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A. STADIUL ACTUAL AL CUNOAȘTERII 

I. INTRODUCERE 

Hipertensiunea arterială (HTA) este o problemă de sănătate publică majoră și o importantă cauză de 

morbiditate și mortalitate în întreaga lume. Studiile clinice internaționale certifică prevalența 

crescută a HTA, în special în aglomerațiile urbane comparativ cu zonele rurale [1]. Profilaxia și 

controlul hipertensiunii arteriale reprezintă deziderate de importanță majoră pentru sănătatea publică. 

Modificarea factorilor de risc (obiceiuri alimentare nesănătoase, abuzul de alcool, activitatea fizică 

scăzută, diabetul zaharat și obezitatea[2]) este importantă pentru profilaxia sau controlul 

hipertensiunii arteriale. Studii țintite au arătat că activitatea fizică de intensitate ușoară/moderată 

reduce presiunea arterială(TA) sistolică, și scade mortalitatea și mobiditatea de cauze 

cardiovasculare [3][4]. 

În literatura de specialitate nu sunt suficiente date care să ateste diferențele valorilor presiunii 

arteriale în funcție de intensitatea sau tipul efortului.[5] Practic efortul fizic are caractere diferite. 

Există două modalități medicale standardizate de testare la efort. Acestea folosesc covorul rulant și 

bicicleta ergometrică [3]. Majoritatea studiilor sunt realizate cu ajutorul celor două dispozitive la 

subiecții normotensivi, cât și la cei hipertensivi. Astfel până în acest moment nu s-au adunat 

suficiente date despre comportamentul TA la efort, la pacienții hipertensivi controlați terapeutic. 

Valorile limită ale TA pentru testarea la efort a pacienților hipertensivi nu sunt stabilite cu claritate 

[6]. Aceasta lucrare își propune să evalueze răspunsul presiunii arteriale la pacienții hipertensivi 

controlați terapeutic testați la efort fizic cuantificat (bicicletă ergometrică sau covor rulant). 

La normotensivi este considerat răspuns anormal/exagerat al presiunii arteriale la efort o valoare 

sistolică mai mare sau egala cu 190 mmHg la femei, respectiv 210 mmHg la bărbați și o presiune 

diastolică mai mare sau egală cu 90 mmHg [7]. Hipertensiunea arterială nu reprezintă o indicație 

expresă de testare la efort, însă numeroși pacienți care au indicație de testare la efort asociază și 

hipertensiune arterială. Asociația Americană de Cardiologie stabilește un standard de testare la efort, 

a capacității fizice, unde  se menționează valorile limită ale presiunii arteriale care trebuie respectate 

în timpul acestei proceduri. Dacă în repaus TA sistolică este mai mare de 200 mmHg, respectiv 

diastolică mai mare de 115 mmHg, testul de efort trebuie temporizat. De asemenea dacă în timpul 



4 
 

efortului TA sistolică este mai mare de 250 mmHg, respectiv diastolică mai mare de 115 mmHg, 

testul trebuie oprit [7].  

Aceste valori sunt – aparent - exagerate și sunt necesare studii care să ofere o nouă perspectivă 

asupra comportamentului tensiunii arteriale la efortul fizic, în special la pacienții hipertensivi 

controlați terapeutic. În cazul acestora, dacă în repaus TA este normală, putem să presupunem că TA 

se păstrează în limite acceptate și în timpul efortului fizic ?  

Lucrarea își propune să studieze comportamentul presiunii arteriale la pacienții hipertensivi 

controlați terapeutic în timpul efortului fizic efectuat pe bicicleta ergometrică și pe covorul rulant și 

semnificația clinică și terapeutică a acesteia. Tipul de efort, caracteristicile demografice și 

comorbiditățile pacienților hipertensivi reprezintă o parte din factorii care influențează valorile TA.   

Literatura de specialitate furnizează puține date legate de răspunsul presiunii arteriale la efort la 

pacienții hipertensivi controlați. O cunoaștere mai bună a acestuia ar putea crește substanțial gradul 

de reușită terapeutică. Recomandând tipul de exercițiu fizic corespunzător, pacienții hipertensivi vor 

avea mai multe beneficii pe perioada antrenamentului cu evitarea salturilor tensionale și 

consecințelor acestora (accidentul vascular cerebral, infarctul miocardic). Un studiu din 2016 

analizează  răspunsul presiunii arteriale la adulți în timpul efortului submaximal și susține faptul că 

presiunea arterială sistolică crește cu aproximativ 10 mmHg la fiecare creștere a intensității efortului 

dinamic cu 1 MET, în timp ce TA diastolică rămâne constantă, sau scade cu până la 10mmHg față de 

valoarea din repaus [8]. Constatarea este susținută și de Colegiul American de Medicină Sportivă. 

II.  DEFINIȚIA, CLASIFICAREA ȘI FIZIOPATOLOGIA HIPERTENSIUNII 

ARTERIALE ESENȚIALE 

Pentru a simplifica diagnosticarea HTA, Ghidul ESC/ESH de HTA 2013 [9] stabilește valorile 

limită. Se numește HTA orice valoare sistolică mai mare de 140 mmHg, respectiv diastolică mai 

mare de 90 mmHg, indiferent de vârstă sau gen [9]. Tabel Nr 1. 

JNC 7 consideră diagnosticul de hipertensiune arterială la valori sistolice mai mari de 140 mmHg, 

respectiv diastolice >90 mmHg. JNC 7 modifică clasificarea față de JNC 6 (și față de Ghidul 

European) introducând categoria de pre-hipertensiune arterială care înlocuiește termenii “normal” și 

“normal înalt” și împarte HTA în stadiul 1 și 2 [10][11].  
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În 2017, ACC/AHA (Ghidul American de Hipertensiune arterială) lansează un nou ghid de 

profilaxie  și management al hipertensiunii arteriale care schimbă definiția bolii. Presiunea arterială 

normală include valorile sistolice < 120 mmHg și diastolice < 80 mmHg; presiunea arterială înaltă 

cuprinde valori sistolice între 120-129 mmHg, respectiv diastolice între 80-89 mmHg; stadiul 1 

include valori ale TA sistolice între 130-139 mmHg sau diastolice între 80-89 mmHg, iar stadiul 2 

valori ≥ 140 mmHg, respectiv 90 mmHg [12]. 

Tabelul Nr 1: Definiţa și clasificarea HTA la cabinetul medical și în afara cabinetului 

CATEGORIA TA sistolică(mmHg)  TA diastolica(mmHg) 

TA la cabinet ≥140 Și/sau ≥90 

MATA    

Diurnă ≥135 Și/sau ≥85 

Nocturnă ≥120 Și/sau ≥70 

24 ore ≥130 Și/sau ≥80 

Monitorizare la 

domiciliu 

≥135 Și/sau ≥85 

    adaptat după Ghidul ESC/ESH de HTA 2013[9] 

La cei mai mulți pacienți determinanții hipertensiunii arteriale primare(esențiale) sunt: nicotina din 

țigări (crește TA cu 10 - 20 mmHg), alcoolul în cantități crescute (150ml alcool 12%, mai mult de 

trei ori pe zi), cafeina mai ales în asociere cu băuturile dulci din comerț, sedentarismul, consumul 

crescut de carbohidrați sau sodiu. Toți acești factori cresc riscul de a dezvolta hipertensiune arterială 

[13]. În prezent mai mult de 50% din hipertensivi au ca principal factor de risc obezitatea. De 

asemenea factorii genetici au un rol important în apariția HTA [13] [14]. 

