Bolile pericardului

In grupul bolilor pericardului, pe primul plan ceeévena se situeax pericarditele acute
pe plan secundar pericardita constrictivtumorile pericardului.

Pericarditele acute

Prin pericardita acatse inelege inflaméa pericardului visceraji/sau parietal, cu saurk
exsudat pericardic.

Inflamatia pericardului poate fi primasi solitara, poate afrea in cadrul unor af@ani care
interesea mai multe componente ale cordului — cardéumatismal, infarct miocardic etc. — sau
in cadrul unor afgmni pulmonare sau generale — tuberca)oabces pulmonar, neoplasme,
colagenoze etc.

Fiziopatologie. Prezem rewrsatului pericardic in cantitate mare produce c@sipinea
organelor Tnvecinate: a gwhanilor, a bronhiilor (dispnesi tuse seat), a recurentului stang
(disfonie), a esofagului (disfagie) etc. candarsatul pericardic este deosebit de abundent, se poa
dezvolta sindromul de tamporiad inimii. Tamponada cardiagoate fi definii ca o deteriorare a
umplerii diastolicesi a contragei cordului, produs de craterea rapid si continta a presiunii
intrapericardice. Ddc lichidul se acumulea&zrapid, cantéti mici (200-300 ml) de reirsat
pericardic pot determina tamponada cardlideac revarsatul se acumuleazent, pericardul se
destinde treptat, iar sindromul de tampanédhidiand nu se instaledzdecat cand cantitatea de
exsudat depeste 1000 ml. in tamponédca o consecii a crgterii presiunii intrapericardice,
creste si presiunea diastolicventriculas, atriak si venoad. Debitul cardiagi presiunea arterialse
merntin initial normale, datorit tahicardiei compensatorsi vasoconstrigei periferice. Ulterior,
aceste mecanisme compensatorii suntgeg debitul cardiac, volumui presiunea arterialscad,
putdndu-se instala starea gi®. in cazurile in care tamponada cardliae instaleaz lent, apar
predominant semnele stazei venoase: turgesoamnelor jugulare, hepatomegalia, ascita, cianoza
etc.

Simptomatologie. Semne subiectiveDurerea, localizati precordial, variaz cu intensitatea
de la o simpl jerd pari la durere interis Se accentuedZn inspiraie profundi, la micari de
rotaie a toracelui, in decubit lateral stégiglispare sau se atenuédm poziie sezand. Este dat
de distensia pericardului, de iritarea ternfit@ senzitive din pericardul parietal, de coateeia
pleurei adiacente (diafragmatice, costale, mediaks)si, uneori, de ischemia miocardic

Dispneeaeste condionat de volumul de lichid acumulat in pericard. Perdtenuarea sa,
bolnavul ia spontan pai genu-pectorél (“semnul rugiciunii mahomedang’ Dispneea este
determinat, in special, de compresiunea mecan& phmanilor si bronhiilor, de sa&derea
capacittii vitale, iar uneorki de asocierea unei boli pleuropulmonare.

Semne obiectiveln stadiul iniial de pericardit uscai, semnul patognomonic pentru
confirmarea diagnosticului esteecatura pericardiai. Se aude cel mai bine parasternal stging
uneori, la varful inimii sau baza apendicelui xifoiCand exist lichid in pericard, se percepe mai
bine n expirée, la baza inimii. Fretura pericardid este de obicei mezosista@ljau se propagsi
este variabd in timp. Dispatiia ei poate indica fie o evaie spre vindecare, fie trecerea
pericarditei Tn stadiul lichidian.

Socul apexianeste slab sau absent; cand este prezent, esteigitintrul matititii cardiace,
care de obicei esteamita. In rewvirsatele pericardice mari se pot pune in ewvideprin perctie,
semnul Rotch care congt in prezema unei zone de matitate in gphal V-lea intercostal, in
dreapta sternuluisi semnul Ewart-Pins tradus prin matitate la bazaiplanului stang sau sub



unghiul scapulei stangi, determinatle atelectazia @inanului de aceastparte comprimat de
lichidul pericardic abubdent. |A ausctiase constatdiminuarea intensitii zgomotelor cardiace.
Ritmul inimii este de obicei regulagi tahicardic. Uneori, apar tulbin de ritm, de tipul
extrasistolelosi fibrilatiei atriale,si tulburiri de conducere. In cazul acurii rapide si in mare
cantitate de lichid pericardic, apar semnele tampen cardiace: jugulare turgescente,
hepatomegalie, puls paradoxal, hipotensiune akiegsiaventuakoc.

Semnele generaleTemperatura este variabiBolnavii sunt uneori agita

Examenul radiologic. Rewrsatele lichidiene mici, sub 500 ml, in generalawexpresie
radiologici. In revirsatele lichidiene mari de 500 ml, silueta cardlime modifia, agirand
cardiomegalia, care prezinb serie de particuladiti legate de distribgia lichidului Tn cavitatea
pericardi@. Imaginea radiologicde fga se caracterizeazrintr-o umb# cardia@ marita bilateral,
predominant spre stangaapatand in ansamblu o formtriunghiula&, comparat cu o caraf.
Pediculul vascular apare scurtat, luand aspectuil mapezsi ramanand intotdeauna mai Tngust in
portiunea lui superioar Din profil, imaginea cordului este aceea a unarinmase opace, care
Tngusteai spaiul pre-si retrocardiac.

Electrocar diograma. Modificarile cele mai caracteristice privesc segmentulsSinda T.
in primele zile modifigrile segmentului ST sunt dominante zgnd supradenivadi in doui sau
chiar cele trei conduceri standaxd,in toate derivéile precordiale. Unda T este pozitjivmai
amph si concordant cu segmentul ST. dagateva &ptamani, segmentul ST tindé gevini la linia
izoelectri@a, iar unda T se turgee, tinzadnd % se negativeze. Mai tarziu, unda T se inverseaz
devenind negath iar segmentul ST este uneori subnivelat. In ceroluiei spre vindecare, unda
T se pozitiveax.

Pneumopericardul. Producerea pneumopericardului prin pieycdugi evacuarea unei
anumite cantitti de lichid.

Angiocardiografia

Ecocardiografia

Scintigrafia izotopica

Forme clinice

» Pericarditaidiopatica

Numeroase cazuri descrise n trecut sub denumegeedcardid acuti benigra nespecifia
etc. sunt ase#mitoare cu cele ce au etiologie vitalDe aceea se apreciazi termenul de
pericarditi nespecifid sau idiopatig ar fi impropriu.

