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Introducere 
HIPERTENSIUNEA ARTERIALĂ (HTAE) este cea mai frecventă afecțiune 

cardiovasculară (CV) și, la acest moment, a devenit o adevărată problemă de sănătate publică. 

Statisticile evidențiază că asistăm în întreaga lume în general, și în România, în special, 

la o creștere alarmantă a incidenței hipertensiunii arteriale, în stadiile tardive ale bolii. 

Prezența afectării organelor țintă și a complicațiilor sau a cazurilor care, la momentul 

diagnosticului, deși tratate, nu sunt suficient acoperite de tratament par să fie din ce în ce mai 

frecvente în practică. 

Organizația Mondială a Sănătății (OMS) consideră că bolile CV reprezintă prima cauză 

de mortalitate în lume. Statisticile evidențiază o incidență în creștere, astfel că în 2012 au existat 

17,3 milioane decese, dintre care 7,3 milioane s-au datorat bolii coronariene, 6,2 milioane au 

avut un atac cerebral și 9,4 milioane au avut drept cauză directă, hipertensiunea arterială. De 

asemenea, o analiză a OMS și a Societății Internaționale de Hipertensiune („International 

Society of Hypertension”) efectuată în 2014, a evidențiat faptul că HTAE constituie cel mai 

important „factor de risc pentru deces și dizabilitate la scară mondială”. În același raport, se 

atrage atenția asupra faptului că HTA „a atins dimensiuni endemice”. Astfel, dacă în 1980 

existau pe glob aproximativ 600 milioane de adulți cu HTA, în 2008, numărul a ajuns la 1 

miliard, estimările previzionând o cifră de până la 1,56 miliarde în 2025. 

Fenomenul este extrem de îngrijorător și se explică atât prin creșterea numărului 

populației pe glob, dar și prin procesul de îmbătrânire care notează o tendință de creștere a 

speranței de viață la toate etapele de vârstă (la 65 ani se estimează creșterea cu 17 ani, la 75 de 

ani cu 11 ani, la 85 de ani cu 6 ani, la 90 de ani cu 4 ani și la 100 de ani, cu 2 ani). 

Totodată se subliniază faptul că HTA este considerată a fi „cel mai răspândit factor de 

risc cardiovascular de pe glob” astfel până la vârsta de 50 de ani – 1 din 5 persoane are HTA, 

între 50-65 ani – 1 din 3 și peste 65 de ani – 2 din 3 persoane au HTA.  

În ceea ce privește situația din România, HTA are o prevalență foarte mare, 

îngrijorătoare, aproximativ 7 milioane de persoane, ceea ce reprezintă aproximativ 40% din 

populația țării. 

De asemenea, se constată apariția HTA la vârste tinere, chiar înainte de vârsta de 40 de 

ani, ceea ce iarăși trebuie să reprezinte un semnal de alarmă. 

Totodată, România are o rată mare a mortalității prin afecțiuni CV din Europa, net 

superioară celorlalte țări din UE: 61% în România față de 37% în UE și 53% în țările care au 

intrat recent în UE. Practic „din 100 de oameni care mor, 62 sunt bolnavi de inimă, iar HTA are 

rolul cel mai important în prelucrarea mortalității”. 
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În România, hipertensiunea arterială reprezintă „a doua patologie ca frecvență” și ocupă 

locul 5 în „topul” bolilor cu cel mai mare număr de zile de spitalizare, existând încă un număr 

mic de pacienți hipertensivi „cunoscuți, tratați și controlați terapeutic”. 

Este foarte important de precizat faptul că există o „interdependență” clară între HTA și 

riscul cardiovascular, uneori chiar „independent” de alți factori de risc. 

Studiile arată, pe de o parte, că valorile crescute ale TA pot duce la complicații CV (de 

exemplu AVC: 54%, BCI: 47%, alte afecțiuni CV: 25%) și, pe de altă parte, au dovedit că 

depistarea la timp și tratarea corectă a HTA reduce riscul CV și incidența evenimentelor 

cardiovasculare. 

Astfel că rolul Medicului De Familie este extrem de important, HTA fiind probabil, cea 

mai frecventă formă de boală cronică monitorizată în cabinetul său. 

De aceea, prevenția este prioritară, Medicina De Familie fiind singura specialitate care 

face și prevenție, deci rolul ei este esențial. 

Depistarea la timp a valorilor crescute ale TA și a celorlalți factori de risc CV, tratarea 

corectă, prevenirea afectării organelor țintă și a complicațiilor sunt obiectivele principale pe care 

trebuie să le aibă medicul de familie în abordarea pacientului cu HTA și risc de boală 

cardiovasculară. Pentru faptul că această patologie prezintă încă multe necunoscute, cu apariția a 

noi factori de risc prezentați de literatura de specialitate, factori implicați în apariția HTA și a 

patologiei CV, mi-am propus, în această lucrare, să aprofundez acest subiect. 

În acest scop, am analizat pe un lot de pacienți selectați din lista proprie care au prezentat 

valori crescute ale TA, fiind ulterior diagnosticați cu HTA, factorii de risc CV cel mai frecvent 

întâlniți în cabinet, inclusiv o serie de factori „noi” de risc. 

În final, am încercat să creez un profil al pacientului cu risc cardiovascular în 

cabinetul de medicină de familie, care ar putea fi personalizat pentru fiecare caz în parte. 

Acest profil ar permite apoi o intervenție preventivă, țintită ,specifică fiecărui pacient, 

aplicând principiile „Medicinii celor 4 P”: PREVENȚIE; PREDICȚIE; PREDICTIBILITATE; 

PARTICIPATIVITATE. 