III. DETERMINAREA PRESIUNII ARTERIALE 

III.1. DETERMINAREA PRESIUNII ARTERIALE LA CABINETUL MEDICAL  

Ghidul ESC/ESH de HTA 2013 recomandă măsurarea presiunii arteriale la nivelul membrelor 

superioare, bilateral, cu o manșetă cu circumferință corespunzătoare grosimii brațului, după cel puțin 

3-5 minute de repaus. În cazul în care diferența dintre brațe depășește 10 mmHg se va lua în 

considerare valoarea mai mare, urmând ca determinările ulterioare să se facă la acest braț [9].  
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O măsurătoare corectă se face de cel puțin două ori, la interval de 1-2 minute, în șezut, cu brațul la 

nivelul cordului (atriului drept)- de preferat [9][15]. 

III.2. DETERMINAREA PRESIUNII ARTERIALE ÎN AFARA CABINETULUI MEDICAL 

III.2.1. MONITORIZAREA PRESIUNII ARTERIALE LA DOMICILIU (MDTA) 

Tehnic, pacientul își va măsura presiunea arterială singur, la domiciliu, după ce va fi instruit la 

cabinet de către o persoană avizată. Pacientul este învățat ce nu ar trebui să facă înainte de evaluarea 

presiunii arteriale (e.g. să evite fumatul, produsele cu cafeină, să evite efortul cu aproximativ 30 

minute înainte, să stea liniștit cu 5 minute înainte). Este instruit să adopte o poziție corectă: în șezut, 

cu brațul susținut (e.g. pe o masă) [12]. În unele cazuri poate fi necesar ajutorul unui membru din 

familie, o a treia persoană. În prezent sunt recomandate aparatele pentru braț (i.e. artera brahială) cu 

manșetă de dimensiuni corespunzătoare brațului. În cazul persoanelor obeze sunt acceptate și alte 

tipuri de dispozitive [9]. Acest proces este îmbunătățit cu ajutorul tensiometrelor moderne cu 

memorie sau prin telemonitorizare a presiunii arteriale[16]. 

III.2.2. MONITORIZAREA AMBULATORIE A PRESIUNII ARTERIALE (MATA) 

MATA se realizează cu ajutorul unui aparat automat portabil care este setat să  pornească evaluarea 

la interval de 15 minute pe perioada zilei și la interval de 30 minute pe timp de noapte, pentru 24-25 

ore [17]. Dispozitivul este montat pe brațul non dominant, iar pacientul este instruit să urmeze 

activitățile obișnuite, doar în momentul măsurători să se oprească din mișcare sau din vorbit și să 

mențină brațul cu manșetă stabil și la nivelul cordului, dacă este posibil. Pacientul este rugat să 

realizeze un jurnal cu simptomele și evenimentele din perioada monitorizării, să noteze orele de 

administrare a medicamentelor și momentul în care se culcă și se trezește [9]. 

III.2.2.1.FENOMENUL DIPPING ȘI PROFILUL TENSIONAL NOCTURN 

În literatura de specialitate profilul nocturn este clasificat în 4 clase în funcție de procentul de 

scădere a mediei TA nocturne față de media TA diurnă sau raportul valorilor TA noapte/zi. Pacienții 

non-dipper au media TA nocturnă mai mică cu 10% (0.9 < raport ≤ 1.0) față de cea diurnă. Dipperii 

au o scădere a TA de 10%-20% (0.8 < raport ≤ 0.9), extreme dipper - o scădere mai mare de 20% 

(raport  ≤ 0.8), iar creșterea mediei nocturne se definește ca revers dipper (raport > 1.0) [18][19].  
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Profilul de dipping este explicat de activitatea scăzută a sistemului nervos simpatic și crescută a celui 

parasimpatic pe perioada nopții. Centrul de control al ritmului circadian este reprezentat de nucleii 

supra-chiasmatici localizați în hipotalamusul anterior [20]. 

III.2.2.2.PARAMETRII DERIVAŢI DIN MONITORIZAREA AMBULATORIE A 

PRESIUNII ARTERIALE 

Parametrii urmăriți la înregistrarea MATA sunt media presiunii arteriale pe 24 ore, diurnă, 

nocturnă. Pentru 24 de ore, frecvent se folosește formula (media diurnă x numărul de ore de trezire + 

media nocturnă x numărul de ore de somn) [21].  

Media presiunilor arteriale cu două ore înainte de trezire reprezintă media TA pretrezire. Două ore 

după momentul trezirii se poate calcula media TA posttrezire sau TA matinală [22]. Toate aceste 

valori au fost calculate atât pentru TA sistolică cât și pentru TA diastolică folosind calculul mediei 

aritmetice. 

Saltul tensional în timpul somnului (STS) este definit ca TA matinală minus cea mai mică TA 

nocturnă (media a 3 valori TA nocturne centrate de cea mai mică valoare nocturnă) [23] [24] [25].  

O meta-analiză arată că pacienții cu salt tensional în timpul somnului au risc crescut de mortalitate 

de orice cauză mai mare [26]. 

Saltul tensional pretrezire (STP) este definit ca TA matinală minus TA pretrezire (media valorilor 

măsurate în cursul a 2 ore înaintea trezirii) [23] [24] [25].  

TA medie pe 24 ore, diurnă, nocturnă, pretrezire se calculează conform formulei: 

TAM=
ଶ

ଷ
TAdiastolică + 

ଵ

ଷ
TAsistolică. Se folosesc valorile medii pe 24 de ore, diurne şi nocturne şi în 

perioada de trezire pentru TA sistolică respectiv diastolică. 

Presiunea pulsului (PP) pe 24 ore, diurnă, nocturnă, pretrezire este definită ca diferența între TA 

sistolică și TA diastolică [27]. 

III.3. HIPERTENSIUNEA DE HALAT ALB ȘI HIPERTENSIUNEA MASCATĂ 

Hipertensiunea de halat alb se referă la TA crescută la cabinet în prezența medicului, la fiecare vizită 

și normală/scăzută în afara cabinetului. Hipertensiunea arterială mascată este definită de valori 

normale sau scăzute determinate în cabinet, în prezența medicului și de valori patologice în rest. 
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Valoarea limită de referință este de 140/90 mmHg. Acești parametri sunt utilizați pentru subiecții 

care nu primesc tratament ambulator antihipertensiv [9]. 

O serie de studii arată că morbiditatea și mortalitatea cardiovasculară la pacienții cu HTA de halat 

alb este USOR mai crescută dacât la normotensivi [28][29][30]. Efectul de halat alb poate fi 

confundat cu hipertensiunea de halat alb, ceea ce explică contradicția constatărilor. 