In ultimii ani se Tnregistredz progrese in privi|a etiologiei, acordandu-se o pondere
crescul celei virale, mai ales virusul@oxsackie Btipurile 3, 4si 5 precedate de boli cu caracter
viral, Tn special de infet respiratorii superioare. Rickettsiile, adenoguule si virusul
mononucleozei infgmase au fost de asemenea identificate catagguezali.

> Pericardita tuberculoas

Se intalngte mai frecvent la copiii adulii tineri.

Pentru etiologia bacilara unei pericardite pledengarsta taara, antecedentele bacilare sau
prezema leziunilor tuberculoase in alte organe, cutifieata tuberculid pozitiva si, uneori,
evidenierea bacilului Koch dup insiméanarea lichidului extras pe mediul Lowenstein sau
inoculare la cobai. D&c aceste examene sunt negative, biopsia pericarchdaie preciza
diagnosticul. De asemenea, pneumopericardul efedtys evacuarea lichidului poate evidienun
cord mic, cu pericardul inggat, neregulat.



> Pericardita reumatismal

Este mai frecvesitla copiisi adolescef. Poate fi izolat, dar de obicei este asodiatu
endocardita sau miocardita. Gexea titrului ASLO, a fibrinogemis§i a as- si az-globulinelor,
Tmpreurd cu modificri electrocardiografice de conducere atrioventaculconstituie argumente
prgioase n favoarea etiologiei reumatismale a petitzir

» Pericardita acdtbacteriag (purulent)

Germenii cauzali cel mai frecvent intdinsunt: stafilococul, pneumococul, streptococul,
meningococusi colibacilul.

Pericarditele purulente primitive sunt rare, Thisthcele secundareasile septicemice sau
septicopioemice sunt cele mai frecvenideccele mai comune fiind cea prin extindere déddile
septice pleuropulmonarg calea hematogén Calea limfatid si extinderea infegei de la o
supuraie subdiafragmaticsunt mai rar intalnite.

> Pericardita uremic

Pericardita uremicapare in general in stadiul ultim — de insuficieenah decompensat-
al nefropatiilor cronice, dar se poate ntairin nefropatiile acute ingite de insuficieri renak. In
mod obsnuit evolueaz asimoptomatic. Poate inflma forma uscét forma cu red@rsat pericardic
puin abundengi cea simfizai.

» Pericardita neoplazic

Este aproape intotdeauna cabzaéé extinderea tumorilor maligne mediastino-pulntena
sau mamare stangi la pericard.
Tabloul clinic cel mai frecvent intalnit este cetamponadei cardiace.

> Pericardita secundaimfarctului miocardic

In prezema simptomatologiei clinice de infarct miocardic, pigarea unei fredturi
pericardice permite stabilirea diagnosticului. Apate obicei in primele zile. Pericardita din
sindromul Dressler apare de obicei ladptamani dug infarct si se caracterizeézprin febg
recurerd, durere precordial de tip pleuropulmonar, frétura pericardi@ si uneori semne
radiologice de reirsat pericardic.

» Pericardita secundamterveniilor operatorii pe inini

Acest tip de pericardite apar dupomisurotomiile mitrale, pericardomiocardotoriji mai
rar, dug interveniile pentru corectarea defectelor congenitale eaxli



Pericarditele postoperatorii s-ar produce prinrirdgiia unui mecanism de sensibilizare, de
tip autoimun, cu proteinele proprii alterate desuturile miocardici pericardic, necrozate sau
traumatizate Tn urma intervgitor chirurgicale.

» Pericardita posttraumatic

Survine dup traumatisme Tinchise sau deschise ale toracelui.start timp dup
traumatisme poate aga un hemopericard ce poate iadarforma cliniéd de tamponadcardiad.

Alte forme etiologice. Pericarditele mai rar Tni@@nsunt cele din colagenoze (lupusul
eritematos diseminat, poliartrita reumatgigeriarterita nodoasetc.), leucemii, mixedem etc. Tn
ultimii ani s-au descrisi pericardite medicamentoase, dugtilizarea indelungéata Hidrazideisi
Procainamidei, care produc un sindrom clinic as@tor lupusului eritematos.

Tratament. Terapia pericarditelor acute este medicaktiopatogenicsi simptomatia@ — si
uneori chirurgical. Tn pericarditele purulente, posttraumatitén caz de tamponadichidiani a
inimii se impune deseori asocierea tratamentulinuahical: pungie evacuatoare, pericardotomie,
pericardectomie.

Tratamentul simptomaticse adreseazn special durerii. Se folosesc analgezice, pung
gheai pe regiunea precordiaki, mai rar, opiacee. In caz de dispnee de iftenst indicate
oxigenoterapiai sedarea centrilor respiratori.

Tratamentul etiopatogenic

Pericardita idiopati@. Baza tratamentului o constituie terapia antimidoare nespecitic
Se va administra timp de 2-3pmani unul dintre urriitoarele medicamente: Acid acetilsalicilic 4
— 6 g/zi, Indocid 100 mg/zi, FenilbutazorD,60-0,80 g/zi sau asocierea Aminofendizon
Fenilbutazoa (Alindor, irgapyrin, Rheopyrin), ddpmese.

In formele cu felr mare, reirsat pericardic abundent dureri retrosternale intense se
prefesi medicaia cortizonici; Prednison 60-80 mg/zi ifl, séizandu-se ulteriordoza zildicdug
sistarea corticoterapiei nu rareori aparadesi. Pentru a preveni apgai acestora, se recomand
administrarea Acidului acetilsalicilic timp de 1s3ptaimani dup@ sistarea corticoterapiei. Prin
asocierea azatioprinei (Imuran) se poate impiealieatia recderilorsi obtine vindecarea.

Pungia evacuatoare a pericardului se reconidndurgema pe care o reprezintlezvoltarea
sindromului de tamponada inimii. Pericardectomia este indigdh cazul evoltiei prelungite, cu
frecvente rgute, rezistente la corticoterapig) indeosebi in cazul dezvaiti accelerate a
sindromului constrictiv.

Pericardita tuberculoas. Sunt preconizate asocieri de tuberculostaticetictberapia este
indicati in toate pericarditele tuberculoase, penttiuaea sa antiexsudaligi antiinflamatorie, cat
si pentru franarea procesului fibroplastic. Dozaizd initiala este de 50-60 mg Prednison. Doza de
intretinere este de 10-20 mg/zi.

Pericardita reumatismai. Tratamentul pericarditei reumatismale se conjund cel al
reumatismului articular acufi consti, in principal, in corticoterapie. Aceasta esteidatl cu
prioritate in cazul pancarditei, in pericarditelelichid abundenti Tn cazul asocierii insuficigai
cardiace.