Rezultatul ar fi creșterea duratei de viață și a calității vieții. De asemenea, prin 

identificarea unor măsuri țintite de prevenție, aplicate apoi, fiecărui pacient, s-ar putea obține o 

scădere a incidenței HTA, a riscului CV și a complicațiilor acestora, pentru că întotdeauna ”e 

mai ușor să previi decât să tratezi”. 

Partea Generală 

Partea generală este structurată în patru capitole. În cadrul acestora am sintetizat datele 

existente legate de riscul cardiovascular și factorii de risc cunoscuți la ora actuală.  
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Capitolul I – HTA și factorii de risc cardiovasculari – capitolul este structurat în 

subcapitole ce analizează rolul pe care factorii de risc „clasici” îl au creșterea riscului 

cardiovascular. În continuare a fost evaluat rolul epigeneticii, concept apărut în ultimii ani care 

ar putea să explice unele aspecte în ceea ce înseamnă apariția bolilor și care ar putea să modifice 

teoriile existente până acum, în ceea ce privește bolile cronice. Al treilea subcapitol este 

reprezentat de analiza factorilor de risc „noi” identificați. 

Capitolul II – Stadiul actual al cercetărilor. Studii epidemiologice – realizează o sinteză 

a principalelor studii epidemiologice desfășurate la nivel mondial, acestea fiind analizate 

regional (Asia, SUA, Europa respectiv România). 

Capitolul III – HTA și evaluarea pacientului hipertensiv în cabinetul de medicină de 

familie realizează o trecere în revistă a modului în care este recomandată la ora actuală evaluarea 

pacientului cu hipertensiune arterială. Sunt descrise metode de determinare a valorilor 

tensionale, a anamnezei, a analizelor paraclinice și a examenelor complementare ce sunt 

realizate cu scopul stabilirii riscului cardiovascular al fiecărui pacient și utilizarea unor scoruri 

special realizate pentru evaluarea riscului cardiovascular. De asemenea, în cadrul acestui capitol 

sunt descrise metodele de evaluare specifice a organelor țintă afectate de prezența hipertensiunii 

arteriale. 

Capitolul IV – Riscul cardiovascular global prezintă modul în care riscul cardiovascular 

este definit cu scopul de a defini riscul cardiovascular, respectiv estimarea riscului de producere 

a unui eveniment cardiovascular sau cerebral acut în cadrul populației hipertensive. Capitolul 

trece în revistă diversele scoruri utilizate în practica medicală, punctând elementele ce definesc 

riscul cardiovascular global.  

Partea Specială 

Capitolul V – Factori „Noi” de risc cardiovascular și pacientul hipertensiv monitorizat 

de medicul de familie prezintă factori de risc cardiovascular „noi”, care sunt într-o continuă 

cercetare și care ar avea un rol important în apariția bolilor cardiovasculare. Sunt factori 

„modificabili” care pot acționa independent, dar și asociați, crescând astfel riscul cardiovascular. 

Depistarea precoce și tratamentul corect a acestor factori de risc constituie elemente importante 

în prevenția bolilor cardiovasculare. Medicul de familie este cel mai în măsură să evidențieze la 

timp prezenta acestora la pacienții săi. De aceea, am ales să aprofundez o parte dintre acești 

factori „noi” de risc cardiovascular, mult discutați în literatură de specialitate și care fac încă 

obiectul cercetării actuale în multe studii de specialitate. 

Factorii „noi” de risc cardiovascular analizați sunt: 

• Factorii psihologici  

• Non HDL-colesterol  



8 

• Inflamația 

• Variabilitatea tensiunii arteriale 

• Vitamina D  

Capitolul VI - Material și metodă 

Studiul este unul de tip prospectiv. Perioada de desfășurare a fost 2011 – 2017, pe un lot 

de 692 de pacienți evaluați în cadrul cabinetului de medicină de familie. Aceștia au fost evaluați 

succesiv, pe o perioadă de trei luni de zile cu scopul de a stabili diagnosticul de hipertensiune 

arterială. Apoi au fost monitorizați anual, urmărind evoluția în timp, valorile TA, asocierea cu 

„noi” factori de risc, afectarea de organe țintă și/sau apariția complicațiilor. 

Lucrarea a utilizat, pentru evaluarea diferitelor aspecte urmărite subloturi de pacienți, 

criteriile de includere și de excludere fiind detaliate cu ocazia prezentării rezultatelor fiecăruia 

dintre acestea. Criteriile majore de includere a pacienților în studiile realizate, comune pentru 

toate acestea sunt reprezentate de: 

- vârsta cuprinsă în intervalul 35 – 65 ani, 

- prezența hipertensiunii arteriale (TA mai mari de 140 mmHg/90 mmHg la 

măsurători repetate, valori crescute constant, timp de o lună), 

- pacienți nou diagnosticați cu HTA. 

Criteriile de excludere au fost reprezentate de 

- hipertensiunea arterială secundară dovedită, 

- lipsa acordului de participare la studiu. 