III.4. EFECTUL DE HALAT ALB 

Efectul de halat alb (EHA) și hipertensiunea de halat alb sunt frecvent întâlnite în practica medicală. 

Primul pare a fi unul din mecanismele generatoare ale HTA de halat alb. Relația dintre cele două 

entități nu este pe deplin lămurită [31]. Efectul de halat alb este definit ca o creștere tranzitorie a 

presiunii arteriale, la pacienții hipertensivi, înainte de a începe vizita medicală și care se menține pe 

parcursul acesteia. HTA de halat alb înseamnă valori presionale crescute, susținute în prezența 

cadrelor medicale, asociate cu valori normale în afara cabinetului [32]. 

În 1999 Patrick Owens et al. [33] definește EHA utilizând MATA. El a pornit de la observarea 

valorilor crescute în prima și ultima oră de înregistrare  la 1350 pacienți hipertensivi. A folosit media 

TA din prima și ultima oră, prima și ultima valoare TA înregistrată și valoarea maximă din prima și 

ultima oră [33]. 

III.5. ACTUALITAȚI ÎN DETERMINAREA PRESIUNII ARTERIALE 

ACC/AHA de HTA 2017 decide scăderea agresivă a limitei hipertensiunii arteriale stabilind: HTA 

stadiul 1 cu valori sistolice între 130-139 mmHg sau diastolice între 80-89 mmHg și HTA stadiul 2 

cu valori ≥140 mmHg, respectiv ≥90mmHg. Dispare categoria prehipertensivi, dar este păstrată 

categoria TA normal înaltă cu valori sistolice între 120-129 mmHg, respectiv diastolice 80-89 

mmHg și TA normală de < 120/80mmHg [12]. De asemenea ACC/AHA de HTA 2017 recomandă 

folosirea aparatelor electronice la cabinet, pentru a deteremina presiunea arterială.  

III.6. PRESIUNEA ARTERIALĂ ÎN TIMPUL TESTULUI DE EFORT FIZIC 

Răspunsul fiziologic la efort (dinamic sau static) presupune creșterea TA sistolice, iar TA diastolică 

rămâne constantă sau scade ușor (prin vasodilatație periferică) [9]. Uneori, în timpul efortului 

maximal, la normotensivi, zgomotele TA diastolice pot fi auscultate aproape de zero [7]. Creșterea 
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medie a TA sistolice este de aproximativ 10 mmHg/ MET. Această creștere depinde de vârstă și de 

gen [34] [35]. 

În prezent nu există un consens asupra noțiunii de normal [8], însă TA sistolică mai mare de 210 

mmHg la bărbați și mai mare de 190 mmHg la femei este considerată hipertensiune de efort sau 

răspuns sistolic exagerat la efort [9]. Răspuns diastolic exagerat înseamnă o creștere a TA diastolice 

la efort cu mai mult de 10 mmHg față de valoarea din repaus sau o valoare mai mare de 90 mmHg, 

indiferent de gen [7]. 

Multe studii au arătat că răspunsul exagerat la efort precede apariția HTA, fără a ține cont de 

valoarea TA de repaus [36]. De asemenea răspunsul presional exagerat la efort este asociat cu 

alterarea structurii și funcției cardiace (inclusiv hipertrofie ventriculară stângă, rigiditate arterială) 

[4] [37] [38]. Totuși testarea la efort nu este recomandată pentru prezicerea riscului de HTA, 

deoarece există limitări(lipsa unei metodologii standardizate, lipsa definițiilor, limitări tehnice – 

determinarea valorilor TA sistolice și diastolice în timpul efortului). Răspunsul presional exagerat 

este asociat cu HTA mascată, fapt demonstrat cu ajutorul MATA [36].  

Datele din literatura de specialitate despre răspunsul tensional la efort sunt contradictorii. Nu există o 

valoare limită pentru a defini normalul. Majoritatea studiilor sunt realizate cu ajutorul celor două 

aparate, fiecare având avantaje și dezavantaje. Răspunsul pacienților hipertensivi controlați 

terapeutic, este insuficient cercetat.  

III.6.1. TIPURI DE EFORT 

Tipul de efort este frecvent clasificat în: dinamic și static ( din punct de vedere al consumului 

metabolic) [39]. Efortul dinamic (izotonic) implică mișcarea membrelor, cu modificarea ritmică a 

lungimii fibrei musculare. Forța intramulsculară produsă este relativ mică. Efortul static (izometric) 

presupune dezvoltarea unei forțe intramusculare importante, fără modificarea lungimii fibrei 

musculare sau cu o modificare foarte mică a acesteia [40]. 

III.6.2.PROCEDURI DE TESTARE LA EFORT 

În practica medicală testarea la efort este o procedură utilizată relativ frecvent. Scopul inițial al 

testării la efort a fost identificarea ischemiei miocardice. 
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Bicicleta ergometrică are un sistem de frânare a pedalelor, util în dozarea intensității efortului, astfel 

se obține controlul asupra efortului efectuat. Dezavantajul metodei constă în oboseala musculară la 

nivelul membrelor inferioare, fapt care poate limita toleranța testării [41]. 

Covorul rulant este preferat în Statele Unite ale Americii. Aici mersul pe bicicletă nu este atât de 

întâlnit, spre deosebire de jogging. Sunt persoane care nu prezintă contraindicații, dar asociază 

diverse limitări ortopedice motiv pentru care se preferă bicicleta [7]. O parte din greutatea 

pacientului este susținută și efortul realizat este mai scăzut [42]. 

III.6.2.1. PROTOCOL DE TESTARE LA EFORT 

Testarea la efort presupune o perioadă de încălzire/acomodare și ulterior creșterea treptată a 

intensității efortului. Această creștere se face controlat, la intervale de timp și cu încărcătură pre-

stabilită. Majoritatea protocoalelor pentru testarea cardiovasculară folosesc exerciții dinamice.  Post-

efort este necesară o perioadă de recuperare la o intensitate scăzută a efortului [13]. 

Protocoalele utilizate la testul de efort, folosind cele două dispozitive sunt: Balke, Astrand, Bruce, 

Ellestad și colaboratorii acestora [41] [43]. Protocolul Bruce este cel mai studiat și cel mai frecvent 

utilizat. 

III.6.2.2.COMPARAȚIE TEST DE EFORT PE BICICLETĂ ERGOMETRICĂ ȘI COVOR 

RULANT 

În practica medicală, în prezent sunt folosite două dispozitive de testare la efort: covorul rulant și 

bicicleta ergometrică care testează efortul dinamic [9]. 

Datele din literatură legate de acest subiect nu sunt concludente. Unele studii susțin că efortul fizic 

pe covor rulant oferă un răspuns cardiovascular mai apropiat de cel fiziologic. Cicloergometrul este 

potrivit pentru a determina parametrii testului cu acuratețe mai mare [3][7]. Mecanismele adaptării 

constantelor cardiovasculare – inclusiv TA – în timpul efortului fizic nu sunt pe deplin cunoscute. O 

înțelegere mai bună a comportamentului tensional  al pacienților hipertensivi la efort este utilă pentru 

ajustarea medicației antihipertensive în funcție de stilul de viață al pacientului (activ sau pasiv). 

