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Rezumat: Cercetări realizate în cadrul Proiectului POSDRU/88/1.5/S/60370 cofinanţat din Fondul 
Social European prin Programul Operaţional Sectorial Dezvoltarea Resurselor Umane 2007 - 2013. Se 
estimează că jumătate din populaţia de peste 65 de ani din toată lumea suferă de hipertensiune. 
Creşterea progresivă a rigidităţii arteriale, scăderea responsivităţii la stimulii beta adrenergici, 
scăderea funcţiei baroreceptorilor, disfuncţia endotelială, cât şi declinul funcţiei renale cu apariţia 
microproteinuriei odată cu înaintarea în vârstă sunt modificări caracteristice hipertensivului vârstnic. 
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Abstract: Research done as part of the SOPHRD (POSDRU) Project /88/1.5/S/60370 financed through 
the European Social Fund in accordance with the Human Resources Development Operational Sectoral 
Programme 2007-2013. It is estimated that half of the population over 65, around the world, suffer from 
high arterial pressure. The progressive growth of the arterial rigidity, the diminution of responsiveness 
to beta adrenergic stimuli, the drawback of the baroreceptors function, the endothelial dysfunction 
together with the decline of the renal function while growing older are modifications characteristic to 
the old hypertensive people. 
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INTRODUCERE 
Hipertensiunea arterială reprezintă unul dintre factorii 

majori de risc cardiovascular ce poate fi influenţat prin mijloace 
terapeutice. Este considerată o problemă majoră de sănătate 
publică, cu o prevalenţă în continuă creştere pe plan mondial, cu 
un control complet nesatisfăcător. Hipertensiunea arterială are 
un impact semnificativ asupra morbidităţii şi mortalităţii 
cardiovasculare, fiind implicată în dezvoltarea tuturor 
manifestărilor aterosclerozei. Studiul naţional SEPHAR (Studiul 
de Prevalenţă a Hipertensiunii Arteriale şi evoluţie a riscului 
cardiovascular în România 2006) confirmă prevalenţa crescută a 
hipertensiunii la noi (40,1%), cu un procent semnificativ mai 
mare al hipertensiunii nondiagnosticate comparativ cu 
hipertensiunea diagnosticată anterior (22,9% vs. 17,2%).(1) 

Înaintarea în vârstă determină apariţia unor modificări 
structurale şi funcţionale ale aparatului cardiovascular. Uneori 
este dificil de separat modificările datorate vârstei de cele 
datorate hipertensiunii la acelaşi pacient vârstnic.(2) Putem 
afirma cu certitudine că hipertensiunea accelerează modificările 
cardiovasculare datorate vârstei, în timp ce o terapie 
antihipertensivă corect administrată previne sau reduce aceste 
modificări. 

Se decelează la nivelul cordului vârstnicului 
hipertensiv o hipertrofie ventriculară stângă. Studiul 
Framingham arată că hipertrofia ventriculară stângă reprezintă 
cel mai puternic indicator de risc pentru mortalitatea 
cardiovasculară.(3) Este recunoscut că hipertensiunea reprezintă 
cauza cea mai frecventă de hipertrofie ventriculară stângă 
caracterizată de hipertrofia circumferenţială a miofibrilelor. 
Asistăm la o creştere a rigidităţii miocardice cu scăderea 
complianţei şi implicit a umplerii diastolice precoce. Contracţia 
atrială crescută determină creşterea umplerii telediastolice, dar 

în acelaşi timp duce şi la o dilatare a atriului stâng.(4) Toate 
aceste modificări influenţează negativ funcţia diastolică a 
ventriculului stâng, ca prim rezultat al hipertrofiei ventriculare 
stângi apărând disfuncţia diastolică ventriculară.(5) Evaluarea 
acesteia se realizează cu ajutorul ecografiei Doppler prin studiul 
fluxului transvalvular mitral Doppler.  