Parametrii evaluați au fost:  

- Metabolismul lipidic 
o Colesterol total 
o HDL-Colesterol 
o LDL-Colesterol 
o Non-HDL-Colesterol 
o Trigliceride 

- Metabolismul glucidic 
o Glicemie 

- Funcția renală 
o Uree 
o Creatinină 
o Rata de filtrare 

glomerulară 
o Acid uric 
- Factori de inflamație 
o VSH 
o Fibrinogen 

o Proteina C reactivă 
o Proteina C reactivă înalt 

sensibilă – ca factor de inflamație 
specific pentru riscul cardiovascular 
- Ag. Helicobacter Pylori 
- Dozarea de vitamina D 

(25(OH)D) 
- Ionograma sanguină 
- Parametrii antropometrici 

o Înălțime 
o Greutate 
o Indice de masă 

corporală 
o Circumferința 

abdominală 
- Tensiunea arterială 
- Frecvența cardiacă  

De asemenea, au fost efectuate și electrocardiograma, examen fund de ochi, indicele 

gleznă-braț și osteodensimetria. 
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În vederea realizării analizei statistice, am utilizat aplicațiile Microsoft Office Excel 

2016, respectiv IBM SPSS Statistics 24. Pentru a determina semnificația statistică a diferențelor 

observate între diferite grupuri analizate, am aplicat teste statistice specifice, în funcție de tipul și 

numărul variabilelor analizate. Pragul de semnificație statistică a fost stabilit la o valoare p≤0,05. 

Capitolul VII – Rezultate 

Prevalenta Hipertensiunii Arteriale 

În ceea ce privește prevalența generală a HTA, în cadrul lotului de pacienți analizat, 

aceasta a fost de 456,65 cazuri/1000 persoane testate (Tabel XIV). Cea mai mare prevalență a 

fost observată pentru grupa de vârstă 61-65 ani, iar cea mai mică, așa cum era de așteptat în 

cazul persoanelor cu vârsta cuprinsă în intervalul 35-40 ani. 

Tabel XIV Prevalența Hipertensiunii Arteriale în funcție de vârstă 

Grupa de vârstă Prevalența (la 1000 persoane testate) 

35-40 ani 250.00 
41-50 ani 336.73 
51-60 ani 486.59 
61-65 ani 586.39 
Total 456.65 

 

Analiza statistică lotul pacienților cu risc cardiovascular 

Distribuția în funcție de sex 

Lotul studiat cuprinde un număr de 316 pacienți hipertensivi identificați cu risc 

cardiovascular. Dintre aceștia, 147 reprezentând 46,5% sunt de sex masculin, iar 169 

reprezentând 53,5% sunt de sex feminin. 

Distribuția în funcție de vârstă 

Vârsta medie a pacienților este de 56,09 ani, cu mediana de 58 de ani și deviația standard 

de 7,31 ani.  

Antecedentele heredo-colaterale 

Din totalul celor 316 pacienți cu hipertensiune arterială, aproximativ o treime nu au 

prezenta antecedente heredo-colaterale (32,28%). Antecedente heredo-colaterale exclusiv pe 

linie maternă au fost identificate la 108 pacienți (31,18%), în timp ce antecedente exclusiv pe 

linie paternă au fost identificate la 77 dintre pacienți (24,37%). În cazul a 29 dintre pacienți 

(9,18%), antecedentele heredo-colaterale au fost identificate la ambii părinți. În cazul pacienților 

care au avut cel puțin unul dintre părinți afectați, în cazul a aproximativ 35% s-a identificat și cel 

puțin un frate afectat. 



 
Figura 14 Prezența antecedentelor heredo-colaterale 

Factori de risc modificabili 

Fumat 

Din punct de vedere al fumatului, mai mult de jumătate dintre pacienții cu 

hipertensiune arterială sunt fumători (52%). Restul de 48% dintre pacienți sunt fie foști fumători 

(34%) fie nefumători (14%) (Figura 25). 

 
Figura 25 Distribuția pacienților în funcție de statusul de fumător 

 

Estimarea riscului cardiovascular: diagrama SCORE 

Estimarea riscului cardiovascular realizată prin utilizarea diagramei SCORE a fost 

realizată pentru toți pacienții cu vârsta mai mare de 40 de ani. De asemenea, nu a fost calculat, 

conform criteriilor ESC pentru pacienții cu risc cardiovascular înalt. Aceștia au reprezentat 43% 

din pacienții cu vârsta de cel puțin 40 de ani. Din punct de vedere a distribuției în funcție de 

riscul estimat prin intermediul diagramei SCORE, majoritatea pacienților, respectiv 34,8% 

prezintă un risc de 0 – 5%, fiind urmați de cei cu un risc cuprins între 5 și 10% cu un procent de 

26,14% (Figura 33). 

34,18%

24,37%

9,18%

34,58% 32,28%

0%
5%

10%
15%
20%
25%
30%
35%
40%

Mama 

(exclusiv)

Tata (exclusiv) Ambii Parinti Frati (in cazul 

celor cu cel 

putin 1 parinte 

afectat)

Fara 

antecedente 

Prezenta antecedentelor heredo 

colaterale

14%

34%

52% 48%

Distribuția pacienților în funcție de 

statusul de fumător

Nefumători

Fosti Fumători

Fumători



 
Figura 33 Distribuția pacienților în funcție de rezultatul obținut în urma evaluării riscului cardiovascular 

prin intermediul SCORE 

Estimarea riscului cardiovascular: scorului Reynolds 

Valoarea medie a riscului cardiovascular estimat prin intermediul scorului Reynolds este 

de 11,04, cu o deviație standard de 7,93. Din punct de vedere al distribuției, majoritatea 

pacienților prezintă un risc cuprins între 5 și 10% (29,96%), urmați de pacienții cu un risc mai 

mic de 5% (21,94%) respectiv de cei cu risc cuprins între 10 și 15% (Figura 34). 