Pericardita purulenii. Pungia pericardid@ se va efectua cand existanuiala unei
pericardite purulente, in scop diagnostic, pentieniificarea germenuluii testarea sensibifitii
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sale la antibiotice, precusn pentru evacuarea rasatului pericardic. Antibioterapia va fi efectiuat
dupi indicaiile furnizate de antibiograin

Pericardita uremi@ beneficiaz de tratamentul insuficieei renale, cu mijloace cunoscute —
de tipul dializei peritonealg hemodializei.

Pericardita posttraumati#, de obicei hemoragic cu sindrom de tamponadimpune
pungie evacuatoare uneori repétat

Pericardita din infarctul miocardic, din sindromulpostinfarct si din sindromul post-
comisurotomiese soltioneaa prin tratament antiinflamator.

Pericardita din bolile de colager{lupus eritematos diseminat, periarientodoad etc.)
raspunde de obicei la terapia cu corticoizi.

Pericadita neoplazi& primitiva sau secundarse trateazprin instilgii locale cu citostatice.

Tratamentul sindromului de tamponada a inimii. Terapia optird o constituie pung@
pericardi@ evacuatoare, mediga avand de obicei un rol adjuvant. Locul de gdeal pundgei
pericardice este unghiul dintre apendicele xifpigebordul costal stang.

PERICARDITELE CRONICE

Inflamaiile cronice ale pericardului pot duce la ingacea fibroas a acestuiasi la
producerea de adetenintra-si extrapericardice, mai mult sau maitipuextinse. Se descriu dbu
forme anatomoclinice mai importante de pericardironici, si anume pericardita croric
constrictiva si pericardita cronig neconstricti¥ (mediastinopericardita adezjv

> Pericardita cronicconstrictivi

Apare de obicei in urma cronid@ia pericarditelor acute. Sindromul constrictivestat de
ingrosarea fibroas si densi a pericardului, care, comprimand cordul, impiedienplerea sa n
distok.

Printre cauzele ce duc la constituirea pericardi@istrictive metionam: pericarditele acute
tuberculoase, virusale, bacterigm@osttraumatice.

Din cauza ingrgirii pericardulugi neextensibilifitii sale, umplerea inimii in diastoke face
defectuos, ducand la insuficigncardia@ hipodiastolid. Cand procesul constrictiv pericardic
intereseax ventriculul drept, determiy hipertensiune venoassistemid, hepatomegalie, asiijt
edeme periferice. Consttia segmentarla nivelul ventriculului stAng generdagtaz pulmonai.

Pericardita constrictiv cronici se caracterizedzprin semnelesi simptomele sindromului
constrictiv, prin manifedti la distania generate de hipodiastolie, la care, uneori, seapiiiga
semnele evolutivitii procesului cauzal.

Manifestiri de staz in circulafia venoad sistemid.

= Turgesceta jugularelor

= Hepatomegalia de staz

= Ascita

= Edemele

= Cianoza

= Pulsul paradoxal (Kissmaul)
= Semne cardio-pulmonare



Semne generale. Tulburi metabolice ce pot merge pata o stare de gaxie, aspectul
clinic fiind aseninator unei ciroze. Cand sindromul constrictiv aparecopiisi adolescefi, apar
tulburdri endocrine, exprimate prin intarziere in dezveltastatural si ponderad.

Examene de laborator. Presiunea venoas creste in mod constant indate sindromul
constrictiv §i face apatia, variind intre 2Gi 45 cnf H,O. timpul de circulgie este prelungit.

Cateterismul cardiacPresiunea intraarteriatireapi este crescétin sistod si, mai ales, n
diastol. Presiunea telediastddiputernic cresciteste elementul cel mai constant in hemodinamica
pericarditei constrictive cronice.

Electrocardiograma Diminuarea voltajului complexului QRS modificari ale undei T.
unda P apare uneori aspect de tip “mitral”, iarauficeste deseori negatisau difazia.

Examenul radiologic Cordul are de obicei dimensiuni normale. Pulsatda sa este
redugi. Examenul radiologic evid@aza in jumitate din nurarul cazurilorsi calcifieri pericardice.
Rareori calcifierea Tnvelind cordul in totalitatea si conferind aspectul déinima blindati”
(“Panzerherz”).

Diagnosticul diferential se face in special in uttoarele boli:

* Insuficiena cardiag congestiy.

* Miocardiopatiile restrictive.

» Ciroza hepatit si hepatitele cronice.
* Tromboza venei cave superioare.

Pericardectomia a modificat prognosticul severcalstei boli, indeosebi daeste efectuat
din timp.

> Pericardita cronicadeziva neconstrictivi (mediastinopericardita adejv

Este generatde dezvoltarea adengior intre pericardi tesuturile sau organele din jur.

In etiologia sa figurediz reumatismul articular acut, tuberculogamai rar pericardita
idiopatici, hemopericardul posttraumatic etc.

Un acretioal marginii drepte a inimii duce la apgaisindromului de hipertensiune venias

Examenul radiologic. Mediastinopericardita adézwate da un contur cardigiers, uneori
dantelat.

Complicgiile ce pot surveni in scurta evgk sunt edemul pulmonar acut, infarctul
pulmonar, tulbutri de ritmsi de conducere etc.

Tratamentul pericarditelor cronice. Pericardectomia constituie unica terapie efigient
pericarditei constrictive.

Tratamentul postoperator este obligatagiwva consta in repaus la pat, regim alimentar
hiposodat, antibioterapie, diuretice, pda dispariia sindromului hipodiastolic.

HIPERTENSIUNE ARTERIALA

Prin termenul de hipertensiune arteris¢ defingte craterea presiunii sanguine in circtiga
sistemid, indiferent de cauza ce o produce .

Sunt acceptate ca normale cifrele situate intresi1@0 mm Hg pentru presiunea sistalic
si intre 65si 90 mm Hg, pentru cea diastdlic

Pentru valorile tensionale care, la exairimepetate intr-un caz dat, se situearre 140si
160 mm Hg se folosée termenul déhipertensiune de grapi” (“borderline hipertension’).

Clasificare

» Hipertensiunile sistolice pot fi produse prin:



1. Cresterea debitului cardiac (hipertensiunea de debit); se obderin anemii,
tireotoxicoa, fistule arteriovenoase, insufici@naortié, disocierea atrioventricul@rin
tulburdri neurovegetative cu circula hiperkinetia etc.

2. Saiderea elasticiifii perefilor aortei si vaselor mari, cauzatde arterio- respectiv
ateroscleroz (hipertensiune de elasticitate).

