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I. CE ESTE PREVENȚIA BOLILOR CARDIOVASCULARE?

1.1 Introducere
Boala cardiovasculară aterosclerotică (BCV) este o 

boală cronică ce se dezvoltă insidios pe parcursul vieții 
și de obicei progresează până la un stadiu avansat îna-
inte de apariția simptomelor. Rămâne cauza majoră de 
deces prematur în Europa, chiar dacă mortalitatea prin 
BCV a scăzut considerabil în ultimele decenii în mul-
te țări europene. Se estimează că în momentul de faţă 
peste 80% din decesele prin BCV apar în țările în curs 
de dezvoltare.

BCV determină dizabilităţi majore: în următoarele 
decenii, anii de viață pierduți prin dizabilitate (DALYs) 
sunt estimaţi să crească de la o pierdere de aproxi-
mativ 85 de milioane DALYs in 1990 la o pierdere de 
aproximativ 150 milioane DALYs global în 2020, ră-
mânând astfel cauza somatică principală de pierdere a 
productivității1.

BCV este strâns corelată cu stilul de viață, mai ales 
cu utilizarea tutunului, obiceiurile alimentare nesănă-
toase, inactivitatea fi zică și stressul psihosocial2. Orga-
nizația Mondială a Sănătății (OMS) a declarat că peste 

trei sferturi din toate decesele cauzate de BCV ar pu-
tea fi  prevenite prin schimbări adecvate ale stilului de 
viață. Prevenția BCV, rămânând o provocare majoră în 
egală măsură pentru populația generală, politicieni și 
cei care lucrează în sistemul de sănătate, este defi nită 
ca fi ind un set de acțiuni coordonate, la nivel public și 
individual, cu scopul de a eradica, elimina sau minimi-
za impactul bolilor cardiovasculare și a disabilităților 
care le însoţesc. Bazele prevenției sunt înrădăcinate în 
epidemiologie și în medicina bazată pe dovezi3.

Scopul ghidului din 2012 de la a 5-a reuniune a gru-
pului de lucru (JTF) a Societăților Europene pentru 
Prevenția Bolilor Cardiovasculare în Practica Clinică 
este de a actualiza cunoștințele actuale în cardiologia 
preventivă, ale medicilor și ale altor categorii profesi-
onale din domeniul sănătăţii. Documentul diferă de 
ghidul din 2007 prin mai multe aspecte: se pune un 
accent mai mare asupra unor noi cunoștințe stiințifi ce. 
Utilizarea sistemelor de clasifi care [European