 
Figura 34 Distribuția pacienților în funcție de scorul Reynolds 

Capitolul VIII – Studii factori noi de risc cardiovascular 

Studiul 1: Stresul si riscul cardiovascular 

Evaluarea stresului am realizat-o prin aplicarea unui chestionar specializat în estimarea 

nivelului de stres (Anexa 3 Chestionar Stres). Rezultatul indică faptul că mai mult de jumătate 

dintre pacienți prezintă un nivel ridicat de stres (51%), urmat de o treime dintre pacienți care 

prezintă un nivel de stres mediu (33%) și de cei cu un nivel de stres exagerat (16%) (Figura 35) 



 
Figura 35 Distribuția pacienților în funcție de nivelul de stres 

Studiul 2: Non –HDL-colesterol și riscul cardiovascular 

Non-HDL-Colesterol 

Valoarea medie a Non-HDL-colesterol a fost de 187,87 mg/dL, cu deviația standard de 

44,49 mg/dL. Se observă așadar o variabilitate importantă a valorilor măsurate ale Non HDL 

colesterolului. Grafic, se observă faptul că majoritatea pacienților din acest studiu au prezentat 

valori ale Non-HDL-colesterolului în intervalul 180-200 (22,47%) respectiv 200 – 220 (21,2%). 

(Figura 49). Aceste valori reprezintă valori crescute, care induc un risc cardiovascular crescut, 

chiar în situația în care trigliceridele au valori mai mici de 200mg/dl. 

 
Figura 49 Distribuția pacienților în funcție de valorile Non HDL Colesterol 

Non-HDL-Colesterol în funcție de vârstă 
În continuare am evaluat influența vârstei asupra valorilor Non HDL Colesterolului. 

Primul pas este reprezentat de realizarea graficului de tip nor de puncte (Figura 51). Se poate 

observa astfel faptul că nu se distinge un anumit mod de distribuire a valorilor Non HDL 

Colesterol în funcție de vârstă. 
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Figura 51 Grafic de tip nor de puncte al valorilor Non HDL Colesterol în funcție de vârstă 

Confirmarea concluziilor de mai sus este realizată și prin intermediul testului de corelație 

Pearson. Indică existența unei corelații extrem de slabe, negative (-0,051), testul fiind considerat 

nesemnificativ statistic (p=0,370).  

Studiul 3: Inflamația și riscul cardiovascular 

În această parte a lucrării am analizat modul în care, la pacienții cu hipertensiune 

arterială, sunt modificate testele de inflamație.  

Proteina C reactivă înalt sensibilă – hs-PCR 

Aceasta reprezintă de asemenea un reactant de fază acută. Cu toate acestea, se pare că 

proteina C înalt sensibilă reprezintă un bun indicator utilizat în evaluarea riscului cardiovascular, 

fiind un factor indirect de risc. Valoarea medie înregistrată în cazul pacienților cu hipertensiune 

arterială este de 0,226 mg/L, cu o deviație standard de 0,2 mg/dL. 

Din punct de vedere al distribuției pacienților, se constată faptul că, în cazul lotului de 

pacienți studiați, 28,5% prezintă valori ce corespund unui risc cardiovascular scăzut (Figura 

57). 

 
Figura 57 Distribuția pacienților în funcție de valorile proteinei C reactive înalt sensibile 

 



Am constatat faptul că în lotul de studiu, aproape jumătate dintre pacienți prezintă, pe 

baza valorilor hs-PRC risc cardiovascular moderat (Figura 58).  

 
Figura 58 Riscul cardiovascular în funcție de valorile hs-PRC 

Studiul 4: Variabilitatea tensiunii arteriale și riscul cardiovascular 

Variabilitatea valorilor TA 

Pentru determinarea existenței variabilității tensiunii arteriale, am utilizat măsurătorile 

zilnice la domiciliu. Astfel, am considerat ca fiind variații importante variațiile cuprinse în 

intervalul 20 – 45 mmHg, variație mică fiind considerată atunci când diferențele sunt mai mici 

de 20 mmHg. 

În ceea ce privește variabilitatea tensiunii arteriale, 45% dintre pacienți au prezentat 

variații importante ale tensiunii arteriale. (Figura 71) 

 
Figura 71 Distribuția pacienților în funcție de nivelul variabilității tensiunii arteriale 

Variabilitatea TA la pacienții cu evenimente cardiovasculare 

În cazul pacienților cu istoric de evenimente cardiovasculare, procentul celor cu 

variabilitate crescută a tensiunii arteriale este de 77% (Figura 72). 
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Se observă astfel faptul că în cazul pacienților cu un risc cardiovascular semnificativ mai 

mare, concretizat prin existența unor evenimente cardiovasculare, variațiile importante ale 

tensiunii arteriale sunt prezente într-un procent semnificativ mai mare, comparativ cu cel 

observat la analiza întregului lot de pacienți din acest studiu. 

 
Figura 72 Distribuția pacienților cu evenimente cardiovasculare în funcție de prezența variabilității tensiunii 

arteriale 

Studiul 5: Vitamina D și riscul cardiovascular 

Vitamina D 

Valoarea medie a Vitaminei D a fost de 23,27 ng/ml, cu deviația standard de 9.6 ng/ml. 

Se observă astfel că majoritatea persoanelor prezintă un nivel insuficient de vitamina D  

Analizând distribuția valorilor (Figura 73), se observă faptul că majoritatea (78,08%) 

pacineților prezintă valori ce îi încadrează în intervalul de valori corespunzător categoriei „nivel 

insuficient”. Doar 18,5% dintre pacienți prezintă un nivel optim al vitaminei D, iar aproximativ 

3.5% prezintă deficit sever de vitamina D. 
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Figura 73 Distribuția pacienților în funcție de valorile vitaminei D 

Vitamina D în funcție de indicele de masă corporală 

În funcție de categoria din care fac parte pacienții, definită conform valorilor indicelui de 

masă corporală, se observă faptul că valorile medii cele mai ridicate ale vitaminei D se 

înregistrează în cazul pacienților cu un IMC ce îi încadrează în categoria „Normal”, concentrația 

acesteia scăzând invers proporțional cu creșterea IMC. O scădere semnificativă, cu valori medii 

sub 20 ng/ml (deficit moderat) se observă la pacienții încadrați în categoriile Obezitate grad 2 și 

grad 3. 