Astfel controlul valorilor presiunii arteriale ar fi mai ușor de obținut.  
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III.6.3. RĂSPUNSUL CARDIOVASCULAR AL SUBIECȚILOR NORMOTENSIVI LA 

EFORT 

Fie că este vorba de efort static sau dinamic, odată cu creșterea intensității crește și cerința de oxigen 

și substanțe nutritive, mai ales la nivelul musculaturii striate [44]. Exercițiul fizic este cel care 

întreține vasodilatația periferică prin adenozin trifosfat (ATP), acid lactic, dioxid de carbon și 

potasiu. Acest proces se află în balanță cu efectul α adrenergic vasoconstrictor [44]. 

III.6.4. MEDICAMENTELE ANTIHIPERTENSIVE ȘI TESTAREA LA EFORT 

Beta blocantele fac parte din tratamentul de prima linie în boala cardiacă ischemică. În același timp 

angina este cea mai frecventa indicație de testare la efort[45]. Unele β-blocantele ( carvedilol, 

nebivolol) au și efect vasodilatator, reducând presiunea centrală și rigiditatea arterială [9]. β-

blocantele scad presiunea arterială și frecvența cardiacă în timpul efortului maximal la indivizii 

hipertensivi mai mult decât alte antihipertensive[46] [47]. 

Diuretice reprezintă baza tratamentului antihipertensiv [9]. Cele mai multe au efect minim asupra 

frecvenței cardiace, însă determină diminuarea volumului circulant, rezistența periferică și presiunea 

arterială.  

Inhibitorii  enzimei de conversie(IEC )și blocantele de receptori de angiotensină II sunt o latură 

esențială a terapiei antihipertensive. 

Blocantele de canale de calciu: Amlodipina scade presiunea arterială sistolică la efort, iar nifedipina 

scade presiunea arterială diastolică la efort [48]. 

III.6.5. INDICELE DE MASĂ CORPORALĂ ȘI TESTAREA LA EFORT 

Testarea la efort a persoanele obeze poate fi dificilă din cauza problemelor legate de tulburările de 

statică și mers, de asocierea unor afecțiuni ortopedice și reumatologice și din cauza disfuncțiilor 

ventilatorii generate de obezitate [7]. La persoanele obeze protocolul Bruce este dificil de practicat, 

frecvența cardiacă țintă fiind, frecvent, greu realizabilă. Din aceste motive se utilizează protocoale 

care au stadii mai scurte și creștere mai lentă a intensității efortului [7]. 
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Covorul rulant care presupune mers rapid/alergat este mai puțin potrivit pentru persoanele obeze din 

cauza dificultăților de deplasare ale acestor pacienți. La obezi datorită susținerii greutății testul de 

efort este mai potrivit a fi efectuat pe bicicleta ergometrică [49]. 

IV. AFECTAREA ORGANELOR ŢINTĂ  

IV.1. CARDIOPATIA HIPERTENSIVĂ  

Este diagnosticată prin  electrocardiograma (ECG) și ecocardiografie și mai rar prin alte metode 

imagistice (rezonanță magnetică nucleară(RMN)) [12]. Morfologic, HVS presupune hiperplazia și 

hipertrofia rabdomiocitelor cardiace, alterarea matrixului extracelular, creșterea gradului de 

fibrozare, anomalii ale vascularizației coronare intramiocardice (i.e. hipertrofie de medie și fibroză 

perivasculară). Aceste modificări sunt generate prin efectul mecanic al presiunii arteriale crescute și 

prin activarea sistemelor neuroendocrine [50]. 

Remodelarea concentrică este cea mai frecventă tipologie întâlnită la pacienții hipertensivi [51] [52]. 

Este cunoscut faptul că HVS crește riscul cardiovascular și că masa ventricului stâng crescută crește 

consumul de oxigen [53] [54].  

IV.2. VASCULOPATIA HIPERTENSIVĂ 

Grosimea intimă medie (GIM) și prezența plăcilor de aterom la nivelul  arterelor carotide se 

evaluează cu ajutorul ecografiei doppler. Cei doi parametri prezic probabilitatea de apariție a  

infarctului miocardic sau accidentului vascular cerebral [9]. 

Velocitatea undei de puls: Evaluarea rigidității arteriale prin velocitatea undei de puls este 

demonstrată. Aceasta este factor independent predictor al evenimentelor cardiovasculare [55]. 

Index gleznă braț (IGB): Este cunoscut faptul că IGB are specificitate și sensibilitate crescută ca 

marker pentru boala arterială periferică. 

IV.3. BOALA CEREBROVASCULARĂ HIPERTENSIVĂ  

HTA esențială afectează structura vaselor cerebrale și influențează mecanismele vasculare de 

adaptare a fluxului sanguin cerebral [56]. Aceste fenomene duc la afectare ischemică cerebrală, la 

apariția demenței la vârstnici și într-o oarecare măsură se corelează cu boala Alzheimer [57] . 
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Leziunile cerebrovasculare (44%) sunt mai frecvente decât afecarea subclinică cardiacă (21%) sau 

renală (26%). 

Afectarea cerebrovasculară se clasifică în: encefalopatie hipertensivă, tromboza vaselor mari(în 

urma afectării cardiace-IMA, fibrilație atrială) și suferința vaselor mici. Ultimul tip cuprinde leziuni 

ischemice cu infarcte lacunare, leucoaraioză cu distrugerea sustanței albe precum și infarcte 

silențioase și hemoragii intracerebrale [56]. 

IV.4. BOALA RENALĂ HIPERTENSIVĂ  

Rinichiul și HTA fac parte dintr-un cerc vicios. Lezarea arterelor și arteriolelor prerenale conduce la 

ischemie prerenală care la rândul ei duce la afectarea funcției renale [58]. Modificările structurale ale 

microcirculației conduc la apariția arteriolosclerozei hialine care ulterior generează  

nefroangioscleroză. Rigiditatea arterială prin creșterea presiunii pulsului are un rol important în 

leziunea glomerulară progresivă. La rândul lor, boala renală parenchimatoasă și renovasculară, 

determină progresia hipertensiunii [59] . 

V. PRESIUNEA ARTERIALĂ SI DIABETUL ZAHARAT 

HTA este frecvent întâlnită la pacienții cu diabet zaharat(DZ) tip 1 sau 2 [9]. Recent a fost 

demonstrat că sedentarismul și regimul alimentar hipercaloric cresc progresiv incidența DZ tip 2 în 

rândul copiilor. Profilaxia presupune două aspecte importante și anume scăderea greutății și 

creșterea activității fizice zilnice [60][61]. 

Riscul cardiovascular la populația cu DZ este crescut. Asocierea HTA la diabetici amplifică 

semnificativ suplimentar riscul de morbiditate și mortalitate cardiovasculară. 

