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EDITORIAL

Coronarografia selectivă sau angiografia prin tomografie 
computerizată ?
Eduard Apetrei

teh ne ţiu-99 la un număr de 58 bolnavi. La un număr 
de 9 bolnavi ATC a fost normală, iar angiografi a con-
ven ţională a arătat tot nomală, deci concordanţă bună 
la acest număr mic de bolnavi. La restul de 49 bol navi 
depistaţi ATC cu modifi cări - 16 cu leziuni ne semni-
fi cative şi 33 cu leziuni semnifi cative, angio grafi a con-
ven ţională a confi r mat existenţa leziunilor dar seve -
ri  tatea lor nu a fost apre ciată corect (la cei cu le ziuni 
sem ni fi cative) decât la 82%. Aceeaşi autori s-au între-
bat dacă apar diferenţe între ATC cu 16 secţiuni şi 
ATC cu 64 secţiuni. La 21 bolnavi cu ATC 16 secţiuni 
diagnosticul corect a fost de 90% (19 din 21 bolnavi), 
iar prin ATC cu 64 secţiuni diagnosticul corect a fost de 
89% (33 din 37 bolnavi).

În acest număr al Revistei Române de Cardiologie 
Vicol şi col.5 compară tomografi a computerizată multi-
slice (16 secţiuni) cu coronarografi a convenţională la 
bolnavii cu by-pass aorto-coronarian - folosind graft uri 
arteriale. Au fost incluşi în studiu 26 bolnavi cu 3.5 
anastomoze/bolnav, în total 113 anastomoze periferice. 
S-a folosit artera mamară internă stângă pentru artera 
descendentă anterioară şi artera mamară internă dreap-
tă şi artera radială (graft uri libere) pentru artera coro-
nară dreaptă şi stângă. Investigaţia s-a făcut în medie la 
9 zile după operaţie (7-17 zile).

Notăm dintre rezultate urmatoarele:
Coronarografi a selectivă arată permeabilitatea graft u-

rilor, de fapt a anastomozelor la 98,5% dintre acestea 
(109/113). La 4 cazuri apar ocluzii la anastomozele sec-
venţiale. ATC evidenţiază permeabilitatea graft u ri lor 
şi anastomozelor la toţi bolnavii (100%), dar nu a recu-
noscut ocluzia a 4 anastomoze. Ţinând seama de aceste 
date ATC are senzitivitatea de 98,8% şi speci fi ci  tatea 
de 50,8%. Valoarea predictivă pozitivă a fost 94,6%, iar 
valoarea predictivă negativă de 99,9%. Autorii cons tată 
că ATC este o metodă foarte bună pentru apre cierea 
permeabilităţii şi a anastomozelor graft u  rilor arte riale, 
dar are limită privind aprecierea anasto  mozele sec-
venţiale. În total deci, ocluzia a 4 anasto  moze nu a putut 
fi  detectată, bolnavii având în momentul exami nării o 
frecvenţă cardiacă mai mare de 70/m.

În ultimii 4-5 ani suntem martorii introducerii unor 
noi tehnici imagistice în evaluarea bolnavilor cu 

cardio patie ischemică. Printre acestea angiografi a coro-
nariană prin tomografi e computerizată (ATC) cu 18 sau 
64 secţiuni (coronarografi e neinvazivă) câstigă tot mai 
mult teren. Tomografi a computerizată a fost introdusă 
în medicină în anul 1972 (autorii Hounsfi eld şi Cormack 
au luat Premiul Nobel în 1979), dar în cardiologie s-a 
aplicat mai târziu datorită, în primul rând, difi cultăţilor 
de a achiziţiona imagini de la un organ în mişcare1. Cât 
de informativă este această metodă? Cât ne putem baza 
pe imaginile TC pentru a lua o decizie corectă? Sunt 
întrebări ce nu au primit încă un răspuns defi nitiv.

Datele publicate la începutul utilizării metodei se 
re fereau mai ales la evaluarea scorului de calciu ca ele-
ment de predicţie pentru afectarea arterelor coronare2,3 
ară tând de fapt prezenţa leziunii aterosclerotice.

Ulterior prin apariţia tehnologiei mai avansate (cu 
16 sau 64 secţiuni) aprecierea stenozelor arterelor coro-
nare proximale şi mai ales a gradului stenozelor au 
înce put să fi e cât mai aproape de datele oferite prin alte 
mijloa ce.

Se poate aprecia astăzi că ATC este utilă pentru evalua-
rea aterosclerozei coronariene cu o valoare predictivă 
negativă foarte mare (95%)1,3.

La bolnavii cu risc scăzut sau intermediar de a avea 
cardiopatie ischemică testul următor examenului cli-
nic, cred că, în condiţiile date, ar trebui să fi e electro-
cardio grama la efort şi nu direct ATC. La bolnavii cu 
risc cres cut se poate folosi, după electrocardiograma de 
efort negativă, ATC, în primul rând pentru a exclude 
boala şi în al doilea rând pentru a diagnostica stenozele 
coro nariene proximale. 

Schuijf şi col.4 compară rezultatele angiografi ei con-
venţionale cu Angiografi a prin Tomografi e Compute-
ri zată (ATC) şi imagini ale perfuziei miocardice cu 

Institutul de Boli Cardiovasculare “Prof. Dr. C. C. Iliescu”, Bucureşti.

 Adresă de contact:
Prof. Dr. Eduard Apetrei, Clinica de Cardiologie, Institutul de Boli Cardio-
vasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“, Şos. Fundeni 258, 022328, Bucureşti, 
România. Tel.: 021.318.07.00
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 Costul, apreciat de Vicol şi col.5, pentru evaluarea 
graft urilor coronariane post operator, este de 400 Euro 
dacă se foloseşte ATC şi de 800 Euro dacă se utilizează 
angiografi a.

Trebuie ţinut cont şi de limitele metodei dintre 
care amintim: artefacte produse de mişcare, frecvenţa 
cardiacă (dacă este mai mare de 70/m), bolnavii cu fi bri-
laţie atrială nu pot fi  examinaţi, artefacte produse de 
calcifi cări, de poziţia optimă a volumului imaginii6.

Pentru cardiologia invazivă este mai uşor de luat o 
decizie deoarece în cazul indicaţiei de angioplastie se 
va face şi angiografi e convenţională pentru verifi carea 
de leziuni.

Se discută de asemenea costul şi riscul metodei (mă 
refer la dozele de iradiere, ce nu pot fi  neglijate), în 
deosebi când este nevoie de repetarea investigaţiei.

Faţă de rezonanţa magnetică, ATC are imagine de o 
calitate mai bună (datorită grosimii mai mici a secţiu-
nilor şi a timpului de scanare mai mic). Dacă dorim 
date privind funcţia ventriculară, date privind cicatricea 
post infarct miocardic şi date privind miocardul viabil, 
tehnica de ales este rezonanţa magnetică8.

Tehnica angioplastiei coronariene prin tomografi e 
computerizată (multislice) îşi caută încă locul în algorit-
mul investigaţiei la un bolnav coronarian. Este de dorit 
să răspundem la mai multe întrebări: cât de exactă este 
metoda? poate metoda înlocui proba de efort sau ima-
ginile privind perfuzia miocardică (la repaus sau efort); 
care este secvenţa testelor? Care sunt indicaţiile ATC? 
Va fi  un chirurg mulţumit cu rezultatul ATC pentru a face 
o intervenţie de revascularizaţie miocardică? La unele 
din aceste întrebări s-a dat un răspuns încă parţial9.

Cardiologi şi radiologi, reprezentând două societăţi 
stiinţifi ce (SCCT – Society of Cardiovascular Computer 
Tomography şi NASCI - North American Society for 
Cardiac Imaging), după o dezbatere ţinută la Miami, 
Florida în Iunie 2007, au produs un consens privind 
utili zarea angiografi ei prin tomografi e computerizată9. 
Consensul nu se doreşte un ghid, dar oferă informaţii la zi 

pentru cei ce doresc utilizarea metodei. În afara folo sirii 
tomografi ei computerizate pentru evaluarea sco rului 
de calciu şi a riscului pentru evenimente car diovascu-
lare, consensul oferă opinii privind ATC la bolna vii 
asimpto matici, la bolnavii cu sindrom coronarian acut, 
la bolnavii după angioplastia coronariană cu stent sau 
la bolnavii post by-pass aorto-coronarian.

Cred că în acest moment tehnica ATC poate fi  reco -
mandată pentru evidenţierea scorului de calciu la bol-
navii cu risc mediu sau crescut de afectare atero sclero-
tică coronariană, pentru a exclude leziunile coro  nariene 
proximale şi la bolnavii care, din diverse moti ve refuză 
angiografi a coronariană. Putem adăuga indica ţia pentru 
urmărirea permeabilităţii graft urilor5,7 şi evalua rea bol-
navilor simptomatici după angioplastie corona ria nă. În 
următorii 2-3 ani, sau poate mai repede, se pot contura 
mai clar şi alte indicaţii ale ATC. 
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ARTICOLE ORIGINALE

Comparison of Multi Slice Computed Tomography and Selective 
Coronary Angiography in arterial T-Grafts in Coronary Bypass 
Surgery
Călin Vicol1, Sandra Eifert, Martin Oberhoffer, Bernd Wintersperger, Peter Boekstegers, Bruno Reichart

Rezumat: Obiective: Deşi coronarografi a reprezintă standardul de aur în evaluarea graft urilor coronariene arteriale (CABG) 
incluzând conduite terapeutice complexe, studiul nostru şi-a propus să compare rezultatele şi valoarea angiografi ei coronariene 
cu a tomografi ei computerizate multisclice (MSCT) după revascularizarea arterială a confi guraţiei T-graft . Metode: Revascu-
larizarea miocardică a fost efectuată la 26 pacienţi prin T-graft  (graft  arterial liber implantat central în artera mamară internă 
stângă in situ). Postoperator, angiografi a coronariană şi MSCT au fost efectuate înainte de externarea pacientului. Rezultatele 
au fost interpretate de către doi investigatori diferiţi. Rezultate: Au fost utilizate 59 T-graft uri (cu 113 anastomoze distale) la 26 
pacienţi. O medie de 3,5 anastomoze periferice au fost necesare per pacient. Coronarografi a a arătat o patenţă a graft urilor de 
94,6 % (56/59). Rata de patenţă a anastomozelor evaluată angiografi c a fost de 96,5% (109/113). Toate ocluziile au fost identifi -
cate în anastomoze secvenţiale. Patenţa graft urilor evaluate prin MSCT a fost de 100% şi rata de patenţă a anastomozelor a fost 
de 100%. Valoarea predictivă pozitivă a fost de 94,5% şi valoarea predictivă negativă a avut un nivel de 99,9%. Concluzii: MSCT 
este o metodă simplă, mai puţin invazivă şi utilă în evaluarea revascularizării arteriale coronariene incluzând confi guraţia
T-graft  privind anastomoza şi patenţa graft urilor. Pentru anastomozele secvenţiale valoarea poate fi  limitată şi angiografi a 
poate fi  o metodă mai bună în acest caz.

Abstract: Background: Although coronary angiography is still gold standard in evaluation of coronary artery bypass graft s 
(CABG) including complex arterial conduit combinations, our study was carried out to compare the results and value of 
angiography and multi slice computed tomography (MSCT) aft er arterial revascularisation in T-graft  confi guration. Methods: 
Myocardial revascularization was performed in 26 patients by means of a T-Graft  (free arterial graft  centrally implanted into the 
left  internal thoracic artery in situ). Postoperative coronary angiography and MSCT were undertaken before discharge. Results 
were interpreted separately by two diff erent investigators. Results: Fift y nine conduits were utilized to perfom T-graft s (113 
distal anastomoses) in 26 patients. A mean of 3.5 peripheral anastomoses was established per patient. Angiography showed a 
bypass graft  patency rate of 94.6 % (56/59). In angiography, the patency rate of anastomoses measured 96.5% (109/113). All 
occlusions were identifi ed in sequential anastomoses. Bypass patency rate measured by MSCT was 100% and the patency rate 
of anastomoses 100%. Based on these results MSCT showed a sensitivity of 98.9%. Specifi city was 50.8%. Positive predictive 
value was 94.6% and negative predictive value had a level of 99.9%. Conclusion: MSCT is a simple, less invasive and useful 
method as control aft er arterial coronary revascularisation including T-graft  confi guration regarding anastomosis and graft  
patency. For sequential anastomoses value may be restricted and angiography should be preferentially used in this case.

and consequently the whole coronary system. Punctu-
re of a peripheral arm vein for application of contrast 
medium is more comfortable for the patient in compa-
rison to puncture of the femoral artery for angiography. 
Multi-sliced computed tomography (MSCT) off ers a 
less invasive method to visualize the T-graft  by sys te-
mic application of contrast medium. Cost of the inves-
tigation is most favourable to MSCT3,4.

For revascularization of the left  anterior descending 
artery (LAD) the most frequently used graft  is the left  
internal thoracic artery (LITA). Th e postoperative pa-
tency rate is 93% aft er one year, and aft er ten years 
approximately 90%5. Th e utilization of more than one 
arterial graft  had been demonstrated to be superior for 
long term outcome6,7. 

INTRODUCTION
To reduce the number of arterial graft s for coronary 
revascularization and to perform a total arterial revas-
cu larization, conduit combinations such as the T-Graft  
are used1,2. It is demanding to visualize the T-graft  and 
to control patency: on one hand, in coronary angio gra-
phy the intubation of the LITA may be diffi  cult. Th e 
application of the contrast medium into the LITA may 
lead to vasospasm and may compromise the T-graft  

1 Clinica Universitară Munchen-Grosshadern, Munich, Germany
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MATERIAL AND METHODS
Coronary surgery with T-graft  confi guration was carri-
ed out in 26 patients. Patient demographics, risk fac-
tors and perioperative data were registered. All pa tients 
gave their written informed consent.

Th ey underwent coronary angiography on post ope-
rative day 9 (range 7-17) and MSCT on postoperative 
day 7 (range 6-12). 

Selective coronary angiography (FIGURE 1) was per-
for med on postoperative day 9 (range 7-17) in each 
pati ent using a transfemoral Judkins approach with 
a num ber of diff erent projections. A mean of 6.3 and 
2.3 diff e rent views were acquired of the left  and right 
coro na ry artery, res pectively. Th e T - graft s were selec-
ti ve ly cathe terized. Th e cineangiograms were recorded 
digi ta lly and dis play ed on the NT work station (ACOM 
V2.1, Siemens Medical Systems, Erlangen, Germany). 
Coro nary artery graft s were classifi ed as signifi cantly 
stenosed if the lumi nal diameter reduction was more 
than 50%8.

MSCT angiography (FIGURE 2) was perfomed on 
a 16-detector-row scanner (Somatom Sensation16, 
Siemens Medical Solutions Forchheim, Germany) 
with a gantry speed of 420 ms/360°. All investigations 

were carried out using retrospective ECG gating and 
16 x 0.75 mm slice collimation. Vessel opacifi cation 
was provided by automated antecubital bolus injec-
tion (Medrad Stellant, Pittsburgh, PA) of 140 ml Iopa-
mi dol (Solutrast 300, Altana, Konstanz) at a fl ow rate 
of 4 ml/s, followed by saline chaser bolus (50ml). 
Indi vidual bolus optimization was based on test bolus 
mea surements. CT angiography scan range provided 
coverage from the aortic arch to the diaphragm. Image 
reconstruction time point was optimized with mid-
diastolic reconstruction at 1mm slice thickness and 
0.7mm increment. Image interpretation was based on 
axial slices as well as on 3D volume rendering (VR). 
To minimize pulsation artifacts in patients with heart 
rate >70bpm, administration of beta-blocker was per-
formed unless contraindicated. MSCT was assessed by 
the radiologist without knowledge of the fi ndings of 
selective coronary angiography9.

Results of angiography and MSCT were compared. 
Sensitivity, specifi city and positive as well as negative 
pre dictive values were recorded.

DATA ANALYSIS
Statistics were analysed by Fisher-Test. Th e sensitivity 
and specifi city of MSCT for the assessment of bypass 
graft  patency and anastomoses evaluation were calcu-
lated using the following defi nitions, and expressed as 
a percentage: 
SENSITIVITY = [true positive/(true positive + false 
negative)]×100 
SPECIFICITY = [true negative/(true negative + false 
positive)]×100,

Figure 1. Selective angiography of T - graft  consisting on left  internal tho-
racic artery (LITA) to Ramus interventicularis anterior (RIVA) and Radial 
artery (RA) as sequential graft  to Ramus diagonalis (RD) and Ramus mar-
ginalis (RM).

Figure 2. Multi slice computed tomography performed in the same patient 
showing T - graft  patency.
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Positive predictive value = true positive/(true positive 
+ false positive) 
Negative predictive value = true negative/(true negative 
+ false negative)10

RESULTS
Twenty six patients (19 men, 7 women, mean age 66 
± 9 years) underwent myocardial revascularization, 
16 of them on cardiopulmonary bypass (CPB) under 
moderate hypothermia (31 to 33°C) and cold crysta-
lloid cardioplegic arrest (Custodiol, Köhler AG, Ger-
many). Ten patients were operated off  pump using the 
STARFISH™ system to position the heart and using 
the OCTOPUS® system (both Medtronic Inc., Minnea-
polis, Minnesota, USA) to stabilize the target coronary 
artery.

Patient demographics and operative data are sum-
marized in TABLE 1 and TABLE 2.

Two types of revascularization were distinguished. 
Type I meant revascularization of the left  coronary sys-
tem. Type II was revascularization of left  and right coro-
nary artery. In both groups bypasses were esta  blished 
by means of a T-graft  conduit consisting of LITA to 
LAD and right internal thoracic artery (RITA) or radial 
artery (RA) as free graft . Type I was recor ded in 16 pa-
tients and type II in 10 patients of our po pulation.

59 graft s were used to establish a total number of 
113 distal anastomoses in T-graft  confi guration. In 
each patient, the T-graft  was applied with an average 
number of 3.5 peripheral anastomoses. In TABLE 3 utili-
zed con duits for T-graft  are demonstrated.

Intraoperatively, in all cases, the T graft  performance 
was successful. Th e intraoperative patency rate mea-
sured 100% proved by transit time measurement of the 
deployed graft s. Mean fl ow over the T-graft  measured 
60 ± 34.6 ml/min (range 23-240). In one patient tempo-
rary ST-segment elevations occurred at the time point of 
chest closure, but normalized few minutes later. Patients 
were transferred to intensive care unit postoperatively 
and stayed there for 60 ± 12 hours. Mean ventilation 
time measured 16.5 ± 12 hours. One patient developed 
new atrial fi brillation. In one case wound healing was 
disturbed postoperatively. It was successfully treated 
with omentum plasty. Six patients (23.8%) had transient 
postoperative renal insuffi  ciency (mean creatinine level 
1.4 mg/dl). Th ere were no hospital deaths. Based on 
laboratory results (creatine kinase and MB-fraction 
as well as troponin I) and ECG fi ndings there were no 
myo cardial infarction.

In angiography, carried out on postoperative day 9 
(range 7-17), the patency rate of graft s measured 94.6% 
(56/59). Th ree bypass graft s, one RITA and 2 RA were 
occluded. Four anastomoses were involved in these 
bypasses. In angiography, the anastomoses patency rate 
measured 96.5% (109/113). 

MSCT and volume rendering were undertaken on 
post operative day 7 (6-12). In 100% bypass graft s and 
anastomoses were considered patent by MSCT. 

In three cases the results of MSCT did not correlate 
with angiography. Occlusions of three bypass graft s (in-
cluding 4 anastomoses) were not detected by MSCT. All 
4 occluded anastomoses were sequentially sewn anas-
tomoses. In two of these cases heart rate was higher 
than 70 bpm, while MSCT was performed. 

Aft er statistical analysis, sensitivity was 98.9%. 
Specifi city measured 50.8%. Th is may be due to the 
fact, that only 3 bypass graft s were truly occluded and 
general patency rate is high. Positive predictive value 
was 94.6% and negative predictive value had a level of 
99.9%.

DISCUSSION
A reliable imaging technique is unabundant to proof 
patency rate of coronary bypass graft s in T-graft  con-
fi gu ration. Although conventional coronary angio gra -
phy is still gold standard, it is not the ideal investi ga -
tion in evaluation of patency in coronary bypass graft  s, 
although it off ers the immediate opportunity of reinter-
vention. Although conventional coronary angio  gra  phy 
ena bles the highest accuracy on the pa ten cy status of 
graft s, it is relatively invasive, costly, and carries poten-
tial procedure-related risks. It is a stress ful procedure 
for the patients, and they frequently show reluctance 
when they are confronted with this tech ni que11,12. 

MSCT was established as a non-invasive alternative 
method. Computer tomography has been utilized in 
eva luation of bypass graft s since the 80, a reliable diag-
nosis (>80%) of arterial and venous bypass graft s was 
made possible through helical scan computed tomo-
graphy13. 

Patency and occlusions of bypass graft s may be de-
tec ted with accuracy. Bypass graft s are larger than the 
native coronary arteries. But, as demonstrated in our 
study, it seems to be more diffi  cult to visualize and 
eva lua te complex arterial conduit constructions with 
sequen tial anastomoses such as T-graft s. Especially 
under the circumstances of further peripheral graft s 
resolu tion seems to be limited in a 16-row detector 
scanner. Additionally, arterial graft s are usually smaller 
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and have more metal clips than saphenous vein graft s. 
Th ey create artefacts and consequently the accuracy 
regarding patency may be diminished3,11. 

Patients with arrhythmias such as atrial fi brillation, 
that is frequently observed aft er cardiac surgery, can 
not be evaluated. Motion artefacts, high heart rates 
and possible calcifi cations in native coronary arteries 
can diminish the value of images and cause diffi  culties 
in interpretation, especially in regard to resolution in 
far peripheral sequential anastomoses. Limitations or 
arte facts may be caused by breathing, high heart rate 
or not optimal positioning of the image volume, due to 
both non-invasive methods requiring long time breath-
holds, that may reduce the image quality14,15. 

In contrast to other non-invasive methods such as 
Magnetic Resonance Imaging (MRI), MSCT has a rela-
tively high image quality due to the short scanning time 
and thin slice thickness. It is faster and has thinner 
slices than any other non-invasive methods. MRI is the 
technique of choice to detect myocardial function such 
as infarcted myocardium and determine its extension 
as well as assess myocardial viability16.

In our patient population, all arterial graft s inclu-
ding sequential graft s were considered patent by MSCT 
by 100%. Sensitivity measured 98.9%. Specifi city was 
50.8%. Positive predictive value was 94.6% and negative 
predictive value had a level of 99.9%. Th e low specifi city 
may additionally be due to the fact, that a heart rate 
of 70 beats per minute or less would be ideal for this 
investigation. Th e relation of image quality and heart 
rate has been shown for MSCT. In two of three cases, 
where the patency evaluation was false positive, the heart 
rate was higher than 70 bpm17. Additionally, the small 
calibre of arterial graft s may have impact on the image 
quality and therefore leading to the low specifi city for 
the MSCT examination. Furthermore, the specifi city 
calculation is only based on a low number of occluded 
graft s as the vast majority of graft s was patent. Th e total 
number of investigated patients may be another reason 
for our low specifi city. On the other hand, based on its 
high negative predictive value, the clinical application 
of MSCT angiography instead of invasive angiography 
may be quite useful in patients who are symptomatic 
but do not have a high likelihood of occlusions in native 
coronary arteries and bypass graft s.

Th ese results may indicate that MSCT is a useful 
me thod for assessing graft  patency aft er coronary 
artery bypass graft ing on or off  pump surgery, but 
gives limited information about occlusion in complex 
con duit combinations such as T-graft , especially if 

seq uential anastomoses were performed. It is an accu-
rate investigation of patients who underwent coronary 
artery bypass surgery when heart rate is adjustable12. 
Th e newly developed CT scanners may eliminate this 
problem. Due to technically specialized MSCT (ECG 
tracing, multiple slices, combined with gantry rotation 
(up to 375 ms/360°)) artefact free images of high reso-
lution of bypass graft s and native coronary arteries are 
possible18. 

It is worth mentioning the costs of both types of 
postoperative investigation: for MSCT costs lay at 400 € 
per patient. To evaluate graft  patency by selective coro-
nary angiography, costs measure approximately 800 € 
in Germany.

Th is method could be a highly appropriate technique 
for screening test in outpatient’s follow-up especially in 
patients with co-morbidities contraindicating conven-
tional coronary angiography. 
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Factori predictivi de mortalitate într-o cohortă de pacienţi 
spitalizaţi pentru un prim episod de insuficienţă cardiacă
Dan Ruşinaru1,2, Mirela Tomescu2, Christophe Tribouilloy1

Rezumat: Obiective: Obiectivul acestui studiu prospectiv este evaluarea supravieţuirii unei populaţii contemporane cu insu-
fi cienţă cardiacă (IC) nou diagnosticată. Material şi metode: Am analizat caracteristicile, tratamentul şi factorii asociaţi cu 
morta litatea într-o cohortă de 799 pacienţi (410 bărbaţi şi 389 femei, vârstă medie 75±12 ani) spitalizaţi pentru un prim episod 
de IC. Rezultate: Etiologia IC a fost predominant ischemică (40%) şi hipertensivă (39%). Fracţia de ejecţie ventriculară stângă 
(FE) a fost determinată în 83% din cazuri, 55% din pacienţi având FE>50%. Inhibitorii enzimei de conversie şi betablocantele 
au fost prescrise la externare la 55% şi respectiv 23% dintre supravieţuitori. În cei 5 ani de urmărire au fost înregistrate 481 
decese (60%). Supravieţuirea a fost de 80% la 6 luni şi 40% la 5 ani. Peste 60% din decese au fost de cauză cardiovasculară. 
În analiză multivariabilă, vârsta înaintată, tensiunea arterială sistolică joasă la internare, etiologia ischemică, fi brilaţia atrială, 
comorbidităţile (insufi cienţa renală, diabetul zaharat, accidentul vascular cerebral, bronhopneumopatia cronică obstructivă) şi 
hiponatremia au fost factori de prognostic defavorabil la 5 ani. FE redusă (<50%) nu a fost asociată semnifi cativ cu mortalitatea 
(HR=0.98; 95% CI 0.78-1.22: p=0.83). Concluzii: Prognosticul pacienţilor spitalizaţi cu IC rămâne rezervat, iar tratamentul 
medical suboptimal. Comorbidităţile infl uenţează semnifi cativ prognosticul pe termen lung al acestor pacienţi. 
Cuvinte cheie: insufi cienţă cardiacă, supravieţuire, comorbidităţi

Abstract: Aims: Th e aim of this prospective study is to assess the long-term survival of a contemporary population with newly 
diagnosed heart failure (HF). Material and methods: We analyzed the clinical features, treatment and factors associated with 
mortality in a cohort of 799 patients (410 men and 389 women, mean age 75±12 years) hospitalized for a fi rst episode of HF. 
Results: Th e etiology of HF was mostly ischemic (40%) and hypertensive (39%). Left  ventricular ejection fraction (EF) was 
measured in 83% of cases, 55% of patients having an EF>50%. Angiotensin-converting enzyme inhibitors and betablockers 
were prescribed at discharge in 55% and respectively 23% of the surviving patients. During the 5-year follow-up, 481 patients 
died (60%). Overall survival was of 80% at 6 months and 40% at 5 years. In over 60% of deaths, the causes were cardiovascular. 
On multivariable analysis, older age, low systolic blood pressure on admission, ischemic etiology of HF, atrial fi brillation, 
comorbidities (renal failure, diabetes mellitus, stroke, chronic obstructive pulmonary disease) and hyponatremia were factors 
associated to an adverse 5-year outcome. Reduced EF (<50%) was not signifi cantly associated with overall mortality (HR=0.98; 
95%CI 0.78-1.22: p=0.83). Conclusions: Prognosis in patients hospitalized for HF is still guarded and medical treatment 
underused. Comorbidities have a signfi cant impact on the long-term prognosis of these patients.
Key words: heart failure, survival, comorbidities

în ultimii 20 de ani, IC fi ind cea mai frecventă cauză 
de spitalizare pentru populaţia în vârstă de peste 65 de 
ani. Progresele realizate în îngrijirea pacienţilor cu IC 
şi fenomenul de îmbătrânire a populaţiei sunt probabil 
respon sabile de această veritabilă „epidemie”. Astfel, în 
ţările dezvoltate, IC tinde să devină un sindrom cardio-
geriatric cu implicaţii economico-sociale majore.

Prognosticul pe termen lung al pacienţilor cu IC 
rămâne rezervat3-6. Mortalitatea anuală de până la 50% 
a pacienţilor cu IC observată în diferite studii popu-
laţionale este net superioară cifrelor raportate de tria lu-
rile clinice. Există puţine studii populaţionale care ofe-
ră o perspectivă contemporană generală asupra prog-
nosticului pacienţilor spitalizaţi pentru IC. 

Numeroşi factori predictivi de mortalitate au fost 
identifi caţi în trialurile clinice în IC. Aceste studii au 

INTRODUCERE
Insufi cienţa cardiacă (IC) reprezintă o cauză majoră 
de morbiditate şi deces. În Statele Unite, aproximativ 5 
milioane de pacienţi suferă de IC1, în timp ce în Europa, 
într-o populaţie de 900 de milioane de locuitori, se 
înre gistrează peste 10 milioane de pacienţi cu IC2. Frec-
venţa spitalizărilor pentru IC a crescut cu peste 150% 
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France
2 Clinica de Cardiologie ASCAR, Spitalul Municipal Timişoara
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inclus pacienţi relativ tineri, în marea lor majoritate cu 
disfuncţie ventriculară stângă sistolică, stabili din punct 
de vedere clinic şi cu un număr limitat de comorbidităţi, 
populaţii semnifi cativ diferite de pacienţii din practica 
clinică curentă. 

În studiul de faţă am urmărit în mod prospectiv o 
cohortă contemporană de pacienţi consecutivi spitali-
zaţi pentru un prim episod de IC în anul 2000 în 
depar tamentul Somme (Franţa). Am studiat caracte ris-
ticile clinice şi prognosticul pe termen lung al acestor 
pacienţi şi am identifi cat factorii asociaţi cu un prog-
nostic defavorabil. 

MATERIAL ŞI METODE

Populaţia şi colectarea datelor
Departamentul Somme, situat în nordul Franţei are o 

populaţie de 555 551 locuitori conform recensământului 
din 1999. În acest departament există 11 unităţi sanitare 
care spitalizează bolnavi cu IC: 1 spital universitar, 7 
spitale municipale, 2 clinici private şi o unitate de spita-
lizare pe termen mediu şi lung. Cardiologii, interniştii 
şi medicii de medicină generală din aceste 11 centre au 
participat la recrutarea pacienţilor.

Au fost recrutaţi pacienţi consecutivi în vârstă de 
peste 20 de ani spitalizaţi pentru un prim episod de IC 
în aceste unităţi în anul 2000. Pacienţii fără domiciliu 
stabil în departamentul Somme şi pacienţii spitalizaţi 
pentru agravări ale unei IC deja diagnosticate au fost 
excluşi. Diagnosticul de IC a fost pus de către medicul 
curant conform antecedentelor, examenului clinic şi 
radiografi ei toracice la internare. Doi cardiologi cu 
experienţă au verifi cat în timpul perioadei de spitalizare 
toate foile de observaţie şi au validat diagnosticul de IC 
în baza criteriilor Framingham modifi cate de Societatea 
Europeană de Cardiologie7. 12 pacienţi din cei 811 ini-
ţial recrutaţi au fost excluşi întrucât nu au satisfăcut 
aceste criterii. În fi nal, 799 pacienţi (410 băr baţi şi 389 
femei) au fost incluşi în studiu.

Fracţia de ejecţie ventriculară stângă (FE) a fost 
deter minată în timpul spitalizării prin ecocardiografi e 
(n=648) şi/sau ventriculografi e stângă (n=103). Exa me-
nele ecocardiografi ce au fost efectuate conform reco-
mandărilor Societăţii Americane de Ecocardio grafi e8. 
În cazurile în care ambele metode au fost dispo nibile, 
a fost calculată o FE medie. Conform reco mandărilor 
actuale, IC cu funcţie sistolică păstrată (ICFSP) a fost 
defi nită în prezenţa asocierii între un diagnostic clinic 
de IC şi o FE >50%4,5,9. FE a fost evaluată în 83% din 
cazuri (n=662).

Pacienţii cu antecedente documentate de cardiopa -
tie ischemică, infarct miocardic recent, angină pecto rală 
sau cu boală coronariană confi rmată angiocoronaro-
gra fi c au fost consideraţi ca având etiologie ischemică. 
Etiolo gia hipertensivă a fost reţinută în absenţa cardio-
pa tiei ische mice sau cardiopatiilor valvulare pentru pa-
cienţii cu valori tensionale persistent crescute în timpul 
spita li zării (>160/95 mmHg), cu un diagnostic anterior 
docu mentat de hipertensiune arterială sau cu tensiune 
arte rială normală sub tratament hipotensor10. Etiologia 
valvu lară a fost identifi cată pe baza antecedentelor, exa-
me nului clinic şi ecocardiografi ei. Un număr redus de  
pacienţi au prezentat cardiomiopatii dilatative, res tric  -
tive sau hipertrofi ce, pericardită cronică constric ti vă 
sau alte cauze rare de IC.

Tratamentul medical la externare a fost notat în fi şe 
separate. A fost înregistrată prescrierea principalelor 
clase terapeutice în IC. 

Prognostic
Pacienţii au fost urmăriţi timp de 5 ani. A fost deter-

minată mortalitatea globală şi mortalitatea de cauză 
cardio vasculară la 1, 3 şi 5 ani de la internare. Moartea 
subi tă a fost considerată moarte de cauză cardio vas cu-
lară. Statusul vital a fost obţinut pe baza consul taţiilor 
la medicul generalist sau cardiolog sau din regis trele de 
deces. Cauzele de deces au fost obţinute fi e prin con-
sul tarea foilor de observaţie, a certifi catelor de deces şi 
ra poartelor de autopsie, fi e prin contactarea telefo nică 
a medicilor generalişti. Niciun pacient nu a fost pierdut 
din vedere la 1 şi 3 ani. 5 pacienţi (0,6%) au fost pierduţi 
din vedere la 5 ani.

Analiză statistică
Variabilele numerice au fost exprimate ca valoare 

medie+deviaţie standard şi au fost comparate între gru-
puri printr-un test t Student. Variabilele categorice au 
fost exprimate ca procente de frecvenţă şi comparate 
printr-un test χ2 pentru variabile categorice. Am deter-
minat riscurile relative de mortalitate la 6 luni şi la 5 ani 
de la prima spitalizare pentru IC asociate cu anumite 
variabile cu ajutorul modelelor de hazard pro por ţional 
Cox în analiză univariată şi multivariabilă. Mo delele 
multi variabile au fost realizate în regresie retro gradă şi 
au inclus variabile candidat de importanţă prog nos ti că 
majoră (vârsta, sexul, cardiopatia ischemică, hiper ten-
siunea arterială, diabetul zaharat, insufi cienţa renală) 
şi variabilele asociate cu mortalitatea în analiză univa-
riată (p<0,10). Toate variabilele au fost folosite sub 
formă categorică. Hiponatremia a fost defi nită de o 
valoare plasmatică <135mEq/l, iar insufi cienţa renală 
de o valoare a clearance-ului de creatinină <60ml/
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min/1,73m2sc11. Pentru grupul de pacienţi la care FE 
a fost evaluată, am construit un model separat în care 
a fost inclusă şi FE ca variabilă categorică (FE>50% şi 
FE<50%).Validitatea ipotezei hazardului proporţional 
a fost testată şi confi rmată prin examinarea curbelor 
log-minus-log şi a covariabilelor dependente de timp. 
Pentru toate testele, o valoare p <0,05 a fost considerată 
semnifi cativă. 

Consideraţii etice
Studiul respectă principiile statuate în Declaraţia de 

la Helsinki şi a fost aprobat de comisia locală de etică. 
Consimţământul pacienţilor a fost obţinut în mod sis te-
matic înaintea includerii în baza de date. Baza de date a 
fost aprobată de Comisia pentru Securitate Infor matică 
din Franţa.

REZULTATE

Caracteristicile de bază ale populaţiei studiate
Studiul a inclus 799 pacienţi (410 bărbaţi şi 389 fe-

mei, vârsta medie 75±12 ani). Bărbaţii au avut o vârs ta 
medie de 72±12 ani, iar femeile de 78±11 ani (p<0,001). 
77% dintre pacienţi au fost în vârstă peste 70 de ani, 
iar 38% în vârstă de peste 80 de ani. Durata medie de 
spitalizare a fost de 10,8±7 zile. 26% dintre pacienţi au 
fost internaţi în secţii de terapie intensivă. Majoritatea 
pacienţilor au fost în clasa NYHA III sau IV la internare 
(95,6%). Factorii de risc cardiovascular cel mai frecvent 
identifi caţi au fost: hipertensiunea arterială (62%), taba-
gismul (35%), dislipidemiile (27%) şi diabetul zaharat 
(25%). Fibrilaţia atrială la internare a fost prezentă în 
37% din cazuri.

Etiologia IC a fost identifi cată în 89% din cazuri 
(n=716), fi ind în mare parte ischemică (40%) şi hiper-
ten sivă (39%). Valvulopatii şi cardiomiopatii dilatative 
au fost identifi cate în 10% şi respectiv 11% din cazuri. 
Unii pacienţi au prezentat o etiologie multiplă. 11% 
din pacienţi nu au avut o cauză identifi  cabilă de IC. 
Infarctul miocardic a fost prezent în ante cedentele a 
13% din pacienţi.

FE a fost evaluată în 83% din cazuri (n=662). 55% 
dintre pacienţi au prezentat ICFSP (n=368). Aceşti pa-
cienţi au avut vârste mai înaintate compa rativ cu pa-
cienţii cu IC sistolică (75,8±9,9 ani faţă de 70,9±13,0 
ani, p<0,001). Proporţia de pacienţi cu ICFSP a fost 
corelată cu vârsta: 61% din pacienţii în vârstă de peste 
70 de ani au prezentat ICFSP. ICFSP a fost mai frec ventă 
la pacienţii de sex feminin (53% versus 47%, p<0,001). 
Comorbidităţile extracardiace au fost frec vent întâl nite 
în populaţia studiată. Insufi cienţa renală a fost iden-
tifi cată la internare la 55% din pacienţi (n=441), iar 

bron ho pneumopatia cronică obstructivă la 20% din 
pa cienţi (n=156). 196 pacienţi au fost diabetici (25%). 
Arterio patia peri ferică a fost prezentă în 14% din cazuri 
(n=110), iar antece dente de accident vascular cerebral 
în 5,6% din cazuri (n=45).

Diureticele cu acţiune rapidă şi inhibitorii enzimei de 
conversie (IEC) au fost prescrise frecvent la externare 
(diuretice la 89% din cei 735 supravieţuitori, iar IEC la 
55% din supravieţuitori). Betablocantele au fost mult 
mai rar prescrise, la numai 23% din supravieţuitori. 
Medi   caţia antialdosteronică şi digitală au fost recoman-
date fi ecare în 25% din cazuri (183 pacienţi). Anti agre -
gante plachetare au fost administrate la 268 supra vieţui-
tori (37%), iar anticoagulante orale la 214 pacienţi 
(29%). Rata de prescriere a nitraţilor a fost relativ ridi-
cată (28%), iar a sartanilor şi statinelor redusă (4% şi 
respectiv 14% dintre supravieţuitori). 

Prognosticul şi factorii de mortalitate 
În cei 5 ani de urmărire au fost înregistrate 481 decese 

(60%). Mortalitatea intraspitalicească a fost de 8% 
(n=64). În primele 6 luni au decedat aproximativ 20% 
din pa cienţi (n=158). Ratele de supravieţuire calculate 
din momen tul internării au fost de 80% la 6 luni, 71% 
la 1 an, 52% la 3 ani şi 40% la 5 ani. În peste 60% din 
decese cauza a fost cardiovasculară. Mortalitatea de 
cauză cardio vasculară a fost de 21% la 1 an, 30% la 3 
ani şi de 38% la 5 ani. 

Caracteristicile pacienţilor decedaţi în timpul perioa-
dei de urmărire au fost semnifi cativ diferite de cele ale 
supravieţuitorilor. Pacienţii decedaţi au fost semni fi -
cativ mai vârstnici, cu tensiune arterială joasă la inter-
na re şi au avut mai frecvent o etiologie ischemică a 
IC. Bolile asociate (accidentul vascular cerebral, insu-
fi   cienţa re nală, bronhopneumopatia cronică obs truc -
tivă şi arterio patia periferică) şi hiponatremia au fost 
semni  fi cativ aso ciate cu mortalitatea la 5 ani în ana liză 
univa riată. Pa cienţii decedaţi au avut într-un procent 
mai mare fi bri laţie atrială la internare. Sexul femi nin 
şi ICFSP nu au fost asociate cu un prognostic mai favo-
rabil. Dislipi demia, etiologia valvulară a IC şi prezenţa 
unei cardio miopatii dilatative au fost asociate în mod 
semni fi cativ cu supravieţuirea (TABELUL 1).   

În analiză Cox multivariabilă vârsta înaintată, tensiu-
nea arterială sistolică joasă la internare, insufi cienţa 
rena lă la internare, hiponatremia şi etiologia ischemică 
a IC au fost factori independent asociaţi cu mortalitatea 
la 6 luni (TABELUL 2). Vârsta înaintată, tensiunea arte-
rială sistolică joasă la internare, etiologia ischemică a 
IC, prezenţa fi brilaţiei atriale, a comorbidităţilor (acci-
dent vascular cerebral, insufi cienţă renală, bron ho pneu-
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mopatie cronică obstructivă, diabet zaharat) şi hipo-
natremia au fost factori independenţi de prognostic 
defa  vorabil la 5 ani (TABELUL 2).

În grupul care a benefi ciat de evaluarea FE (n=662), 
în analiză multivariabilă, după ajustare la factorii de 
prog nostic defavorabil identifi caţi, grupul de pacienţi 
cu ICFSP a avut un prognostic comparabil cu grupul 
cu FE redusă atât la 6 luni (HR=0.90; 95% CI 0,60-1,37; 
p=0,63) cât şi la 5 ani (HR=0.98; 95% CI 0.78-1.22: 
p=0.83).

DISCUŢIE
Am studiat o populaţie europeană contemporană spita-
lizată pentru un prim episod de IC. Profi lul acestei 
populaţii diferă radical de cel al pacienţilor din marile 
trialuri clinice. Pacienţii noştri au fost vârst nici, în ma-
jo ritate de sex feminin, cu numeroase comor bidi tă ţi 
extracardiace şi au prezentat în marea lor majo ri tate 
(>90%) IC severă (clasa funcţională NYHA III sau 
IV) nece sitând spitalizare. Pacienţii cu ICFSP sever de-
compen sată din studiul nostru sunt diferiţi din acest 
punct de vedere de pacienţii cu ICFSP din tria lu rile 

terapeutice în ICFSP (CHARM-Preserved12, PEP-
CHF13), fapt care poate explica diferenţele de mor tali-
tate dintre studiul nostru şi aceste studii. Studiul de faţă 
demonstrează că prognosticul pe termen lung al pacien-
ţilor spitalizaţi cu IC rămâne rezervat. Identi fi carea pa-
cienţilor cu risc crescut de deces poate fi  realizată pe 
baza unor date demografi ce şi clinice uşor de obţinut 
precum şi a antecedentelor medicale. Trata mentul aces-
tor pacienţi rămâne suboptimal, mai ales în ceea ce 
pri veşte terapia betablocantă, dar şi cea cu inhibitori ai 
enzi mei de conversie.

Recent, Roger şi col. au arătat că supravieţuirea 
pa   cienţilor nou diagnosticaţi cu IC din Olmsted, 
Minnesota s-a îmbunătăţit în ultimele decade, în timp
ce incidenţa IC a rămas practic neschimbată14. În cohorta 
contemporană a studiului Framingham, supravieţuirea 
pacienţilor cu IC nou diagnosticată s-a ameliorat de-
a lungul timpului, în timp ce incidenţa IC a diminuat 
la bărbaţi şi a rămas practic neschimbată la femei15. În 
studiul de faţă am arătat că prognosticul pacienţilor 
cu IC rămâne peiorativ. Vârsta medie a pacienţilor din 
studiul nostru a fost de 75 ani, comparabilă cu valorile 

Tabelul 1. Factori asociaţi cu mortalitatea în analiză univariată* 
 Variabilă 6 luni 5 ani
 RR 95% IC p RR 95% IC p
Date demografi ce, afecţiuni asociate şi antecedente
Vârsta > 75 ani 2,49 1,71-3,63 <0,001 2,48 2,02-3,03 <0,001
Sexul feminin 1,01 0,74-1,38 0,95 1,05 0,88-1,26 0,58
TAS < 100mmHg 2,84 1,79-4,51 <0,001 1,88 1,34-2,64 <0,001
FC > 100 bpm 1,18 0,86-1,62 0,31 0,96 0,80-1,15 0,64
Fumat activ sau în antecedente 0,81 0,58-1,13 0,21 1,09 0,94-1,32 0,36
Dislipidemie 0,64 0,43-0,94 0,024 0,63 0,51-0,79 <0,001
Diabet zaharat 1,01 0,71-1,45 0,95 1,13 0,92-1,38 0,24
Hipertensiune arterială în antecedente 1,05 0,73-1,39 0,97 1,25 1,04-1,51 0,021
Antecedente de infarct miocardic 1,68 1,13-2,50 0,011 1,33 1,03-1,71 0,029
Fibrilaţie atrială la internare 1,11 0,80-1,54 0,53 1,31 1,09-1,58 0,004
Antecedente de accident vascular cerebral 1,68 0,97-2,90 0,065 2,05 1,48-2,83 <0,001
Arteriopatie periferică 1,29 0,85-1,95 0,23 1,35 1,06-1,72 0,016
Insufi cienţă renală la internare 2,39 1,68-3,40 <0,001 1,75 1,45-2,11 <0,001
Bronhopneumopatie cronică obstructivă 0,88 0,58-1,32 0,53 1,27 1,02-1,57 0,032

Etiologie
Cardiopatie ischemică 1,99 1,45-2,71 <0,001 1,30 1,08-1,26 0,005
Etiologie hipertensivă  0,82 0,59-1,15 0,25 1,13 0,94-1,36 0,20
Etiologie valvulară 0,65 0,34-1,23 0,19 0,72 0,52-1,02 0,062
Cardiomiopatie dilatativă idiopatică 0,32 0,14-0,72 0,006 0,58 0,42-0,83 0,002

Date paraclinice şi de laborator
Bloc de ramură stângă 0,96 0,61-1,52 0,86 1,09 0,84-1,40 0,53
Hipertrofi e ventriculară stângă pe ECG 0,56 0,34-0,93 0,024 1,15 0,90-1,55 0,24
Undă Q patologică pe ECG 1,25 0,82-1,92 0,30 1,18 0,92-1,52 0,20
Examen echocardiografi c efectuat 0,38 0,27-0,52 <0,001 0,49 0,40-0,60 <0,001
FE <50% 1,36 0,93-1,99 0,11 0,99 0,81-1,22 0,94
Hiponatremie 1,96 1,40-2,73 <0,001 1,68 1,36-2,06 <0,001

* Prescurtări: RR – risc relativ, IC – interval de confidenţă, TAS – tensiunea arterială sistolică la internare; FC – frecvenţa cardiacă la internare; ECG – electrocardiogramă; FE 
– fracţie de ejecţie ventriculară stângă.
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raportate de alte studii populaţionale recente3-5,14,16,17. 
Proporţia de femei a fost de 49%, mult superioară tria-
lurilor clinice dar în concordanţă cu cifrele raportate în 
studii epidemiologice şi populaţionale14,18. Majo ritatea 
pacienţilor au avut ICFSP, entitate care devine cea mai 
frecventă formă de IC întâlnită în practica clinică5,17. 
ICFSP a fost observată mai ales la pacinţii vârstnici şi 
la femei. 

Supravieţuirea în studiul nostru a fost de numai 80% 
la 6 luni şi de 40% la 5 ani, cifre care susţin prognosticul 
rezervat al acestor pacienţi. Deşi există date în favoarea 
unui prognostic mai favorabil pentru pacienţii spitalizaţi 
cu IC nou diagnosticată comparativ cu cei spitalizaţi 
pentru agravări ale unei IC cunoscute19, o mortalitate 
atât de ridicată ridică desigur problema tratamentului 
suboptimal. IECA, dar mai ales betablocantele sunt 
încă subutilizate. Întrucât IC a fost cu FE conservată la 
majoritatea pacienţilor, problema devine şi mai impor-
tantă, întrucât tratamentul acestor pacienţi rămâne 
empiric. Prevalenţa ICFSP în populaţie este în creştere, 
prognosticul peiorativ, iar trialurile clinice efectuate în 
ICFSP au dat rezultate relativ modeste12,13,20,21. Mai mult, 
recent, Owan şi col. au arătat că mortalitatea datorată 
ICFSP a rămas constantă în ultimii 15 ani17. 

În primele 6 luni după spitalizare, mortalitatea în co-
hor ta noastră a fost extrem de mare, în această perioa dă 
înregistrându-se aproximativ un sfert din numărul total 
de decese. Pentru o mai bună înţelegere a factorilor care 
afectează prognosticul după o primă spitalizare pentru 
IC, am evaluat semnifi caţia prognostică independentă 
a diferiţilor factori demografi ci şi clinici la 6 luni şi la 
5 ani de la prima internare. Rezultatele au fost diferite. 

Mortalitatea la 6 luni a fost corelată cu severitatea 
IC la internare. La 6 luni, variabilele asociate în mod 
independent cu mortalitatea au fost: vârsta înaintată, 
etiologia ischemică, tensiunea arterială sistolică joasă 
la internare şi anomaliile biologice la internare (insufi -
cienţa renală şi hiponatremia). Pe termen lung, prezenţa 
comorbidităţilor extracardiace a infl uenţat în mod 
semnifi cativ supravieţuirea. Astfel, la 5 ani de la prima 
spitalizare pentru IC bronhopneumopatia cronică 
obstructivă, antecedentele de accident vascular cerebral 
şi diabetul zaharat au fost semnifi cativ şi independent 
corelate cu mortalitatea. Asocierea s-a păstrat pentru 
vârsta înaintată, etiologia ischemică, tensiunea arterială 
sistolică joasă şi anomaliile biologice. Fibrilaţia atrială 
la internare a fost de asemenea corelată semnifi cativ 
cu mortalitatea la 5 ani. Rezultatele noastre subliniază 
implicaţiile prognostice deosebite ale comorbidităţilor 
extracardiace la pacienţii spitalizaţi pentru IC22. Aceste 
comorbidităţi trebuie luate în seamă în deciziile agre-
sive de tratament intervenţional sau chirurgical în 
popu  laţiile vârstnice cu IC. 

Vârsta înaintată a fost un puternic factor predictor 
de mortalitate, fapt important dacă luăm în seamă pro-
cesul actual de îmbătrânire a populaţiei generale şi mai 
ales a populaţiei cu IC. Implicaţiile prognostice ale vârs-
tei înaintate au fost evidenţiate şi în alte studii3,5,10,16,23. 

Tensiunea arterială sistolică a fost în studiul de faţă 
un factor predictiv de mortalitate atât la 6 luni cât şi 
la 5 ani. Subiectul este controversat în literatură căci 
unele studii susţin valoarea prognostică a tensiunii arte-
riale diastolice24 în timp ce altele comunică rezultate 
comparabile cu ale noastre6,25. 

Tabelul 2. Factori predictivi independenţi de mortalitate – rezultatele analizei multivariabile† 
 Variabilă RR 95% IC p
La 6 luni de la prima spitalizare:
TAS <100mmHg 2,72 1,70-4,36 <0,001
Vârsta >75 ani 2,24 1,52-3,30 <0,001
Insufi cienţă renală la internare 2,02 1,40-2,92 <0,001
Cardiopatie ischemică 1,73 1,26-2,39 0,001
Hiponatremie 1,63 1,16-2,30 0,005

La 5 ani de la prima spitalizare:
Vârsta >75 ani 2,37 1,92-2,92 <0,001
TAS <100mmHg 2,12 1,49-3,02 <0,001
Antecedente de accident vascular cerebral 1,85 1,33-2,58 <0,001
Insufi cienţă renală la internare 1,55 1,28-1,88 <0,001
Bronhopneumopatie cronică obstructivă 1,54 1,24-1,92 <0,001
Hiponatremie 1,43 1,16-1,77 0,001
Fibrilaţie atrială la internare 1,29 1,07-1,56 0,008
Cardiopatie ischemică 1,25 1,03-1,51 0,022
Diabet zaharat 1,24 1,01-1,54 0,046

† Prescurtări: RR – risc relativ, IC – interval de confidenţă, TAS – tensiunea arterială sistolică la internare; FC – frecvenţa cardiacă la internare; ECG – electrocardiogramă; FE 
– fracţie de ejecţie ventriculară stângă.
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Insufi cienţa renală este frecventă la pacienţii cu IC 
şi este recunoscută ca un factor de mortalitate atât pe 
termen scurt cât şi pe termen lung. Stratifi carea riscului 
şi evaluarea strategiilor terapeutice la pacienţii cu IC 
trebuie să ţină seama de acest factor. Dacă rolul său 
prognostic a fost pe deplin clarifi cat în IC prin disfuncţie 
sistolică, în ICFSP datele sunt mai puţin solide26,27.

Rolul prognostic al diabetului zaharat la pacienţii 
cu IC este foarte controversat. În studiul nostru, în 
modelul fi nal, diabetul zaharat a fost asociat unui risc 
semnifi cativ de deces la 5 ani. Diabetul zaharat a fost 
identifi cat ca factor prognostic în câteva studii28,29 rezul-
tat neconfi rmat însă de alţi autori30,31. Mai mult, diabe-
tul a fost asociat cu mortalitatea la pacienţii cu disfunc-
ţie sistolică ischemică, nu însă şi la pacienţii cu cardio-
miopatii non-ischemice32.

Câteva studii populaţionale au identifi cat bronho-
pneu mopatia cronică obstructivă printre alţi factori 
prognostici de mortalitate pe termen scurt în IC3,6,22. 
Nu există studii referitoare la impactul acestei comor-
bidităţi asupra supravieţuirii pe termen lung în IC. 
Date recente demonstrează efectele prognostice adverse 
ale hiponatremiei la pacienţi neselecţionaţi spitalizaţi 
pentru IC33.

Datele noastre referitoare la lipsa de valoare prog-
nostică a FE sunt în acord cu rezultatele raportate recent 
de două mari studii populaţionale care au confi rmat 
prognosticul sever al pacienţilor cu ICFSP, comparabil 
cu cel al IC prin disfuncţie sistolică ventriculară stân-
gă5,17.

Cunoaşterea acestor comorbidităţi este utilă pentru 
estimarea prognosticului şi ajustarea terapiei la aceşti 
pacienţi vârstnici şi extrem de fragili. Studii ulterioare 
sunt necesare pentru o mai bună înţelegere a implica-
ţiilor prognostice ale etiologiei IC şi bolilor asociate, 
mai ales pentru pacienţii cu ICFSP.

Limite
Studiul nostru a fost efectuat exclusiv în unităţi 

spitaliceşti, fapt care a permis recrutarea prospectivă 
a tuturor indivizilor spitalizaţi pentru un prim episod 
de IC. Pacienţii cu IC trataţi exclusiv în ambulator, în 
unităţi de spitalizare prelungită sau de către medicul 
de familie nu au fost incluşi. Am recrutat pacienţii din 
toate unităţile sanitare ce spitalizează pacienţi cu IC 
în departamentul Somme (spitale orăşeneşti publice, 
clinici private şi un spital universitar). Prin aceasta am 
încercat să minimizăm efectul adresabilităţii întâlnit 
în studiile efectuate în centre terţiare. În studiu am 
inclus numai pacienţi cu un prim episod de IC, prin 
aceasta încercând să obţinem o populaţie omogenă şi o 
estimare mai acurată a prognosticului. 

Diagnosticul de IC se formulează pe baza unor 
scoruri ce includ diferite combinaţii de semne clinice34. 
În studiul de faţă, diagnosticul de IC a fost pus de 
medicul curant şi validat de doi cardiologi cu experienţă, 
conform criteriilor Framingham, larg utilizate în stu-
diile epidemiologice34. Peptidele natriuretice pot fi  
utile în demersul diagnostic, dar nu au fost sistematic 
utilizate în studiul nostru35. Etiologia hipertensivă a IC 
a fost probabil supraevaluată în populaţia noastră, iar 
cardiopatia ischemică subdiagnosticată, întrucât coro-
narografi a diagnostică a fost practicată la o minoritate 
dintre pacienţi. Ecocardiografi a în timpul spitalizării 
iniţiale nu a fost efectuată sistematic în primele ore 
după internare. Evaluarea funcţiei ventriculare stângi 
a fost efectuată la 83% din populaţia studiată, cifră 
acceptabilă prin comparaţie cu alte studii recente în care 
42-76% din pacienţi au benefi ciat de această procedură 
diagnostică4. 

CONCLUZII
Rezultatele acestui studiu ce vizează o populaţie euro-
peană contemporană cu IC subliniază că prognosticul 
acestor pacienţi rămâne extrem de rezervat în ciuda 
terapiei moderne. Factorii predictivi pentru mortalitatea 
pe termen scurt sunt legaţi mai ales de severitatea IC la 
internare. Pe termen lung, supravieţuirea pacienţilor cu 
IC este semnifi cativ infl uenţată de comorbidităţile extra-
cardiace. Cunoaşterea şi tratarea lor efi cientă ar putea 
infl uenţa favorabil supravieţuirea acestor pacien ţi. 

BIBLIOGRAFIE
1. Jessup M, Brozena S. Heart Failure. N Engl J Med 2003; 348:2007-18.
2. Swedberg K, Cleland J, Dargie H et al. Guidelines for the Diagnosis 

and Treatment of Chronic Heart Failure: Executive Summary (Update 
2005): Th e Task Force for the Diagnosis and Treatment of Chronic 
Heart Failure of the European Society of Cardiology. Eur Heart J 
2005; 26:1115-40.

3. Jong P, Vowinckel E, Liu PP, Gong Y, Tu JV. Prognosis and determi-
nants of survival in patients newly hospitalized for heart failure: a 
population-based study. Arch Intern Med 2002; 162:1689-94. 

4. Senni M, Tribouilloy CM, Rodeheff er RJ, et al. Congestive heart 
failure in the community: a study of all incident cases in Olmsted 
County, Minnesota in 1991. Circulation 1998; 8:2282-9.

5. Bhatia RS, Tu JV, Lee DS, et al. Outcome of heart failure with preserved 
ejection fraction in a population-based study. N Engl J Med 2006; 
335:260-9.

6. Lee DS, Austin PC, Rouleau JL, et al. Predicting mortality among 
patients hospitalized for heart failure: derivation and validation of a 
clinical model. JAMA 2003; 290: 2581-7.

7. Guidelines for the diagnosis of heart failure. Th e Task Force on Heart 
Failure of the European Society of Cardiology. Eur Heart J 1995; 
16:741-51.

8. Cheitlin MD, Alpert JS, Armstrong WF, et al. ACC/AHA guidelines 
for the clinical application of echocardiography. A report of the 
American College of Cardiology/American Heart Association Task 
Force on practice guidelines (Committee on clinical application of 
echocardiography). Circulation 1997; 95:1686-744.



D. Ruşinaru şi col.
Factori predictivi de mortalitate la primul episod de insufi cienţă cardiacă

Revista Română de Cardiologie
Vol. XXII, Nr. 4, 2007



9. Vasan RS, Levy D. Defi ning diastolic heart failure: a call for stan-
dardized diagnostic criteria. Circulation 2000; 101: 2118-21.

10. Cowie MR, Wood DA, Coats AJ, et al. Incidence and aetiology of 
heart failure; a population-based study. Eur Heart J 1999;20:421-8.

11. Levey AS, Coresh J, Balk E, et al. National Kidney Foundation practice 
guidelines for chronic kidney disease: evaluation, classifi cation and 
stratifi cation. Ann Intern Med 2003; 139:137-47. 

12. Yusuf S, Pfeff er MA, Swedberg K, et al. Eff ects of candesartan in 
patients with chronic heart failure and preserved left -ventricular ejec-
tion fraction: the CHARM-Preserved Trial. Lancet 2003;362:777-81.

13. Cleland JGF, Tendera M, Adamus J, et al. Th e perindopril in elderly 
people with chronic heart failure (PEP-CHF) study. Eur Heart J 2006; 
27:2238-345.

14. Roger VL, Weston SA, Redfi eld MM, et al. Trends in heart failure 
incidence and survival in a community-based population. JAMA 
2004;292:344-50. 

15. Levy D, Kenchaiah S, Larson MG, et al. Long-term trends in the 
incidence of and survival with heart failure. N Engl J Med 2002; 
347:1397-402.

16. Blackledge HM, Tomlinson J, Squire IB. Prognosis for patients newly 
admitted to hospital with heart failure: survival trends in 12 220 index 
admissions in Leicestershire 1993-2001. Heart 2003; 89:615-20.

17. Owan TE, Hodge DO, Herges RM, et al. Trends in prevalence and 
outcome of heart failure with preserved ejection fraction. N Engl J 
Med 2006;355:251-9.

18. Masoudi FA, Havranek EP, Smith G, et al. Gender, age and heart 
failure with preserved left  ventricular systolic function. J Am Coll 
Cardiol 2003;41:217-23.

19. Siirilä-Waris K, Lassus J, Melin J, et al. Characteristics, outcomes, and 
predictors of 1-year mortality in patients hospitalized for acute heart 
failure. Eur Heart J 2006;27:3011-3017.

20. Flather M, Shibata M, Coats A, et al. Randomized trial to determine 
the eff ect of nebivolol on mortality and cardiovascular hospital admi-
ssions in elderly patients with heart failure (SENIORS). Eur Heart J 
2005;26:215-25.

21. Ahmed A, Rich MW, Fleg JL, et al. Eff ects of digoxin on morbidity 
and mortality in diastolic heart failure. Th e Ancillary Digitalis Inves-
tigation Group trial. Circulation 2006;114:397-403.

22. Braunstein JB, Anderson GF, Gerstenblith G, et al. Noncardiac 
comorbidity increases preventable hospitalizations and mortality 
among Medicare benefi ciaries with chronic heart failure. J Am Coll 
Cardiol 2003; 42:1226-33. 

23. Komajda M, Hanon O, Hochadel M, et al. Management of octo-
genarians hospitalized for heart failure in Euro Heart Failure Survey 
I. Eur Heart J 2007; 28:1310-8.

24. Pocock SJ, Yang D, Pfeff er MA et al. Predictors of mortality and 
morbidity in patients with chronic heart failure. Eur Heart J 2006;27: 
65-75.

25. Gheorghiade M, Abraham WT, Albert NM, et al. Systolic blood press-
ure at admission, clinical characteristics, and outcomes in patients 
hospitalized with acute heart failure. JAMA 2006;296:2217-26.

26. Hillege HL, Nitsch D, Pfeff er MA, et al. Renal function as a predictor 
of outcome in a broad spectrum of patients with heart failure. Circu-
lation 2006;113:671-8.

27. Smith GL, Lichtman JH, Bracken MB, et al. Renal impairment and 
outcomes in heart failure. Systematic review and meta-analysis. J Am 
Coll Cardiol 2006;47:1987-96.

28. From AM, Leibson CL, Bursi F, et al. Diabetes in heart failure: preva-
lence and impact on outcome in the population. Am J Med 2006; 
119:591-9.

29. Domanski M, Krause-Steinrauf H, Deedwania P, et al. Th e eff ect of 
diabetes on outcome of patients with advanced heart failure in the 
BEST trial. J Am Coll Cardiol 2003; 42:914-22.

30. de Groote P, Lamblin N, Mouquet F, et al. Impact of diabetes mellitus 
on long-term survival in patients with congestive heart failure. Eur 
Heart J 2004; 25:656-62.

31. Greenberg BH, Abraham WT, Albert NM, et al. Infl uence of diabetes 
on characteristics and outcomes in patients hospitalized with heart 
failure: a report from the Organized Program to Initiate Lifesaving 
Treatment in Hospitalized Patients with Heart Failure (OPTIMIZE-
HF). Am Heart J 2007;154:277.e1-277e8.

32. Dries DL, Sweitzer NK, Drazner MH, Stevenson LW, Gersh BJ. 
Prognostic impact of diabetes mellitus in patients with heart failure 
according to the etiology of left  ventricular systolic dysfunction. J Am 
Coll Cardiol 2001; 38:421-8

33. Gheorghiade M, Abraham WT, Albert NM, et al. Relationship bet-
ween admission serum sodium concentration and clinical outcomes 
in patients hospitalized for heart failure: an analysis from the 
OPTIMIZE-HF registry. Eur Heart J 2007;28:980-8.

34. Ho KK, Pinsky JL, Kannel WB, Levy D. Th e epidemiology of heart 
failure: the Framingham Study. J Am Coll Cardiol 1993;22:6A-13A.

35. Maisel AS, Krishnaswamy P, Nowak RM, et al. Rapid measurement of 
B-type natriuretic peptide in the emergency diagnosis of heart failure. 
N Engl J Med 2002; 347:161-7.



Revista Română de Cardiologie | Vol. XXII, Nr. 4, 2007



REFERATE GENERALE

Date actualizate privind contraindicaţiile examinării prin 
rezonanţă magnetică 
Raluca Bîrzu, Ioan M. Coman

 Clasifi carea FDA (inclusă în recentul “Safety of Mag-
netic Resonance Imaging in Patients With Cardiovas cular 
Devices“ Statement al AHA/ACC)26 include categoriile: 

“MR safe” (utilizare sigură - necondiţionată)
“MR conditional” (utilizare condiţionată): fără inci-

dente în condiţii specifi ce – bine precizate – ale câmpu-
lui/gradienţilor de câmp magnetic, emisiei de RF şi 
ratei de absorbţie specifi că  

“MR unsafe“ (utilizare nerecomandată).
De aceste testări se ocupă instituţii specializate (ex. 

ASTM = American Society for Testing and Materials), 
care în urma unor măsurători şi teste standardizate pot 
aproba pentru un anumit implant/device termenul de 
“MRI safe”.

Efectele negative potenţiale ale examinării prin RM 
cardiacă  pot fi  legate de prezenţa: câmpului magnetic 
prin ci pal, de prezenţa gradienţilor magnetici şi de utili-
zarea semna lelor de radiofrecvenţă.

Riscul pus de implanturi în cursul examinării depinde 
de regiunea anatomică examinată, de tipul de metal din 
care este fabricat produsul şi de vechimea implantului 
(pentru cele slab feromagnetice s-a propus o examinare 
după cel puţin 6 săptămâni de la implantare).

Pentru a se asigura securitatea examinării trebuie 
cunos cute şi trebuie să fi e făcute disponibile în scris 
date le originale ale implantului3,6, fi e de către pacient, 
fi e de către medicul curant. Nu se acceptă în nicio cir-
cums  tanţă confi rmări orale referitoare la eventuala sigu-
ranţă a unui implant în mediul RM.

De notat că o examinare RM anterioară fără incidente 
nu trebuie considerată un certifi cat de siguranţă pentru 
o nouă examinare, deoarece există o variabilitate impor-
tantă între examinări în ceea ce priveşte intensitatea 
câmpului magnetic, gradientul său spaţial, orientarea 
implantului faţă de câmpul magnetic.

În practica curentă, bolnavi purtători ai unor astfel 
de obiecte (poziţionate intracardiac/vascular sau extra-
vascular) ar putea benefi cia de o evaluare RM de sferă 
cardiacă sau extracardiacă. 
Contraindicaţiile clasice ale examinării lor prin RM 
sunt prezenţa de: 

• pacemakere (PM)/defi brilatoare interne (ICD)

Pentru diagnosticul şi managementul multor afecţiuni1, 
rezonanţa magnetică (RM) este deja o metodă bine 
implementată în practică. Aceasta se datorează faptu-
lui că are o capacitate neegalată de a discrimina şi a 
caracteriza - fără iradiere - diferite ţesuturi. RM a deve-
nit metoda imagistică de referinţă pentru a explora siste-
mul nervos central, sistemul musculo-scheletal, pentru 
a evalua diferite afecţiuni oncologice; şi în domeniul 
cardiologiei are o excelentă performanţă în investigarea 
masei, structurii, perfuziei şi viabilităţii miocardului, 
cât şi a malformaţiilor cardiace complexe2.

RM este o modalitate imagistică foarte sigură, 
întrucât nu foloseşte radiaţii ionizante, reacţiile adverse 
la substanţele de contrast folosite sunt minore şi 
foarte rare, neexistând, până în prezent, date care să 
arate eventuale efecte biologice adverse ale expunerii 
la câmpu rile magnetice puternice sau la pulsurile de 
radio  frec venţă folosite3. Totuşi, câmpul magnetic din 
sca nne  rele RM (de 10.000-30.000 de ori mai mare decât 
câmpul magnetic al Pământului) poate fi  periculos, 
deoarece metalele feromagnetice atrase de magnet cu 
o viteză foarte mare devin proiectile, ceea ce poate pro-
voca injurii serioase.

Fiecare departament RM are o fi şă de solicitare tip a 
unui anumit examen RM, care conţine un chestionar 
adresat pacientului în scopul de a identifi ca eventualele 
implanturi medicale sau corpi străini metalici care pot 
fi  periculoşi în timpul examinării.

În principiu, stucturile metalice menţionate trebuiesc 
evaluate în ceea ce priveşte4:

- siguranţa = lipsa potenţialului de a produce inju-
rie

- compatibilitatea = siguranţa plus faptul de a nu 
afec ta funcţionalitatea implantului şi de a nu fi  sur-
să de artefacte pentru imaginea examinată.
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• clipsuri feromagnetice pentru anevrisme cere bra-
le

• neurostimulatoare
• pompe implantate pentru insulină/alte medica-

men te
• stimulatoare de creştere osoasă
• implante cohleare 
• corpi străini metalici la nivelul orbitei

Alte contraindicaţii medicale se referă la:
• pacienţii instabili hemodinamic5

• cei care suferă de claustrofobie şi la care sedarea 
este contraindicată sau insufi cientă; 

• examinarea se face cu precauţie la pacienţii cu isto-
ric de convulsii.

În fi ne, există categorii de pacienţi care au o contra-
indicaţie pentru administrarea substanţei de contrast: 
hemoglobinopatii, insufi cienţă renală cronică (clearan-
ce al creatininei <20 ml/min). În ultimii ani, la pa cien ţii 
cu insufi cienţă renală avansată la care s-a injec tat sub-
stanţa de contrast pe bază de gadoliniu au fost des crise 
mai multe cazuri de fi broză sistemică nefro ge nă24,25, 
ceea ce a condus la atenţionări din partea FDA privind 
uti li zarea substanţei de contrast la această cate gorie de 
pa cien ţi.

Pentru pacientele însărcinate, examinarea nu este 
interzisă, dar se recomandă prudenţă şi analizarea cu 
atenţie a raportului risc-benefi ciu. Nu sunt documentate 
riscuri teratogene date de examinarea RM în timpul 
sarcinii, dar nici nu se pot aprecia efectele tardive, fi ind 
o metodă folosită larg doar în ultimii 10 ani3,4.

Tatuajele şi machiajul permanent pot produce leziu-
ni termice şi, ca măsură de precauţie, se vor aplica pe 
zona respectivă comprese reci3,6.

Vom încerca să facem în continuare o trecere în 
revistă a altor situaţii frecvente din practica medicală, 
cât şi o analiză a nuanţărilor survenite la capitolul 
contraindicaţiilor clasice menţionate.

Luând în considerare rezultatele a numeroase studii 
in vitro şi in vivo, se consideră astazi că 
Nu reprezintă o contraindicaţie pentru explorarea 
RM următoarele tipuri de implante3-6:

I. Clipsuri chirurgicale, materiale de osteosinteză, 
suturi folosite pentru sternotomie 

Excepţii – cum aminteam – sunt clipsurile folosite 
pentru anevrismele cerebrale; orice asemenea implant 
care este fabricat din materiale cu proprietăţi feromag-
netice reprezintă o contraindicaţie strictă pentru exa-
menul RM, expunerea la câmpul magnetic putând avea 
consecinţe grave sau chiar letale. Sunt considerate “MRI 
safe” clipsurile pentru anevrisme cerebrale din mate-
riale non-feromagnetice/slab feromagnetice (ex.: titan 
pur/în aliaj); datele trebuie obţinute de pe ambalajul 

original sau prin documente medicale scrise, parafate 
de medic.

II. Stenturi şi fi ltre intravasculare: Cele din mate-
riale non feromagnetice (aşa cum sunt în general toate 
stenturile folosite actual în practica obişnuită – inclusiv 
stenturile active farmacologic tip Cypher (Johnson & 
Johnson/Cordis), Taxus Express (Boston Scientifi c), 
Taxus Liberte (Boston Scientifi c) şi Endeavor (Med-
tro nic) sunt sigure (la 1,5 şi 3 T) imediat după implan-
tare.

 În cazul celor (puţine) cu slabe proprietăţi magne-
tice (stent-graft uri aortice Zenith AAA [Cook], Endo-
logix AAA [Endologix] şi Lifepath AAA [Edwards Life-
science] există artefacte severe ce fac difi cilă evaluarea 
zonei, iar examinarea RM se recomandă a se face după 
6-8 săptămâni de la implantare, atunci când dispozitivul 
este bine ancorat în peretele vasului. 

Stenturile iliace Zenith/Cook nu au indici de sigu-
ranţă pentru folosirea sub câmp magnetic.

Pot fi  supuşi de regulă unei examinări RM cardiacă 
pacienţii care sunt purtători de dispozitive de închidere 
a DSA şi DSV, de “coil”-uri de embolizare şi de fi ltre de 
venă cavă.

III. Proteze valvulare – există date de siguranţă (lip-
sa unei tracţionări notabile şi efect termic neglijabil) 
pentru cel puţin 54 diferite tipuri de proteze metalice 
şi 37 diferite inele de anuloplastie23, majoritatea datelor 
pro ve nind din studii care au utilizat câmpuri de 1,5T; 
nu s-au raportat incidente sau injurii legate de prezenţa 
lor, dar interferenţa cu calitatea imaginii în zonă scade 
notabil valoarea examinării. Există probleme legate de 
tipurile foarte vechi (din familia Starr-Edwards), şi, prin 
excepţie, există rezerve privind expunerea la câmp mag-
netic a protezelor nou implantate şi a celor cu semne de 
dezinserţie parţială.

IV. Obturaţii dentare, aparate ortodontice 
V. Catetere intravasculare, dispozitive de acces 

vascular 
VI. Dispozitive contraceptive 
Excepţie: dispozitive intrauterine din oţel inoxidabil 

care nu au fost testate7.
VII. Fire şi electrozi ai stimulatoarelor externe (epi-

cardice) temporare, la pacienţii postchirugie car dia că. 
Deşi scanarea nu este contraindicată în situaţiile men -

ţio nate anterior, toate implanturile menţionate pot pro-
duce reacţii termice locale şi artefacte şi, în conse cinţă, 
pot îngreuna inter pretarea imaginilor obţinute.
Reprezintă o contraindicaţie de evaluare RM:

1. Firele metalice implantate sau reţinute în arii ana-
tomic şi/sau funcţional sensibile (cord, creier), 
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spre exemplu sonde transvenoase abandonate ale 
car dio   sti mu latoarelor permanente. 

2. Implanturile dentare/oculare activate prin meca-
nis me magnetice.

 Unele contraindicaţii clasice menţionate în lista ini-
ţială încep să fi e disputate. Astfel, unele modele noi de 
neuro-stimulatoare, stimulatoare de creştere osoasă, 
pompe de infuzie a medicamentelor – cu un protocol 
strict verifi cat de către producători – au eticheta de 
“MRI safe”4 şi pot fi  admise la explorare.

Cel mai controversat capitol privind siguranţa RM 
este probabil cel legat de scanarea pacienţilor purtători 
de dispozitive cardiace implantabile tip pacemaker şi 
defi brilator intern. Prezenţa acestor dispozitive este 
clasic considerată o contraindicaţie pentru explorarea 
RM, iar în literatură sunt raportate aproximativ 10 
cazu ri de deces atribuite acestei examinări la pacienţii 
cu pacemaker9,13. Cum din ce în ce mai mulţi pacienţi 
devin purtători de sisteme cardiace implantabile, în 
SUA se estimează că explorarea RM este refuzată anual 
(dato rită incidentelor potenţiale) unui număr de aproxi -
mativ 400.000 de persoane2,8,13. Aceasta devine o pro-
blemă de sănătate publică, deoarece trebuie să se recur-
gă la metode de diagnostic, iradiante sau inva zive, ceea 
ce poate conduce la o posibilă ratare a dignos ticului 
şi/sau creştere a morbidităţii13.

Există multiple interacţiuni adverse potenţiale între 
sistemul de RM şi dispozitivele cardiace din această 
cate gorie, incluzând:

1. Mişcări de translaţie şi torsiune ale dispozitivului 
sau componentelor sale, ceea ce poate provoca 
dis com fort sau chiar fractura proximală a sonde-
lor12.

2. Comportament imprevizibil al releului magnetic 
folosit în testul cu magnet (reed switch). 

În situaţii obişnuite, expunerea la câmp magnetic 
static determină activarea sa şi trece PM la modul asin-
cron (şuntând sistemul de sensing al aparatului), la o 
frecvenţă fi xă, specifi că modelului; acesta este principiul 
testului cu magnet. 

Numeroase studii de RM au dovedit însă că releul 
nu rămâne obligatoriu activat în câmpuri magnetice 
puter nice (0,5–3T), iar starea sa nu poate fi  previzibilă 
cu certi tudine în situaţii clinice, ceea ce are implicaţii 
impor tante pentru siguranţa examinării12,14,18.

3. Efect de încălzire, care este maxim la graniţa 
ţesut-electrod12,15,16 – poate produce deteriorarea 
pra gurilor de pacing şi chiar perforarea miocar-
dului10,12

4. Pacing rapid în timpul examinării – nu are o expli-
caţie sigură, luându-se în discuţie inducerea de 
curenţi în sondele PM, datorită gradienţilor câm-
pu lui magnetic9,10,12 sau pulsurilor de radiofrec-
venţă10,12

5. Inhibarea pacingului – produs prin inducerea la 
nivelul sondelor de curenţi peste pragul de sen-
sing9,10

6. Descărcare de şocuri inadecvate, în cazul defi bri la-
toarelor interne, prin producerea de curenţi inter-
pretaţi ca fi brilaţie ventriculară9.

7. Alterarea programabilităţii aparatului, unele apa-
ra te necesitând înlocuire9,17.

În ciuda tuturor acestor probleme şi temeri, în ulti-
mii ani s-au realizat numeroase studii în vitro dar şi in 
vivo22, menite să testeze siguranţa examinării prin RM 
la pacienţii purtători de PM sau ICD (TABEL 2).

 Merită mai ales comentat studiul lui Nazarian şi 
col.8 care au urmărit 68 de examinări RM (cardiace 
şi non-cardiace) la 1,5 T, efectuate la 55 de pacienţi; 
dintre aceştia 56% aveau PM (iar 22% erau dependenţi 
de cardiostimularea artifi cială) şi 44% erau purtători de 
defi brilator intern. Având în vedere dove  zile crescânde 
că RM poate fi  făcută în siguranţă la pa cienţii cu sisteme 
cardiace implantabile, autorii au încer cat să stan dar-
dizeze diversele metodologii folosite până în pre zent 
pentru a dezvolta şi a testa un protocol care să per mită 
acestor pacienţi o examinare sigură. 

Protocolul începe prin selectarea aparatelor testate 
anterior în condiţii extreme şi excluderea acelora care 
au dovedit interferenţe electromagnetice; s-au exclus 

Tabelul 1. Tipuri de implanturi medicale care constituie o contraindicaţie pentru examinarea 
prin RM
Tipuri de implant Observaţii
Pacemaker, defi brilator intern
Clipsuri pentru anevrisme cerebrale Fabricate din materiale feromagnetice
Neurostimulatoare
Pompe pentru insulină/alte medicamente
Stimulatoare de creştere osoasă Excepţie: modele noi, cu protocol strict de examinare
Implant auricular
Corpuri străine metalice la nivelul orbitei
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pacienţii cu implanturi mai recente de 6 săptămâni sau
cu sonde transvenoase sau electrozi epicardici abando-
naţi. Pacienţilor dependenţi de PM li s-au reprogramat 
apa ratele în mod asincron (VOO/DOO), pentru a se 
evita inhibarea inadecvată prin detectarea pulsurilor de 
radio frecvenţă, iar pacienţii non-dependenţi de PM au 
fost trecuţi în mod VVI/DDI, pentru a evita activarea 
inadec vată a pacingului prin pulsurile de radiofrecvenţă. 
Funcţiile suplimentare ale aparatelor, precum şi funcţia 
de terapie a defi brilatoarelor au fost oprite. 

Examinarea a fost monitorizată continuu de către 
ra dio  log şi electrofi ziolog prin ECG, puls oximetrie, 
mă su  ra rea TA, cu interogarea device-ului înainte/după 
exa mi na re, precum şi la controalele ulterioare progra-
mate.

Rezultate studiului au fost încurajatoare: nu s-au înre-
gistrat simptome, nu s-au produs inhibarea pacin g ului 
sau pacing rapid, nu au existat modifi cări semni fi cative 
ale parametrilor aparatelor imediat sau pe termen lung. 
Mai important poate, problemele diag nostice au fost 
rezolvate în 100% dintre studiile extra toracice şi în 93% 
dintre studiile toracice; în 9 cazuri s-a diagnosticat sau 
stadializat boala malignă.

În 2004, Colegiul American de Radiologie6 a elaborat 
un ghid pentru o explorare în siguranţă a pacienţilor 
purtători de dispozitive cardiace. Pacienţii sunt împăr-
ţiţi în 3 categorii: cei non-dependenţi de PM, respectiv 
ICD şi cei dependenţi, la care explorarea este considerată 
ca fi ind absolut contraindicată.

Condiţiile de examinare includ necesitatea ca explo-
rarea RM să fi e considerată crucială pentru manage-
mentul pacientului şi să nu existe altă alternativă ima-
gistică sau să fi  fost încercată fără succes. Se corectează 

hipoxia, diselectrolitemiile, iar pacientul sau familia 
sem nează consimţământ, după explicarea eventualelor 
efec te adverse.

Tehnic, în majoritatea cazurilor examinarea se face 
într-un câmp magnetic de maxim 1,5 T. Aparatul trebuie 
să fi e implantat, preferabil, de peste 4-8 săptămâni, 
iar imediat înainte de procedură se inactivează PM, 
precum şi funcţia de terapie a defi brilatoarelor. Se face 
o interogare completă a aparatului înainte şi imediat 
după, precum şi la 3 luni de la examinare.

Sintetizând situaţia actuală, deşi sute de pacienţi 
cu sisteme cardiace implantate au fost examinaţi prin 
RM, faptul că nu s-au dovedit reacţii adverse nu este 
echi valent cu dovedirea siguranţei2,11. Conform reco-
man   dărilor  FDA (Food and Drug Administration) şi 
Sta tementului AHA/ACC modelele actuale de PM sau 
ICD nu sunt nici sigure, nici compatibile cu examinarea 
prin RM. Aceasta trebuie considerată în continua re ca 
o contra indicaţie relativă la aceşti pacienţi şi (even tua-
lele) exa minări de excepţie  făcute în centre de exper-
tiză, înalt specializate.

Pentru evoluţiile de viitor ale domeniului, clarifi  ca-
rea criteriilor de siguranţă pentru examinarea prin rezo-
nanţă magnetică a dispozitivelor actuale este impor-
tantă, dar decisivă va fi  producerea unor devi ce-uri care 
să fi e “MRI safe” prin design şi nu din întâmplare11. 
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REFERATE GENERALE

Fibrilaţia atrială în insuficienţa cardiacă:
aspecte demografice, patofiziologice şi opţiuni terapeutice
Leonida Gherasim1, Adriana Ilieşiu2

– iniţial în ritm sinusal – se poate complica în evoluţie 
cu FA, ele pot coexista la acelaşi pacient (simpto matic 
sau asimptomatic), sau relaţia temporală dintre IC şi 
FA nu poate fi  întotdeauna precizată.

În acelaşi timp IC şi FA au o relaţie reciprocă. Pe de o 
parte, IC este un factor de risc puternic şi independent 
pentru dezvoltarea FA, pe de altă parte FA poate pre-
cipita, agrava sau determina IC. Coexistenţa celor două 
condiţii patologice se explică prin incidenţa lor crescută 
în populaţia peste vârsta de 60 de ani, prin factorii de 
risc sau etiologici comuni şi prin meca nismele pato-

Rezumat: Insufi cienţa cardiacă (IC) şi fi brilaţia atrială (FA) au prevalenţă mare la pacienţii cu boli cardiovasculare. FA poate 
precede instalarea IC, poate apare în evoluţia IC sau ambele condiţii evoluează concomitent. FA şi IC au o relaţie reciprocă: 
IC este un factor de risc independent pentru dezvoltarea FA, iar FA poate precipita, agrava sau determina IC. Ambele condiţii 
patologice au factori de risc şi etiologici comuni. Prevalenţa FA în IC creşte cu vârsta şi severitatea IC; prevalenţa este ridicată 
în IC prin disfuncţie sistolică sau diastolică, dar şi în IC acută. Incidenţa FA nou apărute (,,de novo”) la pacienţii cu IC - iniţial 
în ritm sinusal - este în medie de 3%/an. În FA şi IC sunt prezente mecanisme fi ziopatologice reciproc corelate: hemodinamice, 
structurale, neurohormonale şi electrofi ziologice. Cardiomiopatia tahicardică sau tahicardiomiopatia este forma specială de 
IC produsă de FA, posibil reversibilă după controlul frecvenţei ventriculare. Severitatea tahicardiomiopatiei se corelează cu 
durata şi frecvenţa ritmului ventricular. Reversia remodelării electrice se face mai rapid decât reversia remodelării structurale. 
Opţiunile terapeutice în FA din IC includ: tratamentul convenţional al IC - inclusiv medicaţie anticoagulantă pentru prevenţia 
cardioembolismului - şi alegerea dintre controlul frecvenţei sau controlul ritmului. Controlul frecvenţei este opţiunea cea mai 
folosită în practică; amiodarona şi dofetilide şi-au demonstrat efi cienţa după eventuala conversie la RS. Tehnicile intervenţionale 
ablative au indicaţii limitate în FA din IC. Prognosticul pacienţilor cu IC şi FA este determinat de tipul şi severitatea IC, vârsta 
pacientului şi riscul estimat de stroke. FA din IC este un factor de prognostic negativ pentru evoluţia pacienţilor.
Cuvinte cheie: fi brilaţia atrială, insufi cienţa cardiacă, tahicardiomiopatia

Abstract: Heart failure (HF) and atrial fi brillation (AF) are more prevalent in patients with cardiovascular disease. AF can 
precede the onset of HF, can occur in an established HF or both conditions can develop simultaneously. AF and HF have 
a reciprocal relationship: HF is an independent risk factor for the development of AF and AF can precipitate, aggravate, or 
induce the HF. Both conditions have common pathogenic and risk factors. Th e prevalence of AF in HF is increasing with 
age and HF severity; the prevalence is high in both chronic (either by systolic or diastolic dysfunction) and acute HF. Th e 
incidence of new onset AF in HF patients – in sinus rhythm at diagnostic – is on average 3% per year. AF and HF have 
reciprocally correlated patho-physiologic mechanisms: haemodynamic, structural, neurohumoral and electrophysiological. 
Tachycardia-induced cardiomyopathy or tachycardiomyopathy is a special type of HF induced by AF, possibly reversible by 
frequency control. Th e severity of tachycardiomyopathy is correlated with AF duration and ventricular frequency. Reversal 
of electrical remodeling precede the reversal of structural remodeling. Th e therapeutic options of AF in HF include: the 
conventional treatment of HF - including anticoagulation for cardio-embolism prevention – associated with either frequency 
control or rhythm control. Frequency control is the most frequently used option in practice; amiodarone and dofetilide have 
proven effi  cacy in recurrence prevention aft er sinus rhythm conversion. Ablation procedures have limited indications in AF of 
HF. Th e prognostic of patients with HF and AF depends on the type and severity of HF, patient’s age, and the estimated risk of 
stroke. AF in HF is a negative prognostic factor.
Key words: atrial fi brillation, heart failure, tachycardiomyo pathy.

Insufi cienţa cardiacă (IC) şi fi brilaţia atrială (FA) sunt 
condiţii patologice cu prevalenţă mare în populaţia gene-
rală şi la pacienţii cu boli cardiovasculare. FA poate pre-
cede – cu perioade de timp variabile – instalarea IC, IC 
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genice intercorelate1. În SUA, ca şi în Europa, IC con-
ges tivă afectează aproximativ 2,2% din populaţie; după 
vârsta de 65 ani, incidenţa anuală a bolii creşte la aproxi-
mativ 10 per 1000 persoane. Insufi cienţa cardiacă duce 
la creşterea morbidităţii şi mortalităţii, cu o rată a morta-
lităţii de aproximativ 50% la 5 ani2. În acelaşi timp, FA 
este o aritmie prevalentă în special la persoane peste 
60-65 ani, iar prevalenţa sa creşte cu vârsta. La vârste 
de peste 69 ani, prevalenţa sa ajunge la peste 5% din 
populaţie3. 

IC şi FA au factori de risc etiologici comuni: hiper-
ten siu nea arterială (HTA), boala cardiacă ischemică 
(BCI), valvulopatiile (în special stenoza mitrală), bolile 
mio cardului. De asemenea, hipertrofi a ventriculară, 
dilataţia atrială, disfuncţia cardiacă sistolică sau dias-
tolică, activarea neurohormonală şi modifi cările electro-
fi ziologice, sunt factori patogenici comuni atât în IC cât 
şi în FA. 

Studiul relaţiei reciproce dintre IC şi FA este complex 
datorită heterogenităţii clinice şi electrofi ziologice a FA 
şi a diversităţii formelor clinice şi fi ziopatologice de 
insu fi cienţă cardiacă. O parte din aceste condiţii vor fi  
analizate în continuare. Elementul cel mai important al 
interrelaţiei dintre IC şi FA sub aspect practic, este cel 
terapeutic: care este orientarea terapeutică cea mai po-
trivită în condiţiile diverse de asociere IC-FA. Pre zen tul 
articol încearcă să dea un răspuns acestei probleme şi 
să realizeze o sinteză a datelor prezente privind relaţia 
reciprocă IC şi FA.

ASPECTE DEMOGRAFICE
Majoritatea datelor epidemiologice privitoare la FA s-au 
obţinut din studii populaţionale şi din studii clinice 
care au urmărit prevalenţa şi incidenţa diverselor ti pu-
ri de FA (paroxistică, persistentă, permanentă, re cu ren-
tă, ”de novo”) non-valvulară sau valvulară, precum şi 
eva luarea riscului de stroke şi profi laxia eve ni mentelor 
tromboembolice. Ulterior au apărut stu diile care au 
urmărit relaţia reciprocă dintre IC şi FA, studii care 
au căpătat consistenţă. În toate studiile este semnalată 
creşterea prevalenţei FA cu vârsta – de la 1% la 
persoanele între 60-69 ani, la 5% după 69 ani şi 8% peste 
80 ani – dar şi cu prezenţa insufi cienţei cardiace3. În IC, 
prevalenţa FA creşte cu vârsta, dar mai ales în relaţie cu 
severitatea bolii, ajungând până la aproximativ 50% în 
clasa IV NYHA2-4. 

În Framingham Study, prezenţa IC a fost cel mai 
puternic predictor pentru FA, cu o creştere a riscului 
relativ de peste 5 ori. În Framingham Heart Study este 
analizată mai precis relaţia reciprocă dintre IC şi FA. Pe 

parcursul studiului, 1.470 participanţi au dezvoltat IC, 
FA sau ambele condiţii: 45% au avut întâi IC, 38% FA, 
iar la 21% s-au diagnosticat concomitent ambele con-
diţii. Incidenţa FA la pacienţii cu IC congestivă a fost 
de 54 per 1000 persoane/an5.

În studiul ALPHA, publicat recent (2007), din 
3.513 pacienţi investigaţi în Clinici pentru Insufi cienţă 
Cardiacă, 21% au fost în FA. Prevalenţa FA a crescut 
semnifi cativ cu clasa funcţională NYHA: 10% în clasa 
I şi respectiv 17%, 32% şi 28% în clasele II, III şi IV 
NYHA. La regresia logistică multiplă, predictorii de 
FA au fost vârsta mai mare de 70 ani (OR >2,35), clasa 
NYHA II, III, IV (OR 1,8; 4,4; 3,1) şi cardiomiopatia 
non-ischemică (OR 3,2)6.

Incidenţa FA este semnalată în proporţii aproape 
similare şi în alte studii sau registre europene. În Euro 
Heart Study on Atrial Fibrillation (5.333 pacienţi cu 
FA din 35 ţări europene), insufi cienţa cardiacă a fost 
concomitentă la 1/3 din pacienţii cu FA persistentă şi la 
aproape 1/2 din cei cu FA permanentã7.

În Euro Heart Failure Survey II, din cei 3.580 pacienţi 
internaţi cu insufi cienţă cardiacă acută, 38,7% au avut 
FA/fl utter atrial. Incidenţa tahiaritmiilor a fost mai 
mare în cazul insufi cienţei cardiace acut decompensate 
(46,5%) faţă de insufi cienţa cardiacă acută de novo 
(25,4%)8.

Pentru aprecierea corectă a incidenţei FA în IC, 
trebuie analizată, pe lângă FA prezentă în momentul 
diag nosticul IC, incidenţa anuală a FA nou apărute 
(„de novo“) la pacienţii cu IC în ritm sinusal la intrarea 
în obser vaţia clinică. În mai multe studii, incidenţa FA 
nou apărută este de 2% şi 5%.

Studiul DIG a înrolat 7788 pacienţi cu ICC şi ritm 
sinusal. În perioada de urmărire de 3 ani, s-a depistat o 
tahiaritmie atrială (predominant FA) la 11% dintre pa-
cienţi. Incidenţa anuală a tahiaritmiei a fost de 4,9% în 
primul an de urmărire şi de 4,3% în al treilea an. Factorii 
predictivi pentru apariţia tahiaritmiei la pacienţii cu 
IC au fost vârsta avansată, sexul masculin, vechimea 
insufi cienţei cardiace şi dilatarea cardiacă. Aceştia sunt, 
în parte, şi factori de risc pentru dezvoltarea FA în po-
pulaţia generală9.

În studiul PRIME II (Prospective Randomized Study 
of Ibopamine on Mortality and Effi  cacy) au fost urmăriţi 
în medie 3,5 ani 325 pacienţi cu ICC moderată – severă 
în ritm sinusal. FA s-a dezvoltat la 9% din aceştia şi a 
fost predictor independent de mortalitate10.

În majoritatea studiilor clinice incidenţa FA a fost 
analizată în IC prin disfuncţie sistolică. Fracţia de ejec-
ţie scăzută (FE), a fost un predictor de apariţie a FA. 
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Explo rarea sistematică ecocardiografi că a demonstrat 
însă că aproximativ 40-50% din cazurile noi de IC con-
ges tivă apar la pacienţii cu funcţie ventriculară prezer-
vată (FE normală). Relaţia disfuncţiei diastolice a VS cu 
instalarea FA nonvalvulare a fost demonstrată în studiul 
Olmsted County11. Din 840 pacienţi (vârsta medie 75 
± 7 ani) urmăriţi 4,4 ± 2,1 ani, 9,5% au dezvoltat FA. 
Media de timp de instalare a FA nonvalvulare de la 
ecocardiografi a iniţială, a fost de 3,0 ± 2,5 ani. Predictori 
independenţi de apariţie a FA – la analiza multivariată, 
au fost: vârsta, antecedentele de IM, istoricul de ICC 
şi volumul AS. În absenţa valvulopatiei, în special la 
vârst  nici, volumul AS este un marker de disfuncţie dias-
tolică.

În studiul amintit, prezenţa disfuncţiei diastolice s-a 
asociat cu un risc mai mare de FA în raport cu funcţia 
diastolică normală. Riscul cumulativ de FA non-valvu-
lară a crescut în paralel cu severitatea disfuncţiei dias-
tolice: faţă de 1% în relaxarea întârziată, 14% în pseudo-
normalizarea fl uxului mitral şi 21% la pacienţii cu profi l 
restrictiv al umplerii ventriculare11.

În general FA se întâlneşte la 12%-26% din pacienţii 
cu IC şi funcţie VS prezervată. Prognosticul pacienţilor 
cu FA şi IC prin disfuncţie predominant diastolică pare 
a nu fi  diferit de cel al pacienţilor cu FA şi IC sistolică. 
În acest studiu cu 5.491 pacienţi cu IC, prognosticul a 
fost mai bun la cei cu funcţie sistolică ventriculară pre -
zervată faţă de cei cu disfuncţie sistolică12. Într-un stu-
diu care a cuprins 478 pacienţi cu IC şi FA, urmăriţi 5 
ani, mortalitatea a fost similară în cele două grupe13.

ASPECTE FIZIOPATOLOGICE
Insufi cienţa cardiacă şi FA au mecanisme fi ziopatologice 
reciproc corelate. Parafrazând expresia utilizată în urmă 
cu aproape 20 de ani „AF begets AF”, se poate afi rma în 
prezent că „HF begets AF” şi „AF begets HF”14. Acest 
enunţ defi neşte cercul vicios fi ziopatologic dintre insu-
fi cienţa cardiacă şi fi brilaţia atrială.

1. Insufi cienţa cardiacă este un factor de risc puternic 
şi independent pentru FA. Mecanismele complexe prin 
care acţionează ca factor de risc pentru FA sunt: hemo-
dinamice, structurale, neurohormonale şi electro fi zio-
logice. Acestea determină apariţia FA şi transfor marea 
sa în formă permanentă. 

În IC, atât prin mecanism sistolic cât şi diastolic, 
se produce creşterea presiunii de umplere atriale şi a 
volumului atrial. Cu timpul, distensia atrială şi “stretch-
ul” tisular consecutiv, induc modifi cări electrofi ziologice 
care promovează dezvoltarea şi menţinerea FA. Modi-
fi cările electrofi ziologice sunt scăderea perioadei refrac-

tare atriale, încetinirea conducerii atriale şi creşterea 
heterogenităţii repolarizării. În experiment, dilatarea şi 
hipertrofi a AS pot promova aritmogeneza prin creşterea 
automatismului şi prin heterogenitatea depolarizării şi 
repolarizării16.

Modifi cările neurohormonale din IC pot contribui, de 
asemenea, prin căi multiple, la dezvoltarea şi permanen-
tizarea FA. Activarea sistemului renină-angiotensină-
aldosteron (SRA) induce sinteza şi degradarea matricei 
extracelulare, în special la nivel atrial, cu fi broză inter-
stiţială. Fibroza interstiţială atrială se asociază cu modi-
fi cări de conducere şi neomogenitate a repolarizării 
atriale, substrat care predispune la apariţia FA17. Rolul 
angio tensinei II în producerea modifi cărilor struc-
turale din IC este demonstrat şi indirect, prin efectele 
pro tective ale ACE-I asupra fi brozei atriale semnalate 
în modelele experimentale de IC indusă prin pacing18. 
De asemenea studiile clinice mai recente, au adus 
elemente care sugerează că ACE-I şi ARB previn sau 
întârzie debutul FA, în special la pacienţii cu IC. Meca-
nismul probabil prin care ACE-I şi ARB previn FA 
este reprezentat de reversia modifi cărilor de structură 
şi funcţie cardiacă, atrială şi ventriculară, care apar în 
disfuncţia ventriculară18. 

În ultimii ani au apărut date noi privind rolul cana-
lelor ionice în remodelarea atrială din IC şi corelarea 
cu lor FA. Modifi cările canalelor de schimb Na+-Ca2+ 
şi ale canalelor L – Ca2+ pot produce o creştere a post-
depolarizării şi modifi cări ale velocităţii conducerii şi 
refractarităţii atriale1,17,19. 

Apariţia (debutul) FA şi persistenţa ei se însoţesc de 
modifi cări hemodinamice şi de remodelare atrială celu-
lară, contractilă şi electrică. În FA care apare pe cord 
structural normal, modifi cările hemodinamice sunt 
de relativ mică amploare. Când FA apare pe fondul 
unor modifi cări structurale cardiace preexistente (dis-
func ţie contractilă latentă) şi FA devine persistentă sau 
per manentă, (mai ales când frecvenţa ventriculară este 
necontrolată), modifi cările sunt ample, până la mani-
festări de IC.

Secvenţa tulburărilor hemodinamice produse de 
FA este cunoscută: pierderea sincronismului atrioven-
tri cular, reducerea umplerii diastolice, reducerea de bi  -
tu lui bătaie, creşterea presiunii medii şi a volu mului 
atrial, creşterea variabilă a presiunii capilare pulmo na-
re, iar în fi nal reducerea debitului cardiac în medie cu 
20%. În acelaşi timp, ca urmare a FA, apar modifi  cări de 
remodelare electrică, contractilă şi structu ra lă la nivel 
atrial şi dereglări la nivelul canalelor ion i ce15,17,20. Remo-
delarea electrică se asociază cu scă de rea refractarităţii 
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atriale, care atinge maximum în 24–48 ore. Odată cu 
debutul FA se instalează şi disfunc ţia contractilă atrială 
şi remodelarea structurală. Remode larea structurală se 
caracterizează prin dilataţie şi fi bro ză atrială, pierdere 
de miofi brile şi dezorganizarea reti culului endoplasmic. 
Ansamblul acestor modifi cări hemo dinamice, precum 
şi tulburările hormonale pro duse de ”stretch” şi creşterea 
presiunii atriale (creşterea BNP) determină anomalii 
electrofi ziologice atriale care permanentizează FA şi 
favorizează apariţia sau agravarea IC15,17.

3. O formă specială de IC produsă de FA, este cardio-
miopatia tahicardică sau tahicardiomiopatia. Ea este 
defi nită de reducerea – de obicei progresivă – a funcţiei 
ventriculare, secundară unei frecvenţe rapide, disfuncţie 
sistolică ventriculară posibil reversibilă după controlul 
frecvenţei cardiace. Severitatea tahicardiomiopatiei se 
corelează cu durata şi frecvenţa ritmului ventricular1. 
După controlul frecvenţei ventriculare rapide rezoluţia 
cardiomiopatiei poate fi  completă sau numai parţială, 
în funcţie de durata tahicardiei şi de coexistenţa unei 
afecţiuni cardiace. Funcţia ventriculară se poate norma-
liza în săptămâni sau luni, mult după eventuala conver-
sie la ritmul sinusal21. Reversia remodelării elec trice se 
face mai rapid decât reversia remodelării struc turale. 
Tahicardiomiopatia nu este specifi că FA cu frec venţă 
ventriculară foarte rapidă, necontrolată, ea putându-se 
produce produce şi în alte tipuri de tahi aritmii atriale. 
În cazul FA, controlul farmacologic – adesea difi cil – al 
frecvenţei ventriculare, cardioversia, sau alte tehnici 
- abla ţia fi brilaţiei sau a nodului atrio ventricular - pot 
duce la normalizarea parametrilor de funcţie cardia-
că21,22.

Mecanismele prin care tahicardia excesivă produce 
tahicardiomiopatie, au fost documentate atât prin studii 
experimentale, cât şi prin observaţii clinice. Sunt invo-
cate patru mecanisme patogenice1: 1) Depleţia miocar-
dică de energie; 2) Ischemia miocardică; 3) Tulburările 
homeostaziei calciului; 4) Remodelarea celulară şi a 
matricei extracelulare. Depleţia de fosfaţi macroergici 
şi modifi cări mitocondriale – structurale şi funcţionale 
– au fost observate în modelele experimentale de IC 
induse prin pacing. Ischemia miocardică poate surve-
ni prin asocierea diverşilor factori: tahicardie, redu ce-
rea fl uxului sanguin subendocardic, reducerea rezer vei 
coronare sau ateromatoza asimptomatică a coro na relor 
epicardice. Remodelarea celulară şi a matri cei extra-
celulare, evidenţiată prin pierderea de mio cite sau prin 
modifi cări de formă şi structură ale acestora, afectează 
suplimentar performanţa contractilă ventri culară20.

OPŢIUNI TERAPEUTICE
Relaţia reciprocă între IC şi FA, în care insufi cienţa 
cardiacă predispune la FA iar FA poate declanşa sau 
agrava IC, poate fi  parţial sau total controlată, dacă sunt 
controlaţi factorii etiologici şi patogenici care deter-
mină cele două condiţii. Cercul vicios IC – FA poate fi  
practic întrerupt tratând corect insufi cienţa cardiacă şi 
optând în acelaşi timp fi e pentru controlul frecvenţei 
ventriculare, fi e pentru controlul ritmului.

Tratamentul IC în cazul prezenţei FA se deosebeşte 
puţin de tratamentul convenţional al IC. Dacă IC este 
severă şi veche sau se însoţeşte de disfuncţie sistolică 
ventriculară severă, controlul frecvenţei ventriculare 
este opţiunea cea mai bună. În general pentru controlul 
frecvenţei combinaţia de digoxin şi betablocante pare 
mai efi cace decât combinaţia digoxin cu blocanţi de 
calciu nondihidropiridinici2,3. Blocanţii de calciu sunt 
contraindicaţi în disfuncţia ventriculară sistolică dar se 
pot administra în disfuncţia ventriculară diastolică cu 
IC. În disfuncţia ventriculară sistolică severă conversia 
la ritm sinusal fi e nu este posibilă, fi e recurenţa FA se 
produce rapid după conversia la ritm sinusal. În plus 
efectele proaritmice ale medicaţiei antiaritmice folosite 
pentru menţinerea ritmului pot fi  importante din cauza 
vulnerabilităţii miocardice şi/sau diselectrolitemiei. În 
cazul conversiei FA la ritm sinusal, amiodarona poate 
preveni pentru o perioadă limitată recidiva FA din IC.

Tratamentul medicamentos standard al IC congestive 
poate avea efecte favorabile pe unii din factorii pato geni 
ai FA. Blocantele SRA, respectiv ACE-I şi/sau ARB, 
ame liorează funcţia ventriculară şi prelungesc supra-
vieţuirea în IC, prin efecte predominant hemodinamice. 
În plus, ACE-I şi ARB scad incidenţa FA prin efectele 
de reducere a fi brozei atriale. La pacienţii cu IC şi 
disfuncţie ventriculară sistolică postinfarct, ACE-I au 
redus incidenţa FA18. În mai multe trialuri clini ce la 
pacienţi cu IC, ACE-I şi ARB au redus riscul relativ de 
apariţie a FA cu 44% (p<0,007)18. A fost consemnată, 
de asemenea, o corelaţie între gradul disfuncţiei ventri-
culare (evaluată prin FE) şi reducerea riscului pentru FA. 
În analiza retrospectivă a studiului SOLVD, enalaprilul 
a redus incidenţa FA cu 78% (vs placebo), media FE la 
grupul studiat fi ind de 26,7%23. În programul CHARM 
reducerea riscului relativ a fost de 18%, iar FE medie la 
grupul studiat a fost de 39%. Programul CHARM, care 
a inclus atât pacienţi cu FE normală sau deprimată în 
2 studii diferite, a găsit o reducere a incidenţei FA în 
ambele grupuri. Combinaţia ACE-I şi ARB a fost supe-
rioară ACE-I pentru prevenţia FA24,25. 

O altă opţiune de tratament al IC cu FA o constituie 
betablocantele. Ele au efecte benefi ce pe controlul frec-
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venţei ventriculare şi indirect, efecte antiischemice. 
În plus, scad efectele deletere ale stimulării simpatice 
excesive din IC. Până în prezent nu există studii pros -
pective privind efectele betablocantelor asupra evolu-
ţiei insufi cienţei cardiace congestive asociate cu FA. La 
o analiză retrospectivă a U.S. Carvedilol Heart Failure 
Trial, la pacienţii cu FA complicând IC, FE a VS s-a 
ameliorat după tratamentul cu carvedilol26. În alte stu-
dii cu carvedilol (CAPRICORN, COPERNICUS) FA şi 
fl utterul atrial au fost mai frecvente în grupul placebo 
decât la pacienţii trataţi27,28. În studiul CIBIS (Cardiac 
Insuffi  ciency Bisoprolol Study) nu s-a găsit un impact al 
bisoprololului asupra supravieţuirii la pacienţii cu IC şi 
FA, spre deosebire de cei în ritm sinusal29. 

În concluzie, betablocantele sunt utile în IC cu FA, 
pentru controlul frecvenţei ventriculare şi au efecte 
bene fi ce indirect asupra performanţei ventriculare şi 
pe supra vieţuire. Ele trebuie administrate cu prudenţă 
sau evi tate în disfuncţia ventriculară sistolică severă, 
dar sunt de primă intenţie în IC cu FA şi disfuncţie dias-
toli că.

Tratamentul diuretic este indicat la pacienţii cu IC 
şi FA, în caz de congestie pulmonară şi/sau sistemică. 
Diureticele reduc stretch-ul atrial, în condiţiile supra-
încărcării de volum sau presiune şi indirect factorii de 
aritmogeneză atrială. Antagoniştii de aldosteron pot fi  
folositori, nu numai prin efectul lor de economisire de 
potasiu, ci şi prin efectele antioxidante, antifi brotice şi 
de regresie a remodelării.

Pacienţii cu FA şi disfuncţie sistolică, sau disfuncţie 
diastolică importantă şi cu AS mare, necesită tratament 
cu anticoagulante orale pentru reducerea riscului de 
stroke şi de trombembolism sistemic. Până în prezent 
nu există recomandări speciale pentru prevenţia stro-
ke-ului în insufi cienţa cardiacă, dar în condiţiile aso-
cierii FA, pacienţii au însă un nivel de risc înalt sau 
foarte înalt şi necesită anticoagulare (INR 2,0 – 3,0) cu 
excepţia contraindicaţiilor sau a necooperării pentru 
monitorizare3,4. Benefi ciile anticoagulării trebuie apre-
ciate individual în raport cu riscul sângerărilor, care 
pot fi  majore la pacienţii cu ICC.

Opţiunile pentru tratamentul FA la pacienţii cu IC 
sunt variate, în raport cu tipul şi vechimea FA, seve-
ritatea IC, rolul estimat al FA în producerea sau agra-
varea IC, vârsta pacientului, comorbidităţile existente, 
preferinţele pacientului etc. Opţiunea este, cel mai 
adesea individualizată, şi în fi nal se rezumă fi e la con-
trolul frecvenţei, fi e la controlul ritmului. Dezbaterea 
pentru alegerea unei strategii nu este încheiată nici 
pentru FA nonvalvulară fără IC. Există câteva studii 

clinice încheiate în ultimii ani, care oferă unele soluţii: 
AFFIRM (Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of 
Rhythm Management), RACE (Rate Control versus Elec-
trical Conversion for Persistent Atrial Fibrillation), STAF 
(Strategies of Treatment of Atrial Fibrillation), HOT 
COFE (How to Treat Chronic Atrial Fibrillation)31-34.

La pacienţii cu IC (clasele III-IV) şi FA, în raport şi cu 
prezenţa simptomelor, controlul frecvenţei este terapia 
cea mai folosită în practică, mai ales la persoanele 
vârstnice cu FA persistentă sau cu antecedente de FA 
recurentă. În prezenţa HVS, a unei cardiopatii struc-
turale sau a unor factori ecocardiografi ci indicatori de 
posibile recurenţe de FA (AS mare > 50mm), controlul 
frecvenţei este opţiunea dezirabilă. Controlul frecvenţei 
ventriculare şi implicit al manifestărilor de IC, se poate 
realiza prin asocierea digoxină plus betablocant, sau 
beta blocant singur sau blocant al canalelor de calciu 
nondihidropiridinic în absenţa disfuncţiei sistolice. 
Tratamentul numai cu digoxină nu controlează adecvat 
frecvenţa cardiacă, mai ales la efort, din cauza stimulării 
simpatice excesive în IC3,4,35. 

Betablocantele, în doze adaptate gradului de disfunc-
ţie sistolică ventriculare pot avea efecte benefi ce nu 
numai pe frecvenţa cardiacă de efort, dar şi pe perfor-
manţa ventriculară. Carvedilolul, bisoprololul, meto-
prololul şi nebivololul s-au dovedit a scădea mortalitatea 
şi morbiditatea în insufi cienţa cardiacă. Betablocantele 
sunt prima medicaţie în FA cu IC prin disfuncţie dias-
tolică, iar dozele folosite pot fi  mai mari decât în cazul 
IC cu disfuncţie sistolică moderat-severă3,4. 

Pacienţii cu FA trataţi pentru controlul frecvenţei 
versus controlul ritmului, nu au avut o evoluţie diferită 
în ceea ce priveşte dezvoltarea sau agravarea IC în câteva 
studii clinice. În studiul AFFIRM, 2,1% din grupul 
controlului frecvenţei şi 2,7% din grupul controlului 
ritmului au dezvoltat FA după o urmărire de 3,5 ani. În 
acelaşi studiu nu s-a găsit nici o diferenţă de mortalitate 
între cele două strategii (controlul frecvenţei sau con-
trolul ritmului) la pacienţii cu FA şi risc mare de stroke. 
Nici studiile RACE, STAF şi HOT COFE nu au semnalat 
diferenţe semnifi cative între cele două strategii în ceea 
ce priveşte spitalizările şi mortalitatea32,33. 

Atât studiile clinice, cât şi ghidurile de tratament ale 
FA recomandă tratamentul anticoagulant atunci când 
există nivel de risc înalt de stroke, ca în cazul IC cu FA. 
Realizarea unui INR cu valori 2,0-3,0 reprezintă un nivel 
de siguranţă optimă. Anticoagularea trebuie continuată 
– practic nedefi nit – chiar dacă a fost restabilit ritmul 
sinusal. Majoritatea stroke-urilor a fost înregistrată în 
AFFIRM şi RACE după întreruperea anticoagulării sau 
la nivele subterapeutice de INR (sub 2,0)32,33.
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Controlul ritmului (conversia la ritm sinusal şi medi-
caţie de prevenţie a FA) reprezintă o opţiune la pacienţii 
cu IC şi FA, dar ea implică asumarea unor realităţi: a) 
efectul proaritmic şi inotrop negativ al unor antiaritmice 
folosite pentru prevenţia recurenţelor (sotalol, dofe-
tilide); b) efi cacitate limitată a antiaritmicelor în preve-
nirea recurenţelor FA (amiodarona, dofetilide, sotalol); 
c) necesitatea continuării tratamentului anticogulant 
chiar după conversia la RS, şi implicit a riscului hemo ra-
gic. Pe de altă parte restabilirea ritmulului sinusal poate 
contribui la creşterea debitului cardiac şi la com pen-
sarea insufi cienţei cardiace, la ameliorarea capa ci tăţii 
de efort, la reducerea simptomatologiei şi la îmbună -
tăţirea calităţii vieţii, şi posibil, la ameliorarea supra vie-
ţuirii36,37.

Conversia la RS la pacienţii cu IC şi FA, în practică, 
se decide pe baze individuale. Sunt preferaţi pentru 
conversie – care se efectuează după tactica recomandată 
de ghidul pentru FA - : pacienţii cu FA persistentă 
(prim episod); pacienţii la care instalarea FA se asociază 
cu IC de novo; pacienţii la care controlul frecvenţei 
ventriculare este difi cil sau se efectuează cu doze 
mari de droguri şi efecte secundare majore; pacienţii 
simptomatici. De regulă sunt excluşi pentru cardioversie 
pacienţii cu disfuncţie sistolică ventriculară severă şi 
eventual moderat-severă (FE <30-35%) mai ales dacă 
avuseseră în istoric episoade recurente de FA incomplet 
prevenite prin antiaritmice. 

Unele studii au adus date privind ameliorarea supra-
vieţuirii la pacienţii cu IC şi FA convertiţi la ritm sinusal. 
În studiul CHF-STAT (Congestive Heart Failure Survival 
Trial of Antiarrhythmic Th erapy) s-a evaluat efectul pe 
termen lung al amiodaronului asupra morbidităţii şi 
mortalităţii la pacienţii cu FA şi ICC; rata mortalităţii a 
fost mai mică la pacienţii cu FA, care au fost convertiţi 
la ritm sinusal cu amiodaronă, comparativ cu cei care 
nu s-au convertit la RS38. Un studiu danez – DIAMOND 
(Danish Investigation of Arrhythmia and Mortality on 
Dofetilide in Congestive Heart Failure) a evaluat 1518 
pacienţi cu ICC simptomatică. Dofetilidul nu a avut 
efect pe mortalitate, totuşi a fost efi cace în conversia FA 
la RS şi în prevenirea recurenţelor FA39,40. Ulterior a fost 
semnalată reducerea riscului de spitalizare pentru ICC, 
ca efect al dofetilidului la pacienţii cu FA40.

La pacienţii cu FA şi IC la care s-a optat pentru con-
trolul ritmului şi s-a obţinut conversia la ritm sinu sal 
(electrică, mai rar farmacologică) este necesară menţi-
nerea acestuia. Studiile randomizate au demonstrat 
efi  cienţa în menţinerea ritmului sinusal pentru amio-
darona şi dofetilide3. Antiaritmicele din clasa III sau 
IC, pot avea efect proaritmic semnifi cativ sau pot agra-

va insufi cienţa cardiacă şi sunt contraindicate în IC. 
Este de asemenea necesar ca după obţinerea ritmu lui 
sinusal să se continue tratamentul cu ACE-I (sau ARB), 
betablocante şi anticoagulante orale – pe o durată stabi-
lită individual, uneori nedefi nită. 

În sinteză, controlul ritmului, la pacienţii cu FA şi IC 
este o opţiune, mai puţin recomandată decât controlul 
frecvenţei, deşi teoretic restabilirea ritmului sinusal 
ameliorează tulburările hemodinamice secundare FA şi 
creează condiţii pentru reversia remodelării contractile 
şi electrice a atriului stâng. 

Majoritatea studiilor care au comparat strategia de 
control a frecvenţei sau de control a ritmului în FA, nu 
au semnalat o diferenţă în supravieţuire şi în calitatea 
vieţii între cele două strategii. Totuşi AFFIRM, RACE şi 
STAF nu au cuprins în studiu decât un număr redus de 
pacienţi cu ICC şi FA, astfel încât concluziile lor nu pot 
fi  extrapolate la această categorie de pacienţi, vulnerabili 
din punct de vedere al riscului cardiovascular. Se speră 
ca studiul AF-CHF (Atrial Fibrilation and Congestive 
Heart Failure) să aducă răspunsul la întrebarea dacă 
strategia de restaurare şi menţinere a ritmului sinusal 
reduce semnifi cativ mortalitatea cardiovasculară, com-
pa rativ cu strategia de control a frecvenţei la pacien ţii 
cu FA şi ICC41.

În ultimii ani s-au dezvoltat alternative la terapia 
anti aritmică pentru controlul ritmului: ablaţia de nod 
atrio ventricular şi implantarea de stimulator cardiac 
permanent, ablaţia prin cateter cu radiofrecvenţă la 
nivelul venelor pulmonare, pacing-ul AD sau pacing 
AD şi VD3,4,42. Noile tehnici sunt indicate în FA în 
condiţii speciale: cardiomiopatia tahicardică care nu 
răspunde la tratamentul farmacologic corect, FA cu 
bradicardie simptomatică prin boala nodului sinusal, 
FA cu recurenţe frecvente, care nu pot fi  prevenite prin 
terapie antiaritmică etc. Recomandările pentru pacing 
cardiac în boala de nod sinusal, cu sau fără tahiaritmii 
atriale, au fost formulate recent într-un ghid al ESC43. 

În ultimii ani, ablaţia pe cateter cu izolarea venelor 
pulmonare în FA, a devenit o procedură terapeutică cu 
indicaţii în creştere constituind până la 25% din ablaţiile 
realizate în unele centre42'. Criteriile de excludere în 
FA, ar fi  FE <30-35%, mărimea AS (>55 – 60 mm) şi 
chirurgia cardiacă în antecedente43'. Restaurarea rit-
mului sinusal prin ablaţia prin cateter, poate avea avan-
taje substanţiale la pacienţii cu IC şi FA, ameliorând 
nu numai simptomatologia, dar şi FE şi remodelarea 
cardiacă. Într-un studiu recent, a fost semnalată o rată 
de succes de 73% după PVI iniţială, ameliorarea FE, dar 
o recurenţă crescută a FA după 1 an43'.
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PROGNOSTICUL PACIENŢILOR CU INSUFICIENŢĂ 
CARDIACĂ ŞI FA
Prognosticul pacienţilor cu IC şi FA poate fi  apreciat 
în raport cu multipli parametri: mortalitate, agravarea 
IC şi respitalizare, riscul de stroke şi tromboembolism 
sistemic, calitatea vieţii. Aceşti parametri pot avea 
dimensiuni diferite în raport cu severitatea IC (apreciată 
prin clasa funcţională NYHA), tipul fi ziopatologic de 
IC (mecanism sistolic sau diastolic), relaţia temporală 
dintre IC şi FA (IC precedând FA, FA precedând IC, 
FA de novo în evoluţia IC), etiologia IC (ischemică sau 
non-ischemică), strategia de tratament – controlul frec-
venţei sau controlul ritmului, comorbidităţile majo re 
(antecedente de IM, HVS, diabet zaharat, boală pul mo-
nară cronică) şi bineînţeles vârsta pacienţilor.

Considerarea diferitelor variabile a condus uneori 
în studiile clinice, la rezultate neconcludente sau necla-
re. Elementele de prognostic cele mai importante sunt 
analizate în multiple studii clinice: mortalitatea, agra-
varea IC în raport cu relaţia temporală FA-IC, riscul de 
stroke cardioembolic (ischemic).

Creşterea mortalităţii la pacienţii cu FA şi boală 
cardiacă structurală a fost demonstrată în Framingham 
Heart Study5. Majoritatea datelor ulterioare a arătat 
că pacienţii cu IC şi FA au prognostic mai prost decât 
cei cu IC dar fără FA44-46. Studiul SOLVD (Prevention, 
Treatment) a analizat evoluţia pacienţilor cu IC (6517 
pacienţi) cu sau fără FA, urmăriţi în medie 3 ani. 
Pacienţii cu FA au avut o mortalitate mai mare decât cei 
în ritm sinusal (34% vs 23%; p<0,001), independent de 
vârstă, FE a VS, clasa funcţională NYHA şi medicaţia 
administrată. Riscul relativ de deces a fost de 1,34 la 
pacienţii cu FA comparativ cu ritmul sinusal. Decesul 
s-a produs mai frecvent prin insufi cienţă de pompă23. 

Middlekauff  et al. au evaluat relaţia FA cu mortalitatea 
globală şi moartea subită la 390 pacienţi cu IC clasa 
funcţională III-IV. Rata supravieţuirii la 1 an a fost 
semnifi cativ mai mică la pacienţii cu FA decât la cei 
cu ritm sinusal (52% vs 71% p = 0,001). FA s-a asociat 
independent cu moartea subită.

Arnow WS et al. au efectuat un studiu prospectiv la 
296 pacienţi vârstnici (media > 80 ani), cu insufi cienţă 
cardiacă şi infarct miocardic în antecedente, cu FE 
scăzută sau normală, cu sau fără FA. Pacienţii cu FA au 
avut o mortalitate crescută (semnifi cativ) comparativ 
cu cei în ritm sinusal, atât în condiţiile FE scăzute cât şi 
FE normale47. 

Interesante sunt de asemenea rezultatele studiului 
DIG la 7788 pacienţi cu ICC în ritm sinusal la rando-
mizare şi urmăriţi în medie 37 luni. Pacienţii la care 

s-a instalat o tahiaritmie supraventriculară în perioada 
de studiu (11,1%, predominant FA) au avut un risc mai 
mare de mortalitate totală (RR=2,45), spitalizare pentru 
agravarea ICC (RR=3,00) sau stroke (RR=2,35)9.

Studiul COMET (Carvedilol vs Metoprolol European 
Trial) mai recent (2005) a evaluat de asemenea riscul 
asociat cu FA la o cohortă mare de pacienţi (3029 
pacienţi) cu ICC, trataţi cu betablocante dintre care 
19,8% aveau FA la intrarea în studiu. La o analiză 
multi variată FA s-a asociat cu o creştere semnifi cativă 
a mor talităţii (RR=1,29, p<0,0001), a mortalităţii car-
dio vasculare şi a spitalizărilor pentru agravarea IC 
(RR=1,34, p<0,0001). FA nu a fost însă predictor inde-
pendent de mortalitate48. Rezultatele studiului COMET 
sunt concordante cu un studiu danez foarte recent 
publicat. Studiul a inclus 1019 pacienţi cu IC prin dis-
funcţie sistolică a VS; 26,4% aveau FA de bază şi 18,7% 
au dezvoltat o FA nouă. FA de bază cu IC s-a asociat cu 
o creştere a mortalităţii globale (HR=1,38, p=0,01) şi a 
mortalităţii globale/spitalizare (HR=1,43; p<0,001)49.

În alte studii însă, FA nu a fost găsită ca predictor 
independent de mortalitate. Astfel analiza datelor din 
V-HeFT (Vasodilator in Heart Failure Trial) a arătat 
că pacienţii cu ICC care au fost în FA (14,4% din 1427 
pacienţi) nu au avut risc crescut de deces, stroke sau 
spitalizare petru IC, comparativ cu cei în ritm sinusal50. 
Rezultate concordante cu cele din V-HeFT se găsesc în 
analiza studiului PRIME II. A fost urmărită comparativ 
evoluţia a 409 pacienţi cu ICC moderată până la severă, 
unii în ritm sinusal (n=325) sau alţii în FA (n=84). 
Într-o perioadă medie de urmărire de 3,4 ani 50% 
din pacienţi au decedat, majoritatea prin insufi cienţă 
cardiacă progresivă (55%) sau moarte subită (28%). Nu 
s-a găsit o diferenţă în modul de deces între pacienţii 
în FA sau ritm sinusal. Mortalitatea globală a fost mai 
mare la pacienţii cu FA (60%) în comparaţie cu cei 
în ritm sinusal (47%; p=0,04). După ajustarea altor 
variabile importante de prognostic – vârsta, FE, clasa 
NYHA, funcţia renală – prezenţa FA nu s-a mai corelat 
independent cu creşterea mortalităţii (RR=0,86; p= 
ns)10.

Diversitatea de rezultate privind mortalitatea la pa-
cienţii cu IC şi FA ar fi  explicată şi prin etiologia insu-
fi cienţei cardiace. Un studiu recent derivat din studiul 
DIAMOND a investigat impactul prognostic al FA la 
pacienţii cu IC, cu sau fără boală ischemică cardiacă. 
Au fost incluşi în studiu 3587 pacienţi cu insufi cienţă 
cardiacă din care 24% aveau FA la externare. După o 
urmărire între 4 şi 8 ani, mortalitatea a fost mai mare 
la pacienţii cu FA şi boală ischemică, în timp ce riscul 
nu a crescut la pacienţii cu FA fără boală cardiacă 
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ischemică40. Explicaţiile formulate au o bază fi zio pato-
logică: frecvenţa ventriculară rapidă din FA favo rizează 
producerea ischemiei miocardice sau FA induce arit mii 
ventriculare la pacienţii cu cicatrici ventriculare post-
infarct miocardic15.

Majoritatea studiilor anterior semnalate s-au referit 
la mortalitatea pacienţilor cu IC şi FA, aritmia fi ind 
concomitentă cu IC. Este interesant de urmărit prognos-
ticul pacienţilor la care FA este nouă (de novo), apărând 
ulterior instalării insufi cienţei cardiace, proporţie apre-
ciată între 2% şi 5% anual. În această situaţie, FA este 
un marker al deteriorării funcţiei ventriculare sau a 
creşterii activării neurohormonale şi se poate anticipa 
că ar avea un impact negativ asupra prognosticului IC. 
Datele din Framingham Heart Study confi rmă că dez-
voltarea ulterioară a FA la pacienţii cu ICC (FA nouă) 
se asociază cu o creştere a mortalităţii (HR 1,6 băr baţi; 
2,7 femei)5.

Prognosticul pacienţilor cu FA dezvoltată de novo în 
ICC este analizat şi într-un studiu anterior semnalat49. 
După ajustarea pentru covariate (vârstă, sex, FE, clasa 
NYHA), FA nou apărută a fost un predictor independent 
de endpoint combinat mortalitate globală/spitalizare 
(HR=1,5; p=0,02). O concluzie similară se găseşte şi în 
studiul COMET: dezvoltarea FA la pacienţii cu ICC în 
timpul tratamentului de lungă durată cu betablocante 
s-a asociat cu o evoluţie adversă semnifi cativă, inclusiv 
creşterea mortalităţii51. 

În sinteză, FA însoţind ICC sau apărută (dezvoltată) 
după instalarea acesteia, este un factor de prognostic 
negativ pentru evoluţia pacientului, inclusiv pentru 
mortalitate şi/sau spitalizare. Fibrilaţia atrială contri-
buie, în acelaşi timp, la progresia insufi cienţei cardiace, 
chiar când se iau în considerare variabilele ca vârstă, 
funcţia VS şi etiologia bolii6.

CONCLUZII
Fibrilaţia atrială este o aritmie cu o prevalenţă de peste 
20% la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă. Între cele 
două condiţii patologice există o relaţie reciprocă: IC 
este un factor de risc pentru dezvoltarea (apariţia) FA, 
iar FA poate precipita, agrava sau determina IC (cardio-
miopatia tahicardică). Relaţia reciprocă dintre IC şi FA 
se bazează pe factori de risc sau etiologici comuni şi pe 
mecanisme patogenice intercorelate.

Opţiunile de tratament în cazul FA din IC sunt rela-
tiv limitate. Tratamentul IC prin medicaţia stan dard, 
reprezintă prima opţiune, adesea urgentă. Deci zia de 
control a ritmului ori a frecvenţei se ia, de regulă, după 
ameliorarea hemodinamică şi după evaluarea tipului, 

severităţii şi cauzelor IC. În practică, terapia cea mai 
folosită este controlul frecvenţei (digoxină, beta blo-
cante). Controlul ritmului are limite legate de efectul 
ino trop negativ sau proaritmic al antiaritmicelor, şi de 
efi  ca citatea limitată (redusă) în prevenţia recurenţelor. 
Majo ritatea studiilor care au comparat cele două stra-
tegii au semnalat rezultate – parţial divergente – pe 
supra  vieţuire şi calitatea vieţii. 

Prognosticul pacienţilor cu IC şi FA este determinat 
de tipul şi severitatea IC, vârsta pacientului şi de riscul 
estimat de stroke. În general FA din IC este un marker 
de prognostic negativ pentru evoluţia pacienţilor. 
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Ecocardiografia - prieten sau duşman?
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pericard secundar motiv pentru care este îndru mată 
către Institutul “Prof Dr. C.C. Iliescu“

La internare în clinica noastră pacienta este stabilă 
hemodinamic, afebrilă, cu TA=95/60mmHg, egală la 
ambele braţe, fără puls paradoxal prezent, matitatea 
cardiacă mărită, AV=56/min ritmic, zgomote cardiace 
asurzite, sufl u sistolic 1/6 focarul tricuspidian, jugulare 
turgescente, pulmonar rare raluri subcrepitante bazal 
bilateral, SO2=100%, hepatomegalie, abdomen mărit 
de volum cu matitate deplasabilă pe fl ancuri - lichid de 
ascită în cantitate medie, edeme gambiere bilateral. Pre-
siunea venoasă centrală a fost de 18/24 cm H2O.

Electrocardiograma (FIGURA 1) evidenţiază ritm si-
nu sal bradicardic, un ax QRS nedeterminabil, micro-
vol taj în derivaţiile membrelor, unde T aplatizate difuz, 
fără alternanţă electrică şi prezenţa unui BAV grad I 

Prezentăm cazul unei paciente în vârstă de 38 ani 
venită prin transfer de la spitalul Judeţean Brăila 

cu suspiciunea de disecţie de arteră pulmonară. Pa-
cienta provine dintr-un mediu social precar. Din ante-
cedentele patologice personale reţinem că în 2001 a fost 
diagnosticată cu sifi lis pentru care a urmat trata ment 
antibiotic însă fără tratamentul concomitent al par-
tenerului. În 2002 suferă un accident vascular cere bral 
temporoparital drept cel mai probabil ischemic, vin-
decat fără sechele. Afi rmă că nu este în evidenţă cardio-
logică şi nu urmează un tratament medicamentos con-
sec vent în ambulator, dar acuză scăderea toleranţei la 
efort mai accentuat în ultimul an. În august 2007 su-
fe ră un trau matism toracic prin lovire, ulterior fi ind 
inter nată la spitalul Judeţean Brăila pentru fenomene 
de insu fi cienţă cardiacă predominent dreapta, tablou 

Figura 1. Electrocardiograma – RS, AV=53/min, ax QRS nedeterminabil, HAD, PR=240ms, microvoltaj în derivaţiile membrelor, unde T aplatizate difuz, fără 
alternanţă electrică

clinic instalat în decurs de o săptămână. În urma inves -
tigaţiilor clinice şi paraclinice efectuate acolo se ridi  că 
suspiciunea unei disecţii de arteră pulmonară cu hemo-

(PR=240 ms), iar examenul radiologic (FIGURA 2) în 
inci  denţă postero-anterioară, matitate cardiacă mărită.

Testele de laborator uzuale au fost în limite normale, 
cu o Hb de 12,8 g/l şi un Ht 35,8% care s-au menţinut 
constante pe tot parcursul internării, fără sindrom 
infl amator, funcţie renală normală, funcţia tiroidiană 
normală. Serologia pentru sifl ilis a fost pozitivă, atât 
testele reaginice (VDRL), cât şi testele treponemice 
(TPHA). Ac anti HIV au fost negativi. Menţionăm că 
nu am putut efectua teste imunologice.

1 Clinica de Cardiologie, Institutul “Prof. Dr. C. C. Iliescu”
2 Clinica de Chirurgie Cardiovasculară,  Institutul “Prof. Dr. C. C. Iliescu”
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Ecocardiografi a toracică arată lichid pericardic în 
cantitate mare (46 mm posterior de VS, 25 mm anterior 
de VD, 20 mm lateral de AD), fără colapsul cavităţilor 
cardiace (FIGURILE 3 şi 4) şi o venă cavă inferioară dila-
ta tă, de 27 mm, cu reducerea diametrului cu inspi rul 
mai puţin de 50% (FIGURA 5). Ne-a atras însă atenţia 
aspec tul parti cular al cordului care prezenta atrii di-
lata te (AS=60/68mm, AD=50/65mm), ventriculi de 
di men  siu ni normale dar cu pereţi îngroşaţi (greu de 
in ter  pretat ţinând cont de “pseudohipertrofi a” întâlnită 
în revăr sa tele lichi diene mari), funcţia sistolică uşor 
alte rată cu o fracţie de ejecţie estimată de 45% (FIGURA 
4). De asemenea, s-au evidenţiat regurgitare mitra lă şi 
tricus pidiană moderată, gradientul VD/AD fi ind de 44 
mmHg, ceea ce corespunde unei presiuni sisto lice în 
arte ra pulmonară de 64 mmHg, prezenţa hiper ten siu-
nii pul monare explicând absenţa colapsului ca vi tă ţi lor 
cardiace. Interogarea Doppler pulsat a fl uxu lui trans-
mitral evidenţiază un pattern restrictiv cu creş te rea ve-

locităţii umplerii diastolice precoce, scăde rea velo cităţii 
umplerii diastolice tardive prin contracţie atrială, cu un 
raport E/A>2 şi un timp de decelerare de 125 ms, fără a 
prezenta însă o variabilitate respiratorie semni fi cativă. 

La examenul ecografi c al arterei pulmonare atât în 
para sternal ax scurt cât şi în incidenţe speciale se vizua-
li zează o arteră pulmonară dilatată (trunchi AP=49 
mm) cu o imagine liniară cu mobilitate proprie suges-
tivă pentru fald de disecţie, cu prezenţa unui fl ux bidi-
recţio nal la examinarea Doppler color. Faldul pornea 
dis tal de valva pulmonară şi nu interesa ramurile arterei 
pul monare. De asemenea, ataşat pericardului visceral, 
în veci nătatea arterei pulmonare se vizualiza o imagine 
hiper ecogenă sugestivă unui depozit de fi brină. 

Pe baza datelor clinice şi paraclinice am pus urmă-
torul diagnostic de etapă: Cardiomiopatie restrictivă 
pro babilă. Hipertensiune pulmonară secundară modera-
tă. Dilatare de arteră pulmonară. Suspiciune disecţie arte-

Figura 2. Radiografi e toracică în incidenţă postero-anterioară:  Matitate 
cardiacă mărită, pahipleurită bazală stângă.

Figura 3. Ecocardiografi e transtoracică parastenal ax lung.

Figura 4. Ecocardiografi e transtoracică apical 4 camere.

Figura 5. Ecocardiografi e transtoracică subcostal. Imagini ecocardiografi ce 
evidenţiind lichid pericardic în cantitate mare şi cord cu ventriculi de di-
mensiuni normale, atrii mult dilatate şi o venă cavă inferioară cu diametrul 
mărit.
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ră pulmonară. Pericardită lichidiană în cantitate mare. 
Insufi cienţă cardiacă clasa IV NYHA. Sifi lis latent. AVC 
ischemic posteroparietal drept în antecedente.

Având în vedere suspiciunea de disecţie de arteră 
pulmonară cu posibil hemopericard secundar, afecţiune 
rară cu potenţial letal, şi ţinând cont de difi cultăţile tera-
peutice, am decis efectuarea altor investigaţii imagistice 
care să tranşeze diagnosticul. 

Examinarea RM a fost difi cilă datorită ritmului bra-
di cardic ce a impus alungirea excesivă a duratei sec ven-
ţelor realizate, care în prezenţa unei cooperări defec-
tuoase a pacientei (defi cienţe de menţinere a apneei) au 
contribuit la artefactarea parţială a imaginilor obţinute, 
proiectarea artefactelor realizându-se la nivelul struc-
turilor cardiace şi mediastinale, inclusiv la nivelul trun-
chiului arterei pulmonare făcând imposibilă excluderea 
sau confi rmarea prezenţei faldului de disecţie, motiv 
pentru care a fost necesară efectuarea unui examen CT 
spiral centrat la nivelul structurilor vasculare media sti-
nale, cu substanţă de contrast, care a infi rmat fără drept 
de apel disecţia de arteră pulmonară. Trebuie menţionat 
de asemenea că efectuarea acestor investigaţii nu numai 
că a tranşat diagnosticul dar a adus totodată infor maţii 
suplimentare despre cord şi pericard, aju tându-ne să 
excludem datorită grosimii normale a peri cardului pre-
zenţa constricţiei pericardice.

Existenţa lichidului pericardic în cantitate mare cu 
posibila evoluţie către tamponadă cardiacă, starea cli-
ni că a pacientei şi lipsa unei etiologii clare au impus 
efec tua  rea unei puncţii pericardice. Am optat pentru 
efectua rea unei pericardiocenteze deschise ţinând cont 
de avan tajele acesteia: posibilitatea drenării în totalitate 
a lichi dului, accesibilitatea la ţesutul pericardic în vede-
rea sta bilirii diagnosticului histopatologic şi micro-

bio lo gic, cât şi riscul mai scăzut de lezare traumatică 
a mio cardului4. Astfel, s-a practicat drenaj pericardic 
sub  xifoidian extrăgându-se 1100 ml lichid serocitrin, 
fără însă efectuarea unei biopsii pericardice. Lichidul a 
fost exudat (întrunind toate criteriile descrise de Levy: 
Rivalta pozitiv, PT peric/PT ser=0,56, LDH peric/LDH 
ser=2,8, LDH peric=790mg/dl), cu glucoză scăzută 
19mg/dl, celularitate nespecifi că de tip infl amator şi 
culturi negative. Imposibilitatea efectuării unor teste tip 
PCR pentru identifi carea unei posibile etiologii infec-
ţioase nu a permis stabilirea unui diagnostic etiologic. 
Evoluţia pacientei a fost favorabilă, tuburile de dren 
s-au suprimat la 48 ore, menţionând însă că pacienta 
intră în fi brilaţie atrială cu AV spontan joasă.

Evaluarea ecografi că post pericardiocenteză eviden-
ţiază acelaşi aspect sugestiv pentru o cardiomiopatie 
res trictivă, însă refuzul pacientei de a continua inves-
tigaţiile cu caracter invaziv (cateterism cardiac, biopsie 
din mucoasa rectală, biopsie miocardică) şi dorinţa 
aces teia de a se externa fac imposibilă identifi carea cau-
zei cardiomiopatiei.

Diagnosticul nostru la externare a fost: Status post 
pericardiocenteză pentru pericardită lichidiană în canti-
tate mare. Cardiomiopatie restrictivă în observaţie. Insu-
fi  cienţă mitrală moderată. Insufi cienţă tricuspidiană 
mo  de rată. Hipertensiune pulmonară moderată. Dilatare 
de arteră pulmonară. Disecţie de arteră pulmonară in fi r -
ma tă CT. Insufi cienţă cardiacă clasa III NYHA. Fibri la-
ţie atrială recent instalată cu AV spontan joasă. Sifl ilis 
latent. AVC ischemic temporoparietal drept în ante  ceden-
te. Pacienta s-a externat în stare ameliorată cu reco-
mandările respectării regimului igienodietetic şi trata-
ment medicamentos constând în diuretic în doză mică 
şi anticoagulant.

Figurile 6,7. Imagine liniară cu mobilitate proprie în trunchiul arterei pulmonare, fl ux bidirecţional la Doppler color, depozit de fi brină adiacent pericardului 
visceral.
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DISCUŢII
Am prezentat acest caz datorită complexităţii sale, 
subliniind difi cultatea stabilirii uneori a diagnosticului 
etiologic şi implicit a conduitei terapeutice optime, cât 
şi pentru a arăta limitele unor metode imagistice şi nece-
sitatea efectuării unor investigaţii complexe, uneori cu 
caracter invaziv în vederea elucidării diag nosticului.

Instalarea relativ bruscă a tabloului de insufi cienţă 
car diacă predominent dreaptă, după un traumatism 
to ra cic, la o pacientă tânără cu istoric de sifi lis de 
aproxi ma tiv 6 ani practic netratat datorită refuzului par-
tenerului de a urma tratament antibiotic, care a pre zen-
tat în antecedente un accident vascular cerebral (embo-
lic ?/ în context infecţios?) la care examenul eco gra fi c 
iden tifi că un aspect particular al cordului care ple dează 
pentru o afectare primară a miocardului res pon sa bilă 
de apariţia hipertensiunii pulmonare secun da re, lichid 
peri cardic în cantitate mare şi o arteră pulmo nară dila-
tată cu o imagine sugestivă pentru fald în lumen, ridică 
sus piciunea unei disecţii de arteră pulmo nară. 

Dilatarea arterei pulmonare (diametrul AP peste 
40 mm) este descrisă în literatura de specialitate încă 
înainte de secolul XVII. Există chiar şi o clasifi care 
etiolo gică realizată de Bartter (TABELUL 1). Principala 
etiolo gie în era preantibiotică era cea infecţioasă: sifi li-
sul şi tuberculoza. Spre deosebire de tuberculoză în 
care se pro duceau dilataţii distale ce afectau ramurile 
arte rei pul monare din jurul cavernelor formând ane-
vris me le descrise de Rasmussen, sifi lisul1,4 afectează 
pre  do mi nant por ţiu nea proxi mală a arterei pulmonare 
prin inte re sarea vasei vaso rum ducând la slăbirea pere-
telui vas cular cu dilata ţie ulterioară. Ulterior, hiper-

tensiunea pulmonară primară sau secundară este consi-
derată principala etiologiei a anevrismelor de arteră 
pulmonară. În cazul prezentat, atât infecţia luetică cât 
şi hipertensiunea pulmonară secundară au contribuit la 
dilatarea arterei pulmonare. În general, evoluţia naturală 
a anevrismelor arterei pulmonare este favorabilă dato-
rită regimului presional scăzut, intervenţia chirurgicală 
fi ind necesară doar în momentul apariţiei complicaţiilor 
(compresia structurilor învecinate, sursă de embolii, 
disecţie)7,9,11-14.

Pe fondul unei artere pulmonare dilatate, în con tex-
tul unui traumatism toracic se poate produce o disec-
ţie de arteră pulmonară. Prima oară a fost des cri să în 
literatură în anul 1862 de către Walsh, fi ind cita te de 
atunci aproximativ 63 cazuri din care doar 8 au fost 
diagnosticate antemortem. Este o afecţiune foarte rară, 
de obicei letală. Apare cel mai frecvent la pacien ţi cu 
hiper tensiune pulmonară, în 80% din cazuri produ-
cându-se la nivelul trunchiului arterei pulmona re, fără 
afec  tarea ramurilor acesteia şi evo luea ză direct spre 
ruptură şi nu către extensie distală ca în ca zul di sec ţiei 
de aortă. Cel mai frecvent ruptura se pro duce în peri-
card mai rar în cavitatea pleurală. Tabloul cli nic constă 
în dispnee (82% din cazuri), dure re retroster nală (67%), 
fenomene de insufi cienţă car diacă dreaptă, iar decesul 
are drept cauze moarte subi tă sau şocul cardio gen se-
cundar hemopericardului. Trata mentul este chirur gical 
şi constă în înlocuirea arterei pulmonare cu o bio pro-
teză, fi ind efectuat cu succes în 3 din cele 8 cazu ri ci-
tate7,9,11-14.

În cazul nostru, disecţia a fost infi rmată prin CT, 
motiv care ne-a obligat la continuarea investigaţiilor 
etio  lo gice, misiune îngreunată de reticenţa pacientei în 

Tabelul 1. Etiologia anevrismelor de arteră pulmonară (Bartter, Irwin, Nash) - “Chest “ 1988; 94: 
1065-759
Anevrism AP fără comunicare arteriovenoasă Anevrism AP cu comunicare arteriovenoasă
Infecţii (anevrisme micotice) Congenitale (60%)
 Tuberculoza (anevrismele Rasmussen)  Izolate
 Sifi lis  Asociate cu teleangiectazia hemoragică ereditară
 Altele (bacterii/fungi) Dobândite
Anomalii cardiace  Infecţii
 Boli cardiace congenitale (PCA, DSA, DSV,  Traumă
   anomalii complexe)
 Anomalii cardiace dobândite (stenoză mitrală,
   insufi cienţă tricuspidiană)
Anomalii vasculare
Congenitale (atrezie AP, hipoplazie aortică,
  hipoplazie vasculară difuză)
Necroză mediocistică/ Ateroscleroza (dobândite,
  sindrom Marfan)
Vasculite (Behcet, altele)
Hipertensiune pulmonară
Idiopatică
Sindrom Hughes-Stovin
Traumă
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faţa oricărei manevre invazive. S-a efectuat totuşi peri-
car diocenteza, însă din păcate fără prelevare de ţesut 
pericardic, care, deşi a exclus anumite etiologii (neo-
plazică, bacteriană, pericardită secundară insufi cienţei 
cardiace) nu a stabilit un diagnostic etiologic4-6,8,10.

Disfuncţia diastolică tip restrictiv cu volume ventri-
culare normale, pereţi ventriculari uşor îngroşaţi, fără 
disfuncţie sistolică semnifi cativă şi ambele atrii dilatate 
pledează către o cardiomiopatie restrictivă2-6.

Cardiomiopatia restrictivă este o cauză puţin frec-
ventă de afectare primară a miocardului. Caracteristica 
sa principală o reprezintă disfuncţia diastolică secun-
dară rigidizării excesive a pereţilor ventriculari ca urma-
re a proceselor infi ltrative sau fi brozei, cu afectarea se-
cun dară a umplerii ventriculare dar cu păstrarea sau 
alte rarea minimă a funcţiei sistolice. Există astfel, anu-
mite trăsături funcţionale comune între cardio miopa tia 
restrictivă şi pericardita constrictivă, ceea ce impune 
de fi ecare dată efectuarea diagnosticului diferenţial, 
care de cele mai multe ori nu este uşor de făcut. Sunt 
utilizate metode imagistice şi/sau biopsia miocardică 
pentru tranşarea diagnosticului, ţinând cont că în peri-
cardita constrinctivă există o terapie sal vatoare şi anu-
me tratamentul chirurgical2-6.

Există o multitudine de procese patologice ce contri-
buie la apariţia cardiomiopatiei restrictive (TABELUL 
2), deşi de cele mai multe ori etiologia este greu de sta-
bilit. 

În cazul nostru investigaţiile imagistice tip RM/CT 
au putut diferenţia cele 2 entităţi prin evidenţierea unui 
pericard de aspect normal; iar glicemia şi sideremia 
normală, lipsa sindromului eozinofi lic, a istoricului de 
iradiere, a expunerii la droguri tip antracicline cât şi 
excluderea unei posibile neoplazii au eliminat o parte 

din cauzele posibile ale cardiomiopatiei. Însă refuzul 
pacientei de a continua investigaţiile şi dorinţa ei de 
a se externa ne-au pus în imposibilitatea continuării 
pro tocolului în vederea identifi cării etiologiei certe a 
cardiomiopatiei.

În concluzie, am considerat că ne afl ăm în faţa unei 
cardiomiopatii restrictive cu evoluţie îndelungată, com-
plicată cu hipertensiune pulmonară secundară, la care 
s-a asociat un sindrom lichidian pericardic cel mai 
probabil apărut în context infecţios care a contribuit la 
decompensarea acută a pacientei. 
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Tabelul 2. Clasifi carea tipurilor de cardiomiopatie restrictivă funcţie de cauză2,4

Miocardică Endomiocardică
Noninfi ltrative Fibroza endomiocardică
 Idiopatică Sindromul hipereozinofi lic
 Familială Carcinoidul
 Psuedoxanthoma elasticum Metastazele cardiace
 Sclerodermia Iradiere
 Cardiomiopatia diabetică Toxicitatea la antracicline
Infi ltrative Substanţe ce produc endocardită fi broasă (serotonină,
 Amiloidoza   methysergid, ergotamină, derivaţi de mercur,
 Sarcoidoza   busulfan)
 Boala Gaucher
 Boala Hurler
 Infi ltrare grasă
Tezaurismoze
 Hemocromatoza
 Boala Fabry
 Glicogenoze
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1. Sesiunea “Hot line”, Congresul European de 
Cardio  logie Viena 2007

Tiberiu Nanea
Studiul COURAGE a urmărit pacienţii cu angină 

pectorală stabilă trataţi prin PCI comparativ cu pacienţii 
care au primit tratament medicamentos optimizat. 
Con cluzia studiului a fost aceea că pacienţii cu angină 
pec torală stabilă tratată prin PCI nu au avut reducerea 
semni fi cativă a mortalităţii infarctului miocardic sau a 
altor evenimente cardiovasculare decât subiecţii care au 
primit tratament medical. Astfel, tratamentul medical 
optimizat este de primă alegere la pacienţii cu boală 
coronariană stabilă cu simptome uşoare sau moderate, 
iar PCI este rezervat pentru cei cu simptome severe sau 
care au rămas simptomatici în pofi da tratamentului 
medical optimizat sau boala coronariană a devenit ins-
tabilă.

Studiul OASIS 5 cu un număr redus de pacienţi 
(184) a încercat să determine cel mai efi cient procedeu 
terapeutic la femeile cu NonSTEMI. Pacientele care 
au efectuat coronarografi e de rutină (şi dacă existau 
leziuni coronariene se practica revascularizaţie) nu 
au arătat o reducere în privinţa frecvenţei infarctului 
miocardic, agravarea anginei sau accidentului vascular 
cerebral comparativ cu femeile care nu au fost trimise 
la coronarografi e decât la reapariţia semnelor sau simp-
to melor. La un an, mortalitatea s-a înregistrat la 8 pa-
cien te care au fost supuse terapiei invazive şi doar la 
o pacientă care a urmat tratament conservator, această 
dife renţă persistând şi după 2 ani. Autoarea studiului, 
Eva Swahn din Suedia afi rma că aceste rezultate au creat 
confuzie asupra celei mai bune strategii terapeutice la 
sexul feminin cu NonSTEMI, sugerând dezvoltarea 
unor noi studii pentru rezolvarea acestei dileme. Autoa-
rea explica diferenţa de rezultate faţă de bărbaţi în 
NonSTEMI prin aceea că rata sângerărilor este mai 
mare la femei, iar dozele medicaţiei nu sunt optime.

Al 3-lea raport al studiului EUROASPIRE, o iniţia-
tivă a Societăţii Europene de Cardiologie, a intervievat 
şi examinat 8547 pacienţi coronarieni, iniţial în 1990, 
apoi în 2000 şi recent în 2006/2007. Rezultatele prezen-

În perioada 1-5 septembrie 2007 s-a desfăşurat la Viena Congresul European de Cardiogie. De la acest congres 
notăm câteva aspecte ştiinţifi ce redate de unii participanţi la această manifestare.

tate de Prof. David Wood (Marea Britanie) au fost des-
curajatoare. Prevalenţa fumatului nu a scăzut, de fapt 
ea a crescut la subiecţii tineri, bărbaţi şi femei sub 
50 de ani. Frecvenţa obezităţii a crescut de la 25% la 
38% între primul şi al 3-lea raport al studiului. Pre va-
lenţa diabetului zaharat a crescut de la 17% la 28%. 
Totuşi s-au obţinut rezultate pozitive în tratamentul 
disli pidemiilor datorită utilizării statinelor. Aşa cum 
facem eforturi pentru a trata pacienţii cu sindroame 
ische mice coronariene acute, trebuie să facem acelaşi 
efort pentru a recomanda schimbarea stilul de viaţă, 
modi fi când cauzele fundamentale ale bolilor cardio-
vasculare, conchide profesorul David Wood. 

2. Ce a adus nou Congresul European de Cardio lo-
gie, Viena 2007, privind Hipertensiunea Arterială

Elvira Craiu
Congresul European de Cardiologie, Viena 1-5.09. 

2007, a avut loc la scurt timp după publicarea noului 
Ghid de Hipertensiune Arterială (HTA) de către ESC-
ESH, în iunie 2007. 

Recomandările şi opţiunile terapeutice revizuite în 
acest ghid, cât şi re-evaluarea stratifi cării riscului bol-
na vului hipertensiv nu au putut trece neobservate de 
par ticipanţii la acest prestigios congres. Nuanţările 
unor defi niţii devenite clasice, evidenţierea fl exibilităţii 
noilor clasifi cări cât şi precizarea oportunităţii extinderii 
folo sirii combinaţiilor fi xe în tratamentul “optimizat” al 
HTA constituie numai unele dintre subiectele principale 
prezen tate cu acest prilej. 

Multe din alocuţiunile prezentate la acest congres au 
încercat să răspundă la întrebarea: “Pentru o evoluţie 
opti mă, exprimată în termenii unei evoluţii benefi ce 
CV, care ar fi  valoarea optimă tensională” la modul 
gene ral sau în anumite situaţii particulare? (HTA sis to-
lică izolată, HTA din boala coronariană, HTA din AVC 
etc.)

Redăm, în continuare, câteva din aceste nuanţări pre-
zentate la Congres.

Prof. G. Mancia, Universitatea din Milano, Italia, a 
evidenţiat în diverse rânduri câteva puncte de vedere 
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de pe poziţia celui ce a condus colectivul de experţi ce 
a redactat acest nou ghid şi anume: acest ghid a fost 
elaborat, după cercetarea unei comprehensive literaturi 
de specialitate şi a multor trialuri randomizate, conţi-
nând recomandări “simple”, dar bazate pe cele mai 
“reale evidenţe”, recomandări având mai mult o valoare 
“educaţională decât prescriptivă”; în elaborarea acestor 
recomandări, s-a evitat gradarea lor după un anume 
“grad de evidenţă”, fapt considerat difi cil de aplicat în 
practica medicală; prezentarea schematică sub formă 
de scheme şi tabele a fost adoptată pentru a ajuta 
parcurgerea ghidului sub o formă clară; acest ghid s-a 
impus a fi  elaborat pentru a fi  pus în practică “separat şi 
omogen” în Europa, considerându-se că ghidul elaborat 
de Organizaţia Mondială a Sănătăţii şi Societatea Inter-
naţională de Hipertensiune ar fi  “mult prea general” 
pentru a fi  implementat în Europa; acest ghid cuprinde 
acele aspecte terapeutice care pot infl enţa în mod pozitiv 
obţinerea benefi ciilor tratamentului antihipertensiv, 
în speţă reducerea semnifi cativă a morbidităţii şi a 
mortalităţii cardio-vasculare (CV), indiferent de grupu-
rile etnice, sex, vârstă, etc., cu reducerea majoră a ca-
zu rilor de accident vascular cerebral, boli ischemice 
coro nariene şi de insufi cienţă cardiacă; se subliniază 
bene fi ciul clar impus de scăderea valorilor tensionale 
per se, folosindu-se mai multe clase terapeutice diferite, 
iar modifi cările tensionale infl uenţează “ponderea şi 
extin derea evenimentelor cardio-vascualare”; prezenţa 
unei mari variabilităţi între pacienţi şi între asocierilor 
lor morbide justifi că existenţa unui număr mare de 
medi camente antihipertensive; acestea vor fi  indicate 
pe baza evidenţelor existente, tolerabilitate, raport cost/
efi cienţă etc.; în plus, la bolnavii cu risc foarte înalt, 
gradul reducerii TA în primele 6 luni de tratament este 
esenţial în prevenirea evenimentelor CV ulterioare; 
terapia farmacologică este indicată şi persoanelor 
normotensive (diagnosticate după ghidul din 2003) 
dacă riscul CV este foarte înalt; se menţine “targhetul” 
tensional sub 140/90 mmHg, chiar sub 130/80 mm 
Hg., şi binecunoscuta afi rmaţie “the lower the better” 
care asociază riscul cel mai scăzut pentru evenimentele 
CV, fapt demonstrat de studiile epidemiologice de 
mare anvergură care au arătat că există o relaţie liniară 
între TA şi riscul de AVC/mortalitate prin boli CV la 
toate grupele de vârstă; se atrage atenţia că la bolnavii 
vârstnici, diabetici şi la cei cu afectare CV, ţinta valo-
rilor tensionale este difi cil de atins; se consideră că 
tratamentul antihipertensiv va trebui individualizat: 
la tineri, în funcţie de riscul relativ şi la vârstnici după 
riscul CV absolut, risc defi nit de prezenţa factorilor 
de risc, a leziunilor de organ ţintă, a manifestărilor 

unei/unor boli CV şi a comorbidităţilor, etc.; în plus, 
trebuie avut în vedere faptul că “la risc diferit, decizia 
terapeutică trebuie să fi e diferită”.

Prof. R. Fagard, Universitatea din Leuven, Belgia 
a su bliniat că: noul sistem de stratifi care a riscului se 
bazea ză pe conceptul “riscului CV total” şi include 4 
para  metrii: tensiunea arterială, alţi factori de risc, 
leziu ni subclinice de organ ţintă şi diferite boli CV 
deja stabilite; fi ecare din aceşti parametrii au valoare 
prog   nostică independentă; leziunile subclinice ale 
organelor ţintă se referă, mai ales, la primele “evidenţe” 
de hipertrofi e VS, de îngroşare intimală sau/şi de alte-
rare a raportului puls/presiune între gleznă şi braţ, 
etc.; extin derea investigaţiilor trebuie să fi e “raţională”, 
unele dintre ele fi ind de rutină (HLG, profi lul lipidic 
şi glu cidic, testele funcţionale renale, EKG etc.), altele 
fi ind reco mandate unor situaţii speciale (proteinurie 
canti tativă, Doppler-ul vascular carotidian, indexul 
braţ/glez nă, velocitatea undei pulsului etc.) diagnostice 
sau în HTA complicată, refractară sau persistentă.

Prof. Fr. Gueyffi  er, Bron, Franţa a pus următoarea 
întrebare în alocuţiunea sa: “Este “realistic” să consi de-
răm că reducerea cu 75% a riscului CV prin trata ment 
antihipertensiv se va realiza atunci când TA sis to lică 
scade cu 30 mmHg sau reuşim o scădere cu 90% a ris-
cului CV, atunci când TA sistolică atinge 115 mmHg”? 
Răspunsul său este clar: “sunt necesare ţinte pre cise, 
cu valori cât mai mici, valori care se pot realiza numai 
prin creşterea numărului de medicamente prescrise şi 
prin folosirea lor la doze maximale”. În plus, prof. Fr. 
Gueyffi  er subliniază, că în ciuda numeroaselor studii 
clinice, nu este stabilit un “prag” cert care să ajute 
clinicianul să decidă la care nivel al valorilor tensionale 
să decidă iniţierea tratamentului antihipertensiv. Rea-
min tindu-se că riscul cel mai mic de mortalitate CV din 
trialul HOT a fost stabilit la o TA de 138,8/86,5 mmHg, 
se recomandă că o scădere în plus a valorilor TA faţă 
de aceste valori ar aduce benefi cii clinice, în condiţii 
depline de siguranţă.

Prof. Franz Messerli, Columbia University, NZ, USA 
a dezvoltat ideea că pacienţii tineri probabil tolerează 
mult mai bine scăderea semnifi cativă a TA diastolice 
faţă de pacientul vârstnic; spre deosebire de tineri, 
valorile tensionale diastolice sub 60 mmHg la pacienţii 
vârstnici au un impact negativ semnifi cativ asupra 
supravieţuirii; în acest context, terapia antihipertensivă 
la vârstnici să nu fi e condusă numai pe baza TA sistolice, 
ci şi pe baza “judecăţii clinice”.

Prof. John Cruickshank, Sudbury, UK numeşte 
“medici supra-zeloşi” pe acei clinicieni care urmăresc 
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obţi nerea unor valori TA diastolice prea scăzute pentru 
faptul că, aceste situaţii pot evolua cu simptome cere-
brale adverse; pe baza experienţei proprii, se reco man-
dă ca: medicamentele care cresc complianţa vas culară 
şi micşorează presiunea pulsului să fi e indicate ca tra-
tament de primă linie la vârstnici cu HTA sistolică izo-
lată pentru prevenirea evenimentelor CV; la pacienţii 
tineri cu HTA cu valori mari predominent diastolice 
să se evite beta-blocantele neselective, în primul rând 
datorită interacţiunii cu fumatul care ar contrabalansa 
benefi ciul lor potenţial. 

3. Primul Ghid European de Valvulopatii

Adriana Ilieşiu
La începutul acestui an s-a publicat primul Ghid 

Euro pean de Boli Valvulare Cardiace al Societăţii Euro-
pene de Cardiologie în European Heart Journal. Ghi-
dul european apare la un an de la publicarea în SUA a 
Ghidului de Valvulopatii al ACC/AHA, care a revizuit 
ghidul din 1998. În cadrul Congresului European al 
Societăţii Europene de Cardiologie de la Viena din 
2007 s-au discutat, în mai multe sesiuni, aspecte legate 
de Ghidul European de Valvulopatii. 

În continuare vor fi  prezentate unele aprecieri făcute 
în cadrul acestor sesiuni de către recunoscuţi experţi în 
bolile valvulare, A. Vahanian (Franţa), H. Baumgartner 
(Austria), B. Iung (Franţa), Enriquez - Sarano (SUA), R. 
Bonow (SUA).

 Argumentele care au stat la baza elaborării ghidului 
european au fost pe de o parte prevalenţa în creştere 
a valvulopatiilor, în special a celor degenerative, în 
paralel cu creşterea populaţiei vârstnice, pe de altă parte 
impactul negativ al valvulopatiilor asupra supravieţuirii, 
cu creşterea mortalităţii. Deoarece în bolile valvulare 
lipsesc trialurile multicentrice randomizate, în marea 
lor majoritate recomandările din ghid sunt recomandări 
cu nivel de evidenţă C, adică prin consensul experţilor, 
(spre deosebire de alte ghiduri ale societăţii europene 
de cardiologie în care recomandările se bazează pe 
multiple studii multicentrice randomizate). 

Datele epidemiologice care au reprezentat importante 
elemente obiective şi au stat la baza elaborării ghidului, 
au fost aduse de registrul european Euro Heart Survey 
Study. În acest registru, prevalenţa valvulopatiilor în 
populaţie este 2.5%, similară cu prevalenţa din SUA. 
Dintre valvulopatii, 70% apar pe valve native şi aproape 
30% pe valve operate anterior. În Europa, stenoza aorti-
că (SA) este cea mai frecventă valvulopatie, (43%, dintre 
care 80% forma degenerativă), urmată de insufi cienţa 
mitrală (IM) (32%), iar insufi cienţa aortică (IA) şi stenoza 
mitrală sunt mai puţin frecvente (13% şi respectiv 12%). 

O particularitate a pacienţilor cu valvulopatii, care sunt 
în majoritate vârstnici, (mai ales cei cu SA), este faptul 
că asociază cel puţin o comorbiditate. În ceea ce priveşte 
tratamentul valvulopatiilor, acesta nu este optim în 
prezent. De exemplu, în SA severă şi simptomatică, cu 
indicaţie chirurgicală, doar 1/3 din pacienţi nu sunt 
îndrumaţi spre chirurgie, iar în IM numai 49% dintre 
pacienţii care ar benefi cia de chirurgie nu sunt operaţi. 
(B. Iung). 

În acest context, ghidul de valvulopatii recomandă, 
pe baza evidenţelor actuale, orientarea tratamentului 
în val vulopatii, luând în considerare impactul opţiunii 
tera peu tice asupra evoluţiei ulterioare a bolii, cât şi 
rapor  tul risc/benefi ciu, individualizat, al terapiei apli-
cate.

Evaluarea pacientului 
Examenul clinic este esenţial în evaluarea pacientului 
cu valvulopatii şi trebuie să fi e coroborat cu rezultatul 
inves tigaţiilor paraclinice. Datele clinice sunt impor-
tante nu numai pentru identifi carea simptomelor, dar 
şi pentru a identifi ca prezenţa şi severitatea comorbi-
dităţilor, a gradului de educaţie al pacientului (în vede-
rea indicaţiei de anticoagulare şi de profi laxie a endo-
carditei bacteriene). 

Ecocardiografi a este examenul standard în valvulo-
patii, cu multiple valenţe, examen care confi rmă diagnos-
ticul, evaluează severitatea, prognosticul şi mecanismul 
valvulopatiilor. Importantă este evaluarea concordanţei 
dintre datele ecografi ce şi datele clinice.

Testul de efort ECG pune în evidenţă simptomele 
la pacienţii cu leziuni valvulare severe care se declară 
asimptomatici sau care au simptome neclare. În prezent, 
testul de efort ECG este subutilizat în valvulopatii. El 
este util, în mod particular, în SA strânsă şi asimpto-
matică pentru evaluarea prognosticului şi a atitudinii 
terapeutice. Efectuat cu prudenţă, sub supraveghere, 
nu este riscant, iar vârsta per se nu reprezintă o contra-
indicaţie a testului de efort.

Ecografi a de stres cu dobutamina în doze mici este 
indicată în evaluarea severităţii SA însoţită de disfuncţie 
sistolică ventriculară stângă.

CT şi RM sunt investigaţii complementare care sunt 
utile pentru evaluarea aortei toracice.

În valvulopatii, cateterismul cardiac nu este indicat de 
rutină. Se recomandă în situaţii speciale, în care există 
discordanţe între simptome şi evaluarea neinvazivă a 
severităţii valvulopatiilor sau când se suspicionează 
asocierea bolii aterosclerotice coronariene.
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Stenoza aortică
Criteriile ecografi ce de severitate ale SA nu sunt dife-
rite în raport cu ghidul american de valvulopatii ACC/
AHA din 2006. O SA strânsă este defi nită de o arie a 
orifi ciului aortic de <1cmp (sau <0,6 cmp/m2 supra faţă 
corporeală în ghidul european). În evaluarea ecogra-
fi că a SA, ghidul european recomandă să se ia în consi-
derare atât aria valvulară, cât şi indicii dependenţi de 
fl ux (gradienţii transvalvulari). În condiţiile unui de 
debit cardiac normal, un gradient mediu (Gm) de <50 
mmHg exclude practic o SA severă.

În prezenţa unui debit cardiac scăzut, cel mai frecvent 
prin disfuncţia sistolică a VS, gradienţii transvalvulari 
pot să fi e scăzuţi, deşi SA este severă. Pe de altă parte 
o arie valvulară aortică <1 cmp în prezenţa unui Gm 
<40 mm Hg, nu semnifi că întotdeauna o SA strânsă. 
Testul ecocardiografi c de stres cu dobutamină este util 
în diferenţierea unei SA severe reală de o pseudoSA, 
în care valva aortică cu stenoză uşoară-medie nu se 
deschide datorită scăderii funcţiei contractile ven tri-
culare. În SA severă, Gm creşte semnifi cativ, în timp ce 
aria valvulară nu se modifi că. În pseudoSA, Gm nu se 
modifi că, dar aria valvulară creşte marcat, dacă există 
rezervă contractilă ventriculară (şi debitul bătaie creşte 
cu >20%).

Din bilanţul ecografi c de rutină al SA trebuie să facă 
parte informaţii despre anatomia valvei aortice (bicus-
pidie, prezenţa calcifi cărilor), cât şi evaluarea aortei 
ascendente. 

Protezarea valvulară rămâne o indicaţie fermă la pa-
cienţii simptomatici cu SA strânsă (Gm >40 mmHg). 
Pro tezarea valvulară este indicată în SA strânsă cu 
disfuncţie sistolică ventriculară şi care au rezervă con-
tractilă. În situaţii particulare, la pacienţii cu SA strânsă, 
cu disfuncţie sistolică a VS şi fără rezervă contrac tilă, se 
indică intervenţia chirurgicală, dacă aceştia au un risc 
operator mic, deoarece prognosticul este mai bun în 
raport cu tratamentul medicamentos.

Tratamentul SA strânse asimptomatice rămâne un 
subiect de controversă. În acest context clinic, testul de 
efort ECG este indicat în stratifi carea riscului individual. 
Apariţia simptomelor la efort reprezintă o indicaţie de 
protezare valvulară. Studiile clinice au demonstrat că 
la pacienţii activi fi zic, care au sub 70 ani, un test de 
efort ECG anormal prezice apariţia simptomelor la 
12 luni. În timpul testului de efort ECG scăderea TA, 
subdenivelarea segmentului ST sau apariţia arit miilor 
ventriculare, chiar în absenţa simptomelor, iden tifi că 
un grup de pacienţi cu risc crescut. Valoarea pre dic tivă 
pozitivă a testului de efort ECG în contextul acestor 
modifi cări este însă mai mică decât apariţia simpto-

melor la efort. Examenul ecocardiografi c poate, la 
rândul său, să identifi ce un grup de pacienţi cu SA şi 
risc crescut de progresie mai rapidă a bolii. Asocierea 
cal ci   fi cărilor valvulare extensive cu creşterea vitezei 
maxi  me transvalvulare aortice de >0,3 m/s pe an iden-
tifi  că un grup de pacienţi dintre care aproximativ 80% 
nece sită chirurgie valvulară sau decedează după 2 ani 
(Rosenhek).

Insufi cienţa mitrală (IM)
În ultimii ani s-au realizat importante progrese în mana-
gementul IM, pe de o parte datorită aprecierii mai exacte, 
cantitative, a severităţii IM (metoda ecografi că Doppler 
fi ind de elecţie), pe de altă parte datorită dezvoltării 
de noi tehnici chirurgicale, respectiv plastia de valvă 
mitrală. În pofi da acestor progrese însă, în viaţa reală 
aproape jumatate din pacienţii cu IM, deşi au indicaţie 
chirur gicală, nu sunt trimişi pentru corecţie valvulară. 
Dintre pacienţii operaţi, doar jumătate benefi ciază de 
plastie mitrală, deşi acest tip de intervenţie este ferm 
recomandată, dacă anatomia valvulară mitrală se pre-
tea ză. Aceste date sunt similare în Europa şi în SUA. 
Cunoaş terea mai bună a istoriei naturale a bolii precum 
şi cunoaş terea rezultatelor intervenţiei chirurgicale ri-
di că problema, controversată, a momentului optim al 
inter  venţiei.

În evaluarea IM organice, datele clinice trebuie coro -
borate cu evaluarea ecografi că, care trebuie să fi e inte-
grativă şi să aprecieze cantitativ severitatea bolii, prin 
coro  borarea de parametri multipli. Ecografi a trebuie 
să pre cizeze mecanismul IM şi anatomia segmentară a 
valvei. Dacă informaţiile ecografi ce arată o morfologie 
valvu  lară adecvată, se preferă valvuloplastia mitrală. 
Testul de efort ECG, în IM, spre deosebire de SA, are 
valoa  rea diagnostică, dar nu are o valoare prognostică 
vali  dată în studii clinice. 

În IM organică severă simptomatică, indicaţia chi-
rur gicală este fermă. Chiar dacă funcţia sistolică ventri -
cu lară este redusă (FE <30%), dacă pacientul este 
refrac tar la terapia medicală şi nu are comorbidităţi, se 
recomandă corecţia chirurgicală dacă plastia mitrală 
este posibilă. În IM severă şi asimptomatică intervenţia 
chirurgicală se recomandă când se asociază disfuncţia 
ventriculară, fi brilaţia atrială sau hipertensiunea arte-
ria lă pulmonară. O situaţie particulară o reprezintă 
pa cientul cu IM organică severă, asimptomatică, cu 
funcţie ventriculară bună, în care există două curente de 
opinie: fi e atitudinea conservatoare, cu supravegherea 
în timp şi temporizarea intervenţiei, fi e intervenţia chi-
rur  gicală precoce. Atitudinea conservatoare, de urmă-



 
Congresul european de cardiologie – Viena 2007

Revista Română de Cardiologie
Vol. XXII, Nr. 4, 2007



rire a progresiei bolii şi de intervenţie chirurgicală 
la apa riţia complicaţiilor, a fost abordată într-un 
stu    diu euro pean cu bune rezultate pe supravieţuire 
(Rosenhek). O intervenţie chirurgicală precoce într-o 
IM seve ră asim pto  matică ar fi  justifi cată de unele premi-
ze teo re  tice: regur   gitaţia mitrală severă are valoare 
prog  nos  ti că, deoarece se asociază cu o deteriorare mai 
rapidă a funcţiei ven triculare (Enriquez Sarano); pe de 
altă parte este difi cil de prezis evoluţia funcţiei ventri-
culare post operator; nu în ultimul rând, rezultatele 
inter  venţiei chirurgicale, de plastie valvulară mitrală 
în clasele mici de insufi cienţă cardiacă (NYHA I şi II) 
sunt favorabile şi încurajează o abordare chirurgicală 
precoce. În consecinţă, în ghid se precizează că la un 
pacient cu IM severă, asimptomatică, fără disfuncţie 
ventriculară stângă, se recomandă intervenţia chirur-
gicală în condiţiile unui risc chirurgical mic şi dacă 
există premize că plastia mitrală să fi e durabilă (în 
funcţie de morfologia valvulară pe de o parte, şi, lucru 
extrem de important, în funcţie de experienţa echipei 
chirurgicale).

IM ischemică cronică este caracterizată de disfuncţia 
ventriculară stângă, care este cauza şi nu consecinţa 
valvulopatiei. În IM ischemică, care este subestimată 
la auscultaţie, examenul ecocardiografi c este esenţial 
pentru evaluarea severităţii şi mecanismului IM. De 
asemenea, în evaluarea pacientului ischemic, aprecierea 
funcţiei ventriculare, prezenţa viabilităţii miocardice 
şi anatomia coronariană sunt de asemenea extrem de 
importante în decizia de tratament. Spre deosebire de 
IM organică, regurgitaţia ischemică severă este defi nită 
de un orifi ciu regurgitant efectiv (ERO) de > 20 mmp. 
Deoarece IM ischemică poate avea un caracter dinamic, 
testul de efort este util în aprecierea severităţii, dar 
valoarea sa prognostică nu este încă sufi cient validată 
în studii. Prognosticul pacienţilor cu IM ischemică este 
sever, iar prezenţa valvulopatiei reprezintă un factor 
independent de risc de mortalitate. Recomandările 
ghidului sunt mai puţin bazate pe evidenţe, deoarece 
datele clinice sunt limitate. Mortalitatea operatorie este 
ridicată (de aproximativ 10%). În IM ischemică severă, 
valvuloplastia mitrală este recomandată la pacienţii 
care au indicaţia de by-pass. În regurgitările moderate, 
dacă pacientul necesită by-pass, iar valvuloplastia este 
posibilă, se recomandă corectarea valvulopatiei. O altă 
indicaţie de valvuloplastie în IM ischemică severă, în 
absenţa indicaţiei de revascularizaţie, o au pacienţii 
care rămân simptomatici sub tratament medicamentos 
maximal, au disfuncţie sistolică severă (FE<30%), şi nu 
au comorbidităţi. În ceea ce priveşte IM funcţională, 

aceasta are acelaşi mecanism cu IM ischemică. În IM 
secundară, indicaţia de valvuloplastie, la care poate fi  
asociată chirurgia de reconstrucţie ventriculară (redu-
cerea dimensiunii VS), este selectivă şi este indi cată 
la acei pacienţi care au IM severă, sunt intens simpto-
matici sub tratament medicamentos optim şi nu au 
comorbidităţi asociate. Datele actuale însă nu arată 
un benefi ciu clar al intervenţiei pe supravieţuirea pe 
termen lung.

Insufi cienţa aortică (IA)
Cea mai frecventă etiologie a IA a devenit în zilele 
noastre cea degenerativă, iar bicuspidia aortică se 
aso  cia ză frecvent cu dilatarea aortei ascendente. Indi-
ca ţiile intervenţiei chirurgicale în IA severă sunt cele 
cla sice, respectiv prezenţa simptomelor sau, în IA seve-
ră asimptomatică, prezenţa disfuncţiei ventriculare 
stângi. Elementul de noutate pe care îl aduce ghidul 
sunt indicaţiile chirurgicale în IA secundară dilatării 
rădăcinii aortice. Indicaţia chirurgicală de înlocuire a 
valvei aortice, independent de severitatea regurgitaţiei 
aortice, este dilatarea rădăcinii aortice: peste 45 mm în 
sindromul Marfan, peste 50 mm în bicuspidia aortică 
şi peste 55 mm la alţi pacienţi. Cifrele menţionate în 
ghid sunt însă orientative, iar decizia chirurgicală poate 
fi  luată şi în prezenţa unori dimensiuni mai mici ale 
aortei, în funcţie de particularităţile individuale.

Protezele valvulare
Ghidul actual are o abordare complet diferită legată de 
alegerea protezelor valvulare. Anterior ghidului, opţiu-
nile legate de implantarea protezelor metalice sau bio-
logice erau legate în principal de vârsta pacientului. 
În ghidul actual, în concordanţă cu ghidul american, 
elementul esenţial în alegerea tipului de proteză valvulară 
este “opţiunea pacientului informat”, o formulare a ghi-
dului care este succintă şi clară. În favoarea im plan -
tării unei proteze metalice sunt argumentele lega te 
de: prezenţa altor indicaţii de anticoagulare (o pro teză 
metalică în altă poziţie, antecedente de trombo embo-
lism etc.), absenţa contraindicaţiilor sau vârsta sub 65-
70 ani. Protezele biologice sunt indicate la pa cienţii la 
care anticoagularea este difi cil de controlat sau contra -
indicată, la femeile ce îşi doresc sarcina, la cei cu spe-
ranţă de viaţă scăzută sau care au vârsta de peste 65-70 
de ani.

Terapia antitrombotică în protezarea valvulară
Ghidul actual are o strategie diferită în raport cu indi-
caţiile de anticoagulare anterioare, în care INR putea să 
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varieze între anumite limite. În recomandările ghidului 
actual, nivelul de anticoagulare urmăreşte atingerea 
unui INR ţintă (target), care este individualizat în 
funcţie de riscul trombotic. Argumentele pentru reco-
mandările din ghid rezidă în raportul risc/bene fi ciu: 
de exemplu, la o proteză metalică în poziţie mitra lă, 
INR-ul trebuia să fi e între 3 şi 4.5, dar riscul hemo-
ragic era mai mare la un INR de 4.5 faţă de un INR 
de 3. Valoarea INR ţintă din ghidul european a fost 
stabilită în funcţie de riscul trombotic, apreciat prin 
doi parametri: riscul trombotic al tipului de proteză 
(clasifi cat în mic, moderat şi mare) şi riscul trombotic 
al pacientului, apreciat prin prezenţa factorilor de risc 
de tromboză (antecedente de tromboembolism, fi bri-
laţie atrială, dilatare atrială, disfuncţie ventriculară 
stângă etc). Anticoagularea trebuie intensifi cată cu un 
INR ţintă mai mare, dacă este pacientul are cel puţin 
1 factor de risc. Asocierea medicaţiei antiplachetare 
este reco mandată în două situaţii clinice: în prezenţa 
unui episod embolic apărut sub o anticoagulare corectă 
(INR ţintă atins) sau în prezenţa bolii arteriale ateroscle-
rotice concomitente, în special a cardiopatiei ischemice. 
Tripla terapie, respectiv asocierea de anticoagulante cu 
aspirina şi clopidogrel este de evitat. 

Dacă se compară recomandările din ghidul euro pean 
cu recomandările ultimului ghid american de val vu-
lopatii, se constată o “remarcabilă concordanţă” (Robert 
Bonow) între ghiduri, cu diferenţe nuanţate, care ţin de 
gradul de recomandare (IIa sau IIb), nive lul de evi den-
ţă în ambele ghiduri fi ind consensul exper ţilor.

În concluzie, noul ghid european, care integrează cele 
mai recente date ale cercetării ştiinţifi ce, se doreşte a fi  
atât un instrument de educaţie, cât şi de implementare a 
recomandărilor în practica clinică. Registrele naţionale 
şi studiile europeene de supraveghere a valvulopatiilor 
vor arăta impactul aplicării indicaţiilor din ghid asupra 
evoluţiei pacienţilor cu valvulopatii.

4. Actualităţi din cardiologia intervenţională la
Con gre sul ESC de la Viena 2007

Şerban Bălănescu
După cum ne-am obişnuit deja, acest tip de reuniune 

internaţională permite prezentarea în premieră chiar 
înainte de publicare a rezultatelor unor studii clinice de 
importanţă practică majoră, dintre cele care pot avea 
infl uenţă asupra ghidurilor terapeutice în cardiologia 
clinică. Scopul prezentului articol este acela de a prezenta 
succint noutăţile din cardiologia intervenţională care 
au fost comunicate pentru prima oară către publicul 
medical cu ocazia Congresului de la Viena.

Din punct de vedere al importanţei şi al impactului 
practic îmi permit să grupez aceste noutăţi în două 
categorii. Prima este legată de comunicarea rezultatelor 
mult aşteptatului studiu FINESSE, privind utilitatea 
angioplastiei primare facilitate în infarctul miocardic 
acut. A doua noutate importantă a fost reprezentată de 
aducerea la zi a registrului suedez de siguranţă a stentu-
rilor farmacologic active, numit SCAAR; pre zentarea 
a suscitat un mare interes având în vedere dezbaterea 
aprinsă din cardiologia intervenţională pri vind sigu-
ranţa pe termen lung a acestor dispozitive. Evident au 
fost prezentate şi alte numeroase studii din practica 
inter venţională ale căror rezultate vor fi  expuse pe scurt 
în cele ce urmează.

În prezent se cunoaşte în urma numeroaselor studii 
multicentrice randomizate că principala metodă de 
reperfuzie ce trebuie utilizată în infarctul miocardic 
acut este angioplastia (PCI) primară. Aceasta presupune 
revascularizarea rapidă prin deschiderea arterei răspun-
zătoare de infarct în primele 12 ore de la debutul dure-
rii toracice. Metoda de reperfuzie mecanică are rezul-
tate asemănătoare cu tromboliza în primele 3 ore de 
la debutul durerii şi implantarea de stent, astfel încât 
dacă PCI primară nu se poate realiza prompt de la 
debutul simptomelor tromboliza sistemică este încă 
recomandată. Astăzi nu mai există dubii privind supe-
rioritatea metodei intervenţionale de reperfuzie în 
IMA, cu condiţia disponibilităţii permanente a labo-
rato rului de angiografi e şi a cardiologului interven-
ţionist experimentat (ce realizează mai mult de 75 
PCI elective pe an), capabil să realizeze deschiderea 
vasu lui responsabil de infarct în primele 90 minute de 
la diagnostic. Astfel s-a obţinut reducerea mortalităţii, 
a riscului de reinfarctizare şi a accidentului vascular 
cerebral în raport cu tromboliza sistemică1. Avantajele 
metodei intervenţionale se menţin şi în cazul pacienţilor 
transportaţi pentru PCI primară din spitale comunitare 
în centre terţiare2 faţă de tromboliza aplicată precoce, 
“on site”, şi a fost deja inclusă în ghidurile de tratament 
ale infarctului miocardic acut3,4. Datele din studiile 
rando mizate care au inclus o populaţie selecţionată de 
pacienţi au fost însă confi rmate şi de registre naţionale 
mari realizate pe pacienţi consecutivi, neselecţionaţi, 
aşa cum se prezintă în practica zilnică şi în care s-a 
comparat PCI primară cu tromboliza intraspitalicească 
precum şi cu cea administrată prespital5.

Principalele critici aduse PCI primare sunt legate de 
deschiderea tardivă a vasului prin întârzierile inerente 
legate de transport, disponibilitatea sălii de angiografi e 
şi a echipei medicale. În acelaşi timp s-a remarcat că 
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rezultatul PCI primare, privind calitatea fl uxului şi a 
salvării miocardice este mai bună dacă aceasta se reali-
zează pe vas coronarian deschis6. Pornind de la aceste 
pre mise s-a emis ipoteza angioplastiei primare facilitate, 
care presupune administrarea cât mai devreme de la 
diagnostic a unei combinaţii de medicamente trombo-
litice, antiagregante şi anticoagulante care să permită 
reluarea fl uxului coronarian în artera responsabilă de 
infarct. Această terapie administrată precoce ar urma 
să deschidă cât mai repede vasul coronar cu benefi ciul 
restabilirii rapide a fl uxului sanguin şi cu reducerea 
amplitudinii necrozei miocardice. Ulterior, în timp cât 
mai scurt revascularizarea miocardică ar trebui com-
pletată prin PCI cu implantare de stent. Astfel a luat 
naştere conceptul PCI primare facilitate denumită gene-
ric “revascularizare farmaco-mecanică” datorită trata -
mentului hibrid.

În ciuda conceptului teoretic deosebit de atrăgător şi a 
datelor din studii preliminare de mică amploare, studiile 
mari randomizate nu au putut stabili superioritatea 
tratamentului de reperfuzie combinat asupra PCI 
primare cu stent. În cel mai mare studiu disponibil 
înainte de FINESSE, ASSENT 4, 1.667 pacienţi cu 
IMA cu supradenivelare de segment ST au fost rando-
mizaţi pentru a li se efectua PCI primară (n=838) sau 
pentru a primi tromboliză cu doză completă de tenec-
teplază urmată de PCI imediată (aşa zisul braţ de PCI 
primară facilitată)7. Studiul a fost oprit prematur de 
comitetul de etică după înrolarea a numai o treime 
din cei 4000 de pacienţi propuşi din cauza creşterii 
marcate a mortalităţii intraspitaliceşti la grupul tratat 
cu trombolitic şi angioplastie (6% vs 3% la lotul tratat 
cu PCI primară simplă; p=0.0105). Scopul primar 
compus din mortalitate, insufi cienţă cardiacă sau şoc 
cardio gen la 90 zile a fost de asemenea în defavoarea 
PCI facilitate, cu o prevalenţă de 19% faţă de 13% după 
PCI primară (p=0.0045). Astfel înainte de FINESSE se 
ştia deja că facilitarea PCI primare cu doză întreagă 
de trombolitic se asociază cu creşterea mortalităţii şi a 
reacţiilor adverse, inclusiv de tip hemoragic.

Rezultatele studiului FINESSE
FINESSE a fost un studiu internaţional multicentric 
rando mizat ce şi-a propus să compare PCI primară 
faci li tată cu PCI primară “clasică” ce consta în stentare 
aso ciată cu administrare de abciximab în sala de angio-
grafi e8. Au fost propuse pentru randomizare două 
loturi de PCI facilitată: primul grup a primit un inhi-
bitor de GP 2b/3a (abciximab) în timp ce al doilea 
grup a fost tratat cu o asociere de jumătate de doză 

de trombolitic şi inhibitor de GP 2b/3a (reteplază + 
abciximab) administrate imediat după diagnosticul 
de IMA cu supradenivelare de segment ST şi cât mai 
aproape de debutul simptomelor. Astfel randomizarea 
pacienţilor s-a făcut în proporţie egală de 1:1:1 în lotul 
de PCI primară sau într-unul din cele două grupuri de 
PCI facilitată. 

Au fost incluşi în total 2.452 pacienţi la care se anticipa 
la randomizare o întârziere de sosire în laboratorul de 
cateterism cuprinsă între 1 şi 4h, aşa cum se întâmplă 
deseori în situaţii clinice obişnuite. Înrolarea a fost 
oprită în decembrie 2006 când s-au inclus 82% din 
lotul de 3.000 pacienţi anticipaţi iniţial. Nu au existat 
dife renţe ale scopului primar compus din mortalitate, 
fi bri laţie ventriculară, şoc cardiogen şi reinternare 
pentru insufi cienţă cardiacă la 90 zile între grupul tratat 
cu PCI primară simplă şi cele tratate cu PCI facilitată 
(TABELUL 1). Atât hemoragiile extracraniene majore cât 
şi cele minore au fost mai frecvente la loturile tratate 
cu PCI facilitată; a existat o tendinţă nesemnifi cativă 
de creştere a incidenţei hemoragiilor intracraniene în 
perioada intraspitalicească la loturile tratate cu strategia 
asociată. 

Rezultatele studiului FINESSE au fost mult mai 
bune decât se anticipa la această populaţie cu STEMI 
la care întârzierea până la deschiderea vasului prin PCI 
depăşea cu mult cele 90 minute acceptate în prezent în 
ghiduri. Aceasta semnifi că posibilitatea de a extinde 
fereastra “door-to-balloon” peste 90 min, pragul consi-
derat efi cient actualmente. În prezent în urma rezul ta-
telor nesatisfăcătoare ale studiilor FINESSE şi ASSENT 
IV se poate aprecia fără tăgadă că PCI primară este 
principala atitudine de revascularizare în IMA cu ST 
supradenivelat. Conceptul PCI facilitate nu şi-a putut 
demonstra superioritatea în ceea ce priveşte scopurile 
clinice majore şi profi lul de siguranţă în raport cu PCI 
primară clasică. Frans Van de Werf care a comentat stu-
diul după prezentarea făcută de investigatorul prin ci-
pal, Stephen Ellis de la Cleveland Clinic Foundation, a 
subliniat că facilitarea cu doză completă de trombolitice, 
inhibitor de GP 2b/3a sau asocierea dintre ele nu poate 
fi  recomandată în prezent. În ciuda acestor rezultate 
Van de Werf a susţinut empiric administrarea de trata-
ment antitrombotic bazat pe asociere de litic cu anti-
agre gante înainte de începerea PCI primare mai ales la 
cei care se prezintă foarte precoce în primele 2-3 ore 
şi care au încărcătură trombotică importantă a leziunii 
responsabile de infarct, cu o cantitate mare de miocard 
viabil.
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CARESS în AMI: este benefi că PCI precoce după 
tromboliză?
Studiul CARESS a fost prezentat în aceeaşi sesiune cu 
FINESSE, de către investigatorul principal Dr. Carlo 
di Mario de la Royal Brompton Hospital din Londra. 
Acesta a fost un studiu care şi-a propus să cerceteze dacă 
efectuarea PCI precoce după administrarea de jumătate 
de doză de reteplază (2 x 5 U rtPA la un interval de 
30 min) şi abciximab este superioară PCI de salvare în 
IMA cu supradenivelare de segment ST. Au fost înrolaţi 
600 pacienţi în vârstă de sub 75 ani cu STEMI internaţi 
în primele 12 ore de evoluţie în centre fără laboratoare 
de cateterism. Pacienţii au primit o jumătate de doză 
de reteplază, abciximab, aspirină şi heparină după care 
au fost randomizaţi în unul dintre cele două grupuri 
de studiu: transfer pentru PCI imediată (n=299) sau 
PCI de salvare în cazul persistenţei supradenivelării 
segmentului ST la 90 min de la debutul administrării 
terapiei (n=301). Scopul principal a constat din pre-
valenţa decesului, a IMA recurent şi a ischemiei 
refrac tare la 30 zile. Prognosticul lotului tratat cu PCI 
pre coce a fost superior celor trataţi cu PCI de salvare 
(inci denţa scopului combinat la 30 zile a fost de 4.1% vs 
11.1%; p=0.001; OR=0.34). Toate cele trei componente 
ale scopului combinat au fost superioare la lotul tratat 
cu PCI precoce, dar avantajele principale s-au obţinut 
din incidenţa net inferioară a ischemiei refractare la 
30 zile (TABELUL 2). În mod neaşteptat s-a remarcat o 

creştere nesemnifi cativă a incidenţei reacţiilor adverse 
hemoragice la lotul tratat cu PCI precoce.

Rezultatele studiului CARESS demonstrează că 
în condiţiile tehnice ale PCI moderne efectuarea pro-
cedurii foarte precoce după o jumătate de doză de 
trombolitic asociată cu abciximab este avantajoasă şi 
sigură faţă de atitudinea intervenţională ghidată numai 
de ischemia persistentă. Studii precedente realizate 
la începutul anilor ‘90 sugerau că PCI precoce după 
tromboliză se asocia cu o creştere semnifi cativă de 
mor talitate. În prezent, o dată cu utilizarea extensivă a 
stenturilor şi a medicaţiei antiplachetare agresive, PCI 
precoce după tromboliză pare efi cientă, după cum o 
demonstraseră înainte de CARESS şi studiile GRACIA 
sau CAPITAL-AMI. 

Registrul SCAAR – varianta toamna 2007
Una dintre chestiunile cele mai arzătoare la ordinea zilei 
în cardiologia clinică o reprezintă profi lul de siguranţă 
al stenturilor farmacologic active (“drug eluting stents” 
– DES). Deşi ele au rezolvat în proporţie acceptabilă 
problema restenozei după angioplastie pe care o reduc 
la sub 10% faţă de cca 20-30% la pacienţii trataţi cu 
stenturi simple, în ultimele 18 luni s-a evidenţiat riscul 
trombozei tardive de stent ca reacţie adversă neaşteptată 
la DES. Principalul mecanism prin care apare tromboza 
tardivă de stent este legat de lipsa endotelizării mate-
rialului străin, ceea ce expune pe termen nedefi nit 
proteza coronară la sângele circulant. Generaţia actuală 

Tabelul 1. Principalele rezultate ale studiului FINESSE, incluzând profi lul de siguranţă. 
 Scop PCI primară PCI facilitată PCI facilitată p, combinaţie loturi facilitate –
  (%) Abc (%) Abc-rtPA (%) PCI primară
Scop primar combinat 10.7 10.5 9.8 NS
Mortalitate 4.5 5.5 5.2 NS
Spitalizare pentru IC 2.2 2.9 1.9 NS
Mortalitate CV 4.5 5.5 5.2 NS
Şoc cardiogen 6.8 4.8 5.3 NS
Fibrilaţie ventriculară 0.4 0.2 0.6 NS
Hemoragii majore 2.6 4.1 4.8 0.025
Hemoragii minore 4.3 6.0 9.7 <0.001
Total hemoragii 6.9 10.1 14.5 <0.001
 

Tabelul 2. Rezultatele principale şi reacţiile adverse hemoragice în studiul CARESS în AMI
 Scop Litic + PCI (%) Litic + PCI de salvare (%) p
Deces / IM recurent / ischemie refractară 30 z 4.1 11.1 0.001
Deces 3.1 4.4 NS
IM recurent 0.3 1.7 NS
Ischemie refractară 0.7 5.0 <0.002
AVC 1.4 0.7 NS
Hemoargie cerebrală 1.4 0.35 NS
Orice reacţie hemoragică 12.2 7.4 <0.032
Transfuzie de sânge 3.7 2.0 NS
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de DES este foarte efi cientă în a preveni proliferarea 
neointimală, responsabilă de producerea restenozei, 
dar împiedică şi procesul normal de endotelizare a 
vasului la suprafaţa stentului. În acest context oprirea 
medicaţiei antiplachetare duale, constând în asocierea 
dintre aspirină şi clopidogrel se asociază după câteva 
zile cu tromboză coronară şi apariţia unor infarcte mio-
cardice severe, care duc în cele mai dese cazuri la deces. 
Semnalele privind riscul potenţial pe termen lung de la 
implantarea unui DES au venit din lumea academică 
prin urmărirea pe termen lung a pacienţilor la care s-au 
implantat asemenea stenturi. Primul studiu comunicat 
şi publicat care a aprins controversa sigu ranţei acestor 
stenturi a fost un studiu elveţian numit BASKET-LATE9. 
În acest studiu randomizat DES vs stenturi simple nu 
s-au observat diferenţe de mortalitate între cele două 
braţe după primele 6 luni, scopul primar al studiului. 
După oprirea la 6 luni a clopidogrelului, pacienţii 
care au primit un DES au avut o prevalenţă mai mare 
a infarc tului miocardic recurent şi a mortalităţii la 18 
luni, după încă un an de urmărire (4.9% vs 1.3%). 

Comunicarea acestui studiu la Congresul ACC de la 
Atlanta în martie 2006 a fost începutul disputei privind 
siguranţa DES şi care continuă şi în prezent. Unul dintre 
studiile publicate în martie 2007 conţinea date dintr-un 
registru suedez al angioplastiilor coronariene succesive 
realizate în anii 2003 şi 200410. Registrul suedez este 
cunoscut prin acronimul SCAAR (Swedish Coronary 
Angiography and Angioplasty Registry) şi a inclus 6033 
pacienţi trataţi cu DES şi 13.738 trataţi cu stenturi simple 
în cele 26 de centre de cardiologie intervenţională din 
această ţară. Într-o perioadă medie de urmărire de 3 ani 
pacienţii care aveau un DES au avut un risc de deces cu 
0.5% mai mare pe an faţă de pacienţii trataţi cu stenturi 
simple; diferenţa de mortalitate apărea evidentă după 
primele 6 luni de la procedura iniţială. Publicarea 
registrului SCAAR “a pus paie pe foc” în controversa 
aprinsă de BASKET-LATE, astfel încât se aştepta cu 

mare interes continuarea urmăririi pacienţilor din 
acest registru.

La Congresul ESC de la Viena autorii registrului 
SCAAR au adus date suplimentare prin includerea 
în baza de date a pacienţilor trataţi în 2005 în aceeaşi 
ţară, după aceeaşi metodologie, cu aceleaşi tipuri de 
stenturi, de către aceiaşi cardiologi intervenţionişti. 
În 2005 în Suedia au fost realizate peste 15.000 de 
angioplastii, ceea ce a ridicat numărul pacienţilor din 
registru la peste 35.000. Surprinzător rata ajustată a 
mortalităţii la o urmărire cuprinsă între 1 şi 4 ani nu 
a mai fost în defavoarea stenturilor de tip DES, deşi 
după 6 luni de la implantare a existat o tendinţă de 
creştere a mortalităţii. În total ratele IMA recurent şi 
ale mortalităţii + IMA recurent nu au diferit între DES 
şi stenturile simple (TABELUL 3). S-a menţinut aceeaşi 
incidenţă de 0,5% pe an a trombozei tardive de stent 
la lotul tratat cu DES. Explicaţiile autorilor privind 
datele oarecum diferite faţă de cele publicate de ei în 
New England of Medicine în martie 2007 s-au legat de 
creşterea duratei de tratament antiplachetar dual şi de 
ameliorarea tehnicilor de implantare, după ce a devenit 
evidentă problema trombozei tardive de stent. 

Indiferent de rezultatele acestui tip de registru închi-
derea dosarului de siguranţă pe termen lung al stenturilor 
farmacologic active faţă de stenturile metalice simple 
nu se va putea face decât prin studii randomizate cu 
scop specifi c; până în prezent toate studiile de acest 
tip au avut numai scopuri principale de efi cienţă anti-
res tenotică a DES, mortalitatea şi tromboza tardivă de 
stent fi ind de obicei scopuri secundare. Apariţia datelor 
privind dubiile siguranţei pe termen lung a DES a dus 
la scăderea utilizării acestor stenturi în Suedia de la 
60% la 15% în ultimele 6 luni. Tendinţe similare au fost 
înregistrate şi în alte state europene.

În prezent există o recomandare a FDA din SUA ela-
borată în comun cu societăţile ştiinţifi ce de cardiologie 
americane şi europene, care are rol de ghid terapeutic, 
prin care tratamentul antiplachetar dublu cu aspirină 

Tabelul 3. Rezultatele registrului SCAAR exprimate prin riscul relativ al diverselor scopuri clinice comparând DES cu stenturile metalice 
simple.
 Scop Risc relativ DES vs BMS Interval de încredere (95%)
Deces sau IM recurent 1.01 0.94 – 1.09
IM recurent 1.01 0.91 – 1.11
Mortalitatea globală 1.03 0.94 – 1.14
Deces sau IM recurent la 6 luni 0.85 0.77 – 0.95
IM recurent la 6 luni 0.82 0.72 – 0.93
Mortalitatea globală la 6 luni  0.92 0.78 – 1.07
Deces sau IM recurent după 6 luni 1.17 1.06 – 1.29
IM recurent după 6 luni 1.25 1.09 – 1.42
Mortalitatea globală după 6 luni 1.09 0.96 – 1.25
Restenoza 0.48 0.39 – 0.58
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şi clopidogrel este recomandat pentru cel puţin 12 
luni la pacienţii la care s-a implantat un DES11; durata 
optimă a terapiei antiplachetare este necunoscută în 
pre zent. Dacă la momentul PCI se anticipează inter-
venţii chi rurgicale care ar putea face necesară opri-
rea medi caţiei antiplachetare duale, se recomandă 
implan tarea de stenturi metalice simple. Prin această 
decla ra ţie ştiin ţifi că a FDA se recomandă implantarea 
unui DES pe leziuni coronare asemănătoare celor 
din studiile randomizate în care s-au utilizat până în 
prezent, folosind aceeaşi tehnică. Cu alte cuvinte nu 
se recomandă implantarea de DES pentru aşa-zisele 
indicaţii “off  label”, în situaţii clinice care nu au fost încă 
testate în studii randomizate. Datele cumulate rezultate 
din aceste studii randomizate nu au arătat o creştere a 
evenimentelor trombotice tardive sau a mortalităţii la 
loturile tratate cu DES faţă de stenturile simple.

DES pentru STEMI în registrul GRACE
Una dintre indicaţiile “off  label” pentru implantarea
unui DES o reprezintă în prezent şi IMA cu supradenive-
lare de segment ST. Deşi câteva studii randomizate (ex. 
PASSION, TYPHOON) au demonstrat efi cacitatea 
implan tării unui DES în IMA, datele rezultate din 
registrul GRACE prezentate de dr. Gabriel Steg (Univer-
site de Paris XII) demonstrează că acestea sunt asociate 
cu risc crescut de mortalitate tardivă după 6 luni de la 
PCI primară. Întrebat despre rezultatele discordante ale 
registrului GRACE faţă de SCAAR, în care DES nu se 
mai asociază cu creşterea mortalităţii tardive, STEG a 
răspuns că analiza lui pe datele din registrul GRACE 
a inclus numai pacienţii cu STEMI şi nu a inclus şi 
pacienţi stabili. Datele prezentate au inclus 569 pacienţi 
cu STEMI trataţi cu un DES şi 1729 pacienţi trataţi cu 
un stent simplu în timpul PCI primare în 94 spitale din 
14 ţări. Creşterea riscului de mortalitate la lotul tratat 
cu DES a apărut evident după 6 luni de la implantare 
(TABELUL 4). Mecanismele probabile sunt legate de 
prezenţa cantităţii importante de tromb intracoronar în 
STEMI care poate determina subevaluarea diametrului 
stentului implantat. În cazul stentului metalic simplu 
subevaluarea este urmată de obicei de proces reste-
notic, cu formare de neointimă în timp ce în cazul 

DES componentele stentului rămân neendotelizate şi 
proeminente în lumen; malapoziţia stentului la peretele 
coronarian predispune ulterior la fenomenul trombozei 
tardive. Dr. Spencer King de la Emory University a 
comentat rezultatele registrului GRACE drept aşteptate 
în condiţiile utilizării insufi cient verifi cate a unui DES 
de generaţie actuală în PCI primară. Pentru a complica 
suplimentar aceste date studiul STRATEGY, un studiu 
randomizat care a comparat prognosticul la 3 ani al 
pacienţilor trataţi cu PCI primară la care s-a implantat 
un DES faţă de stenturi simple, a demonstrat aceleaşi rate 
de mortalitate la cele două grupuri. Dr. William Wijns 
a explicat discrepanţele între rezultatele acestor studii 
prin prisma populaţiei diferite înrolate în studiile clinice 
faţă de cea care fi gurează în registre şi a recomandat 
realizarea unui studiu randomizat multicentric pe ter-
men lung care să tranşeze problema. Între timp DES 
ar trebui utilizate numai în situaţiile clinice în care 
s-a demonstrat că nu afectează mortalitatea faţă de 
stenturile simple.

Alte studii prezentate la ESC 2007
Studiul OPTIMIST a analizat prognosticul pacienţilor 
care dezvoltă fenomenul trombozei tardive de stent pe 
o populaţie tratată cu tehnici moderne de PCI inclu-
zând stenturi metalice de generaţie nouă şi DES între 
2005 şi 2006 în Italia. Dintr-un total de 110 tromboze 
tardive de stent 62 s-au produs pe DES şi 52 în sten-
turi metalice simple. Tromboza tardivă de stent a repre-
zentat indicaţia de PCI în 3.6% din cazurile tratate cu 
angioplastie de urgenţă în 11 spitale din Roma în 2005-
2006. Riscurile acestui eveniment advers sunt mari, 
unul din şase pacienţi putând deceda şi unul din trei 
putând să sufere un alt eveniment similar în primele 6 
luni (TABELUL 5). Timpul scurs de la procedura iniţială 
până la tromboza de stent este semnifi cativ mai lung 
în cazul implantării de DES, care se trombozează mult 
după 30 zile de la PCI şi după cca 2 săptămâni de la 
oprirea terapiei aniplachetare. Foarte interesant şi în 
acelaşi timp uşor de anticipat este faptul că din punct 
de vedere al prognosticului nu există diferenţe între 
tromboza pe DES şi cea pe stent simplu. Din punct 
de vedere al tratamentului intervenţional în timpul 

Tabelul 4. Riscul relativ de mortalitate după implantarea de DES pentru STEMI faţă de stenturile metalice simple în funcţie de perioada 
scursă de la implantare în registrul GRACE.
 Scopul Riscul relativ DES vs stent simplu p
Mortalitatea 0 – 180 zile 0.988 0.97
Mortalitatea 180 – 730 zile 4.67 <0.02
Mortalitatea 180 – 730 zile ajustată pentru scorul de risc GRACE 6.022 0.002
Mortalitatea 180 – 730 zile ajustată pentru scorul de risc GRACE,
  nr de vase dilatate, diabet, tip de PCI  6.691 0.002
 



 
Congresul european de cardiologie – Viena 2007

Revista Română de Cardiologie
Vol. XXII, Nr. 4, 2007



unei PCI de urgenţă pentru tromboză tardivă de stent 
s-a evidenţiat importanţa utilizării dispozitivelor de 
tromboaspiraţie şi evitarea pe cât posibil a implantării 
unui nou stent în interiorul celui dintâi.

PRAGUE 8 a verifi cat necesitatea administrării nese-
lective a 600 mg clopidogrel la toţi pacienţii cu boală 
coro nariană stabilă care efectuează coronarografi a diag-
nostică. Studii precedente precum PCI-CURE, CREDO 
şi EPISTENT demonstraseră reducerea complicaţiilor 
periprocedurale şi ameliorarea prognosticului pacienţi-
lor cu sindroame coronariene acute care primesc clopi-
dogrel cu peste 4 ore înaintea efectuării procedurii; în 
acest context benefi ciul administrării de clopidogrel 
depăşeşte procedura intervenţională coronariană prin 
justifi carea fi ziopatologică legată de patogenia sindro-
mului coronarian acut în care rolul plachetelor este 
esenţial. În schimb în cazul pacienţilor stabili care 
efec tuează coronarografi a diagnostică necesitatea în-
căr cării prealabile cu clopidogrel nu a reieşit a fi  nece-
sară în studiul PRAGUE 8. În acest studiu au fost 
incluşi 1.028 pacienţi coronarieni stabili randomizaţi 
care au primit 600 mg clopidogrel neselectiv înainte 
de procedură (n=513) sau au primit medicamentul în 
sala de angiografi e dacă în urma coronarografi ei s-a 
evidenţiat necesitatea de a efectua angioplastia coro-
nariană (n=515). Scopul primar compus din deces, IM 
periprocedural, AVC sau AIT sau reintervenţie coro-
nariană la 7 zile a fost identic la cele două loturi; de 
asemenea troponina măsurată după procedură nu a 
diferit între cele două grupuri. Incidenţa totală a hemo-
ragiilor a fost mai mare la lotul pretratat cu clopi dogrel 
(TABELUL 6). Concluzia studiului a fost că adminis-
trarea neselectivă a 600 mg clopidogrel înainte de coro-
narografi a diagnostică la pacienţii cu boală coronariană 
stabilă nu este necesară, spre deosebire de pacienţii cu 
sindroame coronariene acute la care benefi ciile sunt 

evidente, mai ales că aceştia sunt adesea trataţi cu PCI 
şi stentare.
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Tabelul 5. Evoluţia pacienţilor cu tromboză tardivă de stent trataţi cu PCI în studiul OPTIMIST.
 Scop 30 zile (%) 6 luni (%)
Mortalitate totală 12 16
IM non fatal 7 11
Necesar de reintervenţie 13 17
AVC 1 1
Orice eveniment advers 21 19
 

Tabelul 6. Incidenţa reacţiilor adverse hemoragice la pacienţii incluşi în studiul PRAGUE 8.
 Lotul de pacienţi Tratament neselectiv Tratament selectiv p
  cu clopidogrel (n=513) (%) cu clopidogrel (n=515) (%)
Toţi pacienţii 3.5 1.2 0.02
Numai pacienţii trataţi cu PCI 7.2 0.7 0.006
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chetară nu au existat efecte semnifi cative în ceea ce 
pri veşte mortalitatea de cauză cardiovasculară, deşi s-a 
înregistrat o reducere semnifi cativă a endpointului pri-
mar.

Alţi predictori independenţi de mortalitate cardio-
vas culară au fost reprezentaţi de: vârsta înaintată, hiper-
ten siunea arterială, fi brilaţia atrială şi istoricul de insufi -
cienţă cardiacă. 

A existat o creştere nesemnifi cativă în ceea ce pri-
veşte sângerarea moderată sau severă (P = 0.218) în 
cazul administrării dublei terapii antiplachetare, astfel 
că această complicaţie nu a justifi cat riscul crescut de 
eve  ni mente cardiovasculare.

În concluzie, aceste rezultate nu susţin administrarea 
dublei terapii antiplachetare cu clopidogrel şi aspirină 
în prevenţia primară a populaţiei. În acest subgrup al 
studiului CHARISMA, mortalitatea de cauză cardio-
vasculară a apărut mai frecvent decât s-a anticipat, cauza 
acestui fapt nefi ind încă elucidată, necesitând evaluări 
ulterioare prospective. (Th omas H. Wang et al. An ana-
ly sis of mortality rates with dual-antiplatelet therapy in 
the primary prevention population of the CHARISMA 
trial. Eur Heart Journal 2007;28:2200-2207). (MS)

Factori predictivi pentru tromboză la nivelul ure-
chiuşei stângi în fi brilaţia atrială non-valvulară

Fibrilaţia atrială este cea mai frecventă aritmie întâl-
nită în practica medicală, cu o prevalenţă în creştere şi 
de asemenea se asociază cu creşterea pe termen lung 
a riscului de accident vascular cerebral embolic, insu-
fi cienţă cardiacă şi mortalitate de toate cauzele. 

Se cunosc puţine date despre predictorii de tromboză 
ai urechiuşei stângi în cadrul fi brilaţiei atriale non-
valvulare. Acest studiu urmăreşte abilitatea D-Dimerilor 
de a prezice tromboza la nivelul urechiuşei stângi (US), 
D-Dimerii considerându-se parametri neinvazivi utili 
în evaluarea gradului de hipercoagulabilitate. 

Au fost înrolaţi 925 pacienţi cu fi brilaţie atrială non-
valvulară (incluzând 250 pacienţi cu fi brilaţie atrială 
paroxistică, 84 pts cu fi brilaţie atrială persistentă, şi 591 
pts cu fi brilaţie atrială permanentă), vârsta medie fi ind 

Analiza mortalităţii în administrarea dublei tera-
pii antiplachetare în prevenţia primară în trialul 
CHARISMA

Pornind de la observarea unor indici de mortalitate 
crescuţi în rândul pacienţilor asimptomatici randomi-
zaţi cu clopidogrel şi aspirină vs. aspirină într-un sub-
grup al studiului CHARISMA (“Th e Clopidogrel for 
High Athero thrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 
Mana  gement, and Avoidance”), investigatorii au evaluat 
dacă tera pia duală antiplachetară poate fi  asociată cu 
un risc crescut de evenimente adverse cardiovasculare 
în prevenţia primară a populaţiei. 

Au fost înrolaţi 15.603 pacienţi, din care 3284 au fost 
iniţial asimptomatici din punct de vedere cardiovascular 
dar care prezentau factori de risc, 995 au prezentat un 
eveniment cardiovascular anterior, rămânând un număr 
de 2289 pacienţi care reprezentau grupul pentru care s-
a aplicat terapia de prevenţie primară. Acest subgrup a 
fost comparat cu 13.148 pacienţi simptomatici cu boală 
cardiovasculară stabilă în ceea ce priveşte mortalitatea 
de cauză cardiovasculară şi riscul de sângerare (în acord 
cu criteriile GUSTO). 

Analiza multivariată a fost folosită pentru determi-
narea predictorilor independenţi de mortalitate. Ca 
endpoint primar s-a considerat apariţia infarctului mio-
cardic, a accidentului vascular cerebral sau boala cardia-
că ischemică.

Comparând cu administrarea aspirinei ca monotera-
pie antiplachetară, o creştere semnifi cativă a mortalită-
ţii de cauză cardiovasculară (P = 0.01) a fost observată 
la pacienţii care primeau dublă terapie antiplachetară 
în populaţia asimptomatică. Rata endpointului primar 
a fost de 6.8% în cazul grupului la care s-a administrat 
clopidogrel plus aspirină vs. 7.3% în cazul placebo 
plus aspirină (P = 0.22). Această analiză multivariată 
în cadrul grupului cu prevenţie primară a arătat o ten-
dinţă a creşterii mortalităţii (P = 0.054; HR 1.72; CI 
0.99–2.97) în cazul utilizării terapiei antiplachetare 
dua le (aspirina plus clopidogrel). În contrast, în gru-
pul de pacienţi simptomatici cu dublă terapie anti pla-
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de 68.8 ± 10.3 ani. Au fost excluşi pacienţii cu boală 
valvulară organică, protezaţi valvular, cu anevrism aor-
tic, tromboză ventriculară stângă, disecţie de aortă, 
trom bo ză venoasă profundă, şi embolism pulmonar.

În timpul efectuării ecocardiografi ei transesofagiene 
(ETE)- metodă cu mare grad de acurateţe în detectarea 
trombozei US, s-a măsurat simultan nivelul plasmatic al 
D-Dimerilor. Predictorii independenţi de tromboză la 
nivelul US au fost reprezentaţi de existenţa insufi cienţei 
cardiace congestive (odds ratio (OR) 3.10, 95% interval 
de confi denţă (CI) 1.77–5.50, P <0.0001), istoricul de 
eve niment embolic recent (OR 3.39, 95% CI 1.90–6.04, 
P <0.0001) şi nivelul D-Dimerilor (OR 97.6, 95% CI 
17.3–595.8, P <0.0001).

Valoarea cutoff  optimală a D-dimerilor sensibilă 
pentru detectarea trombilor la nivelul US a fost consi-
derată de1.15 μg/mL. Tromboza în US a fost detectată 
la 21.8% dintre pacienţii cu valori crescute ale D-di-
merilor, în timp ce 3.1% din pacienţi au prezentat ni-
veluri plasmatice ale D-dimerilor sub 1.15 μg/mL. Deşi 
valoarea cutoff  a D-dimerilor de 1.15 μg/mL are o sensi-
tivitate de 76% (95% CI 65–85) şi o specifi citate de 73% 
(95% CI 70–76), cu o valoare predictivă pozitivă de 
22% (95% CI 17–27), pentru identifi carea trombilor în 
US are o valoare predictivă negativă de 97% (95% CI 
95–98).

Pacienţii cu niveluri crescute ale D-dimerilor au fost 
mai în vârstă (73.2 ± 9.4 ani vs. 66.8 ± 10.1 ani, P <0.05) 
şi au prezentat o prevalenţă mai mare a hipertensiunii 
arteriale (71 vs. 59%, P <0.05). Media velocităţilor în 
US a pacienţilor cu niveluri crescute ale D-dimerilor 
a fost semnifi cativ mai mică decât în rândul celor cu 
niveluri scăzute ale D-dimerilor (33.8 ± 21.1 vs. 38.5 
± 24.2 cm/s, P <0.05). De asemenea, grade ridicate de 
contrast spontan au fost asociate cu valori crescute ale 
D-dimerilor.

În concluzie, la pacienţii cu fi brilaţie atrială non-
valvulară, D-dimerii pot fi  utili în prezicerea absenţei 
trombozei în US, datorită valorii predictive înalte nega-
tive precum şi în managementul pacienţilor cu fi brilaţie 
atrială non-valvulară care asociază insufi cienţă cardiacă 
congestivă şi/sau evenimente embolice recente. (Seiji 
Habara, Keigo Dote, Masaya Kato et al. Prediction of left  
atrial appendage thrombi in non-valvular atrial fi brilla-
tion. Eur Heart Journal 2007;28:2217-2222). (MS)

Revista de Tomografi e Computerizată Cardiovas cu-
lară

În iulie 2007 a apărut primul număr al “Revistei de 
tomografi e computerizată cardiovasculară”, jurnal ofi -
cial al Societăţii de tomografi e computerizată cardio-

vas culară. Este o revistă peer-review care integrează 
întrea  ga comunitate internaţională din domeniul 
ima  gis   ticii cardiovasculare, incluzând atât cardiologi 
cât şi radio  logi. Conţine cele mai noi studii, cercetări, 
des co   pe riri şi discuţii din imagistica cardiovasculară 
actua  lă, inclu  zând edi toriale, articole originale, cazuri 
cli ni  ce, cerce  tări, vignete terapeutice sau imagistice, 
ghi du  ri, actua  lităţi care vin să îmbogăţească experienţa 
medi  cilor interesaţi de acest domeniu. Avându-l ca 
redac  tor şef pe Allen J. Taylor - Washington DC, revis-
ta îşi propune o apariţie trimestrială în anul 2007, iar 
ulterior prevede apariţia a şase numere pe an. Conţi-
nutul revistei poate fi  accesibil pe internet la www.
cardiac ctjournal.com, cititorii interesaţi putând con sul-
ta întreg textul, imaginile, plus alte servicii ca motor 
de căutare abonându-se online. În acest mod, în era 
explo ziei informaţiilor medicale, Revista de tomogra fi e 
compu terizată cardio vasculară reprezintă o cale semni-
fi cativă de diseminare a informaţiei către comunitatea 
medicală internaţională. (MS)

Închiderea prin tehnici bazate pe cateterism a 
regur gitărilor paravalvulare

Tratamentul valvulopatiilor cardiace necesită adese-
ori înlocuirea chirurgicală valvulară cu rezultate bune 
în ceea ce priveşte ameliorarea simptomatologiei greva-
tă de morbiditate în limite acceptabile. Dintre compli ca-
ţiile protezării valvulare face parte şi regurgitarea para-
valvulară ce poate conduce la decompensare cardia că 
şi/sau hemoliză mecanică. Cele mai multe leak-uri 
paravalvulare apar în primul an postoperator şi au o 
incidenţă cuprinsă între 0,75-2,3%. Cauzele cele mai 
frecvente ale leak-urilor paravalvulare sunt slăbirea, 
desprinderea sau ruptura suturilor inelului valvular 
protetic de ţesutul cardiac adiacent, integritatea ţesut 
–sutură fi ind afectată de calcifi cări degenerative, endo-
cardită infecţioasă sau de friabilitatea intrinsecă a ţesu-
tului.

Un grup de medici din Frankfurt, Germania, Sankt 
Katarinen Cardiovascular Center a publicat în revista 
EuroIntervention din 2006 un studiu privind închiderea 
prin tehnici bazate pe cateterism a leak-urilor paraval-
vulare. A fost selecţionat un grup de 21 pacienţi din care 
majoritatea nu benefi cia de re-intervenţie chirur gicală, 
care reprezintă standardul de aur în tratamentul leak-
urilor paravalvulare, datorită ratei crescute de morta-
litate calculate conform EuroSCORE (24%). Vârsta 
medie a grupului a fost de 66 ±9 ani. Au fost înrolaţi 
13 pacienţi cu regurgitare paramitrală şi 8 pacienţi cu 
regur gitare paraaortică. Din cei 21 de pacienţi 5 au 
avut leakuri paravalvulare multiple, la aceştia hemoliza 
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mecanică fi ind cea mai semnifi cativă. Dimensiunile 
regur gitărilor paravalvulare s-au situat între 2-10 mm 
înre gistrându-se defecte de dimensiuni mai mari (≥8 
mm) în jurul bioprotezelor decât cele din jurul prote-
zelor mecanice (≤6mm). Au fost descrise mai multe 
tipuri de soluţie de continuitate paravalvulare: perforaţii 
multiple dispuse circumferenţial, defecte semilunare, 
defecte de dimensiuni mici cu jet cu velocitate crescută. 
Toţi pacienţii cu leak paravalvular mitral aveau dilatare 
de atriu stâng (AS>45mm) şi hipertensiune pulmonară 
(PAPm >25mm Hg-în repaus). Majoritatea pacienţilor 
(7/8) cu regurgitare paraaortică aveau dilatare de VS 
(DTDVS >55mm). Pacienţii au fost evaluaţi imagistic 
în mod uzual prin ecocardiografi e transtoracică şi 
trans esofagiană şi ocazional prin ecocardiografi e intra-
cardiacă sau RMN cardiac. Fracţia regurgitată a fost 
evaluată prin Doppler color. Hemoliza a fost diagnos-
ticată ca un nivel al hemoglobinemiei <10g/dl timp de 
14 zile fără alte cauze decelabile de anemie.

Închiderea leak-urilor paravalvulare aortice s-a făcut 
prin acces retrograd prin artera femurală, solu ţia de 
continuitate fi ind traversată sub control fl uoro sco pic 
cu ajutorul unui cateter de tip Judkins folo sit uzual 
pentru cateterizarea coronarei drepte. Anato mia defec-
telor paravalvulare a fost aproximată prin măsu rarea 
fl uoroscopică a amprentei lăsată pe balonul de angio-
plastie după ce acesta a fost umfl at la presiuni mici la 
nivelul defectului paravalvular. Pentru închiderea de-
fectelor paravalvulare aortice mici s-au folosit umbre-
luţe Amplatzer specifi ce închiderii canalului arterial 
persistent, în timp ce pentru leak-urile de dimensiuni 
mai mari s-au folosit umbreluţe Amplatzer specifi ce 
închiderii defectelor septale ventriculare musculare. 
Pentru închiderea leak-urilor paravalvulare mitrale s-
a folosit abordul retrograd prin vena cavă inferioară şi 
puncţie transseptală pentru accesul în atriul stâng cu 
traversarea ulterioară a defectului paravalvular.

Urmărirea pacienţilor s-a făcut la 4 săptămâni şi la 6 
luni. Au fost evaluaţi prin ecocardiografi e transtoracică 
şi transesofagiană, radiografi e cord-pulmon şi deter-
minări bioumorale vizând detectarea eventualei hemo-
lize. A fost declarat ca şunt rezidual hemodinamic sem-
ni fi cativ asocierea între semne şi simptome de decom-
pensare cardiacă şi/sau hemoliză în combinaţie cu exis-
tenţa unor jeturi paravalvulare de viteză crescută sau 
regur gitare ≥ gradul II.

Majoritatea leak-urilor (20/21) au putut fi  cateterizate 
şi închise cu umbreluţe Amplatzer, un singur defect 
neputând fi  traversat. A fost necesar un timp de expune-
re fl uoroscopică important în medie 31 ± 22 minute. 
Nu s-au înregistrat intraprocedural decese, aritmii (în 

special blocuri atrioventriculare- prin raportul anato-
mic de vecinătate cu inelul valvular mitral), evenimente 
tromboembolice sau perforaţii. A existat un caz de obs-
trucţie permanentă a valvei mecanice de către discul 
umbreluţei Amplatzer care a necesitat intervenţie 
chi rur  gicală. În 85%(17/21) din cazuri a fost detectat 
imediat post procedural şunt rezidual însă nu toate 
şuntu rile au fost hemo dinamic semnifi cative. Timpul 
mediu de urmă rire a fost de 14±12 luni. Au fost în viaţă 
la 4 săptămâni şi 6 luni, 15 pacienţi. Cinci pacienţi au 
dezvoltat complicaţii severe postprocedural. Un pacient 
cu endocardită infecţioasă însoţită de hemoragie sub-
arahnoidiană a decedat la 20 zile după intervenţie. Doi 
pacienţi au necesitat reintervenţie chirurgicală datorită 
persistenţei sau agravării hemolizei. Un pacient a pre-
zentat la 7,5 luni după procedură leak paravalvular 
semni fi cativ hemodinamic. Un alt pacient a decedat 
în urma reintervenţiei chirurgicale necesare datorită 
obstrucţiei permanente a valvei mecanice.Trei pacienţi 
cu persistenţa sau agravarea hemolizei au fost trataţi 
prin implantarea unei a doua umbreluţe cu dispariţia 
sau reducerea semnifi cativă a hemolizei.

Succesul intervenţional în termeni de ameliorare a 
simptomatologiei (obiectivată prin clasa NYHA, eco-
cardio grafi c şi prin parametrii de hemoliză) a fost înre-
gis trat pentru 14 pacienţi (70%). Defi nind un indice 
compozit cuprinzând reintervenţia chirurgicală, deces 
şi accident vascular cerebral, 80% din pacienţi nu au 
avut nici un eveniment advers pe perioada urmăririi. 
Dacă la evenimentele de mai sus adăugăm şi prezenţa 
şuntului rezidual semnifi cativ hemodinamic şi necesa-
rul de reintervenţie, rata de succes a intervenţiei scade 
la 50%.

Din experienţa grupului de medici de la Sankt 
Katharinen Cardiovascular Center reiese că defectele 
para valvulare care se pretează cel mai bine la închiderea 
inter venţională sunt cele cu dimensiuni mici-medii 
(≤5mm), unice, circulare, afl ate la o distanţă de minim 
câţiva milimetri de marginea valvulară. Există difi cul tăţi 
tehnice de închidere a defectelor semilunare cu umbre-
luţele Amplatzer disponibile astăzi fără ca acestea să nu 
interfereze cu funcţionarea protezelor valvulare.

 În concluzie, închiderea leak-urilor paravalvulare 
prin tehnici de cateterism este o opţiune de tratament 
la pacienţii cu defecte de dimensiuni mici-medii care 
au un risc de reintervenţie chirurgicală inacceptabil de 
mare. (R. Hein, N. Wunderlich, G. Robertson, N. Wilson, 
H. Sievert, Catheter closure of paravalvular leak. Euro-
Intervention 2006;2:318-325) (CM)

Rubrică realizată de: Mihaela Sălăgean (MS), Cosmin 
Mihai (CM).
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Constricţie pericardică post pericardiectomie
Ioana Pop1, Irina Şerban1, Ioan M. Coman1

Radiografi a pulmonară din incidenţă postero-ante-
rioară şi lateral stâng a arătat ascensionare hemidia -
fragm stâng, pahipleurită laterotoracică dreaptă şi late  ro -
ba zală stângă, mediastin anterior lărgit, desen pul mo-
nar inter s tiţial accentuat bilateral, hiluri pulmo nare cu 
arie de pro iecţie mărită, cord cu arcul arterei pulmo-
nare rec  ti liniu şi calcifi cări întinse pericardice (FIGURILE 
1 şi 2).

Ecocardiografi a transtoracică a evidenţiat dilatare 
de atriu stâng, diminuarea unghiului dintre pere  tele 
posterior al ventriculului stâng şi atriul stâng (FIGU RA 
3), mişcare precoce posterioară diastolică a septu lui 
interventricular (FIGURA 4), variaţii de 20% ale fl uxu-
lui diastolic transmitral, presiune medie în artera pul-
monară de 35 mmHg.

Cateterismul cardiac decelează pAD=18 mmHg, 
pVD= 57/18 mmHg, pAP= 5/21/36 mmHg, pCP= 28 
mmHg, pattern de tip “dip and plateau” al presiunilor 
de la nive lul cordului drept.

Investigaţiile paraclinice au condus astfel la diag nos-
ticul de pericardită constrictivă prin calcifi cări exten -
sive pericardice şi s-a considerat că pacientul are indi -
ca ţie de reintervenţie chirurgicală pe care acesta a refu-
zat-o.

Ca şi particularităţi ale cazului pe care l-am prezentat 
menţionăm evoluţia îndelungată, asimptomatică după 
inter  venţia chirurgicală şi reapariţia semne lor  de cons-
tric ţie pericardică la 47 ani după pericardiec tomie.

Prezentăm cazul unui pacient în vârstă de 66 ani, 
la care s-a practicat pericardiectomie în urmă cu 

47 ani şi care se reinternează cu manifestări de insu fi -
cienţă cardiacă dreaptă – edeme gambiere, jugulare tur-
gescente, hepatomegalie.

ECG a evidenţiat fi brilaţie atrială, axQRS=-110 gra de, 
BRD complet cu modifi cări secundare de repolarizare.

Figura 1. Radiografi e toraco-pleuro-mediastino-cardio-pulmonară – profi l 
lateral stâng.

Figura 2. Radiografi e toraco-pleuro-mediastino-cardio-pulmonară – profi l 
lateral stâng.

Figura 3. Ecocardiografi e transtoracică – secţiune ax lung parasternal.

1 Clinica de Cardiologie, Institutul “Prof Dr C. C. Iliescu”

 Adresă de contact:
Dr. Ioana Pop, Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“, 
şos. Fundeni 258, sector 2, Bucureşti; Tel.: +40213180700.
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Constricţie pericardică post pericardiectomie

Figura 4. Ecocardiografi e transtoracică mod M – ax scurt parasternal. Incizura precoce diastolică a SIV (săgeata).
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Ghidul european de prevenţie a bolilor cardiovasculare în 
practica clinică: rezumat 

Al Patrulea Grup Reunit de Lucru al Societăţii Europene de Cardiologie şi al 
altor societăţi pentru prevenţia bolilor cardiovasculare în practica clinică (cons-
tituite din reprezentanţi a nouă societăţi şi din experţi invitaţi)

Autori/Membri ai grupului de lucru: Ian Graham1*, Preşedinte, Dan Atar1, Oslo (Norvegia), Knut Borch-John-
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PREAMBUL
Ghidurile şi Documentele de Consens al Experţilor 
rezumă şi evaluează toate dovezile disponibile în prezent 
asupra unui anumit subiect, în scopul de a ajuta medicii 
să selecţioneze cele mai bune strategii terapeutice pentru 
un pacient tipic, suferind de o afecţiune specifi că, luând 
în considerare impactul asupra rezultatului terapeutic, 
ca şi raportul risc/benefi ciu a unor metode diagnostice 
sau terapeutice particulare. Ghidurile nu substituie 
cărţile de specialitate. Implicaţiile legale ale ghidurile 
medicale au fost discutate anterior.

În ultimii ani, Societatea Europeană de Cardiologie 
– SEC (European Society of Cardiology, ESC), ca şi alte 
societăţi şi organizaţii, au elaborat un număr mare 
de Ghiduri şi Documente de Consens al Experţilor. 
Datorită impactului asupra practicii clinice, au fost 

stabilite criterii calitative de elaborare a ghidurilor, 
pentru ca toate deciziile să fi e transparente pentru 
utilizatori. Recomandările de formulare şi elaborare a 
Ghidurilor şi Documentelor de Consens al Experţilor 
SEC se pot găsi pe site-ul web al SEC (http://www.
escardio.org/knowledge/guidelines/rules).

Pe scurt, sunt selecţionaţi o serie de experţi în dome-
niul respectiv, care realizează o trecere în revistă deta-
liată a dovezilor publicate referitoare la tratamentul 
şi/sau prevenţia unei anumite afecţiuni. Se efectuează o 
eva luare critică a metodelor diagnostice şi terapeutice, 
inclusiv evaluarea raportului risc/benefi ciu. Sunt inclu-
se, atunci când există date, estimări ale rezultatelor 
tera  peutice anticipate la nivelul altor societăţi. Nivelele 
de evidenţă şi clasele de recomandare pentru anumite 
opţiuni terapeutice sunt cântărite şi gradate conform 
sca lelor predefi nite, din tabelele de mai jos.

Experţii din comitetele de redactare au dat declaraţii 
cu privire la relaţiile care ar putea fi  percepute ca surse 
reale sau potenţiale de confl icte de interese. Aceste 
decla raţii sunt îndosariate la European Heart House, 
sediul central al SEC. Orice modifi cări ale confl ictelor 
de interese survenite în timpul perioadei de concepere 
a ghidurilor trebuie anunţate către SEC. Raportul Gru-
pului de lucru a fost susţinut fi nanciar exclusiv de către 
SEC şi a fost elaborat fără nici o implicare a industriei 
farmaceutice.

Comitetul pentru Ghiduri de Practică (Th e Committee 
for Practice Guidelines, CPG) al SEC supervizează şi 
coordonează elaborarea noilor Ghiduri şi Documente 
de Consens al Experţilor concepute de către grupurile 
de lucru, grupurile de experţi sau comitetele de consens. 
Comitetul este responsabil şi pentru procesul de 
susţinere a acestor Ghiduri şi Documente de Consens 
al Experţilor sau declaraţii. După ce documentul este 
fi nalizat şi aprobat de către toţi experţii din Grupul de 
lucru, este înaintat unor specialişti din afară pentru revi-
zuire. Documentul este revizuit şi, în fi nal, aprobat de 
CPG şi ulterior publicat.

După publicare, distribuirea mesajului are o 
deosebită importanţă. Sunt utile versiuni în format de 
buzu nar sau versiuni care pot fi  descărcate pe PDA (Per-
sonal Digital Assistant). Unele studii au indicat faptul 
că utilizatorii cărora li se adresează ghidurile nu ştiu 
uneori despre existenţa acestora sau pur şi simplu nu le 
aplică în practică, iar acesta este motivul pentru care pro-
gramele de implementare a noilor ghiduri reprezintă o 
componentă importantă a răspândirii informaţiilor. 
SEC organizează conferinţe adresate Societăţilor Naţio-
nale membre şi liderilor de opinie din Europa. După ce 
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ghidurile au fost însuşite de către societăţile membre 
SEC, conferinţele de implementare pot avea loc şi 
la ni vel naţional, iar ghidurile pot fi  traduse în limba 
naţio nală. Implementarea programelor este necesară 
deoarece s-a demonstrat că rezultatele terapeutice pot 
fi  infl uenţate în mod favorabil prin aplicarea judicioasă 
a recomandărilor clinice.

Aşadar, obiectivul Ghidurilor şi al Documentelor de 
Consens al Experţilor constă nu numai în integrarea 
studiilor celor mai recente, ci şi în crearea unor 
instrumente educaţionale şi programe de implementare 
a recomandărilor. Circuitul între studiile clinice, elabo-
rarea ghidurilor şi implementarea lor în practica cli-
ni că poate fi  închis numai prin efectuarea studiilor şi 
registrelor pentru a verifi ca dacă practica zilnică este 
în conformitate cu recomandările ghidurilor. Astfel 
de studii şi registre permit, de asemenea, evalua rea 
impactului implementării ghidurilor asupra rezulta-
telor terapeutice obţinute la pacienţi. Ghidurile şi reco-
mandările ar trebui să le fi e utile medicilor în procesul 
decizional din practica curentă; totuşi, raţionamentul 
fi nal referitor la tratamentul fi ecărui pacient in parte 
trebuie realizat de către medicul în grija căruia se afl ă 
pacientul respectiv.

Clasele de recomandare

Clasa I Situaţii pentru care există dovezi şi/sau acord general că o anumită metodă de 
tratament sau procedură de diagnostic este benefi că, utilă şi efi cientă

Clasa II Situaţii pentru care dovezile sunt contradictorii şi/sau există o divergenţă de 
opinii privind utilitatea/efi cacitatea procedurii de diagnostic sau a metodei de 
tratament

Clasa IIa Dovezile/opiniile înclină în favoarea utilităţii/efi cacităţii

Clasa IIb Utilitatea/efi cacitatea sunt mai puţin susţinute prin dovezi/opinii

Clasa III Situaţii pentru care există dovezi şi/sau consens general că procedura de 
diagnostic/metoda de tratament nu sunt utile şi în anumite cazuri pot fi  nocive

Nivelele de evidenţă

Nivelul de evidenţă A Datele provin din multiple studii clinice randomizate sau meta-analize

Nivelul de evidenţă B Datele provin dintr-un singur studiu clinic randomizat sau din studii 
nerandomizate mari

Nivelul de evidenţă C Consens de opinie al experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective, 
registre

INTRODUCERE
Justifi carea abordării active a prevenţiei bolilor cardio-
vasculare (BCV) aterosclerotice se bazează pe cinci ele-
mente cheie:

De ce este necesară elaborarea unei strategii de pre-
venţie în practica clinică?

1. Bolile cardiovasculare (BCV) reprezintă principala cauză de deces 
prematur în Europa. Sunt o cauză importantă de invaliditate şi con-
tribuie în mod substanţial la creşterea costurilor din sistemul sani-
tar. 

2. Ateroscleroza subiacentă se dezvoltă insidios, în mulţi ani, şi este de 
obicei avansată în momentul apariţiei simptomelor.

3. Decesul prin BCV survine de multe ori subit, înainte de asigurarea 
accesului la asistenţă medicală, astfel încât multe intervenţii tera-
peutice sunt inaplicabile sau paleative.

4. Apariţia în masă a BCV se corelează strâns cu stilul de viaţă şi cu 
factorii fi ziologici şi biochimici modifi cabili.

5. S-a demonstrat că modifi carea factorilor de risc reduce mortalitatea 
şi morbiditatea prin BCV, în special la pacienţii cu risc înalt.

La începutul anilor ‘90 existau o varietate de ghiduri 
naţionale şi internaţionale similare, şi totuşi diferite în 
multe aspecte, pentru prevenţia BCV. Pentru a încerca 
să defi nească domeniile de consens, SEC, Societatea 
Europeană de Ateroscleroză (European Atherosclerosis 
Society) şi Societatea Europeană de Hipertensiune 
(Euro  pean Society of Hypertension) au fost de acord să 
colaboreze, elaborând un set de recomandări pentru 
prevenţia bolii coronariene (BC), care au fost publicate 
în 19941. Aceste ghiduri au fost revizuite în 1998 şi în 
2003 de al doilea şi al treilea Grup reunit de Lucru2,3. 
Unul dintre punctele forte ale acestor ghiduri a fost 
acela că, de la început, a fost subliniat faptul că BCV 
sunt de obicei rezultatul unor multipli factori de risc 
care interacţionează. Aceasta a dus la elaborarea unor 
diagrame ale riscului, care au încercat să simplifi ce esti-
marea riscului global de BCV, şi la înţelegerea faptului 
că managementul riscului impune abordarea tuturor 
factorilor de risc modifi cabili.

A fost apreciat faptul că partenerii iniţiali au solicitat 
colaborarea altor organisme şi experţi, în particular în 
domeniul medicinei comportamentale şi a diabetologiei. 
În plus, este recunoscut faptul că multe sugestii prac-
tice de prevenţie provin de la medicii de familie, asis-
tentele medicale şi organizaţii care funcţionează pe 
bază de voluntariat, cum sunt Fundaţiile Inimii (Heart 
Foundations). Aceste consideraţii se refl ectă în parte-
neriatul extins prezent în ghidurile actuale şi în lista de 
experţi cărora li s-a solicitat colaborarea.

Ghidul elaborat de Al treilea Grup reunit de Lucru 
a înregistrat o trecere de la prevenţia bolii coronariene 
la prevenţia bolilor cardiovasculare, refl ectând faptul 
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diagramelor SCORE, pentru a permite integra-
rea tendinţelor înregistrate în timp în distribuţia 
mortalităţii şi factorilor de risc în anumite ţări. 
În Ghidul elaborat de Al treilea Grup reunit de 
Lucru, necesitatea de abordare a problemei unui 
risc relativ înalt, dar cu risc absolut scăzut, la 
persoanele mai tinere, a fost soluţionată prin ex-
trapolarea riscului unei persoane tinere la vârsta 
de 60 de ani, permiţând astfel detectarea per-
soanelor care vor avea un risc absolut înalt. În 
cazul interpretării ad literam, această abordare 
ar putea duce la utilizarea excesivă a tratamente-
lor medicamentoase la persoanele tinere. În ghi-
durile actuale, această abordare a fost înlocuită 
cu o diagramă simplă pentru evaluarea riscului 
relativ, care va fi  utilizată împreună cu diagrama 
de estimare a riscului absolut, SCORE.

4. Reexaminarea seturilor de date SCORE a indi-
cat faptul că este posibil ca impactul diabetu lui 
auto-raportat asupra riscului să fi  fost sub esti-
mat. Este acordată o mai mare atenţie proble-
melor predicţiei numărului total de evenime nte, 
a mortalităţii prin BCV, a infl uenţei sexu lui, obe-
zităţii centrale, HDL-colesterolului, frec venţei 
car   diace, afectării renale şi manifes tărilor BCV, 
altele decât BC.

Ce noutăţi aduce Ghidul elaborat de Al patrulea 
Grup reunit de Lucru pentru prevenţia BCV?

• Mai multe date furnizate de medicii de familie şi de personalul sani-
tar mediu. 

• Un mai mare accent pus pe exerciţiul fi zic, greutate şi stilul de 
viaţă.

• Discuţii mai detaliate pe tema limitelor sistemelor actuale de gra-
dare a dovezilor.

• Redefi nirea priorităţilor şi a obiectivelor.
• Revizuirea abordării riscului la persoanele tinere.
• Luarea în considerare a numărului total de evenimente, ca şi a morta-

lităţii.
• Mai multe informaţii obţinute din SCORE asupra numărului total 

de eve nimente, diabetului, HDL-colesterolului şi indicelui de masă 
corpo rală (IMC).

• Noi capitole referitoare la sexul masculin sau feminin, frecvenţa 
cardiacă, IMC /circumferinţa taliei, alte manifestări ale BCV şi 
afectării renale.

Aceste ghiduri încearcă să identifi ce zone de consens 
pe scală largă între diferite organizaţii profesionale şi 
discipline ştiinţifi ce. Cu ajutorul WONCA, a fost depus 

că ateroscleroza poate afecta orice parte a sistemului 
cir culator. A fost elaborată o nouă diagramă a riscului, 
denumită SCORE (Systematic COronary Risk Evalua-
tion, evaluarea sistematică a riscului coronarian), baza-
tă pe 12 studii europene de cohortă şi care a permis 
esti marea riscului de deces cardiovascular la 10 ani. 
Au fost concepute diagrame separate pentru regiunile 
cu risc înalt şi scăzut din Europa. Au fost elaborate 
priorităţi clinice într-o manieră mai explicită. S-a pus 
mai puţin accentul pe termenii de prevenţie „primară” 
şi „secundară”, deoarece riscul este o variabilă continuă 
– persoanele asimptomatice putând avea dovezi de 
boală aterosclerotică în urma investigaţiilor paraclinice. 
S-a iniţiat un proces riguros de reevaluare externă.

Al patrulea Grup reunit de Lucru a primit semnale 
de feedback în mai multe domenii:

1. Organizaţia Mondială a Colegiilor Naţionale, 
Aca  demiilor şi asociaţiilor academice ale medici-
lor generalişti/medicilor de familie (World Orga-
nization of National Colleges, Academies and aca-
demic associations of general practitioners/family 
physicians, WONCA) sau, pe scurt, „Organizaţia 
Mondială a Medicilor de Familie” (World Orga-
nization of Family Doctors), precum şi Grupul de 
lucru SEC pentru nursing cardiovascular (ESC 
Working Group on Cardiovascular Nursing) au 
solicitat ghiduri mai detaliate, aceste organizaţii 
fi ind profund angajate în furnizarea practică a 
recomandărilor de prevenţie în multe ţări euro-
pene.

2. A fost examinată în detaliu abordarea actuală a 
SEC asupra gradării dovezilor. A fost exprimată 
îngrijorarea asupra faptului că sistemul actual, 
chiar dacă este logic, tinde să dea prioritate trata-
mentelor medicamentoase, deoarece acestea 
sunt incluse în mai multe studii clinice randomi-
zate, controlate, de tip dublu orb, decât măsurile 
care pri vesc sti  lul de viaţă, chiar dacă studiile 
obser va ţiona le indi că be nefi cii consid erabile ale 
opririi fumatului, de exemplu. Din acest motiv, 
grada rea nu a fost inclu să în acest document şi se 
reco mandă continua rea dezbaterilor pe această 
temă. 

3. Toate sistemele de estimare a riscului, inclusiv 
SCORE, vor supraestima riscul în ţările în care 
s-a înregistrat un declin al mortalităţii prin BCV 
şi vor subestima riscul în ţările în care mortali-
tatea a crescut. Grupul de lucru a recomandat 
întotdeauna elaborarea de ghiduri naţionale şi, 
ca şi componentă a acestui proces, recalibrarea 
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un efort particular pentru armonizarea recomandărilor 
ce pot fi  furnizate medicilor de familie şi medicilor spe-
cialişti. Este încurajată elaborarea de ghiduri mai deta-
liate de către societăţile partenere; de exemplu, sunt 
fă cute referinţe la ghidul ESH/ESC de management al 
hiper tensiunii arteriale4 şi la ghidurile ESC/EASD refe-
rito are la diabet, prediabet şi BCV5. În cadrul acestui 
proces de parteneriat se consideră implicit că acestea 
vor fi  compatibile cu Ghidul Comun generic.

De asemenea, este încurajată în mod specifi c elabo-
rarea de ghiduri naţionale de prevenţie a BCV. Ghi dul 
Grupului Comun de Lucru trebuie privit ca o bază pe 
care pot fi  dezvoltate ghidurile naţionale, cores pun -
zătoare circumstanţelor politice, economice, sociale şi 
medicale locale. Elaborarea ghidurilor este numai o eta-
pă a procesului de prevenţie, fi ind recoman dată reali za-
rea de parteneriate naţionale multidisciplinare pentru 
implemen tarea acestora; secţiunea referitoare la imple-
mentare abordează o parte din problemele implicate în 
acest proces.

Este necesară aprecierea faptului că Ghidul elaborat 
de Al patrulea Grup reunit de Lucru este adresat medi-
cilor şi altui personal medical implicat în practica 
clinică. Ghidul conferă prioritate maximă persoanelor 
cu cel mai mare risc de BCV, deoarece acestea au cel 
mai mult de câştigat prin managementul activ al facto-
rilor de risc. Totuşi, este necesară completarea acestuia 
prin strategii naţionale şi europene de sănătate publi-
că, adresate unor întregi populaţii, printr-un efort 
coor donat şi exhaustiv cu scopul de a reduce impactul 
impor tant al BCV, care afectează populaţia europeană. 
În acest mod, sperăm ca ghidurile să promoveze o 
calitate superioară a îngrijirilor medicale, pentru a 
ajuta la reducerea acestei poveri şi la reducerea BCV 
în Euro pa. Aceste dezbateri preced o nouă iniţiativă 
majoră, publicarea Cartei Europene a Sănătăţii Inimii, 
disponibilă pe site-ul www.heartcharter.eu. Carta a fost 
elaborată de către SEC, Uniunea Europeană (UE) şi 
Reţeaua Europeană a Inimii (European Heart Network), 
în parteneriat cu Organizaţia Mondială a Sănătăţii 
(OMS). Relaţia dintre Cartă şi Ghidul de faţă poate fi  
rezumată după cum urmează:

Carta Europeană a Sănătăţii Inimii şi Ghidul asupra 
prevenţiei BCV

• Carta Europeană a Sănătăţii Inimii sprijină dezvoltarea şi imple-
mentarea de strategii, măsuri şi politici extinse la nivel euro-
pean, naţional, regional şi local, care să promoveze sănătatea 
cardiovasculară şi să prevină BCV.

• Scopul acestui Ghid este să asiste medicii şi personalul din domeniul 
sanitar în îndeplinirea rolului lor în această iniţiativă, în special în 
ceea ce priveşte aplicarea unor măsuri preventive efi ciente în prac-
tica clinică curentă.

• Ghidul refl ectă consensul rezultat dintr-un parteneriat multidisci-
plinar între reprezentanţii principalelor organizaţii profesionale 
europene. 

AMPLOAREA PROBLEMEI: TRECUT ŞI VIITOR

Premize ştiinţifi ce
În jurul anului 2000, BCV au reprezentat cauza 

directă a peste 4 milioane de decese în Europa (1.9 
milioa ne în Uniunea Europeană), fi ind răspunzătoare 
de 43% din toate decesele de orice cauză la bărbaţi şi 
55% la femei (TABELUL 1, de pe site-ul www.ehnheart.
org6)7. BCV au reprezentat, de asemenea, principala 
cauză de externări din spitale, cu o rată medie de 2557 
la 100 000 de locuitori în jurul anului 2002. Dintre 
acestea, 659 la 100 000 de locuitori au fost determinate 
de BC, iar 375 la 100 000 de locuitori de accidentele 
vasculare cerebrale, dar mai mult de jumătate s-au 
datorat altor forme de afecţiuni cardiace cronice. 
Costul total estimat al BCV în ţările UE a fost de 168 
757 milioane €, în anul 20038.

Ratele de mortalitate prin BCV variază cu vârsta, 
sexul, statusul socio-economic, etnia şi regiunea geo-
grafi că. Ratele de mortalitate cresc cu vârsta şi sunt mai 
mari la sexul masculin, la persoanele cu status socio-
economic precar, în Europa Centrală şi de Est şi la 
imigranţii de origine sud-asiatică. Există variaţii marcate 
între ţările europene în ceea ce priveşte morbiditatea 
şi mortalitatea prin BCV, care sunt parţial explicate de 
diferenţele socio-economice în ceea ce priveşte factorii 
de risc convenţionali, cum sunt fumatul, tensiunea arte-
rială (TA), valoarea colesterolului şi a glicemiei.

Începând din anul 1970, în Europa de Vest, mortalita-
tea totală prin BCV a scăzut semnifi cativ, atât la vârstele 
medii, cât şi la cele avansate9. În Europa Centrală şi 
Estică, mortalitatea a început să scadă abia în ultimii 
ani, dar a rămas, totuşi, foarte ridicată. Mortalitatea 
masculină prin BC este în continuare de aproape 10 
ori mai mare în Europa de Est, comparativ cu Franţa, 
pentru grupul de vârstă 35-74 ani, iar în ceea ce 
priveşte mortalitatea prin accidente vasculare cerebrale, 
mortalitatea este de 6 ori mai mare. Atât în Europa de 
Vest, cât şi în cea de Est, scăderea mortalităţii prin BC 
este legată de modifi cările comportamentale la nivel 
populaţional în ceea ce priveşte alimentaţia şi fumatul. 
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În Europa de Vest, se înregistrează, de asemenea, o 
reducere a incidenţei BC10 şi a accidentelor vasculare 
cerebrale, dar în alte ţări, în principal în Europa de Est 
şi Spania, incidenţa BC este în creştere.

Tabelul 1. Numărul total de decese prin boli circulatorii în Europa. 
Toate vârstele. Anul 2000.

Toate cauzele Bărbaţi 4.519.403

Femei 4.336.346

Toate cauzele circulatorii Bărbaţi 1.963.644

Femei 2.307.945

BC Bărbaţi 967.258

Femei 983.229

Accident vascular cerebral Bărbaţi 504.307

Femei 775.571

Altele Bărbaţi 492.079

Femei 637.405

Aspecte practice: boala coronariană (BC)
Variaţiile în mortalitatea prin BC la sfârşitul secolu-

lui XX au fost explicate în principal prin variaţiile inci-
denţei, mai mult decât prin mortalitatea pe termen 
scurt a cazurilor de infarct miocardic acut (IMA)11. 
Este necesar un control exigent al factorilor de risc şi 
al deter  minanţilor incidenţei BC. Reducerea tensiunii 
arteriale, observată la nivel populaţional, este explicabi-
lă numai parţial prin creşterea procentului de subiecţi 
hiper tensivi care primesc tratament, sugerând faptul că, 
în ciuda importanţei medicaţiei la nivel individual, la 
nivel populaţional sunt mai importanţi alţi determinanţi 
ai scăderii TA. Controlul factorilor de risc la pacienţii 
cu risc înalt şi la cei cu BC stabilită rămâne insufi cient, 
mai ales în privinţa obezităţii, fumatului şi TA, şi în 
special la pacienţii diabetici, în ciuda ghidurilor exis ten-
te, indicând necesitatea accentuării extinderii şi imple-
mentării unor acţiuni de prevenţie cost-efi ciente într-o 
manieră organizată12.

Pe măsura îmbunătăţirii supravieţuirii după eveni-
mente acute, prevalenţa BC creşte, în special la femeile 
vârstnice. Se cunoaşte faptul că diabetul zaharat este 
un factor de risc mai puternic pentru femei, astfel 
încât controlul factorilor de risc la pacientele diabetice 
devine o prioritate specială. 

Având în vedere faptul că prevalenţa excesului pon-
deral şi obezităţii creşte la nivel mondial, se poate anti-
cipa o creştere a prevalenţei diabetului zaharat de tip 
2 şi a tuturor complicaţiilor sale. În consecinţă, con tro-
lul „epidemiei” de obezitate ar trebui să reprezinte o 
prioritate. 

Manifestările clinice ale BC pot fi  foarte diferite. 
Statisticile realizate de spitale relevă numai vârful ice-

berg-ului, având în vedere faptul că moartea subită de 
cauză cardiacă în afara spitalelor reprezintă în conti-
nuare un procent important din toate decesele de cauză 
cardiovasculară.

Insufi cienţa cardiacă
Insufi cienţa de pompă a inimii reprezintă o cauză 

frecventă de deces la vârstnici, chiar dacă nu este întot-
deauna refl ectată de mortalitatea evaluată în statistici, 
datorită limitelor regulilor de codifi care. Ratele de inter-
nare în spital pentru insufi cienţă cardiacă au cres cut 
în SUA şi Europa. Factorii de risc majori sunt hiper ten-
siunea, obezitatea şi diabetul. Deşi un procent mic din 
cazurile clinice sunt datorate valvulopatiilor (frec vent 
legate de BC) sau cardiomiopatiilor, studiile epide mio-
logice sugerează faptul că, în ţările bine dezvoltate, 
majo ritatea cazurilor sunt datorate ischemiei13.

Anevrismul şi disecţia de aortă
Anevrismul aortic este, de asemenea, de natură atero-

scle rotică, iar în unele ţări europene au fost identifi cate 
tendinţe de creştere a mortalităţii14. Acesta reprezintă 
o cauză de deces, care potenţial poate fi  prevenită, în 
spe cial atunci când este limitat la aorta abdominală. Pre-
valenţa este de 5% la bărbaţii cu vârste ≥60 ani şi de 1-
2% la femei. Având în vedere faptul că mortalitatea la 30 
de zile este de 5-8% în cazul intervenţiilor chirurgicale 
reparatorii elective, comparativ cu o mortalitate de 50% 
în cazul anevrismelor rupte, a fost sugerată efectuarea 
unui screening pentru această afecţiune; un studiu de 
screening efectuat în Marea Britanie a avut rezultate 
încurajatoare15.

Boala arterială periferică
Este cunoscut faptul că arterele coronare şi cele 

periferice sunt afectate de acelaşi proces patologic, care 
necesită aceleaşi intervenţii terapeutice. Boala arterială 
periferică (BAP) survine aproape la fel de frecvent la 
femei ca şi la bărbaţi16. Corelaţia BAP cu BC, infarctul 
mio cardic (IM) şi accidentul vascular cerebral refl ectă 
natura generalizată a aterosclerozei. Totuşi, studiile epi-
de miologice asupra factorilor de risc pentru aceste afec-
ţiuni au iden tifi cat o serie de diferenţe minore. Fumatul 
pare să aibă o importanţă mai mare în etiologia BAP 
decât în BC17. Antecedentele heredo-colaterale, hiper-
ten siunea arte rială, diabetul zaharat, dislipidemia care 
include creş terea colesterolului total şi a LDL-coles te-
rolului şi scă derea HDL-colesterolului, creşterea fi  bri-
no genului şi a pro teinei C reactive (CRP), vârsta avan-
sată şi inacti vi tatea fi zică par să reprezinte factori de 
risc comuni.
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Ca şi pentru BC, managementul efi cient al factorilor 
de risc este esenţial. Reducerea riscului poate fi  obţi-
nută prin modifi cări ale stilului de viaţă, în special 
prin activitate şi exerciţii fi zice, oprirea fumatului şi 
tra  tamente medicamentoase, cum sunt statinele, tera-
pii le antiplachetare, strategiile antitrombotice, inhi bi-
to rii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) şi 
β-blocantele16,18,19. Studii mari au demonstrat efectele 
bene fi ce ale statinelor la aceşti pacienţi20. Statinele nu 
numai că reduc riscul de BAP şi de evenimente vascu-
lare, dar ameliorează şi simptomele asociate BAP. Există 
de asemenea dovezi în favoarea faptului că stati nele re-
duc mortalitatea chirurgicală, îmbunătăţesc permea bi-
li tatea grefoanelor şi cresc procentul de salvare a mem-
brelor afectate la pacienţii cu BAP21.

Accidentul vascular cerebral
Incidenţa accidentelor vasculare cerebrale (AVC) 

creş te exponenţial cu vârsta, afectând anual aproximativ 
25 de persoane la 100 000 de locuitori în grupa de vâr-
s tă 35-44 ani şi 1500 de persoane la 100 000 de locui-
tori în grupa de vârstă 75-84 ani. AVC este a treia 
cauză de deces ca frecvenţă în multe ţări. Hemoragia 
intracerebrală şi subarahnoidiană contribuie la 10 şi, 
respectiv, 5% din AVC. AVC ischemic se poate datora 
afectării vaselor mari, vaselor mici, embolilor proveniţi 
de la nivelul cordului sau a arcului aortic, sau altor cauze 
mai rar identifi cate, un procent semnifi cativ rămânând 
însă de etiologie nedeterminată22.

Cel mai important factor de risc este hipertensiunea 
arterială, urmată de fumat şi diabetul zaharat. Alţi 
fac tori de risc sunt stilul sedentar de viaţă, consumul 
exce siv de alcool şi utilizarea drogurilor ilicite, nivelul 
cres cut al colesterolului, utilizarea contraceptivelor ora-
le sau a hormonilor în post-menopauză, excesul pon de-
ral, statusul socio-economic precar şi stenoza atero scle-
roti că a vaselor extracraniene.

Aspecte practice: prevenţia şi tratamentul acciden-
tului vascular cerebral
Tratamentul antihipertensiv reduce atât riscul de 

AVC ischemic, cât şi hemoragic, iar prevenţia AVC este 
cel mai important efect al tratamentului antihipertensiv. 
Trebuie descurajat fumatul şi încurajată activitatea 
fi zică. Ingestia unor cantităţi mici de alcool poate să nu 
fi e nocivă. În ceea ce priveşte tratamentul cu statine, 
persoanele care supravieţuiesc AVC trebuie trataţi 
în acelaşi mod ca şi cele cu alte manifestări ale BCV. 
Endar terectomia carotidiană la pacienţii simptomatici 
cu stenoze ale arterei carotide interne care îi reduc lume-
nul cu >70% reduce riscul de AVC recurent.

Tratamentul antitrombotic profi lactic: În intervalul 
terapeutic al raportului internaţional normalizat (INR) 

de 2-3, anticoagularea reduce riscul de AVC la pacienţii 
cu fi brilaţie atrială. Tratamentul antiplachetar este indi-
cat la pacienţii cu AVC ischemic non-cardioembolic. 
Aspi rina, în doze de 75-150 mg pe zi, este agentul cel 
mai utilizat. Asocierea aspirinei cu dipiridamol conferă 
o redu cere suplimentară a riscului. Clopidogrelul are 
un efect similar celui al aspirinei la pacienţii cu boală 
cere bro-vasculară ischemică. La persoanele care supra-
vieţu iesc unui AVC nu se recomandă asocierea clopi-
do grel plus aspirină. Pentru o informare mai detaliată, 
citito rilor li se recomandă consultarea Proiectului Euro-
pean de Iniţiativă pentru Accident Vascular Cerebral 
(Euro pean Stroke Initiative)23.

STRATEGII DE PREVENŢIE ŞI PROBLEME POLITICE

Premize ştiinţifi ce
Se pot distinge trei strategii de prevenţie a BCV: pre-

venţia populaţională, prevenţia la persoanele cu risc 
crescut şi prevenţia secundară. Toate cele trei strategii 
sunt necesare şi complementare. Strategia populaţională 
este, în particular, esenţială pentru reducerea incidenţei 
globale a BCV, deoarece obiectivul acesteia este redu-
cerea factorilor de risc la nivel populaţional, prin modi-
fi cări ale stilului de viaţă şi ale mediului care afec tează 
întreaga populaţie, fără a necesita un examen clinic 
al indivizilor. Acest tip de strategie este cel mai bine 
realizată prin stabilirea ad hoc a unor politici şi inter-
venţii la nivel de comunităţi. 

Strategiile al căror obiectiv este reducerea riscului 
cardiovascular total la nivel individual includ strategiile 
de prevenţie primară la persoanele cu risc crescut şi 
cele de prevenţie secundară. Primele sunt adresate 
persoa nelor sănătoase care aparţin zonei superioare 
din distribuţia riscului, iar cele de prevenţie secundară 
sunt adresate pacienţilor cu leziuni de organ sau boli 
cardio vasculare instalate. Pentru prevenţia unui singur 
eveniment cardiovascular, este necesar a se interveni la 
un număr crescut de subiecţi, fără un benefi ciu aparent 
pentru aceştia (paradoxul prevenţiei). Mai mult, numă-
rul de subiecţi la care intervenţia este necesară pentru 
prevenţia unui caz va fi  variabil în populaţii diferite sau 
subgrupe populaţionale (de exemplu, la sexul feminin), 
în funcţie de prevalenţa şi distribuţia facto rilor de risc 
în aceste populaţii şi de incidenţa bolii.

Aspecte practice: probleme politice 
Al patrulea Grup de Lucru se aliniază, şi susţine în 
totalitate, la iniţiativele principalelor organizaţii mon-
dia le în ceea ce priveşte implementarea măsurilor de 
pre  venţie la nivel populaţional, cum sunt cele pentru 
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controlul fumatului, stabilite de Convenţia de Coor-
donare OMS pentru Controlul Fumatului (WHO Frame-
work Convention for Tabacco Control)24, iniţiativele EU 
în privinţa obezităţii25, strategia globală a OMS asupra 
dietei, activităţii fi zice şi sănătăţii26, şi Declaraţia de la 
Osaka în ceea ce priveşte Sănătatea Inimii, care pot fi  
rezu mate după cum urmează: 

1. Să crească nivelul de conştientizare la nivel guvernamental a faptu-
lui că programul de sănătate nu este numai un program al departa-
mentelor de sănătate.

2. Să permită oamenilor de ştiinţă şi profesioniştilor din domeniul sani-
tar să contribuie la marketingul programului de sănătate a inimii.

3. Să permită instituţiilor de educare a profesio niştilor din domeniul 
sanitar să ofere pregătire în domeniul organizării comunitare, mar-
keting-ului social, şi argumentării.

4. Să permită Ministerelor Sănătăţii, organizaţiilor non-guvernamen-
tale (ONG), şi organizaţiilor profesionale să susţină cauza alocării de 
resurse pentru sănătatea inimii la nivel politic.

5. Să permită OMS să continue consolidarea capa cităţii de promovare a 
sănătăţii inimii în toate regiunile şi statele membre OMS.

De asemenea, Consiliul UE pentru Forţa de Muncă, 
Politici Sociale, Sănătate, şi Protecţia Consumatorilor 
(în iunie 2004) şi o Conferinţă UE pentru Sănătatea 
Inimii care a avut ca rezultat Declaraţia de la Luxemburg 
din 29 iunie 2005, au defi nit caracteristicile necesare 
pentru a se obţine sănătatea cardiovasculară: 
• Evitarea tutunului
• Activitate fi zică adecvată (minimum 30 de minu-

te pe zi)
• Alegerea unei alimentaţii sănătoase
• TA sub 140/90 mmHg
• Colesterol total sub 5 mmol/l (~ 200 mg/dl)
Al patrulea Grup de Lucru încurajează specialiştii 

care activează în domeniul sănătăţii din toate ţările să 
participe activ la elaborarea şi implementarea de astfel 
de politici şi intervenţii comunitare naţionale şi inter-
naţionale.

Prevenţia în practica clinică
Nu există nicio dovadă în favoarea faptului că detec-

tarea BC sau a accidentelor vasculare cerebrale în stadii 
precoce este o modalitate cost-efi cientă de prevenţie a 
bolii. Pentru detectarea oportună a factorilor de risc bio-
logici sau legaţi de stilul de viaţă, în scopul identi fi cării 
persoanelor cu risc înalt, sunt necesare urmă toarele:
• disponibilitatea de rutină a unor sisteme precise 

şi adecvate de evaluare
• consilierea sau tratamentul în timp real, în func-

ţie de caz

• continuitatea îngrijirilor
• accesul pacienţilor la tratament, indiferent de sta-

tutul socio-economic.

Programele de prevenţie secundară a BC şi-au de-
mons trat efi cacitatea în ameliorarea proceselor de îngri-
jire, a numărului de reinternări în spital, a statusului 
func ţional şi a mortalităţii globale, în special dacă 
includ programe de exerciţii fi zice. Totuşi, amploarea 
efectelor acestora este relativ modestă, iar cost-efi cienţa 
lor pe scală largă rămâne incertă27,28.

EVALUAREA DOVEZILOR ŞTIINŢIFICE

Premize ştiinţifi ce
Medicina bazată pe dovezi (MBD) a fost defi nită ca 

integrarea experienţei clinice individuale cu cele mai 
bune dovezi clinice disponibile din studiile de cerce tare 
sistematice. Implică adresarea de întrebări la care se 
poate răspunde, căutarea celor mai bune dovezi, apre-
cierea critică a dovezilor, aplicarea dovezilor în îngri-
ji rea individuală a pacienţilor şi evaluarea acestui pro-
ces29. În ciuda unui efort educaţional de peste zece ani, 
cli ni cienii practică rareori MBD în modul dorit, mulţi 
con  siderând că problema majoră constă în găsirea dove-
zilor30.

Acest raport are obiectivul de a furniza recomandări, 
sub auspiciile celui de Al patrulea Grup reunit de Lucru 
al ESC şi a altor societăţi europene de prevenţie a bolilor 
cardiovasculare. Grupul de Lucru doreşte ca acest ghid 
să fi e cât de mult posibil bazat pe dovezi. Ghidurile bune 
reprezintă un mecanism principal pentru îmbunătăţirea 
serviciilor medicale şi a prognosticului pacienţilor31. 
S-a demonstrat că ghidurile bazate pe dovezi credibile 
au probabilitatea cea mai mare de a fi  adoptate32.

Atributele necesare ghidurilor clinice

• Validitatea
• Reproductibilitatea
• Fiabilitatea
• Aplicabilitatea clinică
• Flexibilitatea clinică
• Claritatea
• Documentarea meticuloasă a dovezilor
• Programarea unei revizuiri regulate a ghidurilor
• Implicarea unor grupuri esenţiale infl uenţate de ghiduri

Ce sunt „dovezile”?
Evaluarea intervenţiilor terapeutice şi a metodelor 

diag nostice poate utiliza o gamă largă de surse de dovezi: 
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experienţa individuală, studiile retrospective, rapoartele 
de cazuri clinice, seriile de cazuri, comparaţiile istorice 
şi geogafi ce, studiile de supraveghere a medicamentelor 
(şi post-marketing), bazele de date farmaco-epide mio-
logice, studiile încrucişate, studiile de tip caz-control, 
studiile de cohortă, trialurile randomizate controlate 
şi analizele sistematice ale trialurilor şi studiilor obser-
vaţionale. În mod tradiţional, au fost promovate ierar-
hii ale dovezilor, în scopul stabilirii priorităţii recoman-
dărilor. Acestea pun, în general, analizele sistematice 
în topul ierarhiei, iar rapoartele de cazuri pe ultimul 
loc. Totuşi, această abordare poate induce în eroare, 
calitatea dovezilor depinzând în fi nal de întrebarea la 
care se caută un răspuns.

Este clar faptul că întrebări diferite necesită metode 
ştiinţifi ce diferite şi că bazarea pe o anumită sursă de 
dovezi, cu excluderea altora, poate genera erori. Această 
afi rmaţie este în mod particular adevărată în ceea ce 
pri veşte prevenţia BCV. Măsurile referitoare la stilul de 
viaţă, cum sunt oprirea fumatului, exerciţiile fi zice şi 
alimen taţia sănătoasă, se pretează mai puţin la evalua rea 
în cadrul unor trialuri randomizate, controlate, de tip 
dublu orb, decât tratamentele medica mentoase, iar pro-
movarea unei aderări oarbe la superioritatea trialurilor 
rando mizate controlate poate conduce la elaborarea 
unor ghi duri care promovează utilizarea excesivă a 
tra ta  men telor medicamentoase. Analizele sistematice 
şi tria  luri le clinice randomizate nu sunt metodele cele 
mai adec vate pentru identifi carea riscurilor rare ale tra-
ta  men  tu lui. Rapoartele de cazuri pot furniza primul 
indi   ciu asupra riscurilor unui anumit tratament, dar 
acestea nece sită confi rmare în studii mari, prospective, 
de supra  veghere.

Gradarea dovezilor
Atunci când dovezile sunt utilizate pentru elaborarea 

ghidurilor sau a recomandărilor pentru practica clinică 
sau de sănătate publică, este importantă diferenţierea 
între calitatea dovezilor (dacă sunt robuste, cu probabi-
litate redusă de erori, generalizabile etc.) şi puterea unei 
recomandări susţinute de o dovadă. Nu toate dovezile 
de calitate merită o recomandare puternică.

Organismele care elaborează ghidurile au utilizat, 
în general, „abordarea ierarhiei dovezilor”. Aplicarea 
metodei de ierarhizare a dovezilor necesită raţionamente 
explicite referitoare la calitatea evidenţelor (adică cali-
tatea de a fi  complete, potenţialul de eroare, dacă obiec-
tivele evaluate au fost cele adecvate etc.). Pentru elabo-
rarea recomandărilor clinice trebuie luate în considerare 
în mod critic atât benefi ciile, cât şi riscurile intervenţiilor 
terapeutice. Chiar dacă o astfel de abordare conferă 

trans parenţă, există şi dezavantaje, după cum este 
subli niat mai sus. Au existat, de asemenea, difi cultăţi 
în implementarea acestor grade de recomandare. De 
exemplu, în implementarea unui ghid, este posibil ca 
unele recomandări esenţiale pentru îmbunătăţirea gene-
rală a îngrijirilor medicale să fi  fost subminate de limi ta-
rea sau absenţa evidenţelor. Dacă a fost luată decizia de 
implementare numai a recomandărilor de grad înalt, 
pe baza constrângerilor legate de resurse, este posibilă 
omi siunea unor elemente importante ale ghidului. În 
consecinţă, există interesul de dezvoltare a unui sistem 
care să îşi menţină transparenţa, dar să evite erorile de 
implementare.

OMS a decis înfi inţarea unui grup de lucru care să 
elaboreze un astfel de sistem, denumit GRADE. Dovezile 
sunt gradate în funcţie de rezultatele relevante pentru 
întrebarea la care se caută un răspuns. Sunt evaluate din 
patru puncte de vedere: design-ul studiului, calitatea 
stu diului, consistenţa şi potenţialul de generalizare. Pe 
ba za notării acestor caracteristici, calitatea dovezilor 
pentru un anumit rezultat este defi nită ca: de grad înalt, 
mode rat, redus sau foarte redus33. Acest sistem nu poate 
combate problemele de implementare discutate mai sus, 
dar conferă un raţionament clar asupra depăşirii sau nu a 
efectelor adverse ale unei intervenţii de către benefi ciile 
acesteia. Aceasta furnizează o metodă transparentă de 
a stadializa intervenţiile în vederea implementării. Pe 
mă sură ce experienţa cu utilizarea acestui sistem creşte, 
va deveni probabil un instrument utilizat pe scală mai 
largă în elaborarea ghidurilor clinice.

Problemele legate de dovezi şi recomandări
Am încercat să ne asigurăm de faptul că, în formularea 

recomandărilor, am utilizat cele mai adecvate dovezi. 
Pentru programele de prevenţie la nivel populaţional, 
rezul tatele studiilor epidemiologice observaţionale sunt 
un prim pas important în evaluarea relaţiei de cau zali-
tate. Modifi cările comportamentale, cum sunt oprirea 
fumatului şi exerciţiile fi zice, se pretează mai puţin la 
evaluarea în cadrul studiilor randomizate con tro late 
decât tratamentele medicamentoase. În mod clar, anali-
zele sistematice ale studiilor observaţionale sunt prefe-
rabile citării unui singur studiu observaţional. Totuşi, 
este important să conştientizăm faptul că precizia supe-
rioară conferită de cumularea datelor poate fi  falsă dacă 
controlul pentru echivalenţă şi alte erori este slab în 
studiile analizate34.

O preocupare tot mai mare în epidemiologie este 
posi bilitatea ca, în cazul unor asocieri, relaţia de cauza-
litate să fi  fost atribuită în mod eronat. Acesta pare să 
fi e cazul vitaminelor antioxidante, pentru care studiile 
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obser vaţionale au sugerat un efect protector rezonabil, 
dar trialurile randomizate controlate au indicat faptul că 
pot fi  chiar nocive35,36. O altă preocupare priveşte natura 
dovezilor disponibile. O mare parte a dovezilor priveşte 
tratamentele medicamentoase, mai degrabă decât inter-
venţiile asupra stilului de viaţă sau îmbunătăţirea siste-
mului de sănătate.

În evaluarea efectelor intervenţiilor, am dat întâietate 
analizelor sistematice Cochrane, acolo unde acestea 
există, deoarece acestea sunt efectuate după standarde 
riguroase şi sunt actualizate periodic. Am utilizat şi 
alte analize sistematice, acolo unde acestea au existat, 
şi am citat trialuri individuale numai dacă acestea au 
atins puncte de interes particular sau au fost sufi cient 
de mari pentru a furniza un răspuns clar la o întrebare 
clinică. În cazurile în care am considerat că dovezile 
sunt limitate, am specifi cat acest lucru. 

Când am evaluat amploarea efectelor, nu am utilizat 
numărul de pacienţi necesar a fi  trataţi (number needed 
to treat, NNT), deoarece acesta este asociat cu probleme 
importante37, în special în cazul cardiologiei preventive, 
ratele bazale ale BCV cunoscând variaţii importante în 
Europa. În consecinţă, ar fi  necesară utilizarea câte unui 
NNT pentru ţările cu risc scăzut, mediu şi înalt. Mai 
mult, ar fi  necesară utilizarea câte unui NNT pentru 
diferitele grupe de vârstă şi pentru sexul masculin şi 
feminin. Reducerile riscului relativ sub tratament sunt 
aplicabile tuturor populaţiilor europene, grupelor de 
vârstă, ambelor sexe, deoarece, în general, majoritatea 
tratamentelor au aceleaşi benefi cii relative la nivele dife-
rite ale riscului.

Aspecte practice
În acest raport am încercat să respectăm abordarea 

bazată pe dovezi. Am defi nit următoarele întrebări:
• Care sunt dovezile că anumiţi factori de risc 

deter mină BCV?
• Care sunt dovezile că aceşti factori de risc au o 

importanţă variabilă la persoanele cu sau fără 
BCV instalate?

• Care sunt dovezile că intervenţiile la nivel po-
pulaţional determină reducerea factorilor de risc 
şi ameliorează rezultatele în BCV?

• Care sunt dovezile că intervenţiile la nivel indi-
vidual determină reducerea factorilor de risc şi 
ameliorează rezultatele în BCV?

Am revizuit în mod sistematic şi critic datele rele van-
te din literatură şi am răspuns la fi ecare întrebare adre-
sată. Există unele difi cultăţi în ceea ce priveşte siste mul 
actual de ierarhizare utilizat de SEC. Este pro babil ca 

sistemul actual să favorizeze tratamentele medi camen-
toase comparativ cu măsurile majore privind stilul de 
viaţă, deoarece acestea din urmă se pretează mai puţin 
la evaluarea în cadrul trialurilor randomizate, contro-
late, de tip dublu-orb. Din acest motiv, după dis pute 
prelungite, Grupul de Lucru nu a inclus tabelul cu 
gra  dele de recomandare pe care îl pregătise. Totuşi, se 
anti  cipează că această problemă va necesita dezbateri 
ulte  rioare. 

Au fost făcute eforturi pentru implementarea ghidu-
lui prin intermediul diverselor societăţi participante. 
Ghi dul anterior a fost evaluat în cadrul EUROASPIRE 
I şi II3,39.

PRIORITĂŢI, ESTIMAREA RISCULUI TOTAL ŞI 
OBIECTIVE

Introducere
De la început trebuie menţionat faptul că aceste 

ghiduri reprezintă doar recomandări, şi nu reguli didac-
tice. Ele trebuie interpretate prin prisma cunoştinţelor 
şi raţionamentului propriu al clinicia nului, din pers-
pectiva pacientului şi în lumina condiţiilor şi elemen-
telor practice locale, pe măsură ce devin disponibile noi 
cunoştinţe. Este încurajată elaborarea de ghiduri naţio-
nale, cu obiective, priorităţi şi strategii de implementare 
adaptate condiţiilor locale, atât medicale, cât şi econo-
mice.

Priorităţile sugerate au scopul de a ajuta medicii în 
interacţiunea cu persoane şi pacienţi la nivel individual. 
Este recunoscut faptul că persoanele cu riscul cel mai 
înalt au cel mai mult de câştigat din managementul 
facto rilor de risc. Aşa cum a mai fost menţionat, deşi 
astfel de persoane au cel mai mult de câştigat, majo-
ritatea deceselor dintr-o comunitate provin din grupul 
indivizilor cu nivele reduse ale riscului, deoarece acesta 
este mai numeros comparativ cu cel al persoanelor cu 
risc înalt care, în mod paradoxal, dezvoltă mai pu ţi ne 
evenimente în termeni absoluţi – Paradoxul Rose40. 
Din acest motiv, strategia pentru persoanele cu risc 
înalt trebuie completată de măsuri de sănătate publică 
pentru a reduce, pe cât este posibil, nivelele popu-
laţionale a factorilor de risc şi a încuraja un mod sănă-
tos de viaţă.

Încurajarea estimării riscului total, ca instrument 
esen ţial de ghidare a managementului pacienţilor, a 
repre zentat un element decisiv al Ghidului, încă de 
la prima ediţie a acestuia (1994)1. Aceasta deoarece 
clini cienii tratează persoane (şi nu factori de risc indi-
viduali) al căror risc cardiovascular refl ectă, de obicei, 
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efectele combinate a mai multor factori de risc care pot 
interacţiona, uneori amplifi cându-se reciproc.

Deşi clinicienii solicită frecvent desemnarea unor 
va lori limită de la care să înceapă intervenţiile, acest 
lucru este problematic deoarece riscul este o variabilă 
continuă şi nu există un parametru precis pornind de 
la care, de exemplu, să fi e indicat în mod automat un 
anumit medicament. Această problemă este abordată 
mai în detaliu, deoarece există problema modului de 
consiliere a persoanelor tinere cu risc absolut redus, dar 
cu risc relativ înalt, precum şi faptul că toate persoanele 
vârstnice vor avea în cele din urmă un risc înalt de deces 
şi pot fi  supraexpuse tratamentelor medicamentoase.

Obiectivele globale ale prevenţiei cardiovasculare 
sunt reducerea mortalităţii şi morbidităţii la persoanele 
cu risc absolut înalt şi asistarea persoanelor cu risc abso-
lut redus în a-şi menţine acest status, printr-un mod 
sănătos de viaţă. Aici îşi găsesc utilitatea diagramele de 
evaluare a riscului – dacă, de exemplu, TA este difi cil 
de controlat în totalitate, riscul total poate fi  totuşi 
redus prin oprirea fumatului sau poate prin reducerea 
şi mai marcată a nivelului colesterolului. Deşi limitele 
pentru riscul cardiovascular total incluse în acest ghid 
sunt arbitrare, valorile ţintă pentru factorii de risc 
individuali ridică şi mai multe probleme prin aceea 
că vor fi  întotdeauna subiect de dispută, nu sunt întot-
deauna posibil de atins şi, fapt demn de menţionat, 
par să promoveze o abordare a prevenţiei axată pe un 
singur factor. Totuşi, clinicienii solicită ghiduri, aşa că a 
fost încercată defi nirea unor nivele ale factorilor de risc 
indi viduali, în contextul unor obiective mai specifi ce.

Priorităţi
Persoanele cu risc maxim au cel mai mult de câştigat 

din eforturile de prevenţie şi pe acest fapt se bazează 
urmă toarele priorităţi:

Care sunt priorităţile pentru prevenţia BCV în prac-
tica clinică?

1. Pacienţi cu BCV aterosclerotică instalată 
2. Persoane asimptomatice cu risc crescut de BCV prin 

2.1. Factori de risc multipli care au ca rezultat creş terea riscului 
total de BCV (risc de deces prin BCV ≥5% la 10 ani)

2.2. Diabet de tip 2 şi de tip 1 cu microalbu mi nu rie
2.3. Creştere marcată a unui singur factor de risc, mai ales dacă 

se asociază cu afectarea organe lor-ţintă
3. Rude de gradul I ale pacienţilor cu BCV aterosclerotice precoce sau cu 

risc deosebit de înalt

Care sunt obiectivele prevenţiei bolilor cardiovascu-
lare?

Care sunt obiectivele prevenţiei BCV?

1. De a ajuta persoanele cu risc scăzut de BCV să îşi menţină acest sta-
tus pe tot parcursul vieţii, şi de a le ajuta pe cele cu risc total crescut 
de BCV să îl reducă

2. De a atinge caracteristicile persoanelor care tind să rămână 
sănătoase:
2.1. Absenţa fumatului
2.2. Alegerea unei alimentaţii sănătoase
2.3. Activitate fi zică: 30 de minute de activitate moderată pe zi
2.4. IMC <25 kg/m2 şi evitarea obezităţii centrale
2.5. TA <140/90 mmHg
2.6. Colesterol total <5 mmol/l (~ 190 mg/dl)
2.7. LDL-colesterol <3 mmol/l (~ 115 mg/dl)
2.8. Glicemie <6 mmol/l (~ 110 mg/dl)

3. De a obţine un control mai riguros al factorilor de risc la pacienţii cu 
risc înalt, mai ales la cei cu BCV instalate sau cu diabet:
3.1. Tensiune arterială <130/80 mmHg, dacă acest lucru este 

posibil
3.2. Colesterol total <4,5 mmol/l (~ 175 mg/dl), opţional <4 

mmol/l (~ 155 mg/dl), dacă acest lucru este posibil
3.3. LDL-colesterol <2,5 mmol/l (~ 100 mg/dl), opţional <2 

mmol/l (~ 80 mg/dl), dacă acest lucru este posibil
3.4. Glicemie à jeun <6 mmol/l (~ 110 mg/dl) şi HbA1c <6,5%, 

dacă acest lucru este posibil
4. De a lua în considerare un tratament medicamentos cardioprotector 

la aceşti pacienţi cu risc înalt, mai ales la cei cu BCV aterosclerotică 
instalată

În general, o persoană de vârstă medie cu un risc 
de deces prin BCV ≥5% la 10 ani este considerată ca 
aparţinând grupei de risc înalt. Examinarea datelor 
FINRISK MONICA (care au contribuit în mod subs-
tanţial la diagramele SCORE pentru populaţiile cu 
risc înalt) sugerează faptul că riscul echivalent de BCV 
totale (fatale + non-fatale) este cu aproape 10% mai 
mare la pacienţii mai tineri de sex masculin, şi mai 
redus la femei şi la persoanele în vârstă. Probabilitatea 
de a necesita tratament medicamentos suplimentar 
creşte direct proporţional cu riscul.

Estimarea riscului total
Riscul cardiovascular total în contextul acestui ghid 

semnifi că probabilitatea ca o persoană să dezvolte un 
eveniment cardiovascular aterosclerotic într-un inter-
val defi nit de timp.

Importanţa estimării riscului total înainte de luarea 
deciziilor de management este ilustrată în TABELUL 2 şi 
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FIGURA 1. Figura ilustrează faptul că efectul nivelului 
lipidelor este modest la femeile care au un risc altfel 
scăzut şi că avantajul sexului feminin în ceea ce pri-
veşte riscul este pierdut prin asocierea fumatului cu 
hipertensiunea uşoară. TABELUL 2 ilustrează faptul că o 
persoană cu un colesterol total de 8 mmol/l poate avea 
un risc de 10 ori mai redus decât al unei persoane cu un 
nivel al colesterolului total de 5 mmol/l, dacă ulti ma este 
o persoană de sex masculin, fumătoare şi hiper tensivă. 
Stu diile medicamentoase randomizate, con trolate, 
asupra unor factori de risc izolaţi nu conferă sufi ciente 
infor  maţii pentru rezolvarea comple tă a acestor proble-
me. În timp ce studiile, cum este EuroAspire38,39, su ge-
rea ză fap tul că, la subiec ţii cu risc foarte înalt, ma na ge-
men tul facto rilor de risc este inadecvat, este pro babil şi 
ca, pentru subiecţii cu risc scăzut care nu au avut un eve-
niment vas cular, să existe o potenţială uti li zare în exces 
a tratamen telor medicamentoase, prin extrapolarea 
ina decvată a rezultatelor trialurilor - care au inclus în 
principal persoane cu risc înalt – la persoanele cu risc 
scăzut. În general, în trialurile medi camentoase clasice 
care au reprezentat baza ghidurilor până în prezent, 
subiecţii de sex feminin, cei vârstnici şi cei tineri au fost 
reprezentaţi în număr redus.

Pentru ca aceste consideraţii să aibă un impact asupra 
practicii clinice, este esenţial ca clinicianul să fi e capabil 
să evalueze riscul rapid şi cu sufi cientă acurateţe, pentru 
a putea lua decizii logice asupra managementului.

Figura 1. Relaţia între raportul colesterol total (CT): HDL-colesterol şi eveni-
mentele cardiovasculare fatale la 10 ani, la subiecţi de sex masculin şi femi-
nin, în vârstă de 60 ani, cu sau fără factori de risc, pe baza unei funcţii de 
calculare a riscului derivată din proiectul SCORE. TAS= tensiunea arterială 
sistolică.

Tabelul 2. Impactul asocierilor factorilor de risc asupra riscului

Sex Vârstă (ani) Colesterol 
(mmol/l)

TA (mmHg) Fumat Risc (%)

F 60 8 120 Nu 2

F 60 7 140 Da 5

M 60 6 160 Nu 8

M 60 5 180 Da 21

Cum pot să estimez riscul?

Cum pot să estimez rapid şi uşor riscul de BCV?

• Cei cu:
- BCV cunoscute
- diabet zaharat tip 2 sau tip 1 cu micro albu mi nurie
- nivele foarte înalte ale factorilor individuali de risc, au deja 

un RISC CRESCUT DE BCV şi nec e sită managementul tuturor 
factorilor de risc

• Pentru toate celelalte persoane: pentru estimarea riscului total pot 
fi  utilizate diagramele SCORE de evaluare a riscului – acest fapt este 
extrem de important deoarece multe persoane au nivele uşor cres-
cute ale mai multor factori de risc care, în combinaţie, pot duce la un 
nivel neaşteptat de înalt al riscului total de BCV

Necesitatea evaluării rapide şi uşoare a riscului total a 
dus la elaborarea diagramei de estimare a riscului, utili-
zate în Ghidurile din 1994 şi 19981,2,41. Au existat mai 
multe probleme în ceea ce priveşte această diagramă. În 
primul rând, a fost concepută pe baza datelor americane 
provenite din studiul Framingham, iar aplicabilitatea 
diagramei la toate populaţiile europene era incertă. În 
al doilea rând, setul de date utilizat era destul de mic. În 
al treilea, rând, defi nirea evenimentelor cardiovasculare 
non-fatale era diferită de cele utilizate în multe alte 
studii, făcând difi cilă validarea diagramei. În cele din 
urmă, nu a fost posibilă estimarea riscului de apariţie a 
altor manifestări ale aterosclerozei, cum sunt AVC sau 
anevrismul de aortă abdominală.

Ghidul din 20033 a utilizat un nou sistem de estimare 
a riscului, denumit SCORE42, bazat pe datele provenite 
din 12 studii europene de cohortă, care au inclus 205 
178 de subiecţi examinaţi iniţial între anii 1970 şi 1988, 
cu 2,7 milioane ani de urmărire şi 7934 decese de cauză 
cardiovasculară.

Diagramele de estimare a riscului, cum este SCORE, 
sunt concepute în scopul facilitării evaluării riscului 
unor persoane aparent sănătoase. Pacienţii care au avut 
un eveniment clinic, de tipul unui sindrom coronarian 
acut sau AVC, care au diabet zaharat tip 2 sau 1 cu 
microalbuminurie, sau nivele foarte crescute ale unui 
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singur factor de risc, au un risc foarte înalt şi se califi că 
automat pentru evaluarea şi managementul intensiv al 
factorilor de risc.

SCORE diferă de sistemele anterioare de estimare a 
riscului prin mai multe elemente importante şi a fost 
modifi cat într-o oarecare măsură pentru acest ghid:
• Sistemul SCORE estimează riscul la 10 ani de 

apa riţie a unui prim eveniment aterosclerotic fa-
tal, indiferent dacă este vorba de un infarct mio-
cardic, AVC, anevrism de aortă sau altele. Sunt 
incluse toate codurile din Clasifi carea Interna-
ţio nală a Bolilor (International Classifi cation of 
Disea  ses, ICD) care pot fi  în mod rezonabil presu-
puse a avea o cauză aterosclerotică. Majorita tea 
celorlalte sisteme apreciază numai riscul de BC.

• Alegerea mortalităţii prin BCV, în detrimentul 
evenimentelor totale (fatale + non-fatale), a fost 
intenţionată, deşi nu este universal populară. 
Rate le evenimentelor non-fatale sunt critic de-
pen den te de modul de defi nire şi de metodele 
uti li za te pentru confi rmarea lor. De la perioada 
des fă şurării stu diilor de cohortă care au stat la 
baza SCORE au survenit modifi cări importante 
ale testelor diagnostice şi metodelor terapeutice. 
Este esenţial faptul că utilizarea mortalităţii per-
mite recalibrarea pentru a lua în considerare ten-
dinţele în timp ale mortalităţii prin BCV. Orice 
sistem de estimare a riscului va supraevalua ris-
cul în ţările în care mortalitatea a scăzut şi va 
subevalua riscul în ţările în care mortalitatea a 
crescut. Dacă sunt disponibile date actualizate 
asupra mortalităţii şi a prevalenţei factorilor de 
risc, poate fi  făcută o recalibrare care să ia în con-
siderare modifi cările temporale. Calitatea date-
lor nu permite acest lucru pentru evenimentele 
non-fatale. Din aceste motive, au fost realizate 
diagrame ale mortalităţii prin BCV, care au fost 
într-adevăr recalibrate într-un număr de ţări eu-
ropene. Sunt disponibile versiuni ale HeartScore 
specifi ce ţării pentru Belgia, Germania, Grecia, 
Olanda, Polonia, Spania şi Suedia. În orice caz, 
abordarea problemei riscului total este esenţială.

În Ghidul din 20033, un risc de deces prin BCV de 
5% sau mai mare la 10 ani a fost considerat în mod 
arbitrar risc înalt. Totuşi, acesta implică o şansă de 95% 
de a nu deceda prin BCV în decurs de 10 ani, procent 
foarte puţin impresionant în procesul de consiliere a 
pacienţilor. Noua nomenclatură utilizată în acest Ghid 
din 2007 pentru orice persoană cu risc de deces prin BCV 
de 5% sau mai mare la 10 ani este de risc crescut. Desigur 
că riscul de evenimente totale, fatale şi non-fatale, este 

mai mare, iar clinicienii doresc cuantifi carea acestuia. 
Cea mai mare contribuţie la diagramele SCORE pentru 
riscul înalt a avut-o FINRISK, care aduce date asupra 
evenimentelor non-fatale, defi nite conform proiectului 
MONICA43. Calcularea ratelor evenimentelor totale 
din FINRISK sugerează faptul că, la nivelul (5%) la care 
consilierea referitoare la managementul riscului este de 
obicei intensifi cată, riscul de evenimente totale este de 
aproximativ 10%, mai mare (15%) la bărbaţii mai tineri 
şi ceva mai mic la femei. „Multiplicatorul” utilizat pentru 
conversia mortalităţii prin BCV la evenimente totale 
este, de asemenea, mai mic la persoanele mai vârstnice, 
deoarece un prim eveniment este mai probabil să fi e 
fatal la acestea.

Aşa cum am mai menţionat, clinicienii solicită frec-
vent valori prag de la care să introducă anumite inter-
venţii terapeutice, dar acest lucru este problematic 
deoarece riscul este o variabilă continuă şi nu există o 
valoare prag de la care, de exemplu, un anumit medi-
cament să fi e indicat. O problemă particulară este lega-
tă de persoanele tinere cu nivele înalte ale factorilor de 
risc – un risc absolut mic poate ascunde un risc rela tiv 
foarte mare. În Ghidul din 20033, a fost sugerată extra-
polarea riscului la cel al unei persoane de 60 de ani, 
pentru a accentua faptul că, în absenţa măsurilor pre-
ven tive, riscul absolut va fi  înalt. Nu s-a intenţionat ca 
o astfel de persoană tânără să fi e obligatoriu tratată ca 
şi cum ar avea vârsta de 60 ani, dar o interpretare ad 
literam a acestei sugestii ar putea duce la o utilizare 
exce sivă a tratamentelor medicamentoase la persoanele 
tinere. Această parte a textului a fost reformulată, iar la 
diagramele de estimare a riscului absolut, a fost adăuga-
tă o diagramă pentru riscul relativ, pentru a ilustra 
faptul că, în special la persoanele tinere, modifi cările 
sti lului de viaţă pot reduce în mod substanţial riscul 
şi pot reduce creşterea riscului ce va surveni odată cu 
înaintarea în vârstă.
• O altă problemă este legată de persoanele vârst-

nice. Pentru anumite categorii de vârstă, marea 
majoritate a persoanelor, în special de sex mas-
culin, va avea un risc estimat de deces prin BCV 
peste pragul de 5-10%, pe baza numai a vârstei 
(şi sexului), chiar dacă alţi factori de risc pentru 
BCV au nivele relativ reduse. Aceasta ar putea 
conduce la utilizarea excesivă a medicamentelor 
la persoanele vârstnice. Utilizarea tratamentelor 
preventive la vârstnici trebuie să fi e bazată pe 
dovezi, dacă nu există o indicaţie clară pentru 
admi nistrarea acestora.

• Ca şi înainte, sunt prezentate diagrame atât pen-
tru colesterolul total, cât şi pentru raportul coles-
terol total: HDL-colesterol. Acestea sunt foarte 
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asemănătoare. Totuşi, prelucrările ulterioare ale 
bazei de date SCORE, încă nepublicate, au indi-
cat faptul că HDL-colesterolul poate contribui 
în mod substanţial la predicţia riscului dacă este 
introdus ca variabilă independentă.

• Evaluarea impactului factorilor de risc adiţionali, 
cum sunt HDL-colesterolul, greutatea corporală, 
istoricul familial şi noii markeri ai riscului, este 
difi cilă în contextul unei diagrame tiparite. Ver-
siu nea electronică, interactivă a SCORE, Heart-
Score (disponibilă pe site-ul escardio.org) nu 
este atât de limitativă. În prezent, aceasta repre-
zin tă o copie în format electronic a SCORE dar 
va fi  utilizată pentru includerea rezultatelor 
noi lor analize SCORE, cum sunt cele legate de 
HDL-coles terol, pe măsura verifi cării şi validării 
acestora. Totuşi, trebuie menţionat faptul că, deşi 
au fost identifi caţi mulţi alţi factori de risc (cum 
sunt valorile CRP şi homocisteinei) pe lângă 
puţinii incluşi în funcţiile disponibile de evalu-
are a riscului, contribuţia acestora la estimarea 
riscului absolut de BCV la pacienţi in mod in-
dividual (atunci când sunt adăugaţi la factorii de 
risc clasici) este, în general, modestă.

• A fost reexaminat impactul diabetului autora-
portat. Chiar dacă cohortele sunt heterogene, 
per global, impactul diabetului asupra riscului 
pare să fi e mai mare decât în sistemele de esti-
mare a riscului bazate pe cohorta de la Framing-
ham, riscul relativ fi ind de aproximativ 5 pentru 
femei şi 3 pentru bărbaţi.

Unele dintre avantajele utilizării diagramelor de 
evaluare a riscului pot fi  rezumate după cum urmează:

Avantajele utilizării diagramei de estimare a riscu-
lui SCORE

• Instrument intuitiv, uşor de utilizat
• Ia în considerare natura multifactorială a BCV
• Estimează riscul pentru toate BCV aterosclerotice, nu numai pentru BC
• Permite un management fl exibil – dacă nu poate fi  atins nivelul ideal 

al unui factor de risc, riscul total poate fi  totuşi redus prin reducerea 
altor factori de risc

• Permite o evaluare mai obiectivă a riscului în timp
• Stabileşte un limbaj comun din punct de vedere al riscului pentru 

clinicieni
• Arată modul de creştere a riscului cu vârsta
• Noua diagramă pentru riscul relativ ajută la ilustrarea modului în 

care o persoană tânără cu risc absolut scăzut poate avea un risc 
relativ substanţial mai mare şi reductibil.

Cum se utilizează diagramele SCORE pentru eva lua-
rea riscului total de BCV la persoanele asimpto ma-
tice?

1. Pentru Belgia*, Franţa, Grecia*, Italia, Luxemburg, Spania*, Elveţia 
şi Portugalia, utilizaţi diagra ma pentru risc scăzut; pentru alte ţări 
europene, uti liza ţi diagrama pentru risc înalt

*În prezent, există diagrame actualizate, recalibrate, pentru Belgia, Ger-
mania, Grecia, Olanda, Polonia, Spania şi Suedia
2. Găsiţi căsuţa cea mai apropiată de vârsta persoanei respective, de 

valoarea colesterolului şi TA, având în vedere faptul că riscul va fi  mai 
mare pe măsură ce persoana respectivă se apropie de următoarea 
categorie de vârstă, colesterol sau TA

3. Verifi caţi califi cativele
4. Stabiliţi riscul absolut de BCV fatale la 10 ani
Reţineţi faptul că un risc absolut scăzut la o persoană tânără poate as-
cunde un risc relativ înalt; acest fapt poate fi  explicat persoanei respec-
tive utilizând diagrama riscului relativ. Pe măsura înaintării în vârstă, 
un risc relativ înalt se va transforma într-un risc absolut înalt. La astfel 
de persoane va fi  necesară o consiliere mai intensivă asupra stilului 
de viaţă.

Estimarea riscului utilizând SCORE: califi ca ti ve

• Diagramele trebuie utilizate în lumina cunoştinţelor şi raţiona men-
tului clinicianului, în special în contextul condiţiilor locale

• Ca pentru toate sistemele de estimare a riscului, riscul va fi  supra-
evaluat în ţările în care rata de mortalitate prin BCV este în scădere 
şi va fi  subevaluat în ţările în care aceasta este în creştere

• La orice vârstă, riscul pare să fi e mai mic pentru femei decât pentru 
bărbaţi. Acest fapt este discutabil deoarece, în fi nal, mai multe femei 
decât bărbaţi decedează prin BCV. Analiza diagramelor arată faptul 
că riscul acestora este relativ întârziat cu 10 ani.

• Riscul poate fi  mai mare decât cel indicat de diagra mă la:
• Subiecţii sedentari sau obezi, în special la cei cu obezitate 

cen trală
• Cei cu istoric familial de BCV premature
• Cei cu statut social defi citar
• Subiecţii cu diabet – riscul poate fi  de 5 ori mai mare la 

femeile cu diabet şi de 3 ori mai mare la bărbaţii cu diabet, 
comparativ cu persoa nele nediabetice

• Cei cu valori reduse ale HDL-colesterolului şi cu valori crescute 
ale trigliceridelor

• Subiecţii asimptomatici cu indicii de ateroscle roză preclinică, 
de exemplu cu indice glez nă-braţ redus, sau cu semne 
imagistice – eviden ţia te, de exemplu, la ecografi a carotidiană 
sau la examenul CT.

Diagramele SCORE de estimare a riscului sunt repre-
zentate în FIGURILE 2-6; este inclusă de asemenea o 
diagramă a riscului relativ.
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Diagrama riscului relativ din FIGURA 6 este utilă 
pentru a explica unei persoane tinere faptul că, chiar 
dacă are un risc absolut scăzut, acesta ar putea fi  totuşi 
de 10-12 ori mai mare decât al unei persoane de aceeaşi 
vârstă dar cu nivele reduse ale factorilor de risc.

Concluzii
Priorităţile defi nite în acest capitol sunt pentru uz 

clinic şi refl ectă faptul că persoanele cu cel mai mare 
risc de evenimente cardiovasculare au cel mai mult de 
câştigat din măsurile preventive. Această abordare ar 
trebui să completeze acţiunile publice care urmăresc 
reducerea nivelului factorilor de risc în comunitate şi 
promovarea unui stil de viaţă sănătos.

Estimarea riscului total rămâne o parte esenţială 
a acestui ghid. Sistemul SCORE a fost actualizat cu 
o estimare a riscului total de BCV, ca şi a riscului de 
deces prin BCV. Sunt incluse informaţii noi referitoare 
la diabetul zaharat. Pe lângă informaţiile referitoare 
la riscul absolut, sunt adăugate şi informaţii asupra 
riscului relativ, pentru a facilita consilierea persoanelor 

tinere al căror risc absolut scăzut poate ascunde un risc 
substanţial şi modifi cabil legat de vârstă.

Este recunoscută difi cultatea de stabilire a unor 
praguri sau valori ţintă arbitrare a unor variabile 
continue, cum este riscul. Cu toate acestea, sunt defi nite 
obiective specifi ce în termenii nivelelor dorite ale 
factorilor de risc individuali. Acestea trebuie considerate 
instrumente ajutătoare adresate clinicienilor pentru 
planifi carea împreună cu pacienţii a managementului 
strategiilor de modifi care a riscului. Este subliniată 
importanţa managementului riscului total, mai degrabă 
decât axarea pe factorii de risc luaţi individual.

Priorităţile, estimarea riscului şi defi nirea obiectivelor 
refl ectă încercarea de a simplifi ca şi a face accesibile 
probleme complexe. Simplitatea lor le face vulnerabile 
la critici. Cel mai important este ca interpretarea lor să 
fi e făcută în lumina cunoaşterii detaliate de către medic 
a pacientului, a ghidurilor şi condiţiilor locale.

Schema de la pagina 16 reprezintă un scurt rezumat 
al recomandărilor.

Figura 2. Diagrama SCORE: riscul de BCV fatale la 10 ani, pentru populaţiile cu risc înalt de BCV, în funcţie de următorii factori de risc: vârstă, sex, fumat, 
tensiune arterială sistolică şi colesterol total. Societatea Europeană de Cardiologie (Th e European Society of Cardiology)
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Figura 3. Diagrama SCORE: riscul de BCV fatale la 10 ani, pentru populaţiile cu risc scăzut de BCV, în funcţie de următorii factori de risc: vârstă, sex, fumat, 
tensiune arterială sistolică şi colesterol total. Societatea Europeană de Cardiologie (Th e European Society of Cardiology)

Figura 4. Diagrama SCORE: riscul de BCV fatale la 10 ani, pentru populaţiile cu risc înalt de BCV, în funcţie de următorii factori de risc: vârstă, sex, fumat, 
tensiune arterială sistolică şi raport colesterol total: HDL-colesterol. Societatea Europeană de Cardiologie (Th e European Society of Cardiology)
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Figura 5. Diagrama SCORE: riscul de BCV fatale la 10 ani, pentru populaţiile cu risc scăzut de BCV, în funcţie de următorii factori de risc: vârstă, sex, fumat, 
tensiune arterială sistolică şi raport colesterol total: HDL-colesterol. Societatea Europeană de Cardiologie (Th e European Society of Cardiology)

Figura 6. Diagrama riscului relativ. Societatea Europeană de Cardiologie 
(Th e European Society of Cardiology)

PRINCIPIILE SCHIMBĂRII STILULUI DE VIAŢĂ ŞI 
MANAGEMENTUL FACTORILOR DE RISC LEGAŢI DE 
STILUL DE VIAŢĂ

Premize ştiinţifi ce
Medicii şi alţi profesionişti din domeniul sanitar, 

implicaţi în asistenţa medicală primară şi de ambulator, 
sunt în poziţia unică de a contribui în mod semnifi cativ 
la îmbunătăţirea prevenţiei şi managementului BCV. În 
general, medicii sunt percepuţi de publicul general ca 
sursa cea mai credibilă de informaţii şi consiliere în 
dome niul sănătăţii. Pacienţii doresc de obicei să pri-

meas că cât mai multe informaţii din partea medi cilor şi 
preferă de multe ori să fi e consiliaţi de aceştia în privin-
ţa schimbărilor stilului de viaţă, care includ fuma tul, 
alimentaţia, dieta şi activitatea fi zică, decât să parti cipe 
la programe speciale în altă parte.

Interacţiunea medic/personal medical – pacient 
ca mijloc de schimbare a stilului de viaţă
O relaţie amicală şi pozitivă medic-pacient este ex-

trem de utilă pentru ca pacientul să poată face faţă mai 
bine stresului şi bolii şi pentru o mai bună aderenţă 
la re coman dările de schimbare a stilului de viaţă şi la 
medi caţie.

Susţinerea socială conferită de personalul medical 
şi medici, precum şi luarea în comun a deciziilor, pot 
ajuta pacientul să îşi păstreze obiceiurile sănătoase şi să 
fi e compliant la recomandările medicului.

Totuşi, tentativele anterioare negative, eşuate, de 
schim   bare a stilului de viaţă determină frecvent o efi ca-
ci tate mai redusă a schimbărilor ulterioare a acestuia 
şi conduc frecvent la un nou eşec. O etapă esenţială în 
schim barea experienţelor negative în unele pozitive este 
fi xarea unor obiective realiste, iar fi xarea obiectivelor 
combi nată cu auto-monitorizarea comportamentului 
ales sunt principalele metode de obţinere a unui rezul-
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Când evaluez riscul total de BCV?

Dacă pacientul solicită acest lucru
Dacă, în timpul unei consultaţii:
• Pacientul este o persoană de vârstă medie, fumătoare
• Pacientul are unul sau mai mulţi factori de risc, ca de exemplu valori crescute ale colesterolului
• Pacientul are istoric familial de BCV premature sau de factori de risc majori, cum este hiperlipidemia
• Pacientul are simptome sugestive de BCV

Evaluarea riscului: ce am de făcut?

Utilizaţi SCORE, exceptând pacienţii cu BCV cunoscute, diabet zaharat sau factori de risc unici foarte înalţi
• Anamneză: Antecedente personale, istoric familial de BCV premature, fumat, exerciţii fi zice şi obiceiuri alimentare
• Examinarea clinică: TA, FC, auscultaţia cardiacă şi pulmonară, pulsul periferic la nivelul membrelor inferioare, înălţimea, greutatea (indicele de masă 

corporală), circumferinţa taliei.
• Analize de laborator: urină pentru glicozurie şi proteinurie. Colesterol şi lipidele à jeun, dacă este posibil (LDL şi HDL-colesterol, trigliceride), 

glicemie, creatinină
• ECG şi test de efort dacă este suspicionată prezenţa anginei pectorale
• ECG şi eventual ecocardiografi e la pacienţii tineri sau cu hipertensiune severă
• Aveţi în vedere teste înalt sensibile, CRP, lipoproteina A, fi brinogen, homocisteină; îndrumare la specialist în cazul BCV premature sau a istoricului 

familial de BCV premature

Recomandări referitoare la stilul de viaţă

Renunţare la fumat

Scădere ponderală dacă IMC ≥25 kg/m2 şi în special dacă IMC ≥30 kg/m2

Menţinerea greutăţii, dacă circumferinţa taliei = 80-88 cm la femei şi 94-102 cm la bărbaţi. Scădere ponderală recomandată dacă 
circumferinţa taliei ≥88 cm la femei şi ≥102 cm la bărbaţi.
30 minute de exerciţiu fi zic moderat în cea mai mare parte a zilelor săptămânii; exerciţiile fi zice şi scăderea ponderală pot preveni 
diabetul zaharat.
O dietă sănătoasă

• Varietate largă de alimente
• Ajustarea aportului caloric pentru a preveni excesul ponderal. Încurajarea consumului de fructe, legume, cereale şi pâine 

integrală, peşte (în special peşte gras), carne slabă, produse lactate degresate
• Înlocuirea grăsimilor saturate cu grăsimi mono- şi polinesaturate (vegetale şi marine)
• Reducerea aportului de sare la subiecţii hipertensivi
Tratamentul medicamentos

Mai probabil dacă riscul SCORE depăşeşte 5% şi în special dacă se apropie de 10%, sau dacă există leziuni ale organelor ţintă. 
La vârstnici, tratamentul medicamentos nu este în general recomandat la un risc sub 10%, exceptând situaţiile în care există o 
indicaţie specifi că.

De avut în vedere medicaţie antihipertensivă dacă TA ≥140/90 mmHg
De avut în vedere recomandarea statinelor dacă colesterolul total ≥5 sau LDL-colesterolul ≥3
La pacienţii cu BCV: Aspirină. Statine la majoritatea acestora
La pacienţii diabetici: de avut în vedere medicaţia hipoglicemiantă

Recomandări 
referitoare 
la stilul de 
viaţă pentru 
menţinerea 
riscului scăzut

Reevaluarea 
riscului total la 
intervale regu-
late de timp

BCV instalată
DZ 2 sau DZ1 cu 

microalbuminurie
Nivele mult crescute ale 
unui singur factor de risc

Risc SCORE ≥5%
Risc SCORE <5%
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tat pozitiv. Aceasta va creşte efi cacitatea menţinerii 
schim bării respective a stilului de viaţă, ulterior putând 
fi  fi xate noi obiective. Progresul în etape mici este unul 
din elementele esenţiale ale schimbării stilului de viaţă 
pe termen lung.

Intervenţiile specializate şi multimodale
Mai multe strategii de intervenţie psiho-socială spe-

cia lizată au demonstrat efecte pozitive asupra facto-
rilor de risc, dar conţinutul şi abordările specifi ce ale 
acestor strategii variază. Chiar dacă sunt axate pe un 
singur factor de risc comportamental, intervenţiile de 
grup asupra stilului de viaţă conţin frecvent elemente 
care infl uenţează factori de risc multipli. Intervenţiile 
care adaugă componente psiho-sociale şi psiho-educa-
ţionale la îngrijirile cardiologice standard pot îmbu nă-
tăţi calitatea vieţii şi diminuă semnifi cativ factorii de 
risc44-46.

Aspecte practice: managementul factorilor de risc 
comportamentali

Managementul riscului total de BCV

Indicaţii utile pentru schimbarea stilului de via ţă

• Petreceţi sufi cient timp cu pacientul
• Discutaţi cu pacientul pe înţelesul acestuia
• Dezvoltaţi o alianţă empatică cu pacientul
• Ascultaţi cu atenţie şi recunoaşteţi punctele forte şi cele slabe din 

atitu dinea pacientului referitoare la boală şi schimbarea stilului de 
viaţă

• Asiguraţi-vă că pacientul înţelege legătura dintre stilul de viaţă şi 
boală

• Acceptaţi punctul de vedere personal al pacientului asupra bolii şi 
permiteţi-i exprimarea sentimente lor de îngrijorare şi anxietate

• Admiteţi faptul că schimbarea unor vechi obiceiuri poate fi  difi cilă şi 
că schimbările progresive dar susţinute sunt de multe ori mai dura-
bile

• Câştigaţi implicarea pacientului în schimbarea mo du lui de viaţă
• Implicaţi pacientul în identifi carea factorilor de risc care trebuie 

schimbaţi
• Exploraţi potenţialele obstacole în calea schimbării 
• Utilizaţi o combinaţie de strategii, inclusiv punând accentul pe capa-

citatea proprie a pacientului de schimbare
• Asiguraţi-vă că pacientul v-a înţeles recomandările şi că are mijlo-

acele necesare pentru a le respecta
• Ajutaţi la crearea unui plan de schimbare a stilului de viaţă
• Fiţi realist şi încurajator: „ORICE exerciţiu fi zic este bun şi poate fi  

utilizat iniţial şi ulterior ameliorat”
• Încurajaţi eforturile de schimbare ale pacientului

• Urmăriţi progresele prin vizite de urmărire; pot fi  necesare eforturi 
repetate.

• Implicaţi şi alt personal medical ori de câte ori este necesar
• La pacienţii cu BCV manifestă sau cu risc foarte înalt, la îngrijirile 

cardio logice standard este necesară asocierea unor componente 
psiho-sociale şi/sau psiho-educaţionale 

• Dacă obstacolele în calea schimbării stilului de via ţă devin evidente, 
utilizaţi o abordare în echipă, multi mo dală, cu implicarea experţilor 
în medicină compor tamentală, sănătate mentală, nutriţie etc. şi con-
siliere de către experţi 

• Dacă este posibil, programele intervenţionale trebu ie individuali za-
te.

Managementul riscului total de BCV

De ce li se pare oamenilor difi cilă schimbarea sti lu-
lui de viaţă?

• Statutul socio-economic redus, inclusiv nivelul edu caţional scăzut şi 
veniturile mici, reprezintă un obs tacol în calea adoptării modifi cărilor 
stilului de viaţă

• Izolarea socială: Persoanele care locuiesc singure sunt mai predis-
puse la obiceiuri de viaţă nesă nă toase

• Stresul: Stresul la locul de muncă şi la domiciliu face mai difi cilă 
adoptarea şi menţinerea obiceiurilor sănătoase de viaţă

• Emoţiile negative: Depresia, anxietatea şi ostilitatea împiedică 
schimbarea modului de viaţă

• Recomandările complexe sau confuze
O mai bună conştientizare a acestor factori de către medici facilitează 
empatia, consilierea şi furnizarea unor recomandări comprehensive, 
simple şi explicite

FUMATUL

Premize ştiinţifi ce
Există nenumărate dovezi ale efectului nociv al fuma-

tului asupra stării de sănătate47. Acest efect este legat 
de numărul de ţigări fumate zilnic şi de durata fuma-
tului. Efectele fumatului asupra BCV interac ţio nează 
sinergic, în prezenţa altor factori de risc pentru BCV, 
cum sunt vârsta, sexul, hipertensiunea arterială şi dia-
betul zaharat.

S-a demonstrat că fumatul pasiv creşte riscul de BCV 
şi de apariţie a altor boli legate de fumat48.

Benefi ciile opririi fumatului au fost raportate exten-
siv49,50. Unele avantaje sunt aproape imediate; altele apar 
în timp. Oprirea fumatului după un IM este potenţial 
cea mai efi cientă dintre toate măsurile preventive. Tre-
buie făcute eforturi susţinute în acest sens.
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Aspecte practice: prevenţia şi managementul fuma-
tului
Evaluarea statusului fumător-nefumător trebuie fă-

cută cu fi ecare ocazie.
La toţi fumătorii trebuie încurajată oprirea fumatului. 

Nu există o limită de vârstă pentru benefi ciile opririi fu-
matului.

Managementul riscului total de BCV

FUMATUL

Toţi fumătorii trebuie încurajaţi în mod profesionist să renunţe defi nitiv 
la toate tipurile de tutun
Pot fi  utili cei 5 A:
A – ASK (cercetaţi): identifi caţi fumătorii în mod sistematic, cu orice 

ocazie
A – ASSESS (evaluaţi): Stabiliţi gradul de dependenţă a persoanei re-

spective şi disponibilitatea de a renunţa la fumat
A – ADVISE (consiliaţi): Îndemnaţi în mod neechivoc toţi fumătorii să 

renunţe la fumat
A – ASSIST (ajutaţi): Cădeţi de acord asupra unei strategii de renunţare 

la fumat, care să includă consiliere, tratament de substituţie nico-
tinică şi/sau intervenţii farmacologice

A – ARRANGE (stabiliţi) un orar al vizitelor ulterioare

Renunţarea la fumat este un proces complex şi difi cil, 
deoarece acest obicei induce o puternică dependenţă, 
atât farmacologică, cât şi psihologică. Renunţarea la 
fumat poate fi  facilitată prin acordarea unei asistenţe 
specializate. Recomandarea fermă şi explicită a medi-
cului de oprire completă a fumatului este factorul cel 
mai important pentru începerea procesului de renun-
ţare la fumat. Indicaţia de oprire a fumatului este 
foarte fermă în special în momentul diagnosticării 
BCV aterotrombotice şi a tratamentelor invazive, cum 
sunt intervenţiile de by-pass coronarian, angioplastia 
coro nariană transluminală percutană sau intervenţiile 
chirurgicale vasculare. Sfatul medicul are o importanţă 
la fel de mare şi pentru persoanele sănătoase cu risc înalt 
în încercarea de renunţare la fumat. Evaluarea dorinţei 
persoanei de a încerca să renunţe la fumat, reiterarea pe 
scurt a riscurilor cardiovasculare şi a altor riscuri asupra 
stării de sănătate şi punerea de acord asupra unui plan 
specifi c cu stabilirea vizitelor ulterioare constituie în 
practica clinică primele etape decisive şi caracteristici 
esenţiale ale consilierii iniţiale succinte asupra opririi 
fumatului. 

Atât intervenţiile individuale, cât şi cele de grup 
pot fi  utile pentru oprirea fumatului51. Totuşi, calitatea 

comunicării medic-pacient pare să fi e mai importantă 
decât numărul sesiunilor de consiliere sau decât tipul 
intervenţiei (de grup versus individuală). Susţinerea 
partenerului de viaţă şi a familiei este foarte importantă 
în acest proces. Sunt foarte utile implicarea familiei 
în procesul de renunţare la fumat şi determinarea 
altor membri fumători ai familiei să renunţe la fumat 
împreună cu pacientul.

Gumele de mestecat şi plasturii transdermici cu 
nico tină au fost utilizaţi pe scală largă pentru a ajuta 
persoanele care opresc fumatul să depăşească momen-
tele difi cile din primele săptămâni sau luni.

Medicaţia antidepresivă şi-a demonstrat efi cacitatea 
în renunţarea pe termen lung la fumat. Bupropiona şi 
nortriptilina pot fi  utile în acest proces.

Un alt agent farmacologic nou care poate fi  util este 
vareniclina, un agonist al receptorilor de nicotină acetil-
colină. La fumătorii pe termen lung, tratamentul cu 
vareniclină a fost asociat cu o rată de oprire a fumatului 
de 23% la 1 an, comparativ cu rate de 15% şi 10,3% în 
grupurile tratate cu bupropionă şi, respectiv, placebo. 
Rapoartele conform cărora vareniclina este mai efi cientă 
decât bupropiona sau placebo necesară confi rmare.

ALIMENTAŢIA

Premize ştiinţifi ce
Acizii graşi reglează homeostazia colesterolului şi 

concentraţiile lipoproteinelor în sânge şi infl uenţează, 
prin mecanisme variate, nivelele altor factori de risc 
cardiovascular, cum sunt TA, hemostaza şi greutatea 
corporală. Între ingestia de grăsimi saturate, nivelul 
colesterolului în sânge şi apariţia în masă a BCV există 
relaţii puternice, consistente şi gradate. Aceste legături 
sunt acceptate a fi  cauzale. Din contra, acizii graşi n-3 
au demonstrat efecte protectoare asupra evenimentelor 
fatale la pacienţii care au suferit un IM anterior. Ingestia 
de sodiu, în special sub forma de clorură de sodiu, 
infl uenţează TA şi, în consecinţă, riscul de hipertensiune 
arterială, AVC, BC şi insufi cienţă cardiacă. Trialurile cu 
suplimente vitaminice nu au demonstrat nici un efect 
protector asupra BC. Pe lângă micro- şi macronutriente, 
obiceiurile alimentare, inclusiv consumul de fructe şi 
legume, de uleiuri bogate în acizi graşi mononesaturaţi 
(cum este uleiul de măsline) şi de produse lactate degre-
sate, au fost asociate cu o reducere a incidenţei eve-
nimentelor cardiovasculare.

Aspecte practice: management
Dieta este o parte integrantă a managementului ris-

cu lui cardiovascular al pacienţilor. Toţi pacienţii cu 
BCV şi persoanele cu risc înalt trebuie să primească 
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consiliere specializată asupra opţiunilor alimentare şi 
dietetice care reduc riscul cardiovascular. Un regim 
alimentar variat şi echilibrat din punct de vedere caloric, 
împreună cu un program regulat de exerciţii fi zice, este 
esenţial pentru menţinerea sănătăţii cardiovasculare.

Managementul riscului total de BCV

ALEGERI SĂNĂTOASE ÎN CEEA CE PRIVEŞTE DIETA

Toate persoanele trebuie consiliate asupra alegerii alimentelor asoci-
ate cu un risc redus de BCV. Dacă este posibil, persoanele cu risc înalt 
trebuie să primească consiliere specializată în ceea ce priveşte dieta. 
Recomandările generale trebuie adaptate obiceiurilor culturale locale.
• Trebuie consumată o varietate largă de alimente
• Este necesară ajustarea ingestiei calorice pentru a preveni suprapon-

deralitatea
• Trebuie încurajat consumul de: fructe, legume, cereale şi pâine inte-

grală, peşte (în special peşte gras), carne slabă, produse lactate de-
gresate

• Înlocuirea grăsimilor saturate cu alimentele menţio nate mai sus şi 
cu grăsimi mononesaturate şi polinesaturate de origine vegetală şi 
marină, pentru reducerea lipidelor totale la <30% din cantitatea de 
energie, dintre care mai puţin de 1/3 să fi e grăsimi saturate

• Reducerea aportului de sare dacă tensiunea arterială este crescută, 
prin evitarea adăugării de sare la mese şi la gătit şi prin alegerea 
unor alimente proaspete sau congelate nesărate. Multe alimente pro-
ce sate şi preparate, inclusiv pâinea, au un conţinut ridicat de sare.

Recomandările referitoare la dietă trebuie individua-
lizate în funcţie de factorii de risc ai persoanei respective 
– dislipidemie, hipertensiune arterială, diabet zaharat 
şi obezitate.

EXCESUL PONDERAL ŞI OBEZITATEA

Premize ştiinţifi ce
Pe măsură ce societăţile îşi dezvoltă standarde de 

viaţă mai ridicate, mortalitatea prin boli cardiovasculare 
cunoaşte o creştere iniţială. Această creştere este urma -
tă de o reducere a ambilor factori de risc majori – coles -
terolemia şi hipertensiunea arterială – care alături de 
îmbunătăţiri ale terapiei reuşeste să reducă morta  litatea 
cardio-vasculară. Fac excepţie de la aceste tendin-
ţe greutatea corporală şi diabetul zaharat, care tind 
să crească, pe măsura reducerii altor factori de risc. 
Obezitatea devine o epidemie mondială, atât la copii, 
cât şi la adulţi52. În prezent se estimează că, la nivel 
mondial, peste 1 miliard de persoane sunt supra pon-
derale şi peste 300 milioane sunt obeze. Mai mult de o 
treime dintre copii sunt supraponderali sau obezi.

Greutatea corporală şi riscul
Este clar în prezent faptul că ţesutul adipos, şi în 

special ţesutul adipos intraabdominal visceral, este un 
organ endocrin activ metabolic, capabil să sinte ti zeze 
şi să elibereze în sânge o mare varietate de compu-
şi peptidici şi non-peptidici, care pot avea un rol în 
homeo stazia cardio vasculară. Ţesutul adipos exce siv 
este asociat cu o creş tere a producţiei de acizi graşi 
liberi, cu hiper insulinism, rezistenţă la insulină, hiper-
ten  siune arte rială şi dislipidemie53,54. Acesta infl uen-
ţează factorii de risc cardiovasculari, deci şi riscul de 
BCV. Efectele mecanice ale excesului ponderal favori-
zează morbiditatea şi mortalitatea prin boli non-cardio-
vasculare. Efectele excesului ponderal asupra stării de 
sănătate sunt rezumate în TABELUL 3.

Este interesant faptul că efectele ajustării multivariate 
asupra asocierii dintre nivelul lipidelor şi risc şi între 
greutatea corporală şi risc sunt diferite. După ajustarea 
pentru alţi factori majori de risc, nivelul crescut al 
coles terolului sau redus al HDL-colesterolului rămân 
independent asociate cu riscul, în timp ce asocierea 
dintre greutate şi risc tinde să scadă în importanţă. Acest 
fapt nu trebuie interpretat ca un indiciu că greutatea 
corporală nu este importantă; din contră, aceasta are 
o importanţă crucială, deoarece îşi exercită acţiunea 
asupra riscului prin efectele sale adverse asupra multor 
factori de risc.

Tabelul 3. Impactul excesului ponderal asupra factorilor de risc, 
morbidităţii şi mortalităţii

Factori de risc Morbiditate Mortalitate

Creşterea TA Diabet zaharat tip 2 Creşterea mortalităţii 
cardiovasculare totale

Creşterea colesterolului total 
şi a LDL-colesterolului

Rezistenţă la insulină

Reducerea HDL-colesterolului Boală coronariană

Creşterea circumferinţei taliei Accident vascular cerebral

Apnee în somn Artroză (de genunchi)

Sindromul de hipoventilaţie 
din obezitate

Cancer

Sedentarismul Dureri ale coloanei lombare datorită 
obezităţii

Dispnee

Sindromul ovarelor polichistice

Infertilitate

Colelitiază

Astm bronşic (exacerbări)

Tromboembolism venos, embolie 
pulmonară

Infl amaţie

Disfuncţia sistemului nervos 
vegetativ
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Care indicator al obezităţii este cel mai bun predic-
tor al riscului cardiovascular şi factorilor de risc 
cardio vascular – indicele de masă corporală (IMC), 
circum ferinţa taliei (CiT), raportul circumferinţelor 
talie-şold (RTS)?
Studii recente au indicat faptul că distribuţia pe 

regiuni a ţesutului adipos poate avea o importanţă mai 
mare pentru riscul cardiovascular decât greutatea corpo-
rală totală. S-a demonstrat că în special ţesutul adipos 
central (visceral abdominal) excesiv este puternic aso-
ciat cu riscul metabolic şi cardiovascular55. Acest fapt 
a condus la un interes crescut pentru parametrii antro-
pometrici ai riscului. Majoritatea datelor sunt dispo ni-
bile pentru IMC, raportul circumferinţelor talie-şold 
(RTS) şi, mai recent, pentru simpla circumferinţă a 
taliei (CiT). Măsurarea acestor parametrii ai riscului 
este o metodă ieft ină si universal valabilă. CiT, chiar 
dacă este uşor de determinat, poate fi  mai predispusă 
la erori de măsurare decât IMC. Nivelul optim pentru 
măsu  rarea CiT este la jumătatea distanţei între rebordul 
costal şi spina iliacă antero-superioară. În continuare 
sunt prezentate dovezile în favoarea utilităţii fi ecărui 
para metru în estimarea riscului.

IMC a fost utilizat în mod extensiv pentru a defi ni 
grupe de greutate corporală [kg/înălţime(m)2], utilizând 
clasifi cări sugerate de Institutul Naţional de Sănătate 
(Natio nal Institutes of Health) şi de OMS. La adulţi, 
supra ponderabilitatea este defi nită printr-un IMC cres-
cut, variind de la 25 la 29,9 kg/m2, iar obezitatea printr-
un IMC ≥30 kg/m2. Creşterea IMC se asociază puternic 
cu BCV.

Asocierea dintre creşterea CiT/RTS şi creşterea ris-
cului de apariţie a BCV a fost demonstrată în studii 
de cohortă şi caz-control56. În general, acestea au indi-
cat faptul că măsurarea CiT, pe lângă IMC, furni zea ză 
informaţii suplimentare pentru estimarea riscu lui de 
BCV. Asocierea dintre creşterea CiT sau RTS şi pre zenţa 
altor factori de risc cardiovascular sau a sindro mului 
metabolic a fost demonstrată în multe studii trans-
versale57. Nu există informaţii consistente referitoare la 
superioritatea unuia sau a altuia dintre aceşti parametri 
antropometrici.

Atât raportul OMS asupra obezităţii58, cât şi raportul 
grupului de experţi de la Institutul Naţional American 
al Inimii, Plămânului şi Sângelui (American National 
Heart, Lung and Blood Institute, NHLBI) asupra obe zi-
tăţii59 recomandă ca, în cadrul fi ecărei categorii defi nita 
prin IMC, CiT să fi e utilizată ca un indicator adiţional 
al factorilor de risc metabolici. Dintre diversele defi -
niţii58,59, limitele stabilite de OMS sunt cele mai acceptate 

în Europa; se recomandă două nivele de acţiune. Nivelul 
1 de acţiune – CiT ≥94 cm la bărbaţi şi ≥80 cm la femei 
– reprezintă limita de la care nu mai trebuie crescut în 
greutate. Nivelul 2 de acţiune – CiT ≥102 cm la bărbaţi 
şi ≥88 cm la femei – reprezintă limita de la care se 
recomandă scăderea ponderală. Aceste limite au fost 
calculate pentru indivizi de rasă albă şi se pare că sunt 
necesare limite diferite ale parametrilor antropometrici 
pentru diferite rase şi etnii69.

În concluzie, nu există dovezi solide în favoarea 
superiorităţii niciuneia dintre variabile în predicţia 
factorilor de risc. CiT are avantajul simplităţii, poate fi  
un indicator ceva mai bun al riscului decât IMC, dar 
este probabil mai predispusă la erori de măsurare.

Metodele imagistice şi distribuţia ţesutului adipos
Pentru evaluarea distribuţiei anatomice a ţesutului 

adipos au fost utilizate mai multe metode imagistice, 
cum sunt computer tomografi a (CT), ultrasonografi a 
(US) şi imagistica prin rezonanţă magnetică (RM). 
Aceste metode permit monitorizarea modifi cărilor ţesu -
tului adipos intraabdominal. Totuşi, sunt metode costi -
sitoare şi consumatoare de timp, iar în prezent trebuie 
privite ca instrumente de cercetare rezervate specia-
liştilor, mai degrabă decât instrumente de eva luare coti-
diană a riscului.

Parametrii antropometrici, cum sunt CiT şi RTS, 
permit o estimare utilă a proporţiei ţesutului adipos 
abdo minal sau din partea superioară a corpului, dar nu 
permit diferenţierea între acumularea ţesutului adi pos 
profund abdominal (visceral) şi ţesutul adipos abdo-
minal subcutanat. CT poate fi  considerată standar dul 
de aur nu numai pentru evaluarea ţesutului adipos, dar 
şi pentru evaluarea multicompartimentată a organis-
mului61; subcompartimentele volumului de ţesut adipos, 
ţesutul adipos visceral şi subcutanat, pot fi  măsurate cu 
acurateţe, cu erori de 1,2 şi respectiv 0,5%.

RM furnizează rezultate similare CT, fără expu ne-
rea la radiaţii ionizante, principala problemă a măsu-
rătorilor efectuate pe CT multislice. Această metodă 
are o bună reproductibilitate pentru volumele ţesutului 
adipos total şi visceral62.

Mai multe studii au demonstrat o corelaţie înalt sem-
ni fi cativă între ţesutul adipos intraabdominal deter mi-
nat prin CT şi prin US63,64.

Diametrul abdominal sagital este derivat fi e dintr-o 
CT abdominală65, fi e prin utilizarea unui sagitometru 
plasat pe abdomen, perpendicular pe axa longitudinală 
a trunchiului la nivelul crestei iliace (L4-5), cu subiectul 
poziţionat în decubit dorsal, pe un suport solid, cu 
genunchii îndoiţi66. Diametrul sagital abdominal este 
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strâns corelat cu volumul ţesutului adipos visceral, 
măsurat prin CT67. CT este o metodă costisitoare şi care 
implică expunerea la radiaţii. Această metodă nu este 
recomandată încă pentru evaluarea de rutină a riscului 
în practica clinică.

Aspecte practice: managementul obezităţii şi exce-
sului ponderal
Scăderea ponderală voluntară la pacienţii obezi 

poate reduce sau preveni mulţi factori de risc pentru 
BCV asociaţi obezităţii. Scăderea TA survine înainte de 
atin ge rea greutăţii corporale dorite.

Managementul riscului total de BCV

GREUTATEA CORPORALĂ

• Greutatea corporală crescută este asociată cu creş terea mortalităţii 
şi morbidităţii totale şi prin BCV, mediată în parte prin creşterea ten-
siunii arteriale şi a colesterolemiei, reducerea HDL-colesterolului şi 
creşterea probabilităţii de apariţie a diabetului zaharat

• Scăderea ponderală este recomandată la persoanele obeze (IMC 
≥30 kg/m2) şi trebuie avută în vedere la persoanele supraponderale 
(IMC ≥25 şi <30 kg/m2)

• Se recomandă ca bărbaţii cu o circumferinţă a taliei de 94-102 cm şi 
femeile cu o circumferinţă a taliei de 80-88 cm să nu crească supli-
mentar în greutate. Pentru o circumferinţă a taliei de peste 102 cm 
la bărbaţi şi peste 88 cm la femei se recomandă scăde re ponderală.

• Reducerea consumului caloric total şi exerciţiile fi  zi ce regulate sunt 
esenţiale pentru controlul greu tă ţii. Probabil că îmbunătăţirea me-
tabolismului ţesu tu lui adipos central prin exerciţii fi zice survine 
chiar înainte de scăderea ponderală.

Activitatea fi zică şi greutatea corporală
Există sufi ciente dovezi provenite din studii clinice 

care susţin rolul activităţii fi zice şi a exerciţiilor fi zice 
de intensitate moderată în promovarea scăderii ponde-
rale68. Cercetările recente au indicat faptul că exerciţiul 
fi zic poate avea efecte benefi ce înainte de instalarea unei 
bune condiţii fi zice69,70 şi poate avea un impact asupra 
metabolismului ţesutului adipos abdominal înainte 
de scăderea ponderală69,70. Această informaţie poate fi  
utilă pentru a motiva persoanele cu risc înalt să înceapă 
exer ciţiile fi zice.

Dieta şi modifi cări comportamentale
Au fost propuse multe diete şi modifi cări compor-

tamentale diferite pentru tratamentul obezităţii. Con-
trolul excesului ponderal este dependent de obţinerea 
unui echilibru adecvat între aportul şi consumul de 
energie. Diversele tipuri de diete diferă prin conţinutul 

total de calorii, compoziţia în macronutrienţi (protei-
ne, glucide şi lipide), valoare energetică şi indexul gli-
cemic71. Dieta hipolipidică este considerată abordarea 
standard pentru scăderea ponderală şi are un efect mai 
favorabil asupra LDL-colesterolului. Aportul total de 
lipide trebuie menţinut între 25% şi 35% din cantitatea 
totală de calorii. Este preferată reducerea consumului 
de grăsimi saturate, datorită efectelor asupra profi lului 
lipoproteinelor. Aportul de acizi graşi saturaţi şi trans- 
trebuie să fi e <7%72.

Dieta hipoglucidică a devenit populară şi, într-un 
timp scurt, reduce mult greutatea corporală şi are, de 
asemenea, un efect favorabil asupra trigliceridelor şi 
HDL-colesterolului plasmatic73. Totuşi, siguranţa pe 
termen lung a acestei diete este în curs de cercetare. 
Alcoolul este o sursă majoră de calorii, iar reducerea 
consumului de alcool poate reprezenta un factor impor-
tant în controlul greutăţii.

Modifi carea atitudinii comportamentale care induce 
schimbarea stilului de viaţă pe termen lung, conducând 
la o scădere ponderală treptată, reprezintă baza tuturor 
tratamentelor obezităţii. Conform unei recente analize 
Cochrane, terapia comportamentală şi cognitiv-com-
por  tamentală este utilă pentru scăderea ponderală, 
atunci când este adăugată dietei şi programelor de 
exer   ci ţii fi zice74. Schimbările comportamentale şi-au de-
mons  trat utilitatea şi pentru menţinerea scăderii ponde-
rale75.

Tratamentul medicamentos al excesului ponderal
În general, contribuţia tratamentelor medicamentoa-

se este modestă iar în trecut, unele produse au avut reac-
ţii adverse severe.

Orlistat inhibă lipazele intestinale, împiedicând hi-
dro   liza şi absorbţia lipidelor. Scăderea ponderală este, 
în gene ral, modestă şi pot apărea tulburări gastro intes ti-
nale. Acest produs trebuie utilizat în asociere cu o dietă 
comple tă şi echilibrată.

Sibutramina creşte senzaţia de saţietate după inges-
tia alimentară prin efectul metaboliţilor săi, care inhi bă 
captarea noradrenalinei şi a serotoninei. Atât contra-
indicaţiile, cât şi reacţiile adverse sunt aprecia bile.

Rimonabant este un inhibitor al receptorilor endo-
canabinoizi, care pare capabil să inducă o scădere pon-
derală modestă dar susţinută, în asociere cu o dietă 
caloric controlată. Poate îmbunătăţi toleranţa la glucoză, 
infl uenţează în mod benefi c metabolismul lipidic şi se 
asociază cu o reducere modestă a TA. Posibilele reacţii 
adverse asupra depresiei sunt în curs de monitorizare. 
Rămâne de văzut dacă efectele promiţătoare ale acestui 
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produs asupra greutăţii şi altor factori de risc se vor 
transforma în dovezi solide de reducere a evenimentelor 
cardiovasculare.

ACTIVITATEA FIZICĂ

Premize ştiinţifi ce
• Lipsa activităţii fi zice regulate poate contribui la 

debutul precoce şi progresia BCV.
• Aproape orice creştere a nivelului de activitate 

fi zică va aduce benefi cii asupra stării de sănă-
tate.

• Evaluarea activităţii fi zice este un element esen-
ţial al stratifi cării riscului.

Lipsa activităţii fi zice este o problemă importantă 
de sănătate publică în Europa: copiii au devenit mai 
puţin activi fi zic şi numai în câteva ţări desfăşoară 
nive lul zilnic recomandat de activitate fi zică. Mai mult 
de jumătate dintre adolescenţi devin sedentari după 
terminarea şcolii.

Adulţii se confruntă cu o reducere semnifi cativă a 
solicitărilor fi zice la locul de muncă şi, în timpul liber, 
mai puţini oameni sunt activi fi zic. Modul sedentar 
de viaţă este asociat cu o dublare a riscului de deces 
pre matur şi cu creşterea riscului de BCV76,77. Evitarea 
mo dului sedentar de viaţă la vârsta adultă poate creşte 
speranţa totală de viaţă şi speranţa de viaţă fără BCV 
(cu 1,3-3,5 ani)78.

Exerciţiul fi zic are o gamă largă de efecte benefi ce 
asupra evoluţiei aterosclerozei, ducând la o reducere cu 
20-25% a mortalităţii totale79. Totuşi, în Europa, numai 
o mică parte a pacienţilor cu BCV participă la programe 
de exerciţii fi zice. Este inclus un număr şi mai mic 
dintre pacienţii cu insufi cienţă cardiacă cronică (ICC), 
deşi aceştia pot avea benefi cii considerabile printr-un 
pro gram adaptat de exerciţii.

Din populaţia vârstnică, aproximativ un sfert suferă de 
BCV. Schimbările fi ziologice şi mentale care apar odată 
cu înaintarea în vârstă pot contribui la sedentarism, dar 
activitatea fi zică regulată poate încetini în mod efi cient 
schimbările legate de vârstă, îmbunătăţind funcţionarea 
fi zică şi prelungind supravieţuirea fără boală.

Estimarea activităţii fi zice
Sunt disponibile diferite metode pentru evaluarea acti-

vităţii fi zice: metoda apei dublu marcate, calorimetria 
indirectă, observarea directă, monitoare de activitate 
(pedo metre, accelerometre), monitoare ale frecvenţei 
cardiace şi chestionare sau jurnale de activitate. Pentru 
evaluarea condiţiei fi zice şi a capacităţii de efort se 
utilizează testele progresive de efort80.

În practica clinică, evaluarea trebuie combinată cu 
esti marea riscului total de BCV, utilizând riscul SCORE. 
La persoanele cu risc scăzut, poate fi  sufi cientă o scurtă 
intervievare asupra nivelului de activitate fi zică, dar la 
persoanele cu risc înalt, aceasta trebuie completată cu 
un test de efort. Evaluarea adulţilor cu BCV cunoscute 
trebuie combinată cu testele de efort pentru detectarea 
ischemiei miocardice, cu stratifi carea riscului şi furni-
zarea de recomandări asupra managementului clinic.

Managementul riscului total de BCV

ACTIVITATEA FIZICĂ

• Subliniaţi faptul că aproape orice creştere a nivelului de activitate 
fi zică are efecte pozitive asupra sănătăţii; eforturile mici au un efect 
aditiv; există oportunităţi de a efectua efort fi zic chiar la locul de 
muncă, de exemplu urcarea scărilor în loc de a folosi liftul

• Încercaţi să găsiţi activităţi în timpul liber care să fi e plăcute şi să 
aibă un efect pozitiv

• Exerciţiul fi zic de intensitate moderată timp de 30 de minute în 
majoritatea zilelor săptămânii va reduce riscul şi va creşte condiţia 
fi zică

• Efectuarea exerciţiilor fi zice împreună cu familia tinde să crească 
motivaţia

• Benefi ciile suplimentare includ o stare de bine, scădere ponderală şi 
o părere mai bună despre propria persoană

• Continuarea încurajărilor şi susţinerea medicului pot fi  utile pe ter-
men lung

Aspecte practice: management
La tineri, promovarea unei bune condiţii fi zice este 

respon sabilitatea comună a părinţilor, personalului 
didac tic, personalului medical, politicienilor şi întregii 
societăţi: fi ecare copil din Europa ar trebui să aibă 
acces în fi ecare zi la programe de activitate fi zică. Sunt 
necesare mai multe studii pentru găsirea instrumentelor 
de evaluare a condiţiei şi activităţii fi zice, precum şi 
crearea de programe pentru creşterea şi menţinerea 
activităţii fi zice.

Alegerea modului de viaţă, care include menţinerea 
condiţiei fi zice, este responsabilitatea fi ecărei persoane. 
Aceasta poate fi  susţinută de familie şi prieteni, mediul 
de la locul de muncă, accesul la activităţi atractive şi 
accesibile în timpul liber şi de campanii de promovare 
a sănătăţii. Se recomandă exerciţiile fi zice regulate utili-
zând resursele de la locul de muncă. Obiectivul fi nal 
este cel puţin o jumătate de oră de activitate fi zică în 
majoritatea zilelor săptămânii, deoarece aproape orice 
creştere a nivelului de activitate fi zică aduce benefi cii 
considerabile asupra stării de sănătate.
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Intensitatea efortului poate fi  defi nită în funcţie de 
frec venţa cardiacă ţintă sau de efortul perceput. Este pre-
ferată o frecvenţă cardiacă în timpul efortului maxim 
de 60-75% din media frecvenţelor cardiace maxime. 
Poate fi  utilizată scala Borg a efortului perceput, utili-
zând nivelul de „efort moderat”. Acest nivel poate fi  
atins cu uşurinţă printr-o mare varietate de activităţi, 
cum sunt mersul rapid sau jogging-ul, ciclismul, înotul, 
grădinăritul, dansul aerobic, tenisul, golful şi chiar 
schiatul81.

Recomandările pentru pacienţii cu BCV cunoscute 
trebuie să fi e bazate pe o evaluare clinică extensivă, 
inclusiv prin test de efort. Majoritatea va benefi cia de 
un program de recuperare cardiacă: pe lângă exerciţii 
fi zice supravegheate în grupuri de pacienţi, acesta 
include recomandări asupra stilului de viaţă, precum 
şi măsuri care urmăresc reducerea riscului. Dacă pa-
cienţii preferă să efectueze programul la domiciliu, 
sunt necesare recomandări clare, susţinere şi controale 
regu late la medic. La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă 
uşoară sau moderată, pot fi  utile atât antrenamentul 
dinamic de intensitate moderată, cât şi antrenamentul 
de rezistenţă.

În consilierea persoanelor vârstnice se recomandă 
menţinerea activităţii fi zice zilnice la un nivel moderat 
până la submaximal. Trebuie aplicate principiile schim-
bărilor comportamentale, care includ susţinere socială, 
auto-efi cacitate şi susţinere pozitivă, iar programele 
trebuie să înceapă cu o intensitate redusă şi să crească 
progresiv până la nivele moderate de activitate. Ele-
mentele esenţiale ale programelor de activitate fi zică 
pentru vârstnici sunt o combinaţie de rezistenţă, forţă, 
echilibru şi mobilitate.

Chiar pacienţii vârstnici cu BCV pot benefi cia de 
programele de recuperare: exerciţiile fi zice sunt sigure, 
cresc forţa musculară, condiţia fi zică, rezistenţa şi func-
ţia fi zică şi nu există diferenţe între sexe în ceea ce 
priveşte rezultatele.

Astfel, evaluarea, consilierea şi susţinerea pentru 
men ţi nerea activităţii fi zice sunt obiectivele esenţiale 
ale medicilor şi a personalului medical implicat în pre-
venţia bolilor cardiovasculare.

FRECVENŢA CARDIACĂ

Premize ştiinţifi ce
S-a demonstrat să frecvenţa cardiacă crescută se aso-

ciază cu un risc crescut de mortalitate de orice cauză, 
mortalitate prin BCV şi de apariţie a BCV în populaţia 
generală, la hipertensivi, diabetici şi la persoanele cu 
boală coronariană preexistentă82,83. Această corelaţie a 

fost observată şi pe modelele animale. Levine a demons-
trat o relaţie semilogaritmică inversă între frecvenţa 
cardiacă şi speranţa de viaţă la speciile de mamifere84. 
La maimuţele hrănite cu colesterol a fost demonstrată 
o reducere a dezvoltării aterosclerozei după reducerea 
farmacologică sau chirurgicală a frecvenţei cardiace85.

Majoritatea studiilor epidemiologice au demonstrat
că această relaţie este puternică, graduală şi indepen-
dentă de alţi factori care includ TA şi activitatea fi zică. 
În timp ce aproape toate studiile au demonstrat un efect 
semni fi cativ la bărbaţi, la femei şi la vârstnici relaţia 
dintre mortalitatea prin BCV şi frecvenţa cardiacă cres-
cută a fost nesemnifi cativă în unele studii, după ajus-
tarea multi variată. La bărbaţi, riscul de moarte subită 
se aso ciază în mod particular cu o frecvenţa cardiacă 
de repaus crescută86.

O frecvenţă cardiacă redusă îşi poate exercita efectele 
asupra BCV prin efecte antiaritmice sau anti-ischemice. 
Alte mecanisme posibile sunt efectul direct al frecvenţei 
cardiace crescute asupra hemostazei, determinând pro-
gresia aterosclerozei.

Niciun trial nu a evaluat efectul reducerii frec ven ţei 
cardiace asupra prognosticului persoanelor asimpto-
matice. Meta-analizele care au evaluat tratamentul 
cu beta-blocante şi blocante ale canalelor de calciu la 
pacienţi post-IM şi în ICC au demonstrat efectele bene-
fi ce ale acestora la aceşti pacienţi87,88. Studiile au indicat 
faptul că benefi ciile obţinute sunt legate de nivelul de 
redu cere a frecvenţei cardiace; totuşi, nu se ştie cu 
certitudine dacă acesta este singurul mecanism al efec-
tului benefi c al beta-blocantelor.

Aspecte practice: management
În populaţia generală, se poate recomanda evitarea 

creşterii frecvenţei cardiace prin măsuri care privesc 
modul de viaţă. Acestea includ exerciţiile fi zice regu-
late, evitarea stresului psihic şi a utilizării excesive a 
stimulantelor, cum este cofeina. Scăderea farmacologică 
a frecvenţei cardiace nu se poate recomanda la populaţia 
asimptomatică.

Atât beta-blocantele, cât şi blocantele selective ale 
canalelor de calciu If sunt efi ciente în tratamentul angi-
nei90. Beta-blocantele sunt recomandate la pacienţii 
post-IM şi la pacienţii cu ICC, în doze titrate cu aten-
ţie.

TENSIUNEA ARTERIALĂ

Premize ştiinţifi ce 
Hipertensiunea arterială reprezintă, pentru ambele 

sexe, un factor de risc pentru BC91, insufi cienţa cardiacă, 
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BCV, boala vasculară periferică şi insufi cienţa renală91-

94. Valorile TA se corelează invers proporţional cu func-
ţia cognitivă, iar hipertensiunea este asociată cu o inci-
denţă crescută a demenţei95. Mortalitatea prin BC şi 
AVC creşte progresiv şi liniar începând de la valori ale 
tensiunii arteriale sistolice de 115 mmHg şi diastolice 
de 75 mmHg96.

În plus, date longitudinale obţinute din Studiul 
Framingham indică faptul că valorile TA afl ate în inter-
valele 130-139/85-89 mmHg se asociază cu o creş tere 
de mai mult de 2 ori a riscului relativ de BCV, com-
parativ cu valorile TA sub 120/80 mHg97.

A fost păstrată clasifi carea hipertensiunii arteriale uti-
li zată în Ghidul ESH/ESC din 2003 şi 2007 (TABELUL 4). 
Hiper tensiunea arterială sistolică izolată trebuie grada-
tă în acelaşi fel ca valorile TA sistolice indicate pentru 
hiper tensiunea sistolo-diastolică. Totuşi, asocie rea cu 
o TA dias tolică redusă (adică 60-70 mmHg), indi când 
o pre siune a pulsului mare, trebuie considerată ca un 
factor de risc înalt.

Tabelul 4. Defi nirea şi clasifi carea gradelor hipertensiunii arteriale

Categorie Sistolică Diastolică

Optimă <120 şi <80

Normală 120-129 şi/sau 80-84

Normal înaltă 130-139 şi/sau 85-89

Hipertensiune gradul 1 140-159 şi/sau 90-99

Hipertensiune gradul 2 160-179 şi/sau 100-109

Hipertensiune gradul 3 ≥180 şi/sau ≥110

Hipertensiune sistolică izolată ≥140 şi <90

Hipertensiunea sistolică izolată trebuie gradată (1,2,3) în funcţie de valorile tensiunii arteriale 
sistolice în limitele indicate, cu condiţia ca valorile TA diastolice să fi e <90 mmHg. Gradele 1, 2 şi 
3 corespund clasifi cării în hipertensiune uşoară, moderată şi respectiv severă. Aceşti termeni au 
fost omişi aici pentru a evita confuzia cu cuantifi carea riscului cardiovascular total.

Stratifi carea riscului şi afectarea organelor ţintă 
Decizia de începere a tratamentului farmacologic nu 

depinde numai de valoarea TA, ci şi de riscul cardio-
vas cular total, a cărui evaluare impune o anamneză 
atentă, examinare clinică şi analize de laborator, pentru 
iden ti fi carea (i) prezenţei BCV clinic instalate; (ii) co-
exis tenţei altor factori de risc cardiovascular; şi (iii) 
pre zenţei BCV subclinice sau a afectării organelor ţintă 
– un stadiu intermediar în variabila continuă a riscului 
cardio vascular. Prezenţa bolii cardiovasculare sau a 
afectă rii renale clinic instalate creşte semnifi cativ riscul 
de evenimente cardiovasculare ulterioare, pentru orice 
nivel al TA (TABELUL 5).

Coexistenţa altor factori de risc cardiovascular (fu-
mat, colesterol plasmatic cre scut, istoric familial de 
BCV prematură) creşte mult riscul asociat unei creşteri 
uşoa re a TA (vezi diagramele de risc SCORE)42.

Aspecte practice: managementul hipertensiunii

Cine trebuie tratat?
Termenul de „tratament” trebuie interpretat în sensul 

tuturor măsurilor de management. Acestea includ con-
si liere detaliată asupra stilului de viaţă pentru toate 
persoa nele cu TA crescută, cu utilizarea judicioasă a 
medi caţiei la unele dintre acestea. Decizia de începere 
a trata mentului medicamentos antihipertensiv depinde 
de prezenţa sau absenţa BCV instalate, a diabetului, 
afectării renale, afectării organelor ţintă şi, de impor-
tanţă critică pentru toate celelalte persoane, de estima-
rea SCORE a riscului total de BCV (TABELUL 6). Per-
soa nele la care determinări repetate ale TA indică 
hiper tensiune arterială de grad 2 sau 3 (adică valori ale 
TA sistolice ≥160 mmHg sau ale TA diastolice ≥100 
mmHg) sunt, în general, considerate candidate pentru 
trata mentul antihipertensiv, deoarece un număr mare 
de tria luri controlate placebo au demonstrat clar faptul 
că, la pacien ţii cu aceste valori tensionale, scăderea TA 
reduce mor biditatea şi mortalitatea cardiovasculară98-101. 
Totuşi, bene fi ciul poate fi  modest la persoanele cu risc 
total scăzut de BCV. Lipsesc în particular date provenite 
din trialuri controlate care să furnizeze recomandări 
în ceea ce priveşte tratamentul medicamentos la, de 
exemplu, femeile mai tinere fără alţi factori de risc. 
Bene fi ciile probabile ale tratamentului medicamentos 
trebuie puse în balanţă cu reacţiile adverse, costurile, 
utilizarea resurselor medicale şi transformarea persoa-
nelor sănătoase în „pacienţi”.

La toţi hipertensivii de grad 1-3 trebuie efectuată eva-
luarea tuturor factorilor de risc şi, după diagnosticul 
hipertensiunii arteriale, trebuie furnizate recomandări 
adecvate referitoare la stilul de viaţă, în timp ce promp-
ti tudinea iniţierii terapiei farmacologice depinde de 
nivelul riscului cardiovascular total. Tratamentul medi-
ca mentos trebuie iniţiat prompt în hipertensiunea arte-
ria lă de grad 3, ca şi la hipertensivii de grad 1 sau 2 
cu risc cardiovascular total înalt sau foarte înalt (adică 
la pacienţii hipertensivi cu BCV instalată sau cu afec-
tare renală, afectare de organe ţintă, diabet zaharat 
sau risc SCORE ≥5%). La hipertensivii de grad 1 sau 
2 cu risc cardiovascular total moderat, tratamentul 
medi  camentos poate fi  temporizat o perioadă, pentru 
a permite evaluarea efectelor asupra riscului total ale 
con silierii referitoare la stilul de viaţă. Totuşi, chiar şi 
la aceşti pacienţi, imposibilitatea controlului TA după 
o perioadă rezonabilă de măsuri non-farmacologice 
trebuie să conducă la instituirea tratamentului medi-
camentos, asociat măsurilor care privesc stilul de viaţă.
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Tabelul 5. Factori care infl uenţează prognosticul în hipertensiunea arterială

Factori de risc Afectarea organelor ţintă Diabet zaharat BCV sau afectare renală instalată

Nivelul TA sistolice şi diastolice
Nivelele de presiune a pulsului (la vârstnici)
Vârsta (B >55 ani; F>65 ani)
Fumatul
Dislipidemia
- CT >5,0 mmol/l (190 mg/dl)
sau:
- LDL-C >3,0 mmol/l (115 mg/dl)
sau:
- HDL-C: B <1,0 mmol/l (40 mg/dl), F < 1,2 
mmol/l (46 mg/dl)
sau:
- TG >1,7 mmol/l (150 mg/dl)
Nivelul glicemiei à jeun 5,6-6,9 mmol/l (100-125 
mg/dl)
Alterarea toleranţei la glucoză
Obezitate abdominală [circumferinţa taliei >102 
cm (B), >88 cm (F)]
Istoricul familial de boală CV prematură (B la 
vârste <55 ani; F la vârste <65 ani)

Hipertrofi e ventriculară stângă (HVS) evidenţiată 
ECG (Sokolow-Lyon >38 mm; Cornell >2440 
mm x ms)
sau:
HVS evidenţiată ecocardiografi ca (IMVS B ≥125 
g/m2, F ≥110 g/m2)
Îngroşarea peretelui carotidian (IMT ≥0,9 mm) 
sau placă aterosclerotică
Velocitatea undei pulsului carotidă – femurală 
>12 m/s
Index gleznă/braţ al TA <0,9
Creştere uşoară a creatininei plasmatice:
B: 115-133 μmol/l (1,3-1,5 mg/dl)
F: 107-124 μmol/l (1,2-1,4 mg/dl)
Reducerea ratei estimate de fi ltrare glomerularăb 
(<60 ml min/1,73 m2) sau a clearance-ului de 
creatininăc (<60 ml/min)
Microalbuminurie 30-300 mg/24 ore sau raport 
albumină/creatinină: ≥22 (B); sau ≥31 (F) mg/g 
creatinină

Glicemie plasmatică a jeun ≥7,0 
mmol/l (126 mg/dl)
sau:
Glicemie plasmatică după încărcare 
cu glucoză >11 mmol/l (198 mg/dl)

Boală cerebrovasculară: AVC ischemic; hemoragie cerebrală; 
atacuri ischemice tranzitorii
Boală cardiacă: infarct miocardic; angină pectorală; 
revascularizare coronariană; insufi cienţă cardiacă
Boală renală: nefropatie diabetică; afectare renală 
(creatinină serică B >133, F >124 μmol/l), proteinurie 
(>300 mg/24 ore)
Boală arterială periferică
Retinopatie avansată: hemoragii sau exsudate, edem 
papilar

Asocierea a trei din cinci factori care includ: obezi ta tea abdominală, glicemia à jeun, TA ≥140/85 mmHg, HDL-colesterol scăzut (B <40 mg/dl sau 1,03 mmol/l, F <50 mg/dl sau 1,29 mmol/l) şi trigliceride 
crescute (≥150 mg/dl sau 1,7 mmol/l) indică prezenţa sindro mului metabolic.
B = bărbaţi; F = femei; BCV = boală cardiovasculară; IMT = grosime intimă-medie (intima-media thick ness).
aRisc maxim pentru HVS (hipertrofi a ventriculară stângă) concentrică: creşterea IMVS (indexul de masă a ventriculului stâng), cu un raport grosime perete /rază ≥0,42
bFormula MDRD
cFormula Cockroft-Gault

Când TA iniţială este în intervalul valorilor normal 
înalte (130-139/85-89 mmHg), decizia de tratament 
farma  cologic depinde puternic de riscul cardiovascular 
total. În cazul diabetului sau a antecedentelor de boli 
cere brovasculare sau coronariene, dovezile102-110 justifi că 
recomandarea de iniţiere a tratamentului medicamentos 
antihipertensiv (în asociere cu modifi cări intense ale 
stilului de viaţă), chiar la pacienţii cu TA în limita 
valorilor normal înalte, cu BCV sau diabet asociat.

Cum trebuie tratat?
Intervenţiile asupra stilului de viaţă includ: scădere 

ponderală la persoanele supraponderale sau obeze; 
redu cerea aportului de clorură de sodiu la <3,8 g/zi 
(aport de sodiu <1,5 g/zi, sau 65 mmol/zi)111; redu ce-
rea consumului de alcool la maxim 10-30 g etanol pe 
zi la bărbaţi (1-3 măsuri standard de băuturi tari, 1-3 
pahare de vin sau 1-3 sticle de bere) şi la maxim 10-20 
g etanol pe zi la femei (1-2 astfel de băuturi/zi); şi acti-
vităţi fi zice regulate la persoanele sedentare. În general, 
hipertensivii trebuie sfătuiţi să consume mai multe 
fructe şi legume (4-5 porţii pe zi, adică 300 g)112 şi să 
reducă consumul de grăsimi saturate şi colesterol.

Medicaţia antihipertensivă
Numărul mare de trialuri randomizate cu tratamente 

antihipertensive, atât cele care compară tratamentul 
activ cu placebo, cât şi cele care compară regimuri de 

tratament bazate pe compuşi diferiţi, confi rmă că: (i) 
principalele benefi cii ale tratamentului antihipertensiv 
se datorează scăderii TA per se şi sunt, în general, inde-
pendente de medicamentele utilizate; şi (ii) diureticele 
tiazidice (clortalidona şi indapamida), beta-blocantele, 
anta goniştii canalelor de calciu, inhibitorii ECA şi 
anta  goniştii receptorilor de angiotensină pot scădea în 
mod adecvat TA şi reduc semnifi cativ morbiditatea şi 
morta litatea cardiovasculară. Aşadar, toate aceste medi -
ca mente sunt adecvate pentru tratamentul anti hiper ten-
siv iniţial şi de întreţinere, în monoterapie sau în combi-
naţii.

Două mari trialuri recente113-115 şi o metaanaliză116 au 
concluzionat că beta-blocantele pot avea o capaci tate 
mai redusă de protecţie împotriva AVC, deşi sunt la fel 
de efi cace în reducerea evenimentelor coro nariene şi a 
mortalităţii. În plus, beta-blocantele şi-au demonstrat 
efectul benefi c la pacienţii cu angină pectorală, insu-
fi cienţă cardiacă şi IM recent87,117,118. Aşadar, beta-blo-
cantele trebuie considerate în continuare o opţiune vala-
bilă în strategiile de tratament antihipertensiv iniţial şi 
de întreţinere. Totuşi, acestea pot induce creştere pon-
de rală119, au efecte adverse asupra metabolismului lipi-
dic115, şi cresc (comparativ cu alte medicamente) inci-
denţa diabetului nou diagnosticat120. Chiar dacă aceste 
efecte sunt modeste, pot impune precauţii la pacienţii 
hiper tensivi cu factori de risc metabolici multipli, 
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inclusiv cu sindrom metabolic şi componentele majore 
ale acestuia121,122. Acest fapt este aplicabil şi pentru diu-
re ticele tiazidice, care au efecte dislipidemice şi diabe-
togene, în special atunci când sunt utilizate în doze 
mari120. Diureticele tiazidice au fost frecvent admi-
nistrate în asociere cu beta-blocantele în trialurile care 
au indicat un exces relativ al cazurilor de diabet nou 
diag nosticat, făcând difi cilă diferenţierea între contri-
buţiile celor doi agenţi. Aceste efecte metabolice pot 
fi  mai reduse pentru beta-blocantele cu efect vasodi la-
tator123,124.

Tabelul 6. Managementul riscului total de BCV – tensiunea arterială

În TOATE cazurile, evaluaţi şi trataţi toţi factorii de risc. Persoanele cu BCV instalată, diabet sau 
afectare renală au un risc foarte crescut şi este de dorit, dacă este posibil, ca TA să fi e menţinută 
<130/80 mmHg. Pentru toate celelalte persoane, verifi caţi riscul SCORE. Persoanele cu afectare a 
organelor ţintă sunt tratate ca persoane cu „risc crescut”

Riscul 
SCORE de 

BCV

TA normală 
<130/85

Normal înaltă 
130-139/85-89

Grad 1
140-159/

90-99

Grad 2
160-179/
100-109

Grad 3 
≥180/110

Scăzut 
<1%

Recomandări 
asupra modu-
lui de viaţă

Recomandări 
asupra modu lui 

de viaţă

Recomandări 
asupra modu-

lui de viaţă

Tratament 
medicamentos, 

dacă este 
persistentă

Tratament 
medica-
mentos

Moderat 
1-4%

Recomandări 
asupra modu-
lui de viaţă

Recomandări 
asupra modu lui 

de viaţă

+ aveţi în 
vedere tra-

tament medi-
camentos

Tratament 
medicamentos, 

dacă este 
persistentă

Tratament 
medica-
mentos

Crescut 
5-9%

Recomandări 
asupra modu-
lui de viaţă

+ aveţi 
în vedere 

trata ment medi-
ca men tos

Tratament 
medica-
mentos

Tratament 
medicamentos

Tratament 
medica-
mentos

Foarte 
crescut 
≥10%

Recomandări 
asupra modu-
lui de viaţă

+ aveţi 
în vedere 

tra ta ment medi-
ca men tos

Tratament 
medica-
mentos

Tratament 
medicamentos

Tratament 
medica-
mentos

Trialurile care evaluează end-point-uri intermediare 
sugerează existenţa altor diferenţe între diverşi agenţi 
sau compuşi antihipertensivi: s-a raportat că inhi bi  torii 
ECA şi antagoniştii receptorilor de angio ten  sină au o 
efi cacitate particulară în reducerea hiper tro fi ei ven tri-
culare stângi125, inclusiv a compo nen tei fi bro tice126,127, 
a microalbuminuriei şi protei nu riei106,128-130, în men-
ţinerea funcţiei renale şi întârzierea instalării insufi -
cienţei renale terminale130-133. Antagoniştii canalelor 
de calciu, pe lângă efi cacitatea asupra hipertrofi ei ven-
tri culare stângi, par să aibă un benefi ciu particular 
în încetinirea progresiei hipertrofi ei carotidiene şi a 
aterosclerozei134-136. Evidenţele în favoarea benefi  ciilor 
altor clase de antihipertensive sunt mult mai limitate.

Pentru controlul TA este frecvent necesar un trata-
ment combinat137. Sunt preferaţi agenţii cu durată lungă 
de acţiune şi cu capacitate documentată de scădere 

efi cientă a TA timp de 24 de ore, în administrare uni-
că. Simplifi carea tratamentului creşte complianţa la tra-
ta ment138, iar controlul efi cient al TA timp de 24 ore 
în plus faţă de controlul TA în momentul exa minării 
la cabi net, are importanţă prognostică139. Me  di  ca men-
tele cu durată lungă de acţiune reduc, de asemenea, 
variabilitatea TA, conferind protecţie împo triva progre-
siei afectării organelor ţintă şi a riscului de eve nimente 
cardiovasculare140-142.

Tensiunea arterială ţintă
Obiectivul principal al tratamentului pacientului 

hiper tensiv este obţinerea reducerii maxime a riscului 
total de morbiditate şi mortalitate cardiovasculară pe 
termen lung. Aceasta impune tratamentul tuturor facto-
rilor de risc reversibili identifi caţi, care includ fumatul, 
dislipidemia sau diabetul zaharat, precum şi mana-
gementul corespunzător al afecţiunilor clinice asociate 
şi tratamentul hipertensiunii arteriale per se.

Dacă este posibil, TA trebuie redusă la valori de 
sub 140/90 mmHg la toţi pacienţii hipertensivi care 
au indicaţie de tratament medicamentos şi chiar mai 
mici, dacă reacţiile adverse permit acest lucru. La 
pacienţii diabetici, tratamentul antihipertensiv trebuie 
să fi e mai intensiv, fi ind propusă o ţintă terapeutică de 
<130/80 mmHg. Dacă este posibil, aceeaşi valoare ţintă 
este recomandată la subiecţii cu boli cardiovasculare 
instalate.

Durata tratamentului
În general, tratamentul antihipertensiv trebuie con-

ti nuat indefi nit. În practica clinică generală, hiper-
tensiunea arterială nu este bine tratată şi numai o mino-
ritate dintre pacienţi ating o TA <140/90 mmHg14. 
Creş  terea complianţei la tratamentul antihipertensiv şi 
obţinerea pe scală largă a controlului TA în populaţie 
reprezintă provocări majore pentru practica clinică în 
viitor.

LIPIDELE PLASMATICE

Premize ştiinţifi ce
Relaţia între nivelul crescut al colesterolului plas-

matic şi boala vasculară aterosclerotică îndeplineşte 
toate criteriile de cauzalitate. Dovezile în favoarea fap-
tului că scăderea colesterolului plasmatic reduce ris cul 
sunt inechivoce. Cu cât riscul este mai mare, cu atât şi 
benefi ciile sunt mai mari. O reducere cu 10% a coles-
terolului plasmatic total este urmată de o reducere cu 
25% a incidenţei bolii coronariene după 5 ani, iar o 
reducere a LDL-colesterolului de 1 mmol/l (~40 mg/
dl) se însoţeşte de reducerea cu 20% a evenimentelor 
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coronariene144. Chiar dacă relaţia între nivelul scăzut al 
HDL-colesterolului şi risc este puternică, datele obţinute 
din trialuri nu permit defi nirea unei valori ţintă a 
HDL-colesterolului. Valorile crescute ale trigliceridelor 
plasmatice semnalează necesitatea căutării celorlalţi 
fac tori care se pot asocia cu aşa-numitul sindrom me-
tabolic.

Aspecte practice: management
Ca şi în cazul hipertensiunii arteriale, primul prin-

cipiu al managementului este evaluarea şi controlul 
tuturor componentelor riscului total de BCV, prin con-
siliere corespunzătoare referitoare la fumat, exerciţii 
fi zice, dietă şi controlul TA.

În general, colesterolul total plasmatic trebuie să fi e 
sub 5 mmol/l (190 mg/dl), iar LDL-colesterolul sub 
3 mmol/l (115 mg/dl). La persoanele cu risc foarte 
cres cut, în special la cei cu BCV aterosclerotică clinic 
ins talată şi la pacienţii diabetici, valorile ţintă ale tra-
tamentului trebuie să fi e mai mici: colesterol total 
<4,5 mmol/l (~175 mg/dl), opţional <4 mmol/l (~155 
mg/dl) dacă este posibil şi LDL-colesterol <2,5 mmol/
l (~100 mg/dl), opţional <2 mmol/l (~80 mg/dl) dacă 
este posibil. Dacă atingerea acestor valori ţintă nu este 
posibilă, riscul total poate fi  totuşi redus prin eforturi 
mai susţinute de control al celorlalţi factori de risc.

Statinele trebuie administrate tuturor persoanelor 
cu boli cardiovasculare?
Reducerea riscului relativ pare să fi e constantă 

pentru toate nivelele lipidelor, dar reducerea riscului 
abso lut este mică la persoanele cu nivele scăzute ale lipi-
delor, existând puţine dovezi ale unei reduceri a mor-
talităţii totale. Utilizarea universală a statinelor poate fi  
nerealistă pentru unele economii. 

Pentru HDL-colesterol şi trigliceride nu sunt defi nite 
obiective specifi ce ale tratamentului, dar valorile ale 
HDL-colesterolului <1,0 mmol/l (~40 mg/dl) la bărbaţi 
şi <1,2 mmol/l (~45 mg/dl) la femei şi valori a jeun ale 
trigliceridelor >1,7 mmol/l (~150 mg/dl) servesc ca 
markeri pentru un risc cardiovascular crescut. Valorile 
HDL-colesterolului şi trigliceridelor trebuie utilizate, 
de asemenea, şi pentru ghidarea alegerii tratamentului 
medicamentos.

Persoanele asimptomatice cu risc multifactorial cres-
cut de dezvoltare a BCV, ale căror valori fără tratament 
ale colesterolului total şi LDL-colesterolului sunt deja 
aproape de 5 şi respectiv 3 mmol/l, par să benefi cieze 
de reducerea suplimentară a colesterolului total la <4,5 
mmol/l (175 mg/dl) sau, dacă este posibil, chiar la 
valori mai mici, şi de reducerea suplimentară a LDL-
colesterolului la <2,5 mmol/l (100 mg/dl) şi, dacă este 

posibil, chiar la valori mai mici, prin utilizarea medi-
camentelor hipolipemiante. 

TABELUL 7 rezumă managementul lipidelor plasmatice 
în practica clinică. Primul pas constă în evaluarea 
riscului total cardiovascular şi în identifi carea acelor 
componente ale riscului care trebuie modifi cate. Dacă 
riscul de deces de cauză cardiovasculară la 10 ani este 
<5% şi nu va depăşi 5% dacă combinaţia individuală 
a factorilor de risc este proiectată la vârsta de 60 ani, 
trebuie oferită consiliere specializată asupra dietei, 
activităţii fi zice regulate şi opririi fumatului, pentru 
menţinerea riscului cardiovascular redus. Evaluarea 
riscului trebuie repetată la intervale de 5 ani. 

Trebuie notat faptul că evaluarea riscului total nu 
se referă la pacienţii cu hipercolesterolemie familială, 
deoarece valorile colesterolul total >8 mmol/l (320 mg/
dl) şi LDL-colesterolului >6 mmol/l (240 mg/dl) pla-
sează prin defi niţie pacientul în grupul cu risc total cres-
cut de BCV, mai ales că nivelul înalt al colesterolului 
a fost prezent din copilărie. Acest risc crescut justifi că 
te ra pia hipolipemiantă chiar la persoanele tinere, 
asimpto matice.

Dacă riscul de deces de cauză cardiovasculară la 10 
ani este ≥5% sau va fi  ≥5% dacă combinaţia individuală 
a factorilor de risc este proiectată la vârsta de 60 ani, 
trebuie efectuată o analiză completă a lipoproteinelor 
plasmatice (colesterol total, LDL-colesterol, HDL-coles-
terol şi trigliceride) şi este necesară o consiliere inten-
sivă asupra stilului de viaţă, în special în ceea ce pri-
veşte dieta şi activitatea fi zică. Dacă valorile colestero-
lului total şi HDL-colesterolului scad sub 5 mmol/l 
(~190 mg/dl) şi, respectiv, 3 mmol/l (~115 mg/dl), iar 
estimarea riscului total de BCV devine <5%, aceste 
persoane trebuie urmărite anual, pentru a fi  siguri că 
riscul total cardiovascular rămâne redus fără tratament 
medicamentos. Din contră, dacă riscul total de BCV 
rămâne ≥5%, trebuie avută în vedere iniţierea terapiei 
hipolipemiante, pentru a scădea şi mai mult valorile 
colesterolului total şi a LDL-colesterolului. Obiectivele 
terapeutice la aceste persoane cu risc persistent crescut 
sunt scăderea colesterolului total la <4,5 mmol/l (~175 
mg/dl), opţional <4 mmol/l (~155 mg/dl) dacă este 
posibil şi a LDL-colesterolului la <2,5 mmol/l (~100 mg/
dl), opţional <2 mmol/l (~80 mg/dl) dacă este posibil. 
După cum a fost menţionat anterior, aceste valori mai 
reduse nu sunt obiective terapeutice la pacienţii cu 
valori mari fără tratament. Trebuie subliniat faptul că 
benefi ciile terapiei hipolipemiante depind de nivelele 
iniţiale ale riscului: cu cât riscul este mai mare, cu atât 
şi benefi ciile sunt mai mari.
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Deoarece riscul de BCV la pacienţii diabetici poate 
fi  la fel de mare ca al pacienţilor nediabetici cu BCV 
anterioare, în special dacă asociază şi alţi factori de 
risc sau microalbuminurie, este necesară o prevenţie 
mai precoce şi mai intensivă, cu utilizarea de agenţi 
hipolipemianţi, chiar la pacienţii cu diabet zaharat tip 2 
cu risc moderat145,146.

Tabelul 7. Managementul riscului total de BCV – lipidele

În ciuda primelor studii observaţionale, care indicau 
faptul că nivelul colesterolului plasmatic nu se asociază 
cu ratele globale de AVC şi că reducerea colesterolului 
nu scade riscul de AVC, multe dintre trialurile mari cu 
statine au raportat reduceri semnifi cative ale ratelor 
AVC la pacienţii cu boală coronariană sau risc crescut 
pentru aceasta147-149, datorită unei reduceri a ratei AVC 
ischemic150. Aşadar, pacienţii cu boli cerebrovasculare, 
ca şi pacienţii cu boală arterială periferică, merită 
acordarea aceleiaşi atenţii tratamentului lipidelor plas-
matice ca şi pacienţii cu boală coronariană.

La toţi pacienţii cu sindrom coronarian acut, trata-
mentul cu statine trebuie iniţiat din timpul spitalizării151-

153. Acest tratament medicamentos precoce trebuie 
oricum asociat cu modifi cări efi ciente ale stilului de 
viaţă după externarea din spital, în particular cu inter-
venţii asupra dietei.

În TOATE cazurile, evaluaţi şi trataţi toţi factorii de risc. Persoanele cu BCV instalată, diabet tip 2 sau tip 1 cu microalbuminurie, sau cu hiperlipidemie severă au deja un risc mult crescut. Pentru toate celelalte 
persoane, puteţi utiliza diagramele de risc SCORE pentru estimarea riscului total.

BCV instalată Diabet, după cum este 
specifi cat mai sus

Nivele mult crescute ale 
lipidelor

Risc SCORE ≥5% Risc SCORE <5%

• În primul rând, consiliere asupra dietei şi exerciţiilor fi zice, împreună cu reducerea tuturor 
factorilor de risc
• Urmăriţi să reduceţi colesterolul total la <4,5 mmol/l (~175 mg/dl) sau <4 mmol/l (~155 
mg/dl) dacă este posibil şi LDL-colesterolul la <2,5 mmol/l (~100 mg/dl) sau <2 mmol/l (~80 
mg/dl) dacă este posibil
• Aceasta va impune, la multe persoane, tratament cu statine. Unii specialişti recomandă statine în 
toate BCV şi la majoritatea pacienţilor diabetici, indiferent de valorile iniţiale

Consiliere asupra modului de viaţă 
timp de 3 luni, apoi reevaluarea 

SCORE şi a lipidelor a jeun

Risc SCORE în 
continuare ≥5%

Colesterol total 
<5 mmol/l şi LDL-

colesterol <3 mmol/l 
şi risc SCORE acum 

<5%

Consiliere asupra 
modului de viaţă 
pentru reducerea 

colesterolului total 
la <5 mmol/l 

(<190 mg/dl) şi a 
LDL-colesterolului <3 
mmol/l (115 mg/dl). 
Controale regulate

Nu sunt defi nite obiective ale tratamentului pentru HDL-colesterol şi trigliceride, dar valori ale HDL-colesterolului <1 mmol/l (40 mg/dl) la bărbaţi şi <1,2 mmol/l (45 mg/dl) la femei şi valori à jeun ale 
trigliceridelor >1,7 mmol/l (150 mg/dl) sunt markeri pentru un risc cardiovascular crescut

Benefi ciile statinelor par să fi e aplicabile ambelor sexe 
şi majorităţii vârstelor145, deşi nu au fost demonstrate 
benefi cii pentru femeile tinere, asimptomatice.

Arsenalul actual al medicamentelor hipolipemiante 
include inhibitori ai hidroxi-3-metil-glutaril-CoA-re-
duc tazei (statine), fi braţi, chelatori de acizi biliari (răşi ni 
schimbătoare de anioni), niacină (acid nicotinic) şi inhi-

bitori selectivi ai absorbţiei colesterolului (de exemplu 
ezetimib). S-a demonstrat că statinele reduc nu numai 
hiperlipidemia, dar şi evenimentele şi mortalitatea de 
cauză cardiovasculară, ca şi necesitatea efectuării inter-
venţiilor de by-pass coronarian şi a diverselor forme 
de angioplastie coronariană. Statinele în doze maxi me 
par, de asemenea, să oprească progresia sau să indu-
că regresia aterosclerozei coronariene105,154. Din acest 
motiv, trebuie utilizate ca agenţi de primă intenţie. 
Statinele sunt uşor de administrat şi toate şi-au demons-
trat siguranţa în trialuri mari144. Disfuncţia hepa tică 
este ocazională şi reversibilă. Rabdomioliza este rară; 
durerile musculare severe impun oprirea imediată a 
tratamentului. Deoarece statinele sunt prescrise ca 
tratament pe termen lung şi mulţi pacienţi vor primi 
în timpul tratamentului cu statine şi alte tratamente 
farma cologice pentru afecţiuni concomitente, trebuie 
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acordată o atenţie deosebită posibilelor interacţiuni 
medi   camentoase (ciclosporină, macrolide, antifungice 
azo  lice, antagonişti de calciu, inhibitori proteazici, silde-
na  fi l, warfarină, digoxin, acid nicotinic, fi braţi etc.)155.

Inhibitorii selectivi ai absorbţiei colesterolului pot fi  
utilizaţi în asociere cu statinele la pacienţii care nu ating 
valorile ţintă prin monoterapia cu statine. Chelatorii de 
acizi biliari reduc de asemenea colesterolul total şi LDL-
colesterolul dar tind să crească trigliceridele. Fibraţii şi 
acidul nicotinic se utilizează în principal pentru scă-
derea trigliceridelor şi creşterea HDL-colesterolului, în 
timp ce uleiurile de peşte (acizii graşi omega-3) sunt 
utili zaţi pentru scăderea trigliceridelor.

La unii pacienţi, pentru atingerea valorilor ţintă, este 
necesar tratamentul combinat cu diferiţi agenţi hipoli-
pemianţi. Asocierea statinelor cu fi braţii a fost asociată 
cu un risc moderat crescut de miopatie şi, ocazional, cu 
rabdomioliză. Din acest motiv, pacienţii trebuie selec-
ţionaţi cu atenţie şi informaţi asupra simptomelor de 
alarmă. Totuşi, aceste reacţii adverse sunt foarte rare şi 
nu trebuie să împiedice administrarea unui tratament 
combinat la pacienţii care au într-adevăr nevoie.

La unii pacienţi, valorile ţintă nu pot fi  atinse nici 
sub tratament hipolipemiant maximal, dar aceştia vor 
avea totuşi un benefi ciu prin reducerea colesterolului. 
O atenţie mai mare acordată celorlalţi factori de risc 
repre zintă o metodă adiţională de reducere a riscului 
total.

DIABETUL ZAHARAT

Premize ştiinţifi ce
În ghidul recent asupra diabetului, prediabetului şi 

bolilor cardiovasculare, elaborat de Grupul Comun de 
Lucru al ECS şi Asociaţiei Europene pentru Studiul 
Diabetului (Association for the Study of Diabetes), au 
fost revizuite cu atenţie numeroase publicaţii referitoare 
la diabet, la stadiile precursoare ale acestuia şi la BCV. 
Pe lângă textul complet al acestui ghid, cititorilor li se 
recomandă documentul respectiv5.

Aspecte practice: management
S-a demonstrat că, la persoanele cu toleranţă alterată 

la glucoză, progresia spre diabet poate fi  prevenită sau 
temporizată prin intervenţii asupra modului de viaţă. 
Chiar şi intervenţiile temporare par să aibă un impact 
cu durată de ani după perioada respectivă.

Atât pentru pacienţii cu diabet zaharat tip 1, cât şi la 
cei cu diabet tip 2, trialurile randomizate au demonstrat 
concordant că un bun control metabolic împiedică apa-
riţia complicaţiilor microvasculare. În ceea ce pri veşte 

complicaţiile macrovasculare, lucrurile sunt mai puţin 
clare. În diabetul de tip 1, a fost demonstrat efectul pe 
termen lung al optimizării controlului metabolic asupra 
riscului de apariţie a BCV, dar acesta ar putea fi  mediat 
prin efectul asupra complicaţiilor microvasculare. În 
diabetul de tip 2, dovezile obţinute din studiile epide-
miologice, combinate cu cele provenite din trialurile 
clinice indică un puternic efect al controlului glicemic 
asupra riscului de BCV. În consecinţă, este justifi cată 
dorinţa obţinerii unui bun control glicemic în ambele 
tipuri de diabet. În diabetul tip 1, controlul glicemic 
necesită tratament adecvat cu insulină, concomitent 
cu o consiliere nutriţională specializată. În diabetul tip 
2, consilierea nutriţională specializată, scăderea pon-
derală la persoanele supraponderale şi creşterea nivelul 
de activitate fi zică trebuie să reprezinte primele măsuri 
terapeutice, urmate de tratamentul farmacologic (hipo-
glicemiante orale şi insulină la nevoie), în scopul 
obţi nerii unui bun control glicemic. Obiectivele reco-
mandate ale tratamentului în diabetul de tip 2 sunt 
indicate în TABELUL 8. În ceea ce priveşte HbA1c şi valo-
rile ţintă ale glicemiei, la pacienţii care primesc trata-
ment cu insulină sau cu agenţi care stimulează secreţia 
de insulină (sulfonilureice, nateglinida şi repaglinida), 
trebuie acordată o atenţie specială evitării episoadelor 
hipoglicemice, conform datelor orientative furnizate 
de automonitorizarea glicemiei.

Tabelul 8. Obiectivele terapeutice la pacienţii cu diabet zaharat tip 2

Unitatea Valoarea ţintă

HbA1c (corectate DCCT) HbA1c (%) ≤6,5 dacă este posibil

Glicemie plasmatică À jeun / preprandial mmol/l 
(mg/dl)

<6,0 (110) dacă este posibil

Postprandial mmol/l (mg/dl) <7,5 (135) dacă este posibil

Tensiune arterială mmHg ≤130/80

Colesterol total mmol/l (mg/dl) <4,5 (175)

mmol/l (mg/dl) <4,0 (155) dacă este posibil

LDL-colesterol mmol/l (mg/dl) <2,5 (100)

mmol/l (mg/dl) <2,0 (80) dacă este posibil

Valorile ţintă ale tensiunii arteriale şi lipidelor sunt, 
în general, mai „ambiţioase“ la pacienţii diabetici decât 
la cei nediabetici.

SINDROMUL METABOLIC

Premize ştiinţifi ce
Sindromul metabolic descrie asocierea de factori 

de risc cardiovascular la persoanele cu obezitate sau 
cu rezistenţă la insulină. Identifi că persoanele cu risc 
crescut de dezvoltare a BCV, în concordanţă cu asocierea 
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factorilor de risc, dar nu indică un risc de BCV mai 
mare decât efectul factorilor de risc implicaţi.

Aspecte practice: management

Sindromul metabolic

• Termenul de „sindrom metabolic” se referă la asocierea mai multor 
factori care tind să se asocieze cu obezitatea de tip central – hiper-
tensiunea arterială, scăderea HDL-colesterolului, creşterea triglic-
eridelor şi creşterea glicemiei – crescând riscul de diabet şi BCV.

• Aceasta implică faptul că, în cazul identifi cării uneia dintre compo-
nente, este indicată o căutare siste matică a celorlalte, împreună cu 
un management activ al tuturor acestor factori de risc.

• Activitatea fi zică şi controlul greutăţii pot reduce radical riscul de 
apariţie a diabetului la persoanele cu sindrom metabolic.

Diagnosticul sindromului metabolic are o importan-
ţă deosebită la subiecţii nediabetici, fi ind un indicator 
al riscului crescut de apariţie a diabetului zaharat de tip 
2 şi a BCV. Interesul referitor la sindromul meta bolic 
nu trebuie, totuşi, să înlocuiască utilizarea altor instru-
mente similare de evaluare a riscului, care au un rol 
prin cipal în identifi carea persoanelor cu risc cres cut 
de BCV. Dintre diferitele defi niţii ale sindro mu lui meta-
bolic formulate de grupuri naţionale şi inter na ţio nale 
de experţi, defi niţia originală a NCEP-ATP III şi cea 
revizuită, recomandată de Asociaţia Ameri cană a Inimii 
(American Heart Association, AHA) şi NHLBI156,157 
(TABELUL 9), precum şi defi ni ţia formulată de Grupul 
de Consens al Federaţiei Internaţionale de Diabet (Inter-
national Diabetes Federation, IDF)158 (TABELUL 10) au 
fost elaborate pentru uz clinic, dar este important de rea-
li zat faptul că prevalenţele obţinute din aceste defi niţii 
sunt departe de a fi  similare, iar persoanele etichetate 
ca având sindrom metabolic vor fi , în mare măsură, 
diferite. Prevalenţa sindromului metabolic este în mod 
clar mai mare cu formula revizuită AHA/NHLBI a 
defi niţiei NCEP-ATP III decât atunci când se utilizează 
defi niţia originală NCEP-ATP III sau cea a IDF. Acest 
fapt este datorat în principal valorilor mai mici care defi -
nesc toleranţa alterată la glucoză în cele două defi niţii 
mai noi iar, în cazul defi niţiei IDF, contribuie şi accentul 
pus pe obezitatea centrală defi nită prin valori stricte. 
Defi niţia originală NCEP-ATP III este mai robustă în 
ceea ce priveşte predicţia riscului de BCV, cu o valoare 
predictivă pozitivă mai mare decât a defi niţiei NCEP-
ATP III revizuite şi a defi niţiei IDF.

Modul de viaţă are o infl uenţă puternică asupra 
tuturor componentelor sindromului metabolic şi, 
din acest motiv, accentul principal în managementul 

sindro mului metabolic trebuie pus pe modifi carea 
stilului de viaţă, supravegheată de specialist, în parti-
cular pe eforturile de a reduce greutatea corporală şi 
de a creşte nivelul de activitate fi zică. Hipertensiunea 
arte rială, dislipidemia şi hiperglicemia (în limitele de 
defi  niţie a diabetului) pot totuşi necesita un tratament 
medi camentos suplimentar, conform recomandărilor 
din acest ghid.

Tabelul 9. Defi niţia originală şi cea revizuită de NCEP-ATP III a 
sindromului metabolic

Cel puţin trei din următoarele cinci criterii:

Obezitate centrală: circumferinţa taliei >102 cm la bărbaţi şi >88 cm la femei

Valori crescute ale trigliceridelor: ≥1,7 mmol/l (≥150 mg/dl)

Valori scăzute ale HDL-colesterolului: <1,03 mmol/l (<40 mg/dl) la bărbaţi şi <1,29 mmol/l 
(<50 mg/dl) la femei

Valori crescute ale tensiunii arteriale: TA sistolică ≥130 mmHg şi/sau TA diastolică ≥85 mmHg, 
sau în curs de tratament pentru hipertensiune arterială anterior diagnosticată

Alterarea glicemiei a jeun: glicemie plasmatică a jeun ≥6,1 mmol/l (110 mg/dl) [≥5,6 mmol/l 
(≥100 mg/dl)]a sau diabet zaharat tip 2 anterior diagnosticat
aVersiunea revizuită recomandată de AHA/NHLBI utilizează valorile mai mici pentru defi nirea 
toleranţei alterate la glucoză.

Tabelul 10. Defi niţia IDF a sindromului metabolic

Obezitate centrală defi nită prin valori ale circumferinţei taliei specifi ce etniei: ≥94 cm pentru 
bărbaţi europeni şi ≥80 cm pentru femeile europene şi oricare două din următoarele patru 
componente:

Valori crescute ale trigliceridelor: ≥1,7 mmol/l (≥150 mg/dl) sau tratament specifi c pentru 
această anomalie lipidică

Valori scăzute ale HDL-colesterolului: <1,03 mmol/l (<40 mg/dl) la bărbaţi şi <1,29 mmol/l 
(<50 mg/dl) la femei sau tratament specifi c pentru această anomalie lipidică

Valori crescute ale tensiunii arteriale: TA sistolică >130 mmHg şi/sau TA diastolică >85 mmHg, 
sau în curs de tratament pentru hipertensiune arterială anterior diagnosticată

Alterarea glicemiei à jeun: glicemie plasmatică à jeun ≥5,6 mmol/l (100 mg/dl) sau diabet 
zaharat tip 2 anterior diagnosticat

FACTORI PSIHO-SOCIALI

Premize ştiinţifi ce
Există numeroase dovezi ştiinţifi ce în favoarea faptu-

lui că factorii psiho-sociali contribuie în mod inde pen-
dent la riscul de BCV, chiar după controlul statistic 
pentru efectele factorilor de risc standard159. Pe lângă 
creş  terea riscului de apariţie a unui prim eveniment şi 
agra varea prognosticului BCV, aceşti factori pot acţio-
na ca obstacole în calea complianţei la tratament şi a 
eforturilor de îmbunătăţire a modului de viaţă, ca şi a 
pro movării sănătăţii şi a stării de bine a pacienţilor şi la 
nivel de populaţie.

Următorii factori psiho-sociali şi-au demonstrat 
infl uenţa atât asupra riscului de apariţie a BCV, cât şi a 
agravării evoluţiei clinice şi a prognosticului pacienţilor 
cu BCV:
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• Statusul socio-economic scăzut
• Izolarea socială şi lipsa susţinerii sociale
• Stresul la locul de muncă şi în cadrul familiei
• Emoţiile negative, inclusiv depresia şi ostilitatea.
Este clar în prezent faptul că factorii psiho-sociali 

nu sunt izolaţi unul de altul, ci tind să se agrege la 
aceeaşi persoană şi grupuri de persoane, de exemplu la 
cei cu statut socio-economic scăzut. Pe lângă compor-
tamentele dăunătoare stării de sănătate, cum sunt fuma-
tul şi alimentaţia nesănătoasă, la persoanele cu factori 
de risc psiho-sociali, cum este depresia, este mai pro-
babilă existenţa unor caracteristici fi ziologice, cum 
sunt modifi cările vegetative, endocrine şi infl amatorii, 
impli cate în promovarea BCV.

Există, de asemenea, dovezi referitoare la metodele 
terapeutice şi preventive care contracarează factorii de 
risc psiho-sociali şi promovează comportamentul şi 
modul sănătos de viaţă44,45,160. Mai multe măsuri psiho-
sociale şi-au demonstrat efectele benefi ce asupra facto-
rilor de risc legaţi de stres şi a celor fi ziologici44,46, iar 
unele studii au indicat şi îmbunătăţirea rezultatelor BCV, 
în special la bărbaţii de rasă albă şi la pacienţii care au 
atins obiectivele imediate ale intervenţiilor terapeutice. 
La femeile cu BC, terapiile comportamentale specifi ce de 
grup pot fi  utile pentru reducerea stresului şi epuizării. 
La pacienţii cu BC şi depresie severă asociată, se pot 
administra inhibitori selectivi ai recaptării serotoninei, 
pentru tratarea depresiei şi creşterea calităţii vieţii. Rezul-
tatele studiilor nerandomizate indică faptul că aceste 
substanţe pot, de asemenea, îmbunătăţi prognosticul 
pacienţilor care suferă de depresie.

Aspecte practice: managementul factorilor de risc 
psiho-sociali în practica clinică
• Evaluaţi toţi pacienţii pentru a detecta prezenţa 

factorilor psiho-sociali de risc, de tipul depresiei 
şi ostilităţii, statut socio-economic scăzut, izolării 
sociale şi stresului cronic, prin anamneză sau 
ches tionare specializate. Albus et al. furnizează o 
selecţie a metodelor de screening161.

• Întrebările esenţiale pentru evaluarea factorilor 
psiho-sociali de risc includ următoarele. Trebuie 
notat faptul că aceste întrebări relativ brute tre-
buie formulate cu sensibilitate dacă se doreşte sta-
bilirea unei relaţii constructive cu pacientul:
- Statut socio-economic redus. Nu aţi benefi -

ciat decât de educaţia obligatorie? Aveţi o 
mun că fi zică?

- Izolare socială. Locuiţi singur? Vă lipseşte o 
persoană apropiată cu care să discutaţi? Nu 

aveţi nicio persoană care să vă ajute în cazul 
unei boli?

- Stres la locul de muncă şi în familie. Aveţi 
un control sufi cient asupra modului în care 
trebuie să vă îndepliniţi sarcinile la locul de 
muncă? Recompensa este sufi cientă pentru 
eforturile depuse? Aveţi probleme serioase 
cu partenerul dumneavoastră de viaţă?

- Depresie. Vă simţiţi abătut, deprimat şi fără 
speranţă? V-aţi pierdut interesul şi plăcerea 
în viaţă?

- Ostilitate. Vă simţiţi de multe ori furios din 
cau za unor lucruri mărunte? Dacă cineva vă 
supără, discutaţi de obicei despre acest lucru 
cu partenerul dumneavoastră? Vă enervaţi 
frec vent din cauza obiceiurilor altor oame-
ni?

• Discutaţi cu pacientul despre relevanţa acestor 
factori pentru calitatea vieţii şi rezultatele medi-
cale.

• Utilizaţi principiile unei bune comunicări şi con-
silierii comportamentale, în modul descris mai 
sus.

• Pacienţii cu statut socio-economic redus necesită 
un efort sporit de prevenţie.

• La pacienţii cu risc înalt sau la cei cu BCV insta-
late şi factori psiho-sociali de risc, recomandaţi 
intervenţii multimodale comportamentale, inte-
grând consilierea individuală sau de grup pentru 
factorii psiho-sociali de risc şi pentru a face faţă 
stresului şi bolii.

• În cazul unor tulburări emoţionale semnifi cative, 
îndrumaţi pacientul la un specialist. Pacienţii cu 
depresie clinică trebuie să primească tratament 
cu psihoterapie sau medicaţie antidepresivă, de 
preferat cu inhibitori selectivi ai recaptării sero-
toninei, în conformitate cu ghidurile existente. 
Cei care nu acceptă tratamentul trebuie urmăriţi 
cu atenţie iar, dacă depresia persistă mai mult 
de 4-6 săptămâni, trebuie reluată discuţia referi-
toare la tratament.

MARKERI INFLAMATORI ŞI FACTORI HEMOSTATICI

Premize ştiinţifi ce
Factorii de risc pot fi  clasifi caţi în mai multe categorii 

ierarhice, după cum urmează: clasici, atestaţi, în curs 
de stabilire, presupuşi şi, de asemenea, în markeri ai 
riscului. Cel mai înalt nivel din această clasifi care atins 
până acum în acest ghid este de „în curs de stabilire”, 
dar mulţi sunt în curs de evaluare activă în studii clinice 
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şi epidemiologice. Aceşti factori sunt asociaţi multor 
sisteme biologice diferite, cum sunt cele care controlează 
trombocitele, coagularea, fi brinoliza, funcţia endotelială 
şi răspunsul infl amator. Aceştia interacţionează în dife-
rite modalităti care rămân incomplet cunoscute, dar 
pentru care interesul şi descoperirile ştiinţifi ce sunt 
considerabile. Pe lângă potenţiala lor utilitate în predic-
ţia pe termen lung a BCV, a fost demonstrată o asociere 
strânsă între markerii infl amatori, obezitate şi diabet, 
ceea ce aduce noi argumente în favoarea investigării 
ştiinţi fi ce a acestora.

Există dovezi solide provenite din studiile patolo-
gice162,163 şi epidemiologice164-167 în favoarea faptului că 
markerii circulanţi ai activării infl amaţiei şi hemostazei 
sunt strâns asociaţi cu apariţia IM fatal şi non-fatal. 
O mare serie de cazuri, obţinută dintr-o bază de date 
naţională din medicina primară, a indicat faptul că pri-
mul IM şi AVC sunt ambele mai frecvente după infecţii 
respiratorii sau urinare recente, riscul fi ind maxim în 
primele 3 zile după diagnostic (risc relativ de 5,0 şi 
respectiv 3,2) şi scăzând în următoarele săptămâni168. 
Un raport european recent, parte a studiului MONICA 
desfăşurat de către OMS, a indicat faptul că nivelele 
populaţionale ale unor diverşi factori hemostatici diferă 
între centrele şi ţările participante, existând o asociere 
semnifi cativă cu incidenţa BCV în centrele respective.

Studii epidemiologice prospective au corelat, de 
asemenea, markerii infl amatori cu apariţia diabetului 
zaha rat tip 2, iar interleukina-6 (IL-6) – o citokină pro-
infl a matorie – cu insufi cienţa cardiacă cronică. Unele 
studii au demonstrat faptul că predicţia riscului de BC, 
precum şi a riscului de BC şi AVC, poate fi  îmbunătăţită 
prin adăugarea acestor noi factori de risc la modelele 
de evaluare a riscului care includ toţi factorii de risc 
atestaţi. Un raport recent din SUA a propus utilizarea 
CRP ca „opţiune” în ghidurile actuale169, dar această 
propunere a fost pusă sub semnul întrebării atât în 
SUA, cât şi în Europa170,171.

Din acest motiv, este posibil ca încorporarea CRP 
şi a altor factori de risc în curs de stabilire în practica 
de rutină pentru predicţia riscului cardiovascular să 
fi e prematură, fi ind propuse criterii pentru o evaluare 
rigu roasă a unor astfel de factori. Aceste criterii includ: 
aplicabilitatea pentru toate evenimentele cardio vas-
culare relevante; capacitate predictivă în urmărirea pe 
termen scurt, intermediar şi lung; măsurători standar-
dizate; examinarea variabilităţii; gradul de corelaţie 
cu factorii de risc atestaţi; şi îmbunătăţirea predicţiei 
globale, printre alte criterii. A fost efectuat un număr de 

metaanalize ale studiilor epidemiologice observaţionale, 
de exemplu pentru CRP172 şi fi brinogen173.

Astfel de metaanalize vor furniza dovezi asupra posi-
bilei utilităţi în practica clinică viitoare a factorilor de 
risc afl aţi în curs de omologare; dar studiile actuale 
asupra determinanţilor markerilor infl amatori, care 
includ activitatea fi zică, factorii dietetici, alcoolul şi 
scăderea ponderală ca factori protectivi, precum şi 
infecţiile, cum sunt cele periodontale, ca factori de risc 
potenţial tratabili, încurajează examinarea detaliată a 
acestui grup de markeri în studiile viitoare.

Un alt aspect important referitor la aceste metaanalize 
este acela că CRP (ca şi fi brinogenul şi, posibil, alţi 
markeri biologici) este frecvent sever infl uenţat de alte 
variabile neevaluate şi supus unor relaţii de cauzalitate 
inversă (boli subclinice care determină creşteri ale CRP). 
În consecinţă, metaanalizele ample, cum sunt cele citate 
mai sus, cad în capcana promovării ideii că dovezile 
în favoarea unei relaţii de cauzalitate sunt puternice. 
Mai multe grupuri au ales o abordare alternativă, care 
examinează direct genotipurile, demonstrând faptul 
că asocierile prevăzute între genotipurile CRP care 
codează nivele circulante crescute ale CRP nu sunt 
asociate cu BCV sau cu factorii de risc. Totuşi, o amplă 
meta analiză a şapte gene hemostatice a indicat faptul 
că variante ale genei factorului V şi genei care codifi că 
protrombina pot avea o asociere moderată cu riscul de 
boală coronariană174.

FACTORI GENETICI
Informaţiile genetice sunt împărţite în trei categorii: 
istoricul familial, fenotipul şi genotipul.

Istoricul familial: premize ştiinţifi ce
Unele studii au stabilit importanţa istoricului fami-

lial ca factor de risc coronarian pentru BCV şi au 
demons trat că riscul asociat cu istoricul familial de 
BCV precoce (la rude de gradul întâi, bărbaţi <55 ani şi 
femei <65 ani) variază între 1,5 şi 1,7 şi este independent 
de factorii clasici de risc pentru BCV175,176.

Riscul de BCV creşte în cazul unui istoric pozitiv:
• la o rudă de gradul întâi (părinţi, fi u, fi ică, frate 

sau soră), la o rudă de gradul doi (bunici, mătuşi 
sau unchi) sau de gradul trei (văr);

• pe măsură ce numărul de membri ai familiei cu 
BCV creşte, şi

• odată cu scăderea vârstei la care membrii respec-
tivi ai familiei au dezvoltat BCV.

Istoricul familial: aspecte practice
Evaluarea factorilor de risc şi a istoricului familial de 

BCV prematură, care include o anamneză detaliată şi 
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desenarea arborelui genealogic, trebuie aşadar efectuate 
la rudele de gradul întâi ale oricărui pacient care dez-
voltă boală coronariană înainte de 55 ani pentru bărbaţi 
şi 65 de ani pentru femei. Tuturor membrilor familiilor 
cu prevalenţă crescută a bolii coronariene trebuie să li 
se ofere consiliere asupra modului de viaţă şi, când este 
cazul, terapia factorilor de risc.

Fenotipurile: premize ştiinţifi ce
Este probabil ca studiul determinanţilor genetici ai 

„fenotipurilor” implicate în fi ziopatologia BCV (disli-
pidemie, hipertensiune, disfuncţie endotelială, diabet, 
hipertrofi e cardiacă şi vasculară şi ateroscleroză) să 
aibă relevanţă clinică, deoarece fi ecare dintre fenotip 
are propriii săi determinanţi genetici şi de mediu.

Pentru multe dintre aceste fenotipuri (caracteristici 
măsurabile) există dovezi clare în favoarea unui deter-
mi nism genetic relativ puternic, care este de obicei esti-
mat prin „rata de transmitere ereditară”. De exemplu, 
pentru apolipoproteine şi lipide, determinismul genetic 
variază între 40% şi 60%177; pentru Lp(a) plasmatică, 
determinismul genetic este >90%178. Având în vedere 
faptul că metaanalizele indică faptul că nivelul Lp(a) se 
asociază cu un risc de 1,6 ori mai mare de BCV179, un 
efect de o amploare similară fumatului, se pare că gena 
Lp(a) este un factor de risc major pentru BCV.

Datele sugerează un determinism genetic moderat 
până la înalt pentru factorii de risc în curs de omologare, 
cum sunt moleculele de adeziune intercelulară (ICAM), 
IL-6, fosfolipaza A2 (PLA2) etc.180,181.

Genotipurile: premize ştiinţifi ce
Nivelul caracteristicilor riscului de BCV sunt infl uen-

ţate atât de factorii de mediu, cât şi de factorii genetici. 
Conceptul interacţiunii genă-mediu este necesar pentru 
a înţelege modul în care informaţia genetică poate fi  
utilizată pentru evaluarea cu acurateţe a riscului182, 
şi probabil că acest fapt este de o importanţă majoră 
pentru cercetările viitoare. Polimorfi smul genetic este 
defi nit prin variante ale secvenţelor genetice care apar 
cu o frecvenţă >1%. Acesta include polimorfi smul unor 
singure nucleotide, ca şi inserţiile/ deleţiile şi variantele 
numărului de copii, care au fost recent raportate ca 
foarte frecvente183.

Un număr mare de gene „candidate” au fost deja 
inves tigate în relaţie cu caracteristicile riscului de BCV 
şi cu riscul de BCV.

Mai multe variante ale genelor implicate în metabo-
lismul lipidic [de exemplu apolipoproteina E (ApoE), 
apolipoproteina B (ApoB), lipoprotein-lipaza (LPL), 
pro teina de transfer a esterilor de colesterol (cholesterol 
ester transfer protein, CETP)], în coagulare [inhibitorul 

1 al activatorului plasminogenului (plasminogen activa-
tor inhibitor 1, PAI1), glicoproteina IIb/IIIa (GPIIb/
IIIa), factorul V (FV)] şi în diferite aspecte ale funcţiei 
endo teliale [sintetaza endotelială a oxidului nitric 
(endo thelial nitric oxide synthase, eNOS), metilen-te-
tra hidrofolat reductaza (MTHFR) şi ECA]184 par să se 
asocieze cu efecte semnifi cative statistic, deşi relativ mo-
deste, asupra riscului.

Testele ADN pentru predicţia riscului
Algoritmii disponibili în prezent pentru predicţia 

riscului de BCV, bazaţi pe factorii de risc clasici185,186 au 
o rată de predicţie foarte redusă, de exemplu de 11% la 
o urmărire de 10 ani a bărbaţilor sănătoşi din Marea 
Britanie, iar adăugarea genotipurilor de risc poate îmbu-
nătăţi această rată187.

Modelele au sugerat188 faptul că numai în jur de 20 
de gene sunt necesare pentru a explica 50% din încăr-
cătura unei boli în populaţie, dacă genotipurile predis-
pozante sunt frecvente (>25%), chiar dacă ratele de 
risc individual sunt relativ mici (cu o rată de creştere a 
riscului cu numai 20-50%).

Aspecte practice

Teste ADN pentru predicţia riscului
În acest moment, testele ADN nu aduc semnifi cativ 

mai multe informaţii utile pentru diagnosticul sau ma-
na  gementul pacienţilor. Pe termen lung, înţelegerea 
etio   lo giei bolilor în termeni de determinanţi genetici, 
poate fi  uti lă pentru identifi carea persoanelor cu risc 
cres  cut şi adap tarea managementului terapeutic la 
struc   tu ra genetică a persoanei respective.

Farmacogenetică
În prezent există puţine date referitoare la alegerea 

celui mai efi cace medicament din cele disponibile pe 
baza structurii genetice particulare a persoanelor sau 
pentru evitarea reacţiilor adverse periculoase în dome-
niul BCV.

Întregul potenţial al acestui domeniu poate fi  atins 
numai prin cercetări suplimentare extensive.

Dislipidemia familială severă şi boala corona ria-
nă

Există multe afecţiuni moştenite extrem de rare în 
care lipidele plasmatice au valori anormale iar riscul de 
BCV este alterat. În continuarea ne vom axa numai pe 
cele mai frecvente trei afecţiuni de acest tip.

Hipercolesterolemia familială (HF)
Premize ştiinţifi ce: HF are o prevalenţă estimată de 

1/500189. Se caracterizează prin hipercolesterolemie 
dato rată nivelelor crescute ale LDL-colesterolului, xan-
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toame, BCV premature şi istoric familial de una sau 
mai multe dintre acestea. Angina pectorală, infarctul 
miocardic sau decesul survin în mod caracteristic 
între 30 şi 50 de ani la bărbaţi şi între 50 şi 70 de ani la 
femei190, iar fumătorii, hipertensivii sau cei care asociază 
şi alţi factori de risc au un risc deosebit de crescut. 
Au fost elaborate mai multe metode cu sensibilităţi 
şi specifi cităţi diferite pentru diagnosticul clinic al 
HF191-193, dar „standardul de aur” este reprezentat de o 
combinaţie de factori clinici şi biochimici şi de prezenţa 
unei modifi cări detectabile a ADN-ului, cauzatoare a 
bolii, care are cea mai mare utilitate clinică.

HF este o afecţiune moştenită, autosomal dominantă, 
şi este de obicei determinată de o mutaţie a genei recep-
to rului pentru LDL (LDLR). Până în prezent au fost 
identifi cate la nivel mondial >700 de mutaţii diferite 
(vezi http:/www.ucl.ac.uk/fh ), deşi spectrul acestor muta-
ţii în cadrul unei singure ţări este mult mai redus194,195. 
Este posibil screening-ul pentru deleţiile şi rearanjările 
genei LDLR, utilizând o tehnică denumită multiplex 
ligation-dependent probe amplifi cation (MLPA)196 şi se 
cunoaşte faptul că până la 5% dintre pacienţii cu HF 
pot avea o astfel de deleţie197.

La aproximativ 3% dintre pacienţii cu HF din Marea 
Britanie, Europa de Nord şi SUA survine o mutaţie spe-
cifi că a genei apolipoproteinei B 100 (ApoB), ligandul 
receptorului LDL. Această tulburare a fost denumită 
anomalia familială a apolipoproteinei B100 (familial 
defective apolipoprotein B100, FDB)198. FDB este mai 
uşoară decât LDLR-FH, dar hipercolesterolemia apare 
în copilărie şi, la unele persoane, apare BCV precoce.

Recent au fost identifi cate anomalii ale unei a treia 
gene, denumite protein-convertaza subtilisină/kexină 
tip 9 (PCSK9), care determină hipercolesterolemie mo-
no genică199. Aceste mutaţii ar putea determina accen-
tuarea degra dării receptorilor LDL, reducerea numă-
rului de recep tori de pe suprafaţa celulelor şi hiper coles-
terole mie monogenică.

Utilizând tehnicile de diagnostic genetic disponibile 
în practica clinică actuală192-194, este posibilă demons-
trarea unei mutaţii a genelor LDLR, PCSK9 sau ApoB 
la până la 80-90% dintre pacienţii diagnosticaţi clinic, 
dar aceste tehnici sunt de obicei disponibile în condiţii 
de cerce tare. Astfel de servicii specializate există în mai 
multe ţări europene194,195,200-202, dar fi ecare ţară ar trebui 
să dispună de propriul său program de testare genetică 
pentru HF, deoarece spectrul mutaţiilor este variabil 
între ţări.

Datele actuale sugerează puternic faptul că testarea 
genetică pentru HF completează determinarea coleste-

rolului în cursul screening-ului, pentru identifi carea 
fără ambiguitate a persoanelor afectate203,204.

Aspecte practice: Datorită riscului înalt de BCV, pa-
cienţii cu HF trebuie trataţi agresiv cu statine de la o 
vârstă tânără. Trebuie oferită consiliere asupra modului 
de viaţă. Trebuie efectuată testarea în cascadă pentru 
identifi carea rudelor afectate. Este probabil ca, pentru 
rezultate diagnostice şi terapeutice optime, să trebuiască 
utilizat atât diagnosticul fenotipic, cât şi cel genotipic.

Hiperlipidemia combinată familială (HCF)
Premize ştiinţifi ce: Aceasta este cea mai frecventă 

dintre hiperlipidemiile severe, cu o prevalenţă proba-
bilă de 1/100.205 HCF are o etiologie mai proba bil 
poligenică /multifactorială decât HF. În familii le fi n-
landeze a fost identifi cată o genă majoră care determină 
fenotipul HCF, identifi cată ca gena factoru lui regulator 
1 din amonte (upstream regulatory factor 1, USF 1) 
– un factor implicat major în controlul homeostaziei 
lipi delor şi glicemiei206.

În ciuda faptului că, la pacienţii cu HCF nu a fost 
identifi cată o mutaţie specifi că a genei USF1, un haplo-
tip comun care cuprinde mai multe SNP-uri se asociază 
cu riscul de dezvoltare a HCF207.

Aspecte practice: Datorită riscului crescut de BCV, 
pacienţii cu HCF trebuie trataţi cu agenţi hipolipemianţi 
şi consiliaţi asupra modului de viaţă. Experienţa actuală 
în favoarea utilităţii clinice a testării în cascadă pentru 
identifi carea rudelor afectate este limitată, dar această 
testare este probabil utilă.

Sindroamele de defi cienţă familială a lipoproteinei 
cu densitate mare

Premize ştiinţifi ce: Studiile clinice şi epidemiologice 
au evidenţiat o asociere inversă şi independentă între 
HDL-colesterol şi riscul de evenimente coronariene 
fatale şi non-fatale. Nivelul redus al HDL-colesterolului 
<35 mg/dl (0,9 mmol/l) a devenit o parte a algoritmilor 
multiparametrici utilizaţi pentru estimarea riscului de 
BCV185,186.

Pacienţii cu nivele ale HDL-colesterolului sub percen-
tilul 5 dintr-o anumită populaţie pot fi  consideraţi a 
avea defi cienţă monogenică a HDL208.

Aspecte practice: La pacienţii cu posibilă absenţă a 
HDL trebuie excluse cauzele secundare şi efectuat un 
examen clinic atent. Trebuie iniţiată evaluarea fami-
lială, pentru demonstrarea transmiterii verticale a feno-
tipului cu HDL-colesterol scăzut. Deoarece în prezent 
nu există niciun medicament disponibil de rutină 
pentru creşterea nivelului de HDL-colesterol, la aceşti 
pacienţi trebuie trataţi factorii de risc adiţionali.
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NOI METODE IMAGISTICE UTILIZATE PENTRU 
DETECŢIA PERSOANELOR ASIMPTOMATICE CU RISC 
CRESCUT DE EVENIMENTE CARDIOVASCULARE

Premize ştiinţifi ce
Unul dintre obiectivele majore ale programului de 

detecţie a BCV este reprezentat de identifi carea persoa-
nelor aparent sănătoase, cu afectare arterială asimpto-
matică, pentru reducerea progresiei, inducerea regresiei 
şi în special reducerea riscului de apariţie a manifestărilor 
clinice ale bolii aterosclerotice. Revoluţia tehnologică a 
infl uenţat în mod cert procesul decizional la pacienţii 
cardiovasculari, găsindu-şi aplicaţii clare în detecţia 
precoce a bolii, chiar la pacienţii asimptomatici.

În boala coronariană, consecinţele aterosclerozei 
coro nariene pot fi  evaluate obiectiv în mod neinvaziv, 
uti lizând o varietate de tehnici, cum sunt testul ECG 
de efort la bicicletă sau covor rulant, ecocardiografi a 
de stres sau scintigrafi a. Aceste tehnici sunt utilizate de 
rutină în cadrul programelor de diagnostic din clinică; 
acestea au fost rareori utilizate în populaţie ca metode 
de screening. Mai recent, au devenit disponibile noi 
tehnici pentru detecţia leziunilor coronariene.

Rezonanţa magnetică (RM) a fost eva luată ca meto dă 
de detectare a prezenţei sau absenţei ste no zelor coro na-
riene. Valoarea acestei tehnici pentru detectarea ste no-
zei coronariene este în continuare controversată. Sensi-
bi litatea, specifi citatea şi robusteţea acestei metode nu 
sunt sufi ciente pentru screening-ul de detectare a steno-
zelor coronariene la persoanele asimptomatice.

O abordare potenţial mai utilă pentru stratifi carea 
ris cului este imagistica in vivo a peretelui arterial, uti-
li  zând RM. In vitro, RM poate face diferenţa între 
com po   nen tele plăcilor aterosclerotice din fragmentele 
caro ti  diene, aortice şi coronariene obţinute la autopsie. 
În mo  men tul actual, RM reprezintă un instrument pro-
miţă tor pentru cercetare, dar utilizarea sa este limi tată 
la un număr mic de laboratoare de cercetare. Aşadar, 
RM nu este încă o metodă adecvată pentru utilizarea 
în sco  pul iden tifi cării pacienţilor cu risc înalt de boală 
corona ria nă.

Calcifi cările coronariene reprezintă ateroscleroza 
artere lor coronare. În mod normal, acestea survin 
exclusiv ca le ziuni atero sclerotice în inti ma vaselor şi 
nu se găse sc în pe re ţii arterelor coro nare normale. Pe de 
altă parte, arte rele coro nare afec tate de ateroscleroză nu 
pre zin  tă întot deauna calci fi cări. Extensia calcifi cărilor 
coro narie  ne se corelează cu extensia bolii coronariene 
totale. Trebuie notat faptul că, calcifi cările coronariene 

nu sunt un indicator nici al stabilităţii, nici al instabili-
tăţii plăcii aterosclerotice.

Progresele recente înregistrate în tehnologia CT clasi-
ce au dus la dezvoltarea dispozitivelor CT multislice 
(CT-MS)215. Utilizând CT-MS este posibilă obţinerea 
unei defi niri clare a arterelor coronare la majoritatea 
pa cienţilor. Totuşi, cea mai mare valoare a acestei 
tehnici pare să fi e reprezentată de valoarea predictivă 
negativă a acesteia, care atinge aproape 98% în unele 
studii. Această valoare predictivă negativă foarte înaltă 
a metodei face ca CT-MS să fi e avută în vedere pentru 
screening la anumite subgrupe populaţionale cu risc 
crescut. Totuşi, sunt necesare studii prospective pentru 
a stabili clar care grupe populaţionale pot avea cel mai 
mare benefi ciu din utilizarea acestei tehnologii.

Deşi scanarea pentru detectarea calcifi cărilor este 
aplicată pe scală largă în prezent, nu trebuie utilizată fără 
discernământ ca metodă de screening. Sunt necesare 
studii prospective care să demonstreze benefi cii clare 
pentru fi ecare subgrup individual la care CT-MS este 
util.

Studiile populaţionale au indicat existenţa unei co-
re laţii între severitatea aterosclerozei într-un teri to riu 
arterial şi afectarea altor artere. Leziunile atero scle ro tice 
ale arterelor carotide, ale membrelor inferioare sunt mai 
accesibile investigaţiilor neinvazive decât cele cu loca-
lizare coro nariană sau intracerebrală. Din acest mo tiv, 
detec ţia precoce a bolii arteriale la persoa nele apa rent 
sănă toase s-a axat, de asemenea, pe terito riul arterial 
peri feric şi pe cel carotidian. Recent, caracteristicile plă-
cilor aterosclerotice evaluate prin ecografi e carotidiană 
şi-au demonstrat valoarea predictivă pentru apariţia 
evenimentelor ischemice cerebrale ulterioare. Pacienţii 
cu plăci aterosclerotice hipoecogene au avut un risc 
mult mai mare de AVC şi evenimente cerebrovasculare 
decât cei cu alte tipuri de plăci.

Indicele gleznă-braţ (IGB) <0,9 refl ectă prezenţa unei 
stenoze ≥50% între aortă şi arterele distale ale mem-
brelor inferioare. Datorită sensibilităţii şi specifi cităţii 
înalte (ambele >90%), IGB <0,9 este considerat un 
semn de încredere pentru prezenţa bolii vasculare peri-
fe rice. La persoanele asimptomatice de peste 55 ani, 
IBG <0,9 poate fi  întâlnit la 12-27%. Chiar într-o popu-
laţie vârstnică (71-93 ani), un IGB scăzut identifi că un 
subgrup cu risc şi mai crescut de BCV.

Recent s-a demonstrat că extensia aterosclerozei arte-
relor reti niene se corelează cu extensia totală a bolii 
atero  sclero tice. De asemenea, ateroscleroza arte re lor 
reti  niene se core lează puternic cu nivelul plas ma tic 
al coles terolului total, LDL-colesterolului, trigli ce ri-
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delor şi apoproteinei B. Având în vedere faptul că oft al-
moscopia este o tehnică neinvazivă, uşor de efec tuat 
şi care nu are efecte adverse, poate fi  utilizată pentru 
detectarea persoanelor asimptomatice cu risc cres cut 
de evenimente cardiovasculare216,217.

SEXUL MASCULIN SAU FEMININ: PREVENŢIA BOLII 
CARDIOVASCULARE LA FEMEI

Premize ştiinţifi ce
Un număr mai mare de femei decât de bărbaţi dece-

dează prin BCV, deşi la vârste mai avansate. BCV 
reprezintă o cauză ceva mai frecventă de deces la sexul 
feminin, iar AVC o cauză mult mai frecventă de deces. 
Din contra, cancerul mamar este responsabil numai 
pentru 3% din numărul total de decese la femei. Riscul 
de BCV la femei este întârziat cu 10 ani, comparativ cu 
cel al bărbaţilor. O femeie de 55 ani are un risc identic 
cu cel al unui bărbat în vârstă de 45 ani. Scăderea 
mortalităţii prin BCV în ultimii ani a fost mai mare la 
bărbaţi decât la femei, iar incidenţa BCV a crescut la 
sexul feminin, în special în grupele de vârstă cele mai 
avansate209,210.
• Hipertensiunea arterială sistolică devine mai 

frec ventă la femeile mai vârstnice.
• Utilizarea contraceptivelor orale creşte riscul de 

BCV în asociere cu fumatul.
• Nivelul colesterolului total atinge la sexul femi-

nin un maxim în jurul vârstei de 60 ani, cu aproxi-
mativ 10 ani mai târziu decât la bărbaţi211.

• Diabetul se asociază cu un risc semnifi cativ mai 
mare de BCV fatale la sexul feminin.

• Obezitatea este mai frecventă la femeile de vârstă 
medie şi avansată.

În general, femeile sunt mai dezavantajate în toate 
stadiile de evoluţie clinică a BCV212. Dovezile referitoare 
la consilierea în ceea ce priveşte managementul riscului, 
în special în privinţa tratamentului medicamentos, 
sunt defi citare, deoarece sexul feminin este frecvent 
reprezentat în proporţie mai redusă în studiile clinice, 
putând exista diferenţe în răspunsul terapeutic legate 
de sex213. Aspirina reduce riscul de AVC la femei dar nu 
şi riscul de IMA214. La femeile fără BCV, este posibil ca 
scăderea lipidelor să nu infl uenţeze mortalitatea totală 
sau prin BCV. La femeile cu BCV cunoscute, tratamen-
tul hiperlipidemiei este efi cient pentru reducerea eveni-
mentelor cardiovasculare, a mortalităţii prin BCV, IM 
non-fatal şi procedurilor de revascularizare, dar nu 
infl uenţează mortalitatea totală.

Aspecte practice
1. Politicile europene şi naţionale de sănătate pu bli-

că trebuie să abordeze problema recunoaş te rii 
inadecvate a amploarei problemei BCV la sexul 
feminin şi să refl ecte acest fapt în publicitate 
şi educaţie adresate atât publicului, cât şi pro-
fesioniştilor din domeniul medical.

2. Clinicienii trebuie să evalueze în mod particular 
riscul persoanelor de sex feminin.

3. Principiile estimării riscului total şi ale man-
agementului sunt aceleaşi pentru ambele sexe, 
la sexul feminin fi ind necesară acordarea unei 
atenţii speciale fumatului, obezităţii, utilizării 
contraceptivelor orale şi toleranţei la glucoză.

4. Un risc absolut scăzut la o femeie tânără poate 
ascunde un risc relativ crescut, care va duce la 
un risc absolut crescut pe măsura înaintării în 
vârstă. Din acest motiv, managementul efi cient al 
modului de viaţă este, în general, mai important 
decât tratamentul medicamentos pentru evitarea 
unui risc absolut crescut la vârste mai înaintate.

5. Extrapolarea rezultatelor trialurilor hipolipemi-
ante la femei de vârstă tânără sau medie, fără alţi 
factori de risc, poate duce la un abuz substanţial 
de medicamente hipocolesterolemiante.

6. Terapia de substituţie hormonală a fost asociată 
cu o reducere a riscului cardiovascular, deşi 
aceasta ar putea fi  indicată pentru ameliorarea 
simptomelor menopauzale.

AFECTAREA RENALĂ CA FACTOR DE RISC ÎN 
PREVENŢIA BOLILOR CARDIOVASCULARE

Afectarea renală şi riscul cardiovascular

• Riscul de BCV creşte progresiv de la microalbuminurie cu RFG 
păstrată, până la insufi cienţa renală în stadii terminale, în care este 
de 20-30 de ori mai mare decât cel din populaţia generală. 

• Se aplică persoanelor aparent sănătoase şi celor cu hipertensiune 
arterială, BCV şi insufi cienţă cardiacă

• Se asociază cu hipertensiune arterială, hiperlipidemie, sindrom 
metabolic, creşteri ale acidului uric, homocisteinei şi anemie

• Este necesar un control deosebit de strict al factorilor de risc.

Premize ştiinţifi ce
Afectarea renală se asociază cu dezvoltarea BCV şi 

deces. Creşterea riscului este deja prezentă în momen-
tul apariţiei microalbuminuriei. Riscul creşte progresiv 
pe măsura deteriorării funcţiei renale, iar insufi cienţa 
renală în stadii terminale (end-stage renal disease= 
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ESRD) se asociază cu un risc de BCV de 20-30 de ori 
mai mare decât în populaţia generală218. Asocierea între 
alterarea funcţiei renale şi creşterea riscului de BCV 
este observată în populaţia generală, la hipertensivi şi 
la pacienţii cu BCV preexistente. Apariţia insufi cienţei 
renale este asociată cu factori de risc, care includ vârsta, 
hipertensiunea arterială, dislipidemia şi sindromul 
metabolic, care reprezintă de asemenea şi factori de risc 
pentru BCV219,220. Din acest motiv, cele două afecţiuni 
pot surveni în paralel. Odată cu apariţia ESRD, la riscul 
de BCV contribuie şi alţi factori, cum sunt modifi cările 
homeostaziei calciului şi fosfatului, precum şi ane-
mia221,222. La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă, func ţia 
renală se asociază în mod independent cu riscul de 
deces, deces de cauză cardiovasculară şi spitalizare.

Aspecte practice: management
Pentru stadializarea afectării renale se utilizează rata 

estimată de fi ltrare glomerulară (RFGe) şi prezenţa fi e 
a microalbuminuriei (30-300 mg/24 ore), fi e a macro-
albuminuriei (>300 mg/24 ore). O RFGe <60 ml/min 
este asociată cu un risc semnifi cativ de BCV. Micro-
albuminuria însoţeşte frecvent reducerea RFG, iar aso-
cierea acestor două elemente se corelează cu un efect 
aditiv asupra riscului de BCV.

La pacienţii cu afectare renală este necesar un efort 
precoce de controlare a factorilor de risc pentru BCV. 
Este posibil ca pacienţii cu afectare renală şi BC sau 
insufi cienţă cardiacă să nu fi e trataţi cu toate medi-
camentele necesare223. Acordarea unei atenţii deosebite 
acestor pacienţi, pentru recomandarea tuturor inter-
venţiilor terapeutice necesare, va îmbunătăţi supra vie-
ţuirea224.

TRATAMENTUL MEDICAMENTOS CARDIOPROTECTOR

Premize ştiinţifi ce
Pe lângă medicamentele utilizate pentru trata men-

tul hipertensiunii arteriale, hiperlipidemiei şi hiper gli-
cemiei, trebuie avut în vedere tratamentul medi camen-
tos profi lactic care şi-a demonstrat în stu diile clinice 
utilitatea în reducerea morbidităţii şi a morta lităţii.

Terapiile antiplachetare
La pacienţii cu boală aterosclerotică, medicamentele 

antiplachetare determină o reducere semnifi cativă a
mor talităţii de orice cauză, mortalităţii de cauză vascu-
lară, IM non-fatal şi AVC225. Asocierea de clopidogrel 
şi-a demonstrat efectul benefi c în sindroamele coro-
nariene acute226. În boala aterosclerotică cronică stabilă, 
aso cierea aspirinei cu clopidogrel nu se asociază cu un 
bene fi ciu semnifi cativ în ceea ce priveşte IM, AVC sau 
decesul prin BCV, dar se asociază cu un risc crescut 

de sângerare. La persoanele asimptomatice, aspirina a 
redus IM şi decesul prin BCV, dar a crescut AVC hemo-
ragice şi hemoragiile gastrointestinale (GI).

Beta-blocantele
Metaanalizele au demonstrat benefi ciile beta-blocan-

telor post-IM, în termeni de mortalitate de orice cau-
ză, reinfarctare şi deces prin BCV87. (Trialurile DAVIT 
indică faptul că verapamil poate fi  considerat o alter-
nativă la persoanele post-IM, cu contraindicaţii pentru 
beta-blocante). La pacienţii cu ICC, s-a demonstrat că 
tratamentul beta-blocant reduce mortalitatea de orice 
cauză.

Inhibitorii ECA
La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă sau la cei cu 

disfuncţie ventriculară stângă, s-a demonstrat că inhi-
bitorii ECA reduc riscul de deces, IM recurent şi pro-
gresia spre insufi cienţă cardiacă persistentă227. Trata-
mentul cu inhibitori ECA reduce, de asemenea, riscul 
de deces după IMA. Studiile care au evaluat benefi ciile 
inhibitorilor ECA la persoanele cu boală coronariană 
stabilă fără disfuncţie ventriculară stângă au avut 
rezultate variabile. În trialul PROGRESS, la pacienţii 
cu BCV preexistente, scăderea TA utilizând o asociere 
de inhibitor ECA cu diuretic a demonstrat o reducere 
semnifi cativă a AVC şi a evenimentelor coronariene. În 
trialul HOPE, inhibitorii ECA au redus riscul de deces 
şi IM la diabeticii cu vârste de peste 55 ani şi un factor 
de risc asociat, fără disfuncţie ventriculară stângă sau 
hipertensiune necontrolată106.

Anticoagulantele
Anticoagularea sistemică este indicată, în special în 

asociere cu aspirina, la pacienţii post-IM al căror risc 
de tromboembolism este crescut228.

Aspecte practice: management

Când este recomandată prescrierea medicamen telor 
cardioprotectoare pe lângă cele utilizate pentru tra-
ta rea hipertensiunii arteriale, hiper lipidemiei şi 
dia  be tului

• Aspirină pentru toate persoanele cu BCV instalată şi la cele cu risc 
SCORE >10%, după controlul tensiunii arteriale

• Beta-blocante după infarctul miocardic şi, în doze atent titrate, la 
persoanele cu insufi cienţă cardiacă

• Inhibitori ECA la persoanele cu disfuncţie ventricu lară stângă şi la 
subiecţii diabetici cu hipertensiune sau nefropatie

• Anticoagulante la persoanele cu risc crescut de eveni mente trombo-
embolice, în special fi brilaţie atrială
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Anticoagulantele
Indicate în:
1. Antecedentele de evenimente tromboembolice
2. Tromb ventricular stâng
3. Fibrilaţia atrială persistentă sau paroxistică – vezi 

ghidul ESC pentru fi brilaţia atrială229 (TABELUL 
11)

4. De avut în vedere în caz de:
- IM anterior întins
- anevrism ventricular stâng
- tahiaritmii paroxistice
- ICC post-IM

Tabelul 11. Indicaţii de tratament antitrombotic la pacienţii cu fi brilaţie 
atrială

Categorie de risc Tratament recomandat

Absenţa factorilor de risc Aspirină 81-325 mg/zi

Un factor de risc moderat Aspirină 81-325 mg/zi sau warfarină (INR 2,0-3,0; ţintă 2,5)

Orice factor de risc crescut 
sau mai mult de 1 factor de 
risc moderat

Warfarină (INR 2,0-3,0; ţintă 2,5)a

Factori de risc insufi cient 
validaţi

Factori de risc moderat Factori de risc crescut

Sex feminin Vârstă ≥75 ani

Vârstă 65-74 ani Hipertensiune AVC, AITb sau embolii 
anterioare

Boală coronariană Insufi cienţă cardiacă Stenoză mitrală

Tireotoxicoză Fracţie de ejecţie a VSb ≤35% Proteze valvulare cardiacea

Diabet zaharat
aÎn cazul valvelor mecanice, raport internaţional normalizat (INR) peste 2,5
bVS = ventricul stâng; AIT = atacuri ischemice tranzitorii.

STRATEGII DE IMPLEMENTARE

Premize ştiinţifi ce
Au fost efectuate mai multe studii pentru evaluarea 

efectului strategiilor de implementare a ghidurilor 
asupra practicii clinice.

Studiile EUROASPIRE I (1995/96)39 şi II (2000/01)38 
au indicat o prevalenţă crescută a modului nesănătos de 
viaţă, factorilor de risc modifi cabili şi utilizării inadec-
vate a tera piilor medi camentoase pentru atin gerea 
valo rilor ţin tă ale TA şi li pidelor la pacienţii cu BCV 
insta late, cu va riaţii ma ri între ţări în ceea ce priveşte 
prac  tica medi cală.

Multe studii au indicat rezultate similare, unele indi-
când variaţii mari între ţări.

Există un potenţial considerabil în toată Europa 
pentru creşterea standardului cardiologiei preventive 
la pacienţii coronarieni şi familiile acestora, prin mai 
multe intervenţii asupra modului de viaţă, controlul 
altor factori de risc şi utilizarea optimă a terapiilor medi-

Tratamentul antiplachetar: aspirina
Indicată la:
1. Toate persoanele cu BCV instalată (inclusiv la 

diabetici), exceptând cazurile cu contraindicaţii; 
se recomandă tratament pentru toată viaţa cu 
doze mici (75-150 mg pe zi).

2. La persoanele asimptomatice, aspirina trebuie 
avută în vedere numai atunci când riscul la 10 
ani de mortalitate prin BCV este mult crescut iar 
TA este controlată.

Tratamentul antiplachetar: clopidogrel
Indicat în:
1. Cazurile de alergie la aspirină
2. În asociere cu aspirina, în sindroamele coronari-

ene acute, timp de 9-12 luni
3. Asocierea aspirinei cu clopidogrel nu este reco-

mandată de rutină în boala aterosclerotică sta-
bilă.

Beta-blocantele
Indicate la:
1. Pacienţii post-IM (inclusiv diabetici)
2. Pacienţii cu ICC
3. Anginoşi, pentru ameliorarea simptomelor ische-

miei miocardice
4. Ca antihipertensive (la diabetici sunt de preferat 

alte antihipertensive).

Inhibitorii ECA
Indicaţi:
1. În tratamentul insufi cienţei cardiace sau a dis-

funcţiei ventriculare stângi
2. La pacienţii diabetici, pentru reducerea TA până 

la valoarea ţintă sau în diabetul tip 1 (şi posibil 
tip 2) cu nefropatie

3. Pentru reducerea TA până la valoarea ţintă. Blo-
canţii receptorilor de angiotensină pot fi  utilizaţi 
la pacienţii cu indicaţie de inhibitori ECA dar 
care nu îi pot tolera.

Blocantele canalelor de calciu
Indicate pentru:
1. Reducerea TA până la valoarea ţintă
2. Post-IM, dacă beta-blocantele sunt contraindi-

cate

Diureticele
Indicate pentru:
1. Reducerea TA până la valoarea ţintă. (La persoa-

nele cu diabet zaharat tip 2 sau cu risc înalt de 
dezvoltare a diabetului tip 2 sunt preferate alte 
anti hipertensive).
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came ntoase profi lactice, în scopul reducerii riscului de 
boli recurente şi deces. Rezultate similare au fost iden-
tifi  cate pentru AVC.

Deşi existenţa analizelor sistematice şi a ghidurilor 
reduce necesitatea ca medicii să citească studiile origi-
nale, aceştia consideră totuşi difi cilă menţinerea la 
curent cu astfel de sinteze. Chiar dacă medicii sunt 
conştienţi de dovezile existente şi doresc schimbarea, 
modifi carea tiparelor de îngrijire bine stabilite este 
difi  cilă, în special dacă mediul clinic nu este propice 
schimbării.

Obstacole în calea implementării ghidurilor
Este esenţial ca ghidurile clinice să fi e în concordanţă 

cu priorităţile din sistemul sanitar şi cu valorile etice 
cu care majoritatea clinicienilor sunt de acord. În caz 
contrar, acesta poate fi  un motiv important pentru care 
mulţi clinicieni nu respectă ghidurile230.

Implementarea acestor ghiduri trebuie să se bazeze 
pe studii naţionale, pentru ajustarea ghidurilor la 
stra tifi carea factorilor de risc şi a decesului prematur 
prin BCV în ţara respectivă şi pentru punerea în con-
cordanţă a acestora cu priorităţile stabilite de către 
autorităţile sanitare şi organizaţiile profesionale. Încăr-
carea sistemului de sănătate trebuie să poată fi  acoperită 
fi nanciar şi nu trebuie să implice alocarea de resurse 
pentru anumite strategii de prevenţie, dacă rezultatele 
în populaţie sunt superioare ca urmare a aplicării 
altora.

Ce ar putea uşura prevenţia BCV în practică?

• Ghiduri simple, clare şi credibile
• Sufi cient timp
• Politici guvernamentale pozitive şi utile (defi nirea strategiilor de 

prevenţie cu resursele aferente şi stimulente, care să includă remu-
nerare pentru prevenţie, ca şi pentru tratament)

• Politici educaţionale care să faciliteze aderenţa pacienţilor la consili-
ere

Analiza obstacolelor în calea schimbării practicii a 
indicat faptul că acestea pot surveni la diferite nivele 
de organizare a îngrijirilor medicale sau a mediului. 
Majoritatea teoriilor asupra implementării evidenţelor 
în sistemul sanitar accentuează importanţa unei bune 
înţelegeri a acestor obstacole pentru elaborarea unor 
intervenţii efi ciente.

Relaţia medic-pacient
Intervenţiile preventive trebuie să se bazeze pe o 

abordare axată pe pacient, în care medicul acordă o 

atenţie deosebită evaluării şi respectă preocupările, con-
vin gerile şi valorile pacientului, respectând alegerea 
acestuia chiar dacă nu este în concordanţă cu prima 
propunere a medicului. Schimbarea modului de viaţă 
sau tratamentul medicamentos este frecvent pentru 
toată viaţa pacientului, astfel încât decizia trebuie să 
îi aparţină acestuia. Din acest motiv, obiectivele trata-
mentului trebuie fi xate în colaborare cu pacientul, 
ţinând cont de valorile şi priorităţile acestuia. Dacă 
obiec tivele tratamentului nu pot fi  realizate, pot apărea 
frustrări şi neglijare atât din partea medicului, cât şi 
a pacientului. Medicul trebuie să exploreze valorile 
impor tante pentru pacient, convingerile şi speranţele 
referitoare la măsurile preventive care vor fi  luate.

Aspecte practice

Domenii importante de instruire
Este necesară instruirea medicilor în domeniul medi-

cinii preventive centrate pe pacient, cu accent pe:
• Metode centrate pe pacient în procesul de con-

sultaţie
• Motivaţia schimbării – cum poate fi  susţinută şi 

întărită decizia pacientului de adoptare a obicei-
urilor sănătoase

• Modul de evaluare a riscului multifactorial şi uti-
li  zarea riscului SCORE

• Comunicarea riscului şi a efectelor inter ven ţii-
lor

• Discutarea obiectivelor tratamentului şi a modu-
lui de urmărire.

Strategii de implementare
1. La nivel european (internaţional):

a. Publicarea ghidurilor în reviste de speciali-
tate relevante

b. Prezentarea acestora la conferinţe interna-
ţionale organizate de societăţile participante

c. Implicarea în politică la nivelul întregii Uni-
uni Europene prin, de exemplu, Declaraţia 
de la Luxemburg şi elaborarea Cartei Euro-
pene a Sănătăţii Inimii.

2. La nivel naţional:
a. Dacă nu există încă, implementarea solicită 

înfi inţarea unui grup de experţi cu funcţie de 
lider al organizaţiilor naţionale, reprezentând 
grupuri similare Grupului European de Lu-
cru. Acesta trebuie acceptat şi susţinut de 
auto rităţile naţionale de sănătate publică.

b. Ajustarea şi aplicarea standardelor naţionale, 
în conformitate cu Ghidurile Europene.

c. Implementarea ulterioară trebuie organizată 
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de Colegiile Naţionale, în conformitate cu 
necesităţile locale, vezi mai jos.

Strategiile de implementare trebuie să se constituie 
într-un pachet de măsuri diferite, care funcţionează în 
combinaţie:

1. Trebuie implementată o strategie de sănătate pu-
blică, cu accent pe oprirea fumatului, alimentaţia 
sănătoasă şi un mai bun acces la activitatea fi zică 
pentru toate vârstele – pentru susţinerea şi com-
pletarea strategiei de prevenţie, iniţiate de medic, 
individualizate pentru persoanele cu risc cres-
cut.

2. O campanie de informare a publicului asupra
Ghi dului de Prevenţie a BCV elaborat de al pa-
trulea Grup reunit de Lucru şi a Ghidurilor naţio-
nale corespunzătoare, cu două subiecte princi-
pale:
a. Informare asupra conceptului de evaluare şi 

tratament a multiplilor factori de risc, pre-
cum şi a valorilor de la care se recomandă 
intervenţia.

b. Ce pot face oamenii pentru a reduce riscul.
Acest mesaj trebuie să încurajeze persoanele cu risc 

crescut în conştientizarea acestui risc şi prezentarea la 
medic şi să asigure persoanele cu risc scăzut că îşi pot 
păstra starea de sănătate fără intervenţia medicului.

3. Un program de informare şi educaţie adresat me-
dicilor practicieni (medici de familie, inter niş ti şi 
alţii). Acesta trebuie să se constituie într-o selec-
ţie a strategiilor efi ciente menţionate mai sus:
a. Prelegeri şi activităţi de EMC cu participare 

inter activă.
b. Audituri şi feedback, de preferat în asociere 

cu vizite ale colegilor instruiţi.
c. Diseminarea versiunilor electronice, aplica-

bile pentru echipamentul de mână.
d. Diseminarea versiunilor simple, pe o singură 

pagină, a algoritmilor de evaluare a riscului 
şi a recomandărilor de tratament.
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în realizarea studiului, obţinerea datelor şi prezentarea rezultatelor.

Pentru publicare, articolele vor fi  trimise în trei exemplare, împreună cu toate fi şierele pentru text (în format MS Word 6.0) 
şi imagini pe fl oppy-disk sau pe CD. Formatul manuscrisului este de tip A4 (21 × 29,7 cm), scris la două rânduri, cu caractere 
Times New Roman 12, cu diacritice pentru limba română.

Fiecare manuscris trebuie să fi e însoţit de o scrisoare de intenţie a autorilor, semnată în original, care să afi rme că articolul 
nu a mai fost trimis simultan niciunei alte publicaţii şi nu a mai fost publicat în altă revistă într-o formă substanţial similară. 
Responsabilitatea asupra conţinutului articolului trimis spre publicare aparţine în întregime autorilor.

Textele trimise pentru a fi  publicate vor fi  avizate, în mod independent, şi fără cunoaşterea autorilor articolului, de către 2 
dintre referenţii revistei. Articolele primite la redacţie pot fi  acceptate fără modifi cări sau pot fi  returnate autorilor pentru a le 
reface atunci când sunt necesare unele modifi cări. Refuzul publicării unui articol va fi  motivat şi comunicat în scris autorilor. 
Manuscrisele nepublicate nu se returnează autorilor.

Colaboratorii din alte ţări decât România pot publica în Revista Română de Cardiologie articole ştiinţifi ce în limba engleză 
sau franceză, însoţite de câte un rezumat în limbile română şi engleză.

Pregătirea manuscrisului
Titlu (pagina 1): Pe pagina de titlu se va scrie titlul articolului, numele complet al autorilor, gradul academic, afi lierea 

acestora, adresa de corespondenţă, precum şi un titlu scurt (între 3-6 cuvinte) pentru paginile următoare ale articolului, şi 
cuvintele cheie (max. 6) ale articolului. Numărul autorilor se va limita la 10. Totodată vor fi  precizate sursele de fi nanţare ale 
lucrării (acolo unde este cazul).

Rezumatul (pagina 2): Rezumatul, în limba română şi engleză, va cuprinde cel mult 200 de cuvinte. Va fi  alcătuit din 
obiectivele studiului, metodologia folosită, principalele rezultate şi concluziile studiului. Nu se vor folosi în rezumat tabele sau 
prescurtări.

Textul manuscrisului: Textul manuscrisului nu va depăşi 12 pagini pentru studiile originale sau referatele generale şi 5 
pagini pentru prezentările de caz, fi ind necesară numerotarea acestora. În general, pentru studiile clinice şi de laborator se va 
urmări ca în structura lor să existe o introducere scurtă, obiectivele studiului, prezentarea materialului şi a metodei, expunerea 
rezultatului şi a concluziilor. Prescurtările vor fi  defi nite la prima lor folosire. Pentru denumirile medicamentelor sau ale 
altor substanţe folosite în studiile prezentate vor fi  utilizate denumirile comune internaţionale, iar atunci când este necesar 
va fi  prezentat între paranteze rotunde denumirea comercială a substanţei şi producătorul. Aparatele utilizate în studii vor fi  
prezentate cu denumirea comercială, cu indicarea producătorului. Eventualele mulţumiri pentru colaborare vor fi  inserate la 
sfârşitul textului.

Bibliografi a: Bibliografi a se va dactilografi a pe coli separate şi se va nota cu cifre arabe în ordinea crescătoare a apariţiei 
în text, unde vor fi  notate superscript. Referinţele bibliografi ce reprezentate de articole publicate în alte reviste vor cuprinde 
numele autorilor (până la 5 autori vor fi  precizaţi toţi autorii, dacă sunt mai mulţi de 5 autori se vor preciza doar primii trei 
autori urmaţi de locuţiunea şi col.), titlul complet al articolului, revista, anul apariţiei, volumul, paginile. Prescurtarea numelui 
revistei se va face după cea folosită în Index Medicus.

Ex: Ridker PM, Rifai N, Pfeff er M et al. Elevation of TNF-a and increased risk of recurrent coronary events aft er myocardial infarction. Circulation, 
2000; 101: 2149-53 [pentru articole din reviste] Madahi J. Myocardial perfusion imaging for the detection and evaluation of coronary artery 
disease. In Cardiac Imaging: A Companion to Braunwald’s Heart Disease, Second edition. Eds: DJ Skorton, HR Schelbert, GL Wolf et al. WB 
Saunders, London, 1996, 193-203 [capitole în cărţi]

Figurile: Calitatea fi gurilor trebuie să fi e excelentă pentru a permite reproducerea corectă. Ele nu vor fi  inserate în interiorul 
textului manuscrisului ci vor fi  prezentate pe coli separate, şi vor fi  trimise în format alb-negru, iar în format electronic vor 
fi  trimise separat ca fi şiere imagine (JPG, TIFF etc). Fiecare fi gură va fi  însoţită de o legendă, în care vor fi  explicate, în mod 
concis, principalele date referitoare la respectiva fi gură. Pentru identifi care, fi gurile vor fi  numerotate cu cifre arabe în ordinea 
apariţiei lor în text. În text va fi  precizat între paranteze rotunde numărul fi gurii la care se face referire (Ex: Figura 3). Dacă este 
cazul, în paranteză va fi  precizată sursa bibliografi că a fi gurii, şi, în acest caz, utilizarea fi gurii trebuie făcută cu avizul autorilor 
articolului princeps. Prezentarea sursei bibliografi ce va fi  urmată de cifra corespunzătoare din bibliografi e.

Tabelele: Tabelele vor fi  numerotate cu cifre arabe în ordinea apariţiei în text şi vor fi  însoţite de titlul concis al tabelului 
şi eventualele explicaţii. Vor fi  precizate prescurtările utilizate în tabel. Dacă este cazul, în paranteză va fi  precizată sursa 
bibliografi că a tabelului.

Manuscrisele şi suportul lor electronic (CD sau fl oppy-disk) vor fi  trimise prin poştă la următoarea adresă:
Societatea Română de Cardiologie; În atenţia d-lui redactor-şef al Revistei Române de Cardiologie Prof. Dr. Eduard Apetrei
Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. C. C. Iliescu“, Şos. Fundeni nr. 258; 022328 Bucureşti, România; Tel./Fax: +40-21-318.07.00
E-mail: cardiorev@cardioportal.ro




