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Rezumat: Gravitatea HTA ţine de complicaţiile pe care le dă asupra organelor ţintă: creier, inimă şi 
rinichi. Complicaţiile neurologice sunt multiple: encefalopatii hipertensive, accidente vasculare 
cerebrale şi demenţe vasculare. Accidentele vasculare cerebrale sunt complicaţiile cele mai frecvente 
responsabile de o mortalitate mare (30-45% în decurs de 6 luni) în ciuda progreselor realizate în ultimii 
ani în domeniul neuruimagisticii (tomografia computerizată, imageria prin rezonanţă magnetică 
nucleară) şi a tratamentelor de fază acută (tromboliza).(1) 
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Abstract: Arterial hypertension (AHT) gravity depends on the complications given to other target 
organs: brain, heart and kidneys. The neurological complications are multiple: hypertensive 
encephalopathy, stroke and vascular dementia. Strokes are the most common complications responsible 
for high mortality (30-45% within 6 months) despite the progress made in the recent years in the field of 
neuro-imaging (computed tomography, magnetic resonance imaging) and in acute phase treatments 
(thrombolysis).(1) 
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HTA este principalul factor de risc modificabil din 
toată patologia vasculară cerebrală. 50-70% din AVC survin 
la pacienţii hipertensivi. Studiile epidemiologice arată că 
riscul de AVC creşte proporţional cu creşterea cifrelor 
tensionale. 

În studiul Framingham, riscul relativ pentru a 
dezvolta un AVC este de 3,1 la sexul masculin şi de 2,9 
pentru sexul feminin la subiecţii având cifre tensionale 
superioare de 160/95 mmHg. Riscul creşte la 1,5 la subiecţii 
a căror tensiune arterială este limitată în raport cu subiecţii 
normotensivi.(2) HTA sistolică, mai frecventă la persoanele 
vârstnice, creşte semnificativ riscul de AVC. Într-un studiu 
britanic, riscul de AVC creşte de 4 ori pentru cifre tensionale 
sistolice între 160-180 mmHg şi de 6 ori pentru cifre 
tensionale superioare de 180 mmHg.(3)  
Rolul controlului HTA asupra incidenţei AVC 

Rolul cauzal al HTA a fost confirmat prin studii 
prospective şi prin studii clinice concluzionând că 
tratamentul HTA, la formele severe sau moderate, reduce 
incidenţa AVC-ului.(4) Rolul controlului cifrelor tensionale 
asupra incidenţei AVC-ului a fost demonstrat după 
rezultatele lui Rochester între anii 50 şi 70.(7) Studiile 
recente confirmă interesul tratamentului HTA la limită, care 
fac să reducă incidenţa AVC-ului cu 30%.(6) O meta-analiză 
efectuată în 9 studii prospective regrupează 420.000 subiecţi 
urmăriţi timp de 10 ani, arată că riscul de AVC creşte cu 46% 
pentru fiecare creştere de 7,5 mmHg a presiunii diastolice.(8) 
Aspecte patologice 

HTA joacă un rol major în predispoziţia pentru 
AVC în agravarea aterosclerozei de la crosa aortei şi arterele 
care deservesc encefalul şi provoacă o ateroscleroză şi o 

degenerescenţă lipolitică a micilor artere cerebrale terminale 
perforante. 

HTA pot, de asemenea, provoca cardiopatii putând 
complica AVC-ul. Într-adevăr, HTA intervine ca o cauză de 
maladie cardiacă (insuficienţă coronariană, insuficienţă cardiacă, 
dilatarea cavităţilor stângi şi în particular urechiuşa stângă care 
este semnificativ asociată fibrilaţiei atriale denumită idiopatică). 

Leziunile aterosclerotice ale marilor vase a căror 
dezvoltare/agravare este accelerată de HTA, favorizează 
dezvoltarea stenozei carotidei interne şi stenoza ostiului arterelor 
vertebrale şi de dolicomega-arteră. Dezorganizarea progresivă a 
peretelui arteriolelor antrenează formarea de micro-anevrisme care 
se caracterizează prin dilataţii focale de artere ce conţin 
trombi.(6,9) 
Tipuri de AVC legate de HTA 
AVC ischemic 
 
Figura nr. 1. Cauze de infarct cerebral (plăci de aterom 
depuse pe artere) 
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• trombo-emboliile de origine ateromatoasă şi 
trombozele ocluzive ale micilor artere terminale 
sunt principalele cauze de infarct cerebral; 

• hipotensiunea asociată unei stenoze severe a unei 
artere cerebrale este rar responsabilă de un AVC 
ischemic; 

• AVC ischemic poate fi lacunar sau non-lacunar; 
• AVC-urile lacunare sunt date de mici cavităţi 

dezvoltate după rezorbţia unui infarct de talie mică, 
consecinţă a ocluziei unei singure artere perforante. 
În această situaţie, imageria prin tomodensitometrie 
sau prin RMN scot în evidenţă un infarct sub-
cortical mai mic de 15 mm. 

 
Figura nr. 2. Imagine CT cerebral de infarct cerebral 

 
 Prognosticul imediat este bun cu recuperare 
funcţională rapidă, prognosticul pe termen lung este cu un 
risc crescut de demenţă. 

• AVC-ul non-lacunar corespunde infarctului 
cerebral teritorial dat de ateroscleroza marilor vase 
cervicale sau cardiopatii hipertensive, ele afectează 
în general structurile corticale.(6,9) 

AVC hemoragic 
În hemoragiile cerebrale datorate HTA sunt în 

general profund afectaţi nucleii negrii şi capsula internă, 
comparativ cu hemoragiile lobare care sunt apanajul rupturii 
malformaţiilor vasculare. 