B. CONTRIBUȚIA PERSONALĂ 

I. SCOPUL ȘI OBIECTIVELE CERCETĂRII 

Scopul prezentei lucrări este de a observa comportamentul valorilor tensiunii arteriale controlate 

terapeutic (verificate prin monitorizare ambulatorie a TA pe 24 de ore), în timpul efortului fizic 

cuantificat (bicicletă ergometrică sau covor rulant).  

Obiectivele studiului:  
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- observarea valorilor HTA la efort în relaţie cu vechimea apariţiei bolii și caracteristicile 

demografice ale subiecților;   

- influenţa clasei de medicamente antihipertensive asupra valorilor tensiunii arteriale 

maximale, la efort fizic; 

- evaluarea valorilor tensiunii arteriale maximale la stresul fizic în relaţie cu tipul de 

remodelare a ventriculului stâng; 

- evaluarea valorilor tensiunii arteriale maximale la stresul fizic în relaţie cu parametrii 

derivați din monitorizarea ambulatorie a presiunii arteriale; 

- evaluarea efectului de halat alb la hipertensivii controlați prin monitorizarea ambulatorie 

a presiunii arteriale.  

II. MATERIAL ȘI METODĂ 

Criterii de includere: Au fost înrolați consecutiv 74 de pacienți cu hipertensiune arterială esențială 

gradul I, II sau III, diagnosticați conform Ghidului ESH/ESC 2013 de HTA [62], care sunt controlați 

terapeutic (media TA diurnă/24ore < 135/80 mmHg și media TA nocturnă/24ore < 120/70 mmHg 

[62] ) și pot efectua test de efort submaximal (pe covor rulant sau bicicletă ergometrică)[7].  

Criterii de excludere: HTA secundară; insuficienţă cardiacă, boală cardiacă ischemică 

documentată, valvulopatii severe, aritmii severe, tulburări electrolitice,  insuficienţă respiratorie, 

insuficienţă renală, insuficienţă hepatică; afectare articulară (artorză/artropatie); test de efort 

maximal pozitiv în antecedente; contraindicaţii ale testului de efort absolute sau relative [7]. 

Metode de evaluare a bolnavilor 

S-a realizat anamneza amănunțită și s-au notat caracteristicile demografice ale pacienților (vârstă, 

gen, greutate, înălțime, indice de masă corporală(IMC)) prezenţa diabetului zahrat, gradul HTA, 

vechimea bolii (debutul bolii), aderenţa la tratament, clasele de medicamente administrate. S-a 

efectuat electrocardiogramă de repaus, ecocardiografie și s-a realizat monitorizare ambulatorie a 

presiunii arteriale pe 24 ore. Dacă pacienții au fost controlați terapeutic au fost supuși testului de 

efort submaximal (pe bicicletă ergometrică sau pe covor rulant, frecvența țintă fiind calculată 

conform formulei (220-vârsta(ani)) x 85%).  
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S-a considerat răspuns exagerat al presiunii arteriale în timpul efortului TA sistolică maximală 

≥210mmHg la bărbați, respectiv ≥190mmHg la femei, iar TA diastolică maximală ≥90mmHg sau 

atunci când crește cu >10mmHg față de valoarea din repaus 

S-a obținut consimțământul informat al participanților și avizul Comisie de Etică. S-a respectat 

anonimatul și datele au fost protejate conform legilor în vigoare. 

Activitatea de cercetare, recrutarea pacienților și investigarea acestora s-a desfașurat în Clinica de 

Medicină Internă și Cardiologie a Spitalului Clinic ”Theodor Burghele” București. 

Colectarea datelor s-a realizat cu ajutorul unei baze de date create cu Microsoft Excel din Microsoft 

Office 2010, cu respectarea confidențilității. Analiza statistică s-a realizat cu ajutorul softului SPSS 

Statistics. Graficile au fost realizate cu ajutorul softului SPSS Statistics 23 și Microsoft Excel din 

Microsoft Office 2010. Pragul de semnificaţie statistică ales este pentru o valoare p < 0,05. 

III. REZULTATE ȘI DISCUȚII 

III.1. Analiza descriptivă a lotului de studiu      

Lotul de studiu a inclus 74 de pacienți hipertensivi controlați terapeutic. Subiecții sunt diagnosticați 

cu HTA esențială gradul I, II și III (Figura nr 2) și au vârsta medie de 56.7 ani ±11.7 DS. 43( 58.1%) 

sunt femei.  

Tabel nr. 1. Caracteristicile de bază ale lotului 

Parametru Total (n=74) 

Vârsta (ani) 56.7 ±11.7 

Gen masculin 31 (41.9%) 

Greutate(kg) 78.39 ± 16.27 

Înălțime (m) 1.67 ± 0.08 

Indice de masă  

corporală (kg/m2) 

27.75 ± 4.24 

Vechime HTA(ani) 8.48 ± 7.32 

Dibet Zaharat 11 (14.9%) 

Clase de medicamente 2.6 ± 0.96 
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administrate 

HTA=hipertensiune arterială 

 

Figura nr 1. Distribuția frecvențelor claselor de medicamente administrate 

 

III.2 Analiza statistică în funcție de modalitatea de testare la efort 

41 (55.4%) de subiecți au efectuat test de efort pe bicicletă ergometrică, dintre aceștia 21 sunt femei. 

Restul de 33(44.6%)  au fost supuși testului de efort pe covor rulant, dintre care 22 femei. 

Caracteristicile demografice și clinice ale celor două subgrupuri (supuși la test de efort pe bicicletă 

ergometrică versus covor rulant) au fost similare. Nu s-au decelat diferențe semnificative statistic, 

astfel cele două subloturi au fost considerate omogene. 

Subiecții au fost supuși unui test de efort submaximal, frecvența țintă a fost calculată conform 

formulei (220 –vârsta) x 85% [7], indiferent de aparatul folosit. 

Pacienții care au fost testați pe bicicletă ergometrică au avut TA sistolică, respectiv diastolică 

maximală la efort mai mare față de cei testați  pe covor rulant: 177.12±24,05 mmHg versus 

160.30±13,69 mmHg, diferența medie de 16.81mmHg, respectiv 92.24 ±9,96 mmHg versus 

87.76±7,39 mmHg, diferența medie de 4.48 mmHg.  

Rezultatele au fost contradictorii cu cele obținute de Olugbenga O Abiodun et al [3], într-un studiu 

pe 110 nigerieni hipertensivi gradul I sau II, în 2015. La test de efort maximal (frecvența țintă = 220-

vârsta(ani)) presiunea arterială maximală sistolică a fost semnificativ mai mare la subiecții testați pe 
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covor rulant față de cei testați pe bicicletă ergometrică 205,3 ±24,92 mmHg versus 199,5 ±24,96 

mmHg, iar pentru TA maximală diastolică nu s-au obținut rezultate semnificative 72,9±12,61 mmHg 

(la covor rulant) versus 72,8±11,77 mmHg (la bicicletă) [3]. De asemenea Ravikiran Kisan et al [63] 

pe un lot de 21 bărbați tineri sănătoși a obținut rezultate contradictorii cu cele ale acestui studiu; TA 

sistolică la efort submaximal ((220-vârsta)x85%) pe covor rulant 144,1 ± 4,0 mmHg a crescut mai 

mult față de TA sistolică la efortul pe bicicletă ergometrică 127,1 ± 6 mmHg.   