» Hipertensiunile diastolice au ca factor patogenetmmun crgterea rezistgei vasculare
periferice totale.

1. Hipertensiunea esefimld (fara cauze cunoscute). Aceasorma reprezink 80-90% din
totalitatea cazurilor de hipertensiune artéria@ste in aceka timp cea mai frecveant
dintre bolile cardio-vasculare;

2. Hipertensiunile secundaresunt cauzate de boli ce pot fi depistate prin es@rhclinic
si diverse investigd de laborator.

= boli ale rinichilorsi cailor urinare (glomerulonefrite acutge cronice, pielonefrit
cronici, afegiuni obstructive ale arterei renale, nefropatii genitale, leziuni
obstructive ale @lor urinare);

= boli ale sistemului nervos (tumori cerebrale, polielita, tulbutiri neuropsihice
functionale);

= boli ale glandelor endocrine (feocromocitom, aldozbism primar, sindrom
Cushing, acromegalie);

= boli cardiovasculare (coargia aortei);

= variate alte cauze: toxemia gravidlianticonceponale etc.

Se apreciazca intarile industrializate sau n curs de dezvoltare 0@2in populéa adult
prezint valori tensionale crescute. In aproximativ 50% déazuri hipertensiunea estgoai si 0
perioad de timp evolueazasimptomatic.

In stadiul manifegiilor clinice, hipertensiunea arteriagste o cauzimportans de pierdere
a capacitii de muna.

Pe lang unele diferete geograficai dificultati de ordin metodologic, interving asocierea
frecvent — atat pe plan clinic (la individ), cat epidemiologic — intre hipertensiunea arterisil
ateroscleroz. (Coronaropatia aterosclerdtieste o cauzfrecvend a deceselor la hipertensivi).
Desenele prin accidente cerebrovasculare demomsfiresi ca hipertensiunea arteréaéste o cauiz
importané a mortaliitii prin boli cardiovasculare.

Valorile tensionale cresc paralel cu varsta.

In unele zone geografice ale Japoniei, In care seswm cantititi excesive de sare,
frecvena hipertensiunii arteriale este deosebit de ridicat

In S.U.A., hipertensiunea egiii este mai frecveit apare la o varstmai tarira si are o
evoluie mai pyin favorabih la negri, in compate cu populéa alka.

Hipertensiunile arteriale produse prin gegea rezistgei periferice au fost clasificate in
raport cu etiologia lor, in: hipertensiune g si hipertensiune secundar

Hipertensiunea esetinld a fost definii ca o boal cu etiologie necunoscutConcepa larg
acceptat este aceea atiologiei si patogenezei multifungonale. Hipertensiunea esgala este
explicat prin interagiunea dintre o serie de factori endogeni (\rsex, predispotie ereditai
etc.)si influentele mediului Tnconjuitor.

Manifestrile clinice ale hipertensiunii arteriale egaite apar de regaldupi varsta de 35-
40 de ani Par la varsta de 50 de ani, boala este ceva mai fnéiclee barbai decat la femei, dup
aceea raportul se inverseéaz

Debutul clinic al hipertensiunii la femei coinciddesea cu menopauza, uneori cu sarcina.

Unul dintre factorii ce determin aceast reactivitate individud este predispozia
ereditaii. Hipertensiunea esgala poate afecta mai mul membri ai aceleg famili. La
descendeyi acestora hipertensiunea artetigurvine mai frecvent, apare la o varstai tarra si
are o evoltie mai grad. Tendina la hipertensiune este cu deosebire accenatahci cand ambii
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parinti sunt hipertensivi. Chiagi valorile normale in raport cu varsta sunt relatiai mari la rudele
de gradul | ale hipertensivilor, comparativ cu fhitei nehipertensive.
Fenomenul déagregare familiaki” ar putea fi explicat prin conglle de viga identice sau
similare ale familiilor respectivé=actorii geneticiau un rol predispozant in etiopatogeneza bolii.
Cunogterea caracterului familial al hipertensiunii eg&lie are o importaa si din punct de
vedere practic: antecedentele eredocolateraleigzibnstituie un element de diagnostic difeian
fata de hipertensiunile secundare.

Studii epidemiologice au scos in evigierelagii statistic semnificative, pe de o parte intre
prevalema hipertensiunii arteriale eg@&le si, pe de alt parte, intre crgerea grediii corporale,
hipercolesterolemigi diabetul zaharatLa un individ relativ tanir, valori tensionale la limita
superioair a normalului, supraponderea corpordl sau obezitatea, hipercolesterolemig
diabetul zaharat pot fi considerate ca indicatori anui risc mai mare pentru apatia tensiunii
arteriale eserale.

Valorile normale ale presiunii sanguigieinciderta hipertensiunii arteriale cresc paralel cu
varsta. Influetele mediului Tnconjuitor se reflec in diferenele de prevalga a bolii intre
societitile “civilizate” si unele populgi ce traiesc Tn condii primitive de viaa sau intre poputale
de culoare din S.U.Ai cele din alte zone geografice.

S-a dovedit prevalea extrem de $zuti a hipertensiunii arteriale in randul popiilar ce
traiesc la o mare altitudine. Studii epidemiologigeute in Japoniai cercetiri din S.U.A. au scos
n evidena existena unor reldi intre consumul de sarg prevalema hipertensiunii arteriale. Cu
toate acestea, regimurile hipersodate nu produgecea presiunii sanguine, decat in cgieli
existenei si a altor factori de risc, cum ar fi predispgaieredita.

Starile emotivesi incorddrile nervoase intens@ot declaga creteri, mai mult sau mai pun
intense, ale presiunii sanguine.

La indivizi sau grupuri de indivizi care au fostpexi timp mai indelungat unor &i de
anxietate, s-au constatat, adesea, valori tensiarilte. In timpul primului sau celui de-al doilea
razboi mondial, pe soldesau in randurile popuiei civile (blocada Leningradului).

Etiologia hipertensiunii arteriale esegnld este plurifactoriaii.

Etiologiahipertensiunii secundarese suprapune celor ale bolilor cauzale.

Fiziopatologie si patogenie

Hipertensiunea sistolid, insaita de valori normale ale presiunii diastolice, pdarodus
prin:

a) cresterea debitului cardiac;

b) sciderea elasticitii aorteisi arterelor mari.

In hipertensiunea diastoli#, Insaita de regui si de craterea presiunii sistolice, factorul
patogenetic es¢ial il constituie crgterea rezistgmi periferice totale.

In hipertensiunea asodiatu ateroscleraz sau poliglobulii mari, diminuarea elastigit
arterialesi cresterea vascozitii sangelui pot accentua gterea valorilor tensionale.