 
Figura nr. 3. Imagine CT cerebral de accident vascular 
hemoragic în nucleii bazali 

 
Figura nr. 4. Imagine CT cerebral de accident vascular 
hemoragic cu inundaţie ventriculară de cauză 
hipertensivă 

 

 Hemoragiile cerebrale în caz de HTA sunt consecinţa 
rupturii vasculare produse la nivelul arteriolelor purtătoare de 
micro-anevrisme. CT cerebral arată o hemoragie la nivelul 
capsulei interne sau intermediare, fără efracţie în cortex. 
 
Figura nr. 5. Angiografie cerebrală  
a. Anevrism de bifurcaţie de trunchi de arteră bazilară  
b. Reconstrucţie 3d 

a                                                b 
 
Figura nr. 6. Malformaţie arterio-venoasă occipitală dreaptă, 
grad IV Martin-Spetzler 

 
 Prognosticul rămâne sever, o agravare secundară poate 
surveni fie din cauza edemului, fie din cauza unei rupturi 
secundare dintre ventriculi.(10) 
Prevenţia 
 Tratamentul hipotensor rămâne mijlocul cel mai eficace 
de a evita AVC-ul dat de HTA. Studiile epidemiologice arată că 
reducerea cu câţiva milimetri a presiunii arteriale reduce cu 40% 
riscul cerebral la hipertensivi.(3,1)  
 Studiul Framingham arată că 25-45% dintre bolnavii de 
AVC care au făcut un AVC, fac un alt accident vascular cerebral 
în decurs de 5 ani. Este deci indispensabil de a menţine un bun 
control al cifrelor tensionale pentru a asigura o bună prevenţie 
secundară în post-AVC. Într-un studiu randomizat (PAST) realizat 
în China, care a inclus 2841 pacienţi înainte de a prezenta un 
AVC, tratamentul cu diuretice (chiar dacă pacienţii erau 
hipertensivi sau nu) antrenează o reducere a presiunii arteriale cu 5 
mmHg, scăzând cu 31% a AVC mortale sau nu.(7) 
În practică 
 HTA persistentă (problemă de sănătate publică) şi AVC 
rămâne o cauză importantă de mortalitate spitalicească. În secţia 
de neurologie a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă din Sibiu, 
care a înregistrat 2545 dosare de bolnavi internaţi pentru AVC pe 
o perioadă de 5 ani (13.10.2009-29.05.2012), s-a constatat că 
HTA este primul factor de risc.  
 Antecedentele de HTA sunt prezente la 64% dintre 
bolnavi şi 53% dintre bolnavi au prezentat hipertensiune la 
prezentare. 
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Figura nr. 7. Repartiţia pe sexe a cazurilor  de AVC 
internate în secţia de neurologie 

 
 Din figura nr. 7 reiese că, din cele 2545 de cazuri 
internate în secţia de neurologie în ultimii 5 ani cu 
diagnosticul de AVC, 52% au fost reprezentate de sexul 
masculin. Numărul cazurilor de HTA internate în secţiile 
cardiologie (1 şi 2) în aceeaşi perioadă a fost de 3225. 
 
Figura nr. 8. Repartiţia cazurilor de HTA în secţiile 
cardiologie 1 şi cardiologie 2 

 
Din cele 3225 de cazuri de HTA - 2410 cazuri au 

fost internate în secţia cardiologie 1 şi 815 cazuri au fost 
internate pe secţia cardiologie 2. 
 
Figura nr. 9. Repartiţia pe sexe a cazurilor internate pe 
secţia cardiologie 1 

 
Din cele 2410 de cazuri internate cu HTA în secţia 

cardiologie 1, 55% au fost reprezentate de sexul feminin. 
 
Figura nr. 10. Repartiţia pe sexe a cazurilor internate în 
secţia cardiologie 2 

 
 Din cele 815 cazuri cu HTA, internate pe secţia 
cardiologie 2, 62% au fost reprezentate de sexul maxculin. În 
AVC hemoragic sau ischemic, un puseu hipertensiv este 
constatat într-un mod qvasi-constant, ele sunt consecinţa 
punerii în joc a fenomenelor reflexe, dacă pacientul a 
prezentat hipertensiune sau normotensiune înainte de 
accident. O creştere a presiunii arteriale la prezentare este 
foarte importantă la hipertensivii cronici şi în caz de 

hemoragie cerebrală. Presiunea arterială scade spontan în cursul 
zilelor următoare AVC-ului şi tot al 3-lea pacient rămâne 
hipertensiv a 10-a zi.(1) Conduita de reţinut vis-á-vis de acest 
puseu hipertensiv a fost mult timp discutată. Este recomandat, la 
momentul actual să respectăm acest puseu hipertensiv în timpul 
orelor şi al zilelor care urmează AVC-ului, un tratament 
antihipertensiv nu este utilizat decât la bolnavii care prezintă o 
complicaţie cardiacă sau renală asociată şi în caz de cifre 
tensionale extrem de crescute (tensiunea arterială mai mare de 130 
mmHg).(11)  Antihipertensivele având o acţiune vaso-dilatatoare 
(în particular Nifedipina de 10 mg. p.o.) nu este recomandat să fie 
prescrisă în cursul HTA care dă AVC, deoarece au un efect nefast 
şi agravează AVC-ul.(10) 
Concluzii 
 Gravitatea HTA este legată de atingerea diferitelor 
organe ţintă, în caz de AVC, morbiditatea şi mortalitatea rămân 
crescute înaintea absenţei mijloacelor terapeutice în ciuda 
progreselor realizate în ultimii ani.  
 Este esenţial de a pune accent asupra diagnosticării 
precoce şi de a trata eficace HTA, unde medicul generalist joacă 
un rol primordial. 
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