Hipertensiunea vârstnicului este caracterizată de debit 
cardiac scăzut şi frecvenţă cardiacă scăzută. În repaus, funcţia 
sistolică este prezervată, căci un volum telediastolic crescut duce 
la o fracţie de ejecţie normală. La efort, frecvenţa cardiacă şi 
debitul cardiac sunt cu 20-30% mai mici decât cele ale 
subiectului tânăr.(6) Cu vârsta are loc o reducere a 
responsivităţii la stimulii beta adrenergici, concluzie susţinută şi 
de faptul că la tineri în cazul beta blocării funcţia sistolică pare a 
fi similară cu cea a vârstnicilor.(7) 

La nivelul sistemului vascular are loc o creştere 
progresivă a rigidităţii arteriale care antrenează o creştere a 
tensiunii arteriale sistolice, o reducere a tensiunii arteriale 
diastolice şi concomitent o creştere a presiunii pulsului. Aceste 
modificări apar mai ales la nivelul aortei ascendente şi a 
ramurilor ei proximale, unde raportul colagen/elastină este mai 
mare.(8) Creşterea rigidităţii duce la creşterea velocităţii undei 
pulsului (PWV-pulse wave velocity), determinată de întoarcerea 
precoce a undei reflectate retrograde chiar în timpul sistolei. La 
subiectul vârstnic o tensiune diastolică normală poate fi 
consecinţa coexistenţei unei rezistenţe periferice crescute. Se 
cunoaşte că presiunea arterială este în relaţie directă cu volumul 
sistolic, rezistenţa vasculară periferică şi rigiditatea arterelor 
centrale. Creşterea rigidităţii arterelor centrale duce la o creştere 
a tensiunii arteriale sistolice şi o reducere a tensiunii arteriale 
diastolice, scăderea acesteia din urmă ducând la reducerea 
gradientului diastolic de perfuzie a arterelor coronare cu 
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inducerea anginei prin acest mecanism. Asistăm la ischemia 
miocardică a vârstnicului indusă de cu totul alte cauze decât 
afectarea microvasculară sau disfuncţia endotelială severă.(9) 
Un alt efect al rigidităţii arteriale crescute este reprezentat şi de 
imposibilitatea, în multe cazuri, de a măsura corect tensiunea 
arterială. Arterele nu pot fi comprimate complet ducând la 
afişarea pe sfingomanometru a unor valori mai mari decât cele 
reale, de fapt pseudohipertensiune arterială. Cu vârsta are loc şi 
o reducere a răspunsului vasodilatator cu repercursiuni asupra 
tonusului musculaturii netede vasculare.(10) La aceste 
modificări îşi aduce contribuţia şi disfuncţia endotelială apărută 
ca urmare a scăderii producţiei de acid nitric. Ca indicator al 
rigidităţii arteriale se utilizează determinarea indicelui gleznă-
braţ (diferenţa între tensiunea arterială sistolică la nivelul 
gleznei şi cea de la nivelul braţului) şi determinarea velocităţii 
undei pulsatile (PWV).(11,12) Valorile normale ale indicelui 
gleznă-braţ sunt de 1-1,29, iar valori mai mari de 1,3 indicând 
artere necompresibile, rigide. Velocitatea undei pulsatile la 20 
de ani se situează în jurul valorii de 5m/s, crescând cu vârsta 
până la 20m/s în jurul vârstei de 80 de ani.(7) 

La nivel renal, atât rata filtrării glomerulare, cât şi 
fluxul sanguin sunt reduse, microproteinuria fiind un element 
comun hipertensivului vârstnic.(13,14) Microalbuminuria pare a 
fi markerul implicării renale în hipertensiune şi reprezintă 
excreţia proteică renală în limitele a 30-300 mg/24 ore.(15,2) 