John R.Wicks et al [64] a obținut rezultate similare cu cele ale acestui studiu, la efort maximal, TA 

sistolică maximală a fost semnificativ mai mare la efort pe bicicletă ergometrică 194±5,8 mmHg 

versus efortul pe covor rulant 181±5,0 mmHg [64]. Rezultate asemănătoare cu cele ale studiului de 

față, a obținut și Young Joo Kim et al [65] pe 15 subiecți de genul maculin, aparent sănătoși, cu 

vârste cuprinse în intervalul 19 ani-23 ani și IMC între 21,0 – 28,1 kg/m2 (medie 24,0±1,7 kg/m2), 

TA sistolică maximală a fost semnificativ mai mare la efort pe bicicletă ergometrică 170 ±2,4 mmHg 

versus efortul pe covor rulant 154±1,7 mmHg [65].   

Figura nr 5 Media TA sistolică, respectiv diastolică maximală la efort pe bicicletă este mai 

mare față de cei testați pe covor rulant 

 

TA=presiune arterială 

Media de METs efectuați a fost de 10.27± 3,81METs. Pacienții testați pe covor rulant au avut o 

medie de METs mai mare față de cei testați pe bicicletă ergometrică: 12.39 ± 4.19 METs versus 9.38 

±2.88 METs, diferența medie de -3.00 METs, t(72)=-3,63, p < 0,01.  
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Rezultate similare au fost descrise pentru studiul cu 110 nigerieni cu hipertensiune ușoară/moderată 

testați la efort: 19,8 ±5,31 METs la covorul rulant comparativ cu 6,2 ±1,35 METs la bicicletă 

ergometrică [3] .  

METs reprezintă o modalitate convenabilă, de a descrie capacitatea funcțională sau toleranța la efort 

a unui individ; METs sunt determinați în cursul testelor de efort și ajută la definirea activităților 

fizice ce pot fi practicate în siguranță, în funcție de particularitățile fiecărui individ în parte [66].  

Prin urmare în această lucrare, toleranța la efort este mai mare latestul pe covorul rulant față de tstul 

pe bicicleta ergometrică. Pare un paradox că obținerea frecvenței cardiace țintă la covorul rulant 

necesită un număr de METs semnificativ statistic superior față de obținerea frecvenței țintă la 

testarea pe bicicletă ergometrică. Aparentul eveniment paradoxal l-aș explica prin aceea că la 

obținerea frecvenței cardiacă țintă la testul pe covorul rulant participă efortul fizic, în sine, asociat 

greutății corporale. Totuși pacienții la care am obținut frecvența țintă pe covorul rulant au prezentat 

un mecanism încă operabil de vasodilatație periferică, ce a dus la scăderea valorii diastolice arteriale 

și implicit prin scăderea presarcinii (reducerea întoarcerii venoase) și a TA sistolice. În aceste 

condiții obținerea frecvenței cardiace țintă a necesitat creșterea cantității de efort (METs).  

Subiecții hipertensivi testați pe covor rulant au avut vechimea medie a diagnosticului de HTA 

semnificativ mai crescută față de cei din grupul testat pe bicicletă ergometrică: 10,61 ±7,71 ani 

versus 6,77±6,59 ani, diferența medie de -3.84 ani. 

Figura nr 7 Distribuția METs în funcție de modalitatea de testare la efort.

 

METs=metaboliți echivalenți. 



19 
 

Bărbații au TA sistolică maximală mai mare semnificativ față de femei: 178,45 mmHg versus 163,26 

mmHg, diferența medie de 15,19 mmHg și TA diastolică maximală la efort: 93,45 mmHg vs 87,93 

mmHg, diferența medie = 5,52mmHg, respectiv TA diastolică maximală la efort: 95,35 mmHg vs 

89,29 mmHg, diferența medie 6,06 mmHg. 

Greutatea și IMC-ul au fost factor predictor al TA sistolice maximale la efort pe bicicletă 

ergometrică, în timp ce pentru grupul testat pe covor rulant nu au fost.  

Rezultate similare a obținut și Sven Glaser et al [67] TA maximală la efort pe bicicletă ergometrică, 

la bărbați a fost influențată de IMC crescut, din intervalul 20 – 35 kg/m2, de asemnea la femei TA 

sistolică maximală este influențată de IMC. 

Ravikiran Kisan et al [63]  în 2012, pe un lot de 21 bărbați tineri sănătoși a obținut rezultate 

contradictorii; greutatea subiecților nu a influențat capacitatea de exercițiu la efort pe bicicletă, tot 

odată rata de lucru a fost dependentă de greutate la efortul pe covor rulant.  

III.3 Analiza statistică a valorilor MATA și TA maximală la efort 

Media TA/24 ore, media TA diurnă, media TA nocturnă sistolică, medie TA pretrezire, respectiv 

diastolică au fost considerate valori baseline, echivalentul valorilor TA din repaus. Acestea au fost în 

limite normale conform ESH/ESC Ghidul de Management a HTA 2013 (media TA diurnă 

≤130/80mmHg, media TA nocturnă ≤120/70mmHg)[62]. Media TA diurnă sistolică a fost 124,49 ± 

8,03 mmHg, respectiv diastolică de 77,79 ±5,55 mmHg. Media TA nocturnă a fost de 112,38 ±9,99 

mmHg, respectiv diastolică de 66,28 ±6,34 mmHg.  

De asemenea au fost evaluate și TA medie /24 ore, TA medie diurnă, TA medie nocturnă și TA 

medie pretrezire. TA medie pe 24 ore a avut media 90,44±5,42 mmHg, TA medie diurnă a avut 

media 93,36±5,77mmHg, TA medie nocturnă – 81,20±7,88mmHg, TA medie pretrezire 85,75 

±8,03mm Hg.  

Presiunea arterială sistolică maximală s-a corelat semnificativ cu genul, greutatea, înălțimea, IMC-

ul, obezitatea și cu masa ventriculului stâng. De asemenea TA sistolică maximală s-a corelat cu 

metoda de testare la efort și cu răspunsul exagerat la efort. Presiunea arterială diastolică maximală s-

a corelat semnificativ cu genul și înălțimea. De asemenea TA diastolică maximală s-a corelat cu 

metoda de testare la efort și cu răspunsul exagerat la efort.  
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Explicația pentru corelarea TA diastolică maximală și înălțime ar putea fi că înălțimea s-ar asocia cu 

magnitudimea crescută a patului vascular, indiferent de metoda de testare la efort. 

Presiunea arterială sistolică maximală s-a corelat semnificativ media TA sistolică pe 24 ore (p=0.03) 

și cu media TA sistolică diurnă (p=0.02). De asemenea s-a corelat cu TA medie /24 ore (p=0,05) și 

cu TA medie diurnă (p=0,03). Iar presiunea arterială diastolică maximală s-a corelat semnificativ cu 

media TA diatolică diurnă (p=0.01) și media TA diastolică matinală (p=0,03), cu saltul presional 

diastolic în timpul somnului (p=0,00). 

