hugo A. Katus (Germany), Juhani Knuuti
(Finland), Patrizio Lancellotti (Belgium), Christophe
Leclercq (France), Theresa A. McDonagh (UK),
Massimo Francesco Piepoli (Italy), Piotr Ponikowski
(Poland), Dimitrios J. Richter (Greece), Marco Roffi
(Switzerland), Evgeny Shlyakhto (Russia), lain A. Sim-
pson (UK), Miguel Sousa-Uva (Portugal), Jose Luis Za-
morano (Spain).

ESH Council: Costas Tsioufis (President) (Greece),
Empar Lurbe (Spain), Reinhold Kreutz (Germany),
Murielle Bochud (Switzerland), Enrico Agabiti Rosei
(Italy), Bojan Jelakovic (Croatia), Michel Azizi (Fran-
ce), Andrzej Januszewics (Poland), Thomas Kahan
(Sweden), Jorge Polonia (Portugal), Philippe van de
Borne (Belgium), Bryan Williams (UK), Claudio Bor-
ghi (Italy), Giuseppe Mancia (Italy), Gianfranco Parati
(Italy), Denis L. Clement (Belgium), Antonio Coca
(Spain), Athanasios Manolis (Greece), Dragan Lovic
(Serbia)

ESC National Cardiac Societies actively involved in
the review process of the 2018 ESC/ESH Guidelines
for the management of arterial hypertension: Alge-
ria: Algerian Society of Cardiology, Salim Benkhedda;
Armenia: Armenian Cardiologists Association, Parou-
nak Zelveian; Austria: Austrian Society of Cardiology,
Peter Siostrzonek; Azerbaijan: Azerbaijan Society
of Cardiology, Ruslan Najafov; Belarus: Belorussian
Scientific Society of Cardiologists, Olga Pavlova; Bel-
gium: Belgian Society of Cardiology, Michel De Pauw;
Bosnia and Herzegovina: Association of Cardiologists
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of Bosnia and Herzegovina, Larisa Dizdarevic-Hudic;
Bulgaria: Bulgarian Society of Cardiology, Dimitar
Raev; Cyprus: Cyprus Society of Cardiology, Nikos
Karpettas; Czech Republic: Czech Society of Cardio-
logy, Alés Linhart; Denmark: Danish Society of Cardi-
ology, Michael Hecht Olsen; Egypt: Egyptian Society of
Cardiology, Amin Fouad Shaker; Estonia: Estonian So-
ciety of Cardiology, Margus Viigimaa; Finland: Finnish
Cardiac Society, Kaj Mets€arinne; The Former Yugos-
lav Republic of Macedonian: Macedonian FYR Society
of Cardiology, Marija Vavlukis; France: French Society
of Cardiology, Jean-Michel Halimi; Georgia: Georgian
Society of Cardiology, Zurab Pagava; Germany: Ger-
man Cardiac Society, Heribert Schunkert; Greece:
Hellenic Society of Cardiology, Costas Thomopoulos;
Hungary: Hungarian Society of Cardiology, Dénes
P all; Iceland: Icelandic Society of Cardiology, Karl An-
dersen; Israel: Israel Heart Society, Michael Shechter;
Italy: Italian Federation of Cardiology, Giuseppe Mer-
curo; Kosovo: Kosovo Society of Cardiology, Gani
Bajraktari; Kyrgyzstan: Kyrgyz Society of Cardiology,
Tatiana Romanova; Latvia: Latvian Society of Cardio-
logy, K arlis Trisinskis; Lebanon: Lebanese Society of
Cardiology, Georges A. Saade; Lithuania: Lithuanian
Society of Cardiology, Gintare Sakalyte; Luxembourg:
Luxembourg Society of Cardiology, Stéphanie Nop-
pe; Malta: Maltese Cardiac Society, Daniela Cassar
DeMarco; Moldova: Moldavian Society of Cardiology,
Alexandru Caraus; The Netherlands: Netherlands
Society of Cardiology, Janneke Wittekoek; Norway:
Norwegian Society of Cardiology, Tonje Amb Aks-
nes; Poland: Polish Cardiac Society, Piotr Jankowski;
Portugal: Portuguese Society of Cardiology, Jorge Po-
lonia; Romania: Romanian Society of Cardiology, Dra-
gos Vinereanu; Russian Federation: Russian Society of
Cardiology, Elena |. Baranova; San Marino: San Marino
Society of Cardiology, Marina Foscoli; Serbia: Cardio-
logy Society of Serbia, Ana Djordjevic Dikic; Slovakia:
Slovak Society of Cardiology, Slavomira Filipova; Slo-
venia: Slovenian Society of Cardiology, Zlatko Fras;
Spain: Spanish Society of Cardiology, Vicente Ber-
tomeu- Martinez; Sweden: Swedish Society of Car-
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diology, Bo Carlberg; Switzerland: Swiss Society of
Cardiology, Thilo Burkard; Tunisia: Tunisian Society
of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery,Wissem
Sdiri; Turkey: Turkish Society of Cardiology, Sinan
Aydogdu; Ukraine: Ukrainian Association of Cardio-
logy, Yuriy Sirenko; United Kingdom: British Cardio-
vascular Society, Adrian Brady.

ESH National Hypertension Societies actively in-
volved in the review process of the 2018 ESC/ESH
Guidelines for the management of arterial hyper-
tension: Austria: Austrian Society of Hypertension,
Thomas Weber; Belarus: Belarussian Hypertension
League, Irina Lazareva; Belgium: Belgian Hypertension
Committee, Tine De Backer; Bosnia and Herzegovi-
na: Bosnia and Herzegovina Society of Hypertension,
Sekib Sokolovic; Croatia: Croatian Society of Hyper-
tension, Bojan Jelakovic; Czech Republic: Czech Soci-
ety of Hypertension, Jiri Widimsky; Estonia: Estonian
Society of Hypertension, Margus Viigimaa; Finland:
Finnish Hypertension Society, llkka Porsti; France:
French Society of Hypertension, Thierry Denolle;
Germany: German Hypertension Society, Bernhard
K. Kramer; Greece: Hellenic Society of Hypertensi-
on, George S. Stergiou; Italy: Italian Society of Hyper-
tension, Gianfranco Parati; Latvia: Latvian Society of
Hypertension and Atherosclerosis, Karlis Trusinskis;
Lithuania: Lithuanian Hypertension Society, Marius
Miglinas; Norway: Norwegian Society of Hypertensi-
on, Eva Gerdts; Poland: Polish Society of Hypertensi-
on, Andrzej Tykarski; Portugal: Portuguese Society of
Hypertension, Manuel de Carvalho Rodrigues; Roma-
nia: Romanian Society of Hypertension, Maria Doro-
bantu; Russian Federation: Russian Society of Hyper-
tension, lIrina Chazova; Serbia: Serbian Society of
Hypertension, Dragan Lovic; Slovakia: Slovak Society
of Hypertension, Slavomira Filipova; Slovenia: Slove-
nian Hypertension Society, Jana Brguljan; Spain: Spa-
nish Society of Hypertension, Julian Segura; Sweden:
Swedish Society of Hypertension, Stroke and Vascular
Medicine, Anders Gottsater; Switzerland: Swiss So-
ciety of Hypertension, Antoinette Pechére-Bertschi;
Turkey: Turkish Society of Hypertension and Athe-
rosclerosis, Serap Erdine; Ukraine: Ukrainian Anti-
hypertensive Society, Yuriy Sirenko; United Kingdom:
British and Irish Hypertension Society, Adrian Brady.
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