Cresterea rezistgmi periferice totale se datoréadiminuirii calibrului arteriolar. Substratul
poate fi de natdrfungionak (hipertonie, respectiv vasoconstigcgeneralizat) sau organit (edem
al peretelui arteriolar, procese proliferative iakemei, hipertrofia stratului muscular).

Hipertensiunea cronicde rezisteta reflect existena unor tulbuiri complexe ale dinamicii
circulatorii.

“Teoria mozaicului”, elaborai de I. Page, ilustredazin mod sugestiv complexitatea
factorilor implicgi Tn controlul presiunii sanguing in patogeneza hipertensiunii arteriale.

Rolul mecanismelor chimice. Exiséi tumori sau procese hiperplazice ale glandelor
suprarenale care pun in circtigacantititi mari de substge hormonale. Acestea — fie direct, fie



indirect — produc o vasoconsti& generalizdt si hipertensiune arterial care poate fi vindecat
prin intervenie chirurgicad.

Feocromocitomulrealizeaz o asemenea hipertensiune, prin hipersecrede adrenali
si/sau noradrenalih La acati pacieni se gisegte o concentige crescut de catecolamine in
plasmi, si Tn urim, Tndeosebi Tn forma paroxisiica hipertensiunii arteriale produse de
feocromocitom.

In sindromul descris de Confin 1955) exist o hipersecrge de aldosteron. Acest hormon
Tn cantititi mari produce o reteie de sodiusi apa, precumsi pierderi exagerate de potasiu prin
urina. Sodiul depus 1in pegie arteriolari mireste reactivitatea acestora tfa de stimulii
vasoconstrictori; eventual produge un edem parietal, care accentueatramtarea lumenului
arteriolar. La randulai, retemia de ap mareste volumul sanguin. Hipertensiunea din sindromul
Conn se produce prin ddmecanisme: vasoconstiesi hipervolemie.

S-a dat sindromului Congi denumirea dédniperaldosteronism primarpentru a-l diferegie
de hiperaldosteronismul secundar, care apare ursldcevoldgiei hipertensiunii arteriale maligrse
n hipertensiunea reno-vascular

Alti mineralocorticoizi au un rol similar in hipertémsea din sindromul Cushing sau din
acromegalie.

Prezema hipertensiunii in nefropatiia atras de muitvreme atetia asupra rolului rinichilor
n etiopatogeneza hipertensiunii arteriglin reglarea fiziologig a presiunii sanguine.

In patologia umai tipul de hipertensiune renovascular se intalngte in stenoza arterei
renale produsprin diverse procese patologice.

Mecanismul patogenic de kaal hipertensiunii renovasculare este de ratwmorah.
Celulele juxtaglomerulare ale arterei aferente ed®2co enzind proteolitici denumit renind.
Aceasta transforth o op-globulind plasmatid@ elaborai de ficat, intr-o decapeptid denumit
angiotensia |. aceasta din urineste convertitde o ali enziné intr-o octopeptid, cireia | s-a dat
numele deangiotensini Il . Este cea mai puterdidintre substagele vasoconstrictoare cunoscute in
prezent. Angiotensina age proprietatea de a stimula segaede aldosteron. Se formeaastfel un
complex ce poaitdenumirea dsistemul reninri-angiotensini-aldosteron

Principalii factori care stimuledzin mod direct sectia de reniti sunt: séderea presiunii
medii Tn artera renalsi alterarea balagi Na' la nivelul tubilor renali, in zona denumimacula
densa. Sect@ de reni#éi si formarea angiotensinei sunt inflyate si de celelalte mecanisme de
reglare a presiunii sanguine: sistemul simpatoadeosi secreia de aldosteron.

n hipertensiunea esgala au fost identificate trei subgrupuri de cazuri cu:

a) renim crescu;

b) reniri normak;

C) renim scizuta in sange.

Propranololul ar produce &terea presiunii sanguine la hipertensivii cu réninescus;
rezultatele similare s-ar gbe Tn forma cu reninscizuti prin administrarea numai a diureticelor.

Dintre factorii umorali un rol deosebit Ti revinedsului.

Alimentaia bogai Tn sare favorizedizapariia si raspandirea hipertensiunilor arteriale
esemale.

Pe lang sistemul renoumoral presor, exist un sistem renoumoral depresor. Din rinichi au
fost extrase prostaglandine — subgtdipidicesi fosfolipidice cu agune hipotensoare.

Rolul factorilor neurali. Existi afegiuni cerebrale care se ineec de crgerea presiunii
sanguine (tumori, traumatisme cerebrale, polioti)eli Hipertensiunea regresé&azn urma
tratamentului afgunii cauzale.

Este dovedit & blocarea simpaticului pe cale chirurgicalau prin medicamente duce la
scaderea presiunii sanguine la hipertensivi.



Intrebarea ce se pune esteia@soconstriga se datoredizfrecvenei si intensititii crescute
a stimulilor venii pe calea simpaticului sawactivitifii crescute a perglor arteriolari fata de
stimuli de natut diferita.

S-a constatat prezgnhiperreactivittii vasculare in hipertensiunea egali.

Hipertensiunile arteriale cronice, de orice etiadpgn cursul evoltiei lor, produc anumite
modificari structurale.

Cardiopatia hipertensi¥ conss, la inceput, in hipertrofie concentjciar mai tarziu in
hipertrofiasi dilatagia ventriculului stang,aora li se asocidzsemnele de insuficighcardiad.

Arteriolopatia hipertensi@ afecteaz intreaga circulge sistemid. Ea contribuie la leziuni
si tulburari functionale la nivelul inimii, rinichilor, creierului retinei.

Simptomatologia hipertensiunii arteriale esgae. Semnul caracteristic este reprezentat de
cresterea presiunii sanguine peste valorile considaratenale in raport cu varsta. Timp mai mult
sau mai ptin indelungat evolueazira a produce fenomene subiective. Este perioadatdeyd
clinicd, ce poate dura @g8a anisi in care boala este descopefittampiitor.

Debutul clinic al hipertensiunii arteriale nu sepsapune debutului real al bolii; acesta se
situea de fapt la o vardtmai tarira decat cea de 35-45 de ani, cand Tnce@msai in mod
obisnuit simptomele subiective

Inca de la Tnceputul bolii, se constagxistena unor simptome neurovegetative, respectiv
psihonevrotice.

Intre simptomele nervoase mai strans legate detkipsune se remarcefaleea, amgeli si
tulburdari de vedere

Sunt destul de caracteristice localizarea occipsiadpartia matinak a cefaleei, care de cele
mai multe ori dispare spontan in cursul zilei. unezste Inspta de grega si varsaturi.