 
Figura 75 Valorile medii ale vitaminei D în funcție de indicele de masă corporală 

Diferențele observate sunt semnificative statistic, rezultatul testului ANOVA fiind 

semnificativ statistic, cu p=0,041 ) 

Prezența mialgiilor și relația cu nivelul Vitaminei D 

Din totalul pacienților ce au participat la studiu, 198 au primit tratament cu statine pe 

termen lung; dintre aceștia, 9% au prezentat mialgii (Figura 78). 

 
Figura 78 Procentul pacienților cu mialgii din totalul pacienților aflați în tratament pe termen lung cu statine 

În cazul acestor pacienți, am dozat nivelul 25(OH) Vitamina D. Două treimi (Figura 79) 

dintre aceștia au prezentat valori ale 25 (OH) Vitaminei D mai mici de 15 ng/ml. 
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Figura 79 Distribuția pacienților cu mialgii în funcție de valorile 25 (OH) Vitamina D 

Intervenția propusă, în cazul pacienților cu deficit sever și moderat de vitamina D, a fost 

reprezentată de corectarea nivelului de Vitamina D prin tratament cu un 7000 UI/zi de Vitamina 

D pe o perioadă de 8 săptămâni, în conformitate cu ghidul de prevenție și tratament al 

osteoporozei[259]. La finalul acestei perioade, 25 (OH) Vitamina D a fost din nou dozată, 

constatându-se în cazul tuturor celor implicați o normalizare a valorilor acesteia. În continuare 

doza de întreținere a fost de 2000 UI/zi, cu reluarea concomitentă a tratamentului cu statine. 

Acești pacienți au fost urmăriți în continuare, din punct de vedere al modului în care au 

tolerat tratamentul cu statine în urma corectării deficitului de Vitamina D. Pe perioada studiului, 

majoritatea acestora au tolerat bine tratamentul, din totalul de 11 pacienți care au finalizat studiul 

(3 au refuzat, 1 a abandonat studiul), 9 l-au tolerat bine, iar 2 nu l-au tolerat (Figura 80). 

 
Figura 80 Tolerarea tratamentului cu statine după corectarea nivelului de 25 (OH) Vitamina D 

Influența tratamentului cu Vitamina D asupra hipertensiunii arteriale 

Pentru a determina rolul pe care suplimentarea cu Vitamina D îl are asupra valorilor 

tensiunii arteriale, am monitorizat modul în care, în urma corecției deficitului de Vitamina D 

apar modificări la nivelul valorilor tensiunii arteriale, ale durerilor osteo-articulare, mialgiilor și 

a simptomatologiei subiective. 
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Astfel, pacienții cu deficit de Vitamina D au primit tratament după următoarea schemă: 

- 8 săptămâni 7000 UI/zi; în continuare doză  de întreținere 2000 UI/zi timp de 4 

luni 

Evaluarea pacienților s-a realizat la începutul studiului printr-un examen clinic complet și 

aplicarea scalei analog vizuale a durerii pentru evaluarea durerilor osteo-articulare. 

Monitorizarea și evaluarea pacienților s-a realizat săptămânal pentru evaluarea valorilor tensiunii 

arteriale. La finalul perioadei de studiu TA a fost măsurată, valorile obținute fiind comparate cu 

valorile inițiale. 

 
Figura 82 Valoarea medie a 25(OH) Vitamina D 

 

Valoarea medie inițială a 25(OH) Vitamina D a fost de 19,67ng/ml (± 5,6 ng/ml). În 

cadrul evaluării finale, valoarea medie a 25(OG) Vitamina D a fost de 26,18ng.ml (± 6,4 ng/ml). 

Diferența medie de 6,51 ng/ml este semnificativă statistic (p<0,001), cu IC95% 4,97-8,05 ng/ml 

(Figura 82). 

Efectele asupra tensiunii arteriale 
În urma suplimentării cu Vitamina D în cazul pacienților cu deficit s-a observat o scădere 

semnificativă a tensiunii arteriale cu 10-15 mmHg în cazul majorității pacienților. Reducerea 

medie a tensiunii arteriale, în cazul pacienților cu deficit de Vitamina D a fost de 11,4 mmHg (IC 

95% 6,23 – 16,57, p<0,001) (Figura 83). 
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Figura 83 Evoluția tensiunii arteriale sistolice 

O altă observație a fost legată de faptul că variabilitatea tensiunii arteriale a scăzut, 

existând o constanță mai mare a acestor valori. 

Capitolul IX - Concluzii 

Sintetizând toate studiile efectuate și prezentate mai sus, aș putea evidenția mai multe 

aspecte și concluzii. 

PREVALENTA HTA 

1. VÂRSTA: HTA are o prevalență în creștere, și apare la vârste tot mai mici. 

HTA și riscul cardiovascular sunt prezente la vârste tot mai tinere, ceea ce reprezintă 

un semnal de alarmă. (61,01% ponderea HTA în grupul de vârsta 41-60 ani). 