În literatura de specialitate s-au folosit determinări manuale sau automate la cabinet, în repaus pentru 

a determina TA anterioară testului de efort. Vladimir Tuka et al [68] a observat în 2015 (313 subiecți 

cu 136 hipertensivi, 116 cu tratament ambulator) că TA sistolică maximală (la efort submaximal) a 

depins de indexul de masă corporală, iar contribuția acestuia nu a fost mică. În schimb TA diastolică 

maximală a depins de TA diastolică din repaus [68]. 

Katarzyna Wielemborek-Musial et al [8] 2016 a folosit 3 determinări ale valorilor TA din repaus 

pentru a include subiecți normotensivi, fara alte patologii cronice, care au fost supuși unui test de 

efort maximal pe bicicletă ergometrică; valorile medii au fost pentru TA sistolică 123,7±11,0 

mmHg, rspectiv diastolică 80,6 ±5,7 mmHg [8] . Post efort s-a monitorizat TA pentru 24 ore 

(MATA) și s-a observat că pacienții cu valori TA≥150mmHg în stadiile inițiale de testare s-au 

asociat cu prezența HTA (diagnosticată prin metoda MATA) [8].  

Maria del Carmen Bouzas-Mosquera et al [38] a observat că pacienții cu răspuns exagerat la efort au 

avut și TA în repaus mai mare.  

III.4. Analiza statistică în funcție de răspusul TA la efort  

Răspunsul exagerat al presiunii arteriale în timpul efortului a fost definit ca TA sistolică maximală ≥ 

210 mmHg la bărbați și TAS maximală ≥ 190 mmHg la femei, iar TA diastolică maximală ≥ 90 

mmHg sau dacă crește > 10 mmHg decât valoarea din repaus [7]. 

Din lotul de 74 pacienți, 43 (58,1%) au avut răspuns presional exagerat la efort. Caracteristicile 

clinice, demografice ale celor două subloturi (răspuns presional normal versus răspuns presional 

exgerat la efort) au fost similare. Nu s-au decelat diferențe semnificative statistic, astfel cele două 

subloturi au fost considerate omogene. 
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Aceleași valori limită au fost folosite de către Hyemoon Chung et al în 2017, pentru a defini 

răspunsul exagerat la efort, într-un studiu cu 797 pacienți normotensivi  supuși unui test de efort 

ecocardiografic pe bicicletă ergometrică (189 cu răspuns TA exagerat)[69]. 

Răspunsul presional exgerat s-a corelat semnificativ cu gradul hipertensiunii arteriale (p=0,009). Din 

cei 43 de pacienți cu răspuns presional exagerat la efort, 22 de pacienți au fost diagnosticați cu HTA 

gradul II și 21 pacienți cu HTA gradul III.  Acest răspuns ar putea fi explicat de inhibarea 

mecanismelor fiziopatologice de adaptare la efort odată cu creșterea gravității hipertensiunii 

arteriale. 

Clasele de medicamente antihipertensive nu s-au corelat semnificativ statistic cu răspunsul TA la 

efort. Însă bolnavii cu răspuns presional exagerat la efort au probabilitatea crescută de a fi sub 

tratament cu β-blocantele, această clasă de antihipertensive s-a corelat marginal semnificativ 

(p=0,07). 

β-blocantele au arătat efecte benefice importante pe termen lung asupra mortalității și afecțiunilor 

cardio-vasculare, la pacienții cu insuficieță cardiacă sau infarct miocardic acut, însă beneficiile ca 

terapie de primă linie în hipertensiunea arterială încă sunt controversate [70]. Această clasă de 

medicamente antihipertensive nu este recomandată pentru a iniția tratamentul hipertensiunii arteriale 

[71]. Totuși β-blocantele sunt luate în considerare la pacienții tineri care au intoleranță sau 

contraindicație la inhibitori de enzimă de conversie sau antagoniști de receptori de angiotensină II, la 

femeile însărcinate și pacienții cu activitate simpatică crescută evidentă [71]. Efectul hipotensor a β-

blocantele este inferior celorlalte antihipertensive [70]. 

III.5. Analiza statistică a efectului de halat alb 

Efectul de halat alb a fost descris la pacienții hipertensivi care prezintă o creștere tranzitorie a 

presiunii arteriale sistolice sau diastolice la vizita medicală [72].  Această creștere presională începe 

înainte de a fi consultat pacientul de către medic și continuă câteva minute după ce se termină vizita 

[73]. 

În studiu de față  efectul de halat alb a fost definit cu ajutorul mai multor parametrii din prima și 

ultima oră a înregistrării MATA. Au fost calculate media valorilor din prima și ultima oră, s-au notat 

prima și ultima valoare, și valorile maxime din prima și ultima oră de înregistrare TA prin MATA. 



22 
 

În funcție de acești parametrii au fost folosite șase metode de a determina efectul de halat alb atât 

pentru TA sistolică, cât și pentru TA diastolică. 

Efectul de halat alb determinat cu ajutorul primei valori diastolice (p=0.005) și valorii maxime 

diatolice din prima oră (p=0,014) s-a asociat semnificativ statistic cu răspunsul presional exagerat la 

efort.   

Două modalități de a determina efectul de halat alb diastolic s-au asociat cu răspunsul presional 

exagerat la efort. Ambele au folosit valorile înregistrate în prima oră MATA. Din acest punct de 

vedere salturile presiunii arteriale ar putea fi explicate de anxietatea [74] ce apare în timpul vizitei 

medicale (noutatea montării aparatului pentru monitorizarea ambulatorie a presiunii arteriale) sau de 

terapia antihipertensivă insuficientă în ceea ce  privește reglarea valorilor diastolice.   

În acest studiu, identificarea efectului de halat alb sistolo-diastolic folosind parametrii din prima oră 

înregistrată prin metoda MATA pe 24 ore a fost mai sensibilă, decât identificarea efectului de halat 

alb definit prin  parametrii din ultima oră înregistrată prin metoda MATA. 

IV. Concluzii 

1. Răspunsul maximal al presiunii arteriale la efort a fost influențat de modalitatea de testare 

la efort (bicicletă ergometrică sau covor rulant). Pacienții testați pe bicicletă ergometrică au 

TA sistolică maximală (177.12 ±24,05 mmHg versus 160.30 ±13,69 mmHg, diferența medie 

de 16.81mmHg, p<0.001), respectiv diastolică (92.24 ±9,96 mmHg versus 87.76 ±7,39 

mmHg, diferența medie de 4.48 mmHg, p<0.001) maximală la efort mai mare față de cei 

testați pe covor rulant. 