Amegelile se pot manifesta la schimbarea giezidin clino- in ortostatism. Pot agga
spontan, in repaus sau la eforturi, dand bolnaviemigurati in mers. In unele cazuri au caracter
de vertij, cu greuri, varsituri si pierderea cungintei. Sunt explicate prin tulbam ale circulaiei
labirintice.

Tulburarile de vederg*muste care zboa¥’, vedere ina@sati), casi vajaiturile in urechi
sunt expresia unor modifid ale circulaiei retinienesi a urechii interne.

Simptomele subiectivpot fi de natuf neurovegetaty, amaeli si furnicaturi in extremiiti,
senz#ia de“deget mort”.

Simptomele cardiace subiective supdlpitariile, dispneeasi senzgiile dureroase in
regiunea precardiad. Substratul anatomopatologic al acestora esteyedeh, ateroscleroza
coronarias.

Examenul obiectiv clinic, radiologicsi electrocardiografic — pune n evidé&ncresterea
dimensiunilor inimii, interesand la Tnceput numantriculul stang. Mai tarziu cgterea este global
si se poate Tngode fenomene de insuficigincardia@ congestiv cronid.

Modificarile radiologice apar dup ce hipertrofia ventriculului stdng a atins un artugad,
destul de Tnaintat. Expliga este & ventriculul stang reaioneaz la inceput, feg de craterea
presiunii sanguine, printr-o hipertrofie conceritric

La nivelul marilor vase se pot observa dilataredea@scendentg opacifierea pendor ei.
Adesea, imaginea reflécasocierea hipertensiunii arteriale cu ateroscéeroz

Date importante despre hipertrofia ventricululdirng ofei examenulelectrocardiografic
In perioada de inceput al hipertensiunii arter{gtadiul | potrivit clasifi@rii propuse de O.M.S.),
electrocardiograma are in general un aspect noumaori ing, se evidefiazi o deviere a axei
electrice spre stanga. Ulterior apar diverse aspalg hipertrofiei ventriculului stang. Pe l&ng
devierea spre stanga, se coristasterea voltajului complexului QRS Tn deriike | si lll le peste
16 mV sau R+S;, la peste 35 mm. Intr-o a doua etagpar subdenivelarea segmentului $T
aplatizarea undei T. in final, apare aspectul E@&pmex de hipertrofie ventricularstang:
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devierea axului electric spre stanga,staea bazeki modificarea fazei terminale (denivelarea
segmentului STi opoziia asimetrid a undei T).

Odati cu aparia fenomenelor de insuficigh ventriculaé dreaps, aspectul ECG se
schimki, prin modificarea evideata axului electric al inimii spre dreapta

Stadiul de decompensare cardiase caracterizedz la inceput, prin fenomene de
insuficientd ventriculaé stang; in cursul evoltiei, ulterior se ivesc simptomele insuficien
cardiace cronice congestive.

Insuficiena cardiag apare de regalin stadiul 1l si Tn forma maligid a hipertensiunii
arteriale, uneori asociatu insuficiera rena.

In orice stadiu al hipertensiunii arteriale se futlni sindroamele coronariene majore
(angina pectora| infarctul miocardic).

Tulburarile circulafiei cerebrale — cronice, tre@toare sau paroxistice sunt in general
expresia unor leziuni difuze sau n focar, peste sa pot suprapune elemente fiomale.

Unele tulbu#iri vasculare cerebrale sunt tiemare, avand in aparng@n un caracter
“functional”: amnezie, amaurézpareze sau chiar paralizii.

Manifestirile cerebrale de focar durabile au ladbbeziuni mai pronutate.

Ele se prezirit sub forme variate: mono- sau hemiplegie, afazigy §au cu pierderea
cunastintei. In cazurile grave acestea sunt urmate rapitedemene de compresiune cerebrgl
moarte. In general substratul lor 1l constituie beagia sau tromboza cereliralare complig
leziunile de arteriolo- sau ateroscletphemoragiile subarahnoidine datorite rupturii aiseelor
vaselor cerebrale.

Mai caracteristig pentru hipertensiunea artetiabste manifestarea clidiccunoscut sub
denumirea de “encefalopatie hiperteisivPoate avea diverse aspecte clinice, de la czdale
intengi, Tnsaita sau nu de convulsii tonico-clonice, péa pierderea cuntintei. De obicei aceast
cefalee inters este insgtda sau nu de grtari si varsituri, de stare de neligie si agitaie. Dac
fenomenele persistpot afrea paralizii in membre, tulbarr de vedere ce merg péita pierderea
temporal a acesteia. Alteori, apar pierderea atingei si convulsii tonico-clonice.

Examenul fundului de ochieste metoda ce permite observarea directmodificrilor
vasculare cauzate de hipertensiunea arter@@hsificarea alituita de Keith, Wagnesi Barker are
cei mai mufi adepi:

Gradul I: ingustarea arterelar arteriolelor retinei; tensiunea arterei centralestinei este
normak sau §or Crescut.

Gradul I1: arterele i pierd transpargn, au un calibru neregulat, venele sunt mai déaiat
sinuoase; la nivelul Incrugirii cu arterele, venele nu se maidy sunt modifiéri ce se explig prin
ingrosarea perg@lor arteriolari; degenerescen hialini determiri cresterea reflexului luminos,
imaginea fiind aceea a unei sdrme de @raau argint.

Gradul I11: se caracterizeazprin hemoragii, exsudate edem, care duc uneori la reducerea
campului vizual; tensiunea in artera cefteletinei este mult cresaut

Gradul 1V: apare edemul papilar bilateral — semn de progngsav, indicand dezvoltarea
formei maligne a hipertensiunii arteriale.

Trebuie subliniataracterul reversibilal “retinopatiei hipertensive”.

Explorarea fungional@ a rinichiului nu arail nici o modificare in primele stadii ale
evoluiei bolii (dupa clasificarea propusde O.M.S.). intrebutarea unor probe fugionale renale
mai sensibile, cum ar fi clearance-ul paraaminataifudui de sodigi/sau al manitolului, reyeste s
evidenieze o sadere a irigatului renal, cuaptrarea nealterai fungiei de filtrare, dar cu alterarea
ulterioati a fungiilor tubulare.

Tulburarile semnificative ale funeei renale apare relativ tarziu Tn cursul eviau
hipertensiunii esgiale. Pe misui ce aparai se dezvolt arterioslceroza renglun nunar tot mai
mare de nefroni sunt sgadin fungiune. Diminuarea iriggei renale se accentu@aprogresivsi
treptat sunt alteratg functiile tubulare. Clinic, se constascderea din ce in ce mai accentuat
capacittii de concentrare (hipostenurie); mai tarziu, c&oddesi puterea de dile, densitatea
urinii se fixeaz n jurul cifrei de 1010 —-1011 (izostenurie). Candmen compensator, apare
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poliuria. Insuficiea renai fungionakhi decompensat (oligurie, azotermie) este rar ntakiin
forma benigh a hipertensiunii arteriale.

In stadiile Isi 1l ale hipertensiunii arteriale nu séisgsc elemente patologice la examenul
urinei. In cazurile cu insuficig cardiad@ se inregistredizprezema proteinuriei.

Proteinuria, hematuriagi, eventual, crgerea nurarului de leucocite in sedimentul urinar,
impreurd cu tulbugrile fungiei renale se instaleazdati cu trecerea in stadiul Ill al bolii. In
primele dod stadii sunt mai frecvente deci tullitire central-nervoasg cardiace. In stadiul Ill, ca
si Tn forma maligd a hipertensiunii arteriale egexle, leziunile renale sunt aproape intotdeauna
prezentesi domina tabloul clinic.Arterioscleroza necrozaut caracteristig hipertensiunii maligne,
este mai sevéri se localizeax cel mai frecvent la nivelul rinichilor.

Uremia este una dintre modatite de sfagit al hipertensiunii maligne.

Boli si tulburari asociate hipertensiunii arteriale esentiale. Experiena clinica a semnalat
asocierea relativ frecvenintre hipertensiunea artedatsemala, ateroscleroza, diabetul zahagat
supraponderea corpotalespectiv obezitatea.

Intr-un procent ridicat din cazuri, Ialin primele stadii ale hipertensiunii egate sunt
prezente tulbuiri ale metabolismului lipidic.

Destul de frecvent se intalnesc tulbude glicoreglare. Apatia hipertensiunii arteriale la
un vechi diabetic poate fi dataribhefropatiei diabetice, sub forma sindromului Kintstiel-Wilson.

Hipertensiunea arterialesefiald se asociazdestul de des cu obezitatea propridtzidai
frecvent Ing, se gsesc varigi ponderale, cu tendia la Tngtisare.

Prognosticul hipertensiunii arteriale esentiale depinde de numegbfactori. Intre acgtia
pe primele locuri se situeanivelul presiunii sanguine, prezanfactorilor de risc, bolile asociate
(ateroscleroz, diabet zaharat) complicgiile.

Dintre factorii constittionali, predispozia ereditai are o influegi negatid asupra
evoluiei bolii. Femeile par &tolereze mai bine hipertensiunea artérial orice nivelsi la orice
varst.

Factorii care scurteazlurata vigi sunt:

— alteiarile miocardo-coronariene — insufici@ncardiad, angina pectoralsi infarctul
miocardic;

= accidentele cerebrovasculare;

= modificarile de gradul lllsi IV ale fundului de ochi;

= alterarea funei renale.

Diagnostic pozitiv. In fiecare caz de hipertensiune artériaste necesaridie rezolvate
urmatoarele probleme:
v recunoaterea existegei hipertensiunii arteriale;
v’ precizarea stadiului evolutiv;
v identificarea cauzei (diagnosticul etiologic).

1 Diagnosticul de hipertensiune artefiaste Tndreptit atunci cand, la @suiari repetate,
efectuate cu o tehriicorect, se Inregistredzvalori crescute ale presiunii sanguine.
Sfingmomanometria este caBuiia de investigae destul de simpl
Ori de cate ori se gin cifre ce deggsesc valorile normale superioare, este necesarss
repete ndsurareain cursul acelek examiriiri, la intervale de cateva minute, unegria intervale
mari de timp. Exist indivizi “hiperreactivi’, in realitate normotensjvia care inssi examenul
medical poate provoca o gtere tredtoare a presiunii sanguine.

2. Pentru a precizastadiul evolutiy dar si pentru orientarea diagnosticului etiologic al

hipertensiunii arteriale, in fiecare caz exameninic va fi completat cu urigtoarele investiga:
Tnregistrarea electrocardiogramei, examenul radiolal inimii si vaselor mari, examenul fundului
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de ochi, analiza chimica urinii, examenul microscopic al sedimentulunari determinarea ureei,
creatininei sericei a colesterolemiei.

Instadiul | al hipertensiunii arteriale nu se poate pune Tiridesva hipertrofia
ventriculului stangsi nici altetirile morfologice la nivelul arteriolelor. Acestepa abia irstadiul
II. In stadiul I1ll sunt prezente, in diverse constiglansuficiena cardiag, insuficiena renai,

neuroretinopatia hipertendgigi accidentele cardiovasculare.
Angina pectorad si infarctul miocardic au ca substrat aterosclerqazat, afarea in orice
stadiu evolutiwi singure nu justifid@ neajrat incadrarea cazului in stadiul Il de koal

3. Diagnosticul etiologic al hipertensiunii arteriale sistolo-diastolice eeselativ yor de
stabilit.

Experiena clinica a dus la formularea unor criterii de orientareeblrie avut in vedere
faptul & hipertesniunea arteriakbsefiald este cea mai frecventintre hipertensiunile diastolice.
De aceea, este prima ipatez trebuie luat in discuie Tn diagnosticul difergial. Diagnosticul de
hipertensiune esg@nla se face prin excluderea hipertensiunilor simpticeat

= caracterul familial al bolii nu se intagie decat in unele hipertensiuni simptomatice,
rare (rinichiul polichistic, unele cazuri de pie&dnta cronici);

= hipertensiunea esgala se manifesi clinic, la varsta matudgtii; orice hipertensiune
apiruta la o varsi foarte tagra trebuie considerataproape intotdeauna securiglar

= asocierea cu ateroscleroza coronargioaortei sau cu tulbdrile metabolismului
lipidic este frecverit in hipertensiunea esgala si rard in cea secundar Tulburrile
metabolismului se asocifizdestul de des cu hipertensiunea @aén dar pot fi
prezentesi in unele hipertensiuni secundare endocrine (fgoocitom, sindrom
Cushing);

= forma benigad a hipertensiunii esgiale are o evolge de lung durat si este
influentatd favorabil de medidéa hipotensiy. Orice hipertensiune cu evaiel rapidi,
refracta#t la tratament, pune probleme de diagnostic etiologi

Diagnosticul diferential se face, mai ales, cu hipertensiunile secundareorilgine
endocrird sau rendil

Feocromocitomul se intalngte rar (in aproximativ 5% din cazurile cu hiperiens
arteriah). Evolueaz sub dod forme clinice principale: hipertensiune paroxistt hipertensiune
permanerii Prezem feocromocitomului trebuieahuita la: orice bolnav care prezinfenomene
neurovegetative sub foehde crize mai mult sau mai fu puternice; hipertensivi sub varsta de 30
de ani, In absea antecedentelor familiale de hipertensiune; chzde hipertensiune malignSe
poate asocia cu glicozurie tetgare (in crize) sau permanente.