2. SEXUL: Prevalența este mai mare la sexul feminin, raportat la întregul lot, iar pe 

grupe de vârstă, am observat faptul că prevalența HTA este mai mare la sexul masculin, în 

grupele de vârsta 35-40 ani și 41-50 ani și la sexul feminin pentru grupele de vârsta 50-60 

ani și 61-65 ani. Concluziile cercetării se apropie de datele din literatură de specialitate, 

exceptând grupa 50-60 ani; în literatură, studiile arată egalitate între sexe; în cercetarea 

proprie, raportul femei/ bărbați este în favoarea sexului feminin în această grupa de 

vârstă. 

3. Mediul de proveniență: arată o prevalență mai mare în mediul urban față de rural, dar 

această concluzie poate fi influențată și de structură lotului de pacienți, fiind vorba de lista de 

capitație proprie.  

4. Ocupația: s-a evidențiat o prevalență crescută peste medie în cazul celor salariați și 

pensionar, în timp ce prevalență sub medie s-a observat în cazul pacienților șomeri sau fără 

ocupație. 

5. Nivel educațional – persoanele cu studii superioare au prevalență mai ridicată a HTA. 
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RISCUL CARDIOVASCULAR ÎN LOTUL STUDIAT 

1. VÂRSTA - Riscul cardiovascular crește odată cu vârsta, cu precizarea că se poate 

nota un risc crescut în grupa de vârsta 40-50 ani (18,99%) față de 12,97% în grupa 51-55 ani. 

2. SEXUL – femeile au un risc mai mare. 

3. VARSTA-SEX-RISC CARDIOVASCULAR 

Deși distribuția pe vârste și sex este oarecum similară, am notat o diferență față de 

studiile existente, o diferență notabilă în grupa 55-59 ani (F-27,22%, B-21,09%); literatura 

de specialitate prezintă de egalitate. 

PARAMETRII MONITORIZAȚI 

ANTECEDENTE HEREDO-COLATERALE 

HTA este prezentă în antecedentele familiale (rude de gradul I) într-un procent de 

67,72% și absentă în 32,28% cazuri.  

Analizând datele din lotul de studiu am putea, concluziona mai multe aspecte: 

• Factorul genetic trebuie luat în considerare, fiind un factor de risc de care se va ține 

cont în evaluarea riscului cardiovascular 

• Filiera maternă este mai responsabilă pentru apariția HTA la copii (viitori adulți) 

• Nu toți copiii dintr-o familie cu unul din părinți cu HTA, dezvoltă pe parcursul 

vieții HTA. 

Explicația în aceste situații o poate da EPIGENETICA, care încearcă să demonstreze 

rolul intervenției „factorilor de mediu asupra genomului, AND- ului genetic.” 

EPIGENETICA reprezintă „interfața dintre mediu și genom”, fiind cea care reglează 

genomul și îl adaptează la mediu. Acest aspect reprezintă o abordare relativ nouă a medicinei 

ultimilor ani, un concept care ar putea explica de ce 2 persoane care au aceeași predispoziție 

genetică (familială), una face boala (HTA), alta nu o face, în funcție de factorii genetici. 

 Acest aspect subliniază importanta identificării precoce a factorilor de risc 

cardiovascular modificabili și nu în ultimul rând, a factorilor „noi” care ar putea avea rol 

important în apariția riscului cardiovascular. 

FACTORII MODIFICABILI 

- MENOPAUZA PRECOCE 

- CONSUMUL DE ANTICONCEPȚIONALE, 

Constituie factori de risc care trebuie să fie evaluați la femeile cu HTA în lotul 35-45 

ani. 

- CONSUMUL DE ALCOOL, SARE ÎN EXCES 

- FUMATUL 
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- LIPSA DE MIȘCARE (SEDENTARISMUL), 

Influențează riscul cardiovascular la pacienții din lotul studiat. 

- DISLIPIDEMIA  

- SINDROMUL METABOLIC 

- OBEZITATEA (IMC, CA) 

- HIPERURICEMIA 

Sunt prezente în profilul pacientului cu HTA și riscul cardiovascular în lotul 

examinat și trebuie evaluate constant. 

- În ceea ce privește riscul cardiovascular în funcție de circumferința abdominală, 

studiul a arătat o asociere semnificativă între sexul feminin și un risc 

cardiovascular crescut. 

- De asemenea, IMC este un element important, majoritatea pacientior fiind 

supraponderali (37%), obezitate de diferite grade (50%) și doar 13% având 

greutate normală. Aceste rezultate reprezintă o situație alarmantă care, însă, ar 

putea fi prevenită și tratată. 

- Sindromul metabolic are o prezență importanță în lotul studiat, ceea ce întărește 

studiile existente care arată că sindromul metabolic reprezintă un factor de risc 

cardiovascular pe care medicul de familie trebuie să îl aibă în vedere în abordarea 

pacienților. 

- Evaluarea organelor țintă obligă medicul de familie în a recomanda evaluarea 

funcției renale (uree, creatinina, acid uric, RFG). 

În cazul lotului studiat am constatat faptul că RFG este un element de diagnostic mult 

mai fidel pentru aprecierea funcției renale. 

Conform Ghidurilor KDIGO 2012, RFG cu o valoare între 60-89 ml/ min arata o 

scădere ușoară și constituie un SEMNAL DE ALARMĂ. 

FACTORII “NOI” DE RISC CARDIOVASCULARI 

Concluzionând studiile personale prezentate în teză, care au avut ca obiectiv 

identificarea unor factori  „noi” de risc cardiovascular în lotul studiat, am constatat 

următoarele: 

 1. FACTORII PSIHOLOGICI, în special STRESUL, reprezintă un factor favorizant 

foarte important, din ce în ce mai prezent în viața pacienților noștri. 