Scăderea funcţiei baroreceptorilor şi ca urmare 
afectarea severă a creşterii rezistenţei vasculare sistemice 
baroreflex mediată, determină frecvent hipotensiune ortostatică 
şi post prandială la hipertensivul vârstnic.(16) Ca urmare a 
acestui fenomen, se are în vedere o mai mare precauţie la 
administrarea medicamentelor ce induc hipotensiune ortostatică, 
în esenţă alfa-blocantele. Accidentul cerebral vascular este 
strâns legat de hipertensiunea arterială, fapt dovedit de 
numeroase trialuri care au demonstrat o reducere semnificativă a 
morbidităţii prin accident vascular cerebral în urma reducerii 
valorilor tensionale.(17) Este interesant de amintit studiul 
efectuat de Skoog şi colaboratorii care a dovedit că valorile mari 
tensionale preced instalarea maladiei Alzheimer la vârstnic.(18) 
În urma monitorizării a 99 de bărbaţi din Uppsala s-a demonstrat 
o relaţie importantă între valorile tensiunii arteriale la 50 de ani 
şi funcţia cognitivă la 70 de ani: tensiunea arterială scăzută la 50 
de ani duce la o funcţie cognitivă mai bună peste 70 de ani.(19) 
Studiul SYST_EUR (utilizând un blocant de calciu, un inhibitor 
de enzimă de conversie a angiotensinei şi/sau un diuretic 
tiazidic) a arătat o reducere a riscului relativ de demenţă 
(vasculară sau Alzheimer) de 55%, după 8 ani de tratament 
antihipertensiv.(20) 

Expuşi riscului de a dezvolta un accident cerebral 
vascular sau o ischemie miocardică sunt şi hipertensivii vârstnici 
Dipper extremi (cu un index diurn >20%) sau cei nondipper (cu 
un index diurn <10%), considerând indicele diurn ca raportul 
dintre valorile tensiunii arteriale diurne şi nocturne (sistolică, 
diastolică şi medie). La normotensivi, valorile tensionale medii 
în intervalul activ (diurn), comparativ cu cele determinate în 
intervalul de somn (nocturn), cunosc o scădere de 15-25%.(21) 
Este important de subliniat că majoritatea trialurilor care au avut 
în studiu vârstnici hipertensivi concluzionează că hipertensiunea 
trebuie tratată şi adusă la valori sub 140/90 mmHg la pacientul 
fără alte comorbidităţi asociate. La pacientul vârstnic care 
asociază hipertensiunii alte comorbidităţi, decizia terapeutică 
trebuie strict individualizată. 

Un diagnostic de rutină al hipertensiunii arteriale la 
pacientul vârstnic include obligatoriu excluderea 
pseudohipertensiunii dată de rigiditatea crescută arterială, a 
hipertensiunii de halat alb, a episoadelor de hipotensiune 
ortostatică şi a hipertensiunii secundare. Variabilitatea mare a 

valorilor tensionale rămâne o problemă având în vedere 
consecinţele pe plan clinic; scăderea tensională în ortostatism 
sau post prandial, răspuns exagerat hipotensor la medicaţia 
antihipertensivă, creşteri exagerate tensionale la stres.(2) 

Tratamentul antihipertensiv trebuie să ia în 
considerare obţinerea unor valori tensionale adecvate, cât şi 
faptul că hipertensiunea este asociată cu alţi factori de risc 
independenţi cu rol în predicţia evenimentelor cardiovasculare. 
Aceşti factori sunt reprezentaţi de către hipertrofia ventriculară 
stângă, hiperlipidemie şi rezistenţă la insulină.(22) Conform 
studiilor randomizate placebo controlate nu există îndoială că 
vârstnicii beneficiază de terapie antihipertensivă în ceea ce 
priveşte reducerea morbidităţii şi mortalităţii cardiovasculare, 
indiferent dacă aceştia au hipertensiune arterială sistolo-
diastolică sau hipertensiune sistolică izolată.(23) Hipertensiunea 
sistolică izolată reprezintă 65% din cazurile de hipertensiune 
arterială la vârstnici.(24) Trialul SHEP (Systolic Hypertension 
in the Elderly Program) a demonstrat că tratarea pacienţilor ce 
au depăşit vârsta de 60 de ani, cu o valoare a tensiunii arteriale 
sistolice peste 160 mmHg, dar cu valori normale ale tensiunii 
arteriale diastolice a redus infarctele non-fatale cu 33%, 
insuficienţa ventriculară stângă cu 54% şi accidentele cerebrale 
vasculare cu 36%, pe o perioadă de urmărire de 4,5 ani.(25)  
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