Diagnosticul se confirgh prin punerea n evidgh Tn urim, a unor cantiiti crescute de
catecolamine sau metalioliacid vanil-mandelic).

In  vederea actului operator este necesatocalizarea tumorii.  Urografia
retropneumoperitoneu, eventual aortografie, expdaahirurgicai.

Hiperaldosteronismul primay descris de Conn, este caracterizat prin hipdreas
diastolii permanerit si 0 serie de simptome: astenia musciylgraralizii treétoare, parestezii,
poliurie (nocturi) si polidipsie. Acestea obligla anumite investiga biochimice prin care se pun
n evidena hipopotasemia, hipernatremia, alcaloza, reducacéwititii reninice, confirmand astfel
diagnosticul prezumtiv de hiperaldosteronism.

Hipertensiunea arteri@apoate fi prezeiitin acromegaliesi sindromul Cushing

Glomerulonefrita cronigi. Asupra originii renale atrag atémn edemelesi hematuria n
antecedentele bolnavilor, prezanproteinuriei si a insuficienei renale n diverse stadii.
Difereniierea intre forma hipertengiva glomerulonefritei cronicei stadiul Il al hipertensiunii
esefiale, este grea, uneori impos#il

Pielonefrita acut nu se insgste de crgterea presiunii sanguine. Hipertensiunea este in
schimb preze#tin numeroase cazuri geelonefritd cronicd. Intr-un nunir de cazuri anamneza
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scoate n evidea un trecut urinar: &ti febrile repetate insite de dureri lombare, eventual colici
renalesi tulburiri urinare; in altele, af¢giunea rena evolueaia asimptomatic. Diagnosticul de
pielonefriti cronici se stabilgte prin punerea n evidginsi determinarea cantitativa leucocituriei
si bacteriuriei si prin probele fungonale renale. Examinile urologice vor putea difergia
pielonefrita cronig bilaterali de pielonefrita unilateral chirurgicas, cauzai de afeguni ce
obstrueaz caile urinare.

Hipertensiunea renovascular va fi binuita ori de céate ori hipertensiunea debuieéz
copii, la tineri, sau se agravedarusc la cei in varsinaintad.

La ausculga abdomenului se percepe adeseori un suflu sisiolepigastru, intr-unul din
flancuri sau in regiunea lomtacorespunitoare. Diagnosticul de certitudine se stafdeprin
arteriografie renal Aceasi metodi este recomandabik gie precedat de urografie, eventual de
nefrograni izotopica. Sunt practicatgi alte investigéi care pot furniza inform@ utile: dozarea
reninei plasmatice, testele de separare aiirrenale.

Rinichiul polichistic. Palparea pune in evidéro mirire de volum a sa (uni- sau bilateial

Dintre colagenozeyeriarterita nodoad evoluea ca o hipertensiune cu un tablou cligic
morfopatologic aseamator hipertensiunii maligne.

Coarctgia aortel

Hipertensiunile date dafeqiuni organice ale sistemului nervos sunt rare

Tratamentul.

Tratamentul igieno-dieteticva cuprinde reglementarea actyiit intelectuale, fizicesi
regimul alimentar.

Se recunage faptul @ incordirile nervoase prelungitgi influentele stresante ale vie
moderne determin cresteri ale presiunii sanguine, mai pronate si de durai mai lung la
hipertensivi. De asemenea, g&e ci exerciiile fizice efectuate in congii de deconectare fizic
(plimbari, gimnasti@ medica) pot influena intr-un sens favorabil nivelul presiunii sangulae
hipertensivi. Cand sunt prezentei $ie tratate tulbuirile psihonevrotice cu sedativai
tranchilizante, 4ra Tnsi a face abuz de acestea. Pagiearora li se permiteasduci o viga activa
vor suferi cat mai pine restrigii alimentare.

Se va reduce consumul de sare; se vor evita al@ieeptea &ate, cum sunt multe din cele
conservate, iar la alimentele proatspreditite, cu cel mult 5-6 g sare/zi, nu se vadigh sare n
timpul mesei. Se pot indica restiiomai severe in formele avansate de hipertensarteriah si
care nu &spund satigicator la tratamentul medicamentos.

In cazurile, relativ frecvente, cu supraponderepomh, respectiv obezitate, se va unn
reducerea gre#fi corpului prin mijloace dieteticesi exerctii fizice. Vor fi tratate in mod
corespuniztor tulbutrile metabolismului lipidigi/sau glucidic.

Pot fi admise cantiti moderate de duturi alcoolice, dar fumatul va fi interzis. Padiéor
care nu pot renya complet la fumat | se pot admite Sigarete pe zi.

Tratament medicamentosn hipertensiunile arteriale cronice, medicamientgor fi
administrate pe cale o#&alCiile parenterale sunt rezervate crizelor, respestyenelor.

a) medicamentele care bloch@azransmiterea impulsurilor nervoase, fie la nivelul
ganglionilor autonomi (ganglioplegice), fie la niwke fibrelor postganglionare
(Guanetidia, Alfa-methyl-dopa, alcaloizi extsadin Rauwolfia serpentina, Clonidin
inhibitori ai monooxidazei);

b) medicamente cu dane vasodilatatoare diréc{Hidralaziri, Diazoxid);

c) diureticele antihipertensive (tiazide, Furosemigir&olactoi si altele);
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In stirile hipertensive severe este importafitse atace simultan mai multe mecanisme
presoare, combinand medicamente aiuacfarmacodinamice diferite.

Dat fiind & unele medicamente produc o hipotensiune ortostgironunati, nivelul
presiunii sanguine va fi stabilit atat in decubdtsi Tn ortostatism.

Tratamentul va avea un caracter continuu.

In stadiul | al hipertensiunii arteriale valorilenisionale de obicei nu degsc 200 mm Hg,
pentru presiunea sistaligi 110 mm Hg, pentru cea diastdlicSe recomaridca tratamentulasfie
Tnceput cu diureticele oraye mai nou, asociate cu beta-blocantele.

Tn ultimii ani a fost extins utilizarea beta-blocantelor in tratamentul hipestenii arteriale.

Alegerea medicamentului hipotensor va fi infltegisi de natura compligalor sau bolilor
asociate.
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