Conform rezultatelor studiului: 

• cei mai mulți pacienți au un nivel de stres ridicat (51%); 
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• deși nu există o diferență semnificativă legată de sex, am constatat că ponderea femeilor 

cu un nivel de stres exagerat este de 2 ori mai mare decât a bărbaților (20,1% versus 

12,2%); 

• mediul de proveniență este foarte important pentru nivelul de stres (mediul rural –

stres mediu crescut, față de stres ridicat și exagerat care predomina în mediul 

urban). 

Deci putem vorbi de o asociere importantă între mediul de proveniență –studii –nivel 

de stress al pacienților cu risc cardiovascular. 

În LOTUL STUDIAT, am constatat următoarele: 

• vârsta activă (40-50 ani și 51-60 ani) prezintă un nivel de risc ridicat, față de celelalte 

grupe de vârstă; 

• nivelul de pregătire este în relație direct proporțională cu nivelul de stres (persoanele 

cu studii superioare au un nivel de stres ridicat (57%) față de cei cu studii medii (44,4%) 

și 31,3% la cei cu studii gimnaziale). 

Prin urmare, am putea afirma că o persoană cu vârsta cuprinsă între 40 și 60 ani, din 

mediul urban, cu un nivel de pregătire ridicat, activa profesional și cu un nivel de stres 

accentuat ar putea realiza profilul unui pacient cu risc cardiovascular crescut, care va fi 

evaluat corect, cât mai precoce și periodic. 

2. NON-HDL-CHOLESTEROL –HTA-RISCUL CARDIOVASCULAR 

În lotul studiat, am prezentat: 

• colesterolul total a avut valori între 240-260 mg/ dl (1/5 din totalul pacienților), cu o 

valoare medie de 238,2 mg/ dl care nu are legătură cu sexul și/sau vârsta; 

• LDL-colesterolul cu o medie de 152,66mg/ dl, sexul arătând o diferență, cu prezența 

unor valori mai mari la femei; evoluția valorilor este independent de vârstă; 

• HDL–colesterolul cu o medie de 40-45 mg/ dl, cu valori semnificativ mai scăzute la 

sexul masculin; vârsta nu influențează valorile HDL colesterol; 

• Non-HDL-colesterol, un marker nou, cu valorii medii de 187,87 mg/ dl (crescute), cu 

diferențe mici între sexe (femeile prezintă valori mai mari, totuși, 200-220mg/ dl, 

comparativ cu valorile de 180-200 mg/ dl la bărbați); vârsta nu influențează valorile, dar 

prezența sa cu valori ridicate arată un risc cardiovascular crescut. 

• Trigliceridele cu o medie a valorilor de 157,55mg/ dl (52,85%), valori puțin crescute 

peste limită, cu un raport F>B, fără diferențe legate de vârstă. 



23 

Concluzia pe care o notam este faptul că Non–HDL-Colesterolul este important de luat 

în calcul la toți pacienții, nu numai la cei cu trigliceride >400 mg/ dl, ci și la cei cu trigliceride 

<200 mg/dl. 

Non-HDL-Colesterol poate fi un factor de risc, alături de LDL-colesterol, în ceea ce 

privește evaluarea riscului cardiovascular și a 2-a ținta a tratamentului conform 

Ghidurilor. 

3. INFLAMAȚIA CRONICĂ (hs-CRP) și RISCUL CARDIOVASCULAR 

Inflamația cronică, cuantificată în lotul studiat, prin determinarea hs-CRP, a evidențiat 

o medie a valorilor de 0,226 mg/ dl, ceea ce conform valorilor de referință de laborator, arata un 

risc cardiovascular moderat . Această constatare sugerează idea că hs-CRP ar putea fi un 

factor de risc de luat în seamă în evaluarea pacientului hipertensiv și a riscului 

cardiovascular. (cum este în cazul scorului Reynolds). 

4. ESTIMAREA RISCULUI CARDIOVASCULAR 

 Am încadrat în grile de risc diferite a pacienților din lotul studiat, luând în calcul factorii 

de risc pe care i-am monitorizat. Astfel, în grila SCORE am evaluat vârstă, sexul, status-ul de 

fumător sau nu, colesterolul total, TAS și HDL-Colesterol și am obținut un scor de risc <5% în 

procent de 34,8%, 5-10% în procent de 26,14% și 10-15% în procent de16,62 %. (deci mai mult 

de 1/3dintre pacienți prezintă risc scăzut cardiovascular). Aplicând grila REYNOLDS, prin 

care am monitorizat vârstă, sexul, statusul de fumător sau nu, TAS, colesterolul total, HDL-

Colesterol și hs-CRP, am obținut un scor de risc <5 % în procent de 21,94%, 5-10% în 

procent de 29,94% și 10-15% în procent de 19,83% (procent mai mare pentru riscul 5-10 %, 

deci un risc moderat cardiovascular), ceea ce ar putea sugera că grila Reynolds are 

specificitate mai mare și ar trebui luată în calcul în evaluarea riscului cardiovascular al 

pacienților, concomitent desigur și cu grilă SCORE. 

 5. VARIABITATEA TA și RISCUL CARDIOVASCULAR. 

• Există clar o corelație între variabilitatea tensiunii arteriale și riscul cardiovascular, 

în special, la pacienții cu vârsta în intervalul 41-60 ani. 

• Există o relație între variabilitatea TA și afectarea de organ țintă. 

• Pacienții cu variabilitate crescută a valorilor TA au prezentat mai frecvent factori de risc 

cardiovasculari asociați și afectare de organ țintă decât cei care nu prezintă variații. 