2. Vârsta nu a influențat răspunsul presional maximal la efort, indiferent de metoda de 

testare a capacității fizice (pentru TA sistolică maximală la efort: pentru grupul testat pe 

bicicletă R2= 0,008, coeficient standardizat β = - 0,08, p > 0,58 și pentru grupul testat pe 

covor rulant R2= 0,004, coeficientul standardizat β = - 0,06, p > 0,73), în schimb genul 

influențează răspunsul presional maximal la efort, în sensul că genul masculin are valori 

presionale maximale la efort mai mari față de genul feminin, atât sistolice (178,45 ±23,26 

mmHg vs 163,26 ±18,20mmHg, diferența medie de 15,19 mmHg, t(72) = - 3,15, p< 0,01), 

cât și diastolice (93,45 ±10,93mmHg  vs 87,93 ±6,81 mmHg, diferența medie = 5,52mmHg, 

t(72) = - 2,67, p<0,01). 
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3. La testarea pe bicicletă ergometrică greutatea corporală (R2= 0,16, β = 0,43, p <0,01) și 

indicele de masă corporală (R2= 0,11, β = 0,33, p <0,05) au fost factori predictivi pentru 

comportamentul valorilor presionale maximale la efort, în contrast cu comportamentul la 

testarea pe covor rulant (greutatea corporală - R2= 0,05, β = 0,02, p >0,05 și indicele de masă 

corporală - R2= 0,03, β = 0,19, p >0,05). 

4. Presiunea arterială sistolică maximală la efort s-a corelat cu genul (r(74)=0.34, p<0.01), 

indicele de masă corporală (r(74)=0.28, p<0.01), masa ventriculului stâng (r(74)=0.26, 

p<0.05), în contrast cu presiunea arterială diastolică maximală la efort care s-a corelat 

doar cu genul (r(74)=0.30, p<0.01) și înălțimea (r(74)=0.26, p<0.05) (înălțimea s-ar asocia 

cu magnitudimea crescută a patului vascular), indiferent de metoda de testare la efort. 

5. Presiunea arterială sistolică maximală la efort s-a corelat cu media presiunii arteriale 

sistolice pe 24 ore (r(74)=0.24, p<0.05), media valorilor sistolice diurne (r(74)=0.26, 

p<0.05), presiunea arterială medie pe 24 ore (r(74)=0.22, p<0.05), presiunea arterială 

medie diurnă(r(74)=0.24, p<0.05)  (valori înregistrate prin monitorizarea ambulatori a 

presiunii arteriale în condiții de repaus). 

6. Presiunea arterială diastolică maximală la efort s-a corelat cu media presiunii arteriale 

diastolice diurne(r(74)=0.28, p<0.01), media presiunii arteriale diastolice matinală 

(r(74)=0.24, p<0.05) și saltul presional diastolic din timpul somnului (r(74)=0.32, p<0.05)  

(valori înregistrate prin monitorizarea ambulatori a presiunii arteriale în condiții de repaus). 

7. Comportamentul presional arterial anormal la efort (58.1%) s-a corelat cu gradul 

hipertensiunii arteriale; valorile patologice la efort s-au asociat cu hipertensiune arterială 

gradul II respectiv gradul III. 

8. La pacienții cu răspuns presional arterial anormal la efort s-au înregistrat predominant, media 

presiunii arteriale diastolice diurne(78.81±5.10mmHg vs 76.37±5.92mmHg, p=0.06), 

presiunea arterială medie diurnă(94.41±4.41mmHg vs 91.89±7.07mmHg, p=0.06), presiunea 

arterială medie pretrezire (84.97±7.97mmHg vs 79.40±16.67mmHg, p=0.06) (valori 

înregistrate MATA) mai mari față de cei cu răspuns normal în condiții de efort. 

9. Saltul tensional diastolic din timpul somnului a fost mai mare la pacienții cu răspuns 

presional sistolo-diastolic anormal la efort (20,28 ±9,38 mmHg vs 15,26 ±7,98 mmHg, 

t(70) = - 2,37, p<0.05), în contrast cu saltul tensional sistolic (21,50 ±11,98mmHg vs 17,17 
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±11,80 mmHg, p>0.05) din timpul somnului care nu s–a corelat răspuns presional anormal la 

efort .  

10. Toleranța la efort este mai mare pe covorul rulant față de bicicleta ergometrică, prin 

operabilitatea mecanismului de vasodilatație periferică. Pacienții testați pe covor rulant au 

avut o medie de METs mai mare față de cei testați pe bicicletă ergometrică: 12.39 ± 4.19 

METs versus 9.38 ± 2.88 METs, diferența medie de -3.00 METs, t(72) =-3,63, p < 0,01 .  

11. Efectul de halat alb survenit la pacienții hipertensivi controlați terapeutic, definit prin prima 

înregistrarea valorii TA diastolice (2 (72)=7,72, p<0.01) și prin valoarea presională 

diastolică maximă din prima oră (din MATA) (2(72)=6,02, p<0,01)  s-a asociat cu 

răspunsul presional anormal la efort, indiferent de modalitatea de testarea la efort; sugerând 

posibilitatea unui interval de timp prelungit a efectului de halat alb 

12. 58% dintre subiecții hipertensivi controlați terapeutic la repaus au avut răspuns presional 

anormal la efort submaximal (pe covor rulant sau bicicletă ergometrică), ceea ce sugerează că 

terapia antihipertensivă (indiferent de asocieri) nu controleză absolut valorile presionale în 

condiții de efort. 

13. Din punct de vederea a tratamentului farmacologic (β-blocante, diuretice, inhibitori de 

enzimă de conversie, sartani, blocante de canale de calciu, alte antihiperensive sau asociere 

medicamentosă hipotensoare), răspuns presional anormal la efort s-a înregistrat predominant 

la pacienții din grupa care au asociat betablocante (2 (74)=3,28, p=0,07 – marginal 

semnificativ). 

14. Identificare a efectului de halat alb sistolo-diastolic folosind parametrii din prima oră 

înregistrată prin metoda MATA este mai sensibilă, decât identificarea efectului de halat alb 

ce folosește parametrii din ultima oră înregistrată prin MATA pe 24 ore.  

15. Efectul de halat alb definit prin diferența dintre media TA sistolice din prima oră minus 

media TA sistolica diurna pe 24 ore (din MATA) s-a asociat semnificativ statistic cu profilul 

nocturn (revers dipper - 11.8%, dipper – 52.9%, non dipper – 23.5%, extreme dipper – 

11.8%) (2 (72)=8,804, p<0,05).   
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V. Implicații practice 

1. Indicația modului de testare la efort (covor rulant sau bicicletă ergometrică) trebuie să ia în 

considerare particularitățile pacientului (vârstă, indice de masă corporală, gen) care pot 

influența răspunsul presional (la efort).  

 

2. 58% dintre pacienții hipertensivi controlați terapeutic la repaus au avut răspuns 

presional anormal la efort submaximal ( covor rulant /bicicletă ergometrică), sugerând că 

terapia farmacologică (indiferent de combinațiile medicamentoase antihipertensive) nu 

controlează valorile presionale în condiții de efort. 

 

 

3. De asemenea tratamentul antihipertensiv farmacologic nu este suficient pentru a controla 

salturile presionale în orice condiții (ex. prezența efectului de halat alb). 

 

4. Pacienții sub tratament cu asocieri medicamentoase antihipertensive, care includ β-blocante 

au prezentat răspuns presional anormal la efort, indiferent de metoda de testare (covor 

rulant sau bicicletă ergometrică).  
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