• Există o relație certă între variabilitatea TA și ATS, pe de o parte și rigiditatea arterială 

crescută, pe de altă parte (evaluată prin IGB). 
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• Variabilitatea TA poate influența prognosticul evoluției HTA, dar poate avea drept cauză, 

pe de o parte lipsa de complianță a pacienților, dar și limitele, în unele cazuri, a soluțiilor 

terapeutice existente. 

• Variațiile importante ale TA sunt în legătură certă cu un risc cardiovascular crescut 

semnificativ. 

6. Infecția cu Helicobacter Pylori și riscul cardiovascular. 

Prezența crescută a infecției cu Helicobacter Pylori este evidentă în lotul de pacienți 

studiat. Deși nu am putut stabili o relație clară între această infecție și riscul cardiovascular, 

consider că este important de a cerceta prezența acestei bacterii la pacienții cu HTA și risc 

cardiovascular și a o trata acolo unde există, pentru a preveni riscul de sângerare gastrică în cazul 

tratamentului cu Aspirină care se administrează conform ghidurilor acestor pacienți pentru 

prevenția primară și secundară a accidentelor cardiovasculare. 

 7. VITAMINA D ȘI RISCUL CARDIOVASCULAR 

Cercetările efectuate în studiul personal au arătat mai multe aspecte: 

•  Valorile mici (<10 și 10-20 ng/ ml), respectiv deficitul sever și moderat de vitamina D 

este mai frecvent la femei decât la bărbați 

• Grupa de vârsta 41-50 ani și 51-60 ani sunt cele mai expuse, mai ales la femei 

• Obezitatea (evaluate prin IMC, circumferința abdominală) în relație cu vitamina D – 

există o relație invers proporțională (IMC si CA crescute-vitamina D scăzută), IMC este 

mai crescut la femei decât la bărbați, grupele de vârsta 41-50 ani și 51-60 ani fiind mai 

expuse. 

• Relația hs-CRP și vitamina D: RISCUL cardiovascular moderat și crescut (conform 

datelor și valorilor de laborator) este prezent la peste 50% dintre pacienții din lotul 

studiat. Se evidențiază o relație invers proporțională între valoarea vitaminei D și 

valoarea hs-CRP (vitamina D scade, riscul cardiovascular crește). 

• Corecția deficitului de vitamina D prin administrarea de vitamina D conform ghidurilor 

Societății Europene de Endocrinologie a evidențiat normalizarea valorilor 25(OH) 

vitamina D, după 8 săptămâni de tratament, la majoritatea pacienților tratați, 

administrându-se apoi doze de întreținere timp de încă 4 luni. 

• La pacienții care prezentau variabilitate a TA s-a constatat o stabilizare a valorilor, o 

scădere a TA sistolice cu 10-15mm Hg la 82% din pacienții cuprinși în studiu și a TA 

diastolice cu 5-10 mmHg la 35% 

• Durerile osteo-articulare s-au diminuat în procent de 40-100% (evaluate cu ajutorul scalei 

analoge a durerii). 
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• Astenia, oboseala cronică, tulburările de memorie s-au redus considerabil. 

• De asemenea, am constatat existența unei posibile asocieri între deficitul moderat și sever 

de vitamina D și apariția mialgiilor la tratamentul cu statine. 

Prin urmare, aș concluziona mai multe date: 

• Vitamina D are un rol important în organism, deficitul de vitamina D este foarte frecvent 

în populație și poate fi considerat un factor „nou” de risc cardiovascular 

• Grupa de vârsta 40-50 ani este cea mai expusă și prezintă valorile cele mai scăzute de 

vitamina D  

• Deficitul de vitamina D poate fi asociat cu:  

- circumferință abdominală crescută, 

- indice de masă corporală crescut, 

- obezitatea abdominală, 

- dislipidemie, 

- hipertensiune arterială, 

- sindromul metabolic, 

- inflamația cronică, etc. 

Reprezentând practic un RISC CARDIOVASCULAR CRESCUT. 

• Grupa de vârsta 40-50 ani are cele mai multe variabile și este cea care poate fi 

abordată cel mai bine pentru PREVENȚIE 

• Tratamentul cu vitamina D la persoanele cu deficit de vitamina D și HTA a arătat că, 

concomitent, poate evolua cu normalizarea valorilor vitamina D și o ușoară scădere a 

valorilor TA, respectiv reducerea variabilității TA, ceea ce ar permite îmbunătățirea 

prognosticului cardiovascular. 

• Deficitul de vitamina D ar putea explica apariția mialgiilor în tratamentul cu statine (ca 

reacție secundară), corectarea deficitului de vitamina D fiind o posibilă soluție în acest 

caz. 

• Există și o serie de limite pe care studiile viitoare ar trebui să le depășească (încă mai 

este nevoie de dovezi care să explice relația între deficitul de vitamina D și boala 

cardiovasculară, rolul suplimentelor de vitamina D în protecția cardiovasculară etc.) 

Vârsta de apariție a HTA este în scădere, ceea ce constituie un semnal de alarmă, 

prevenția impunându-se a se face cât mai precoce. Grupa 50-60 de ani este cea mai expusă 

și prezintă cei mai mulți factori de risc. Tratarea acestora la timp ar putea duce la scăderea 

riscului cardiovascular și a incidenței bolilor cardiovasculare. 
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În concluzie, putem afirma cu certitudine că există factori „noi” de risc 

cardiovascular care trebuie luați în considerare în evaluarea riscului cardiovascular la un 

pacient cu sau fără HTA. Medicul specialist de medicină de familie va lua în considerare și 

acești factori în evaluarea pacienților săi pentru a realiza o prevenție eficienta, un 

management corect al riscului cardiovascular, un tratament adecvat și, nu, în ultimul rând, 

o monitorizare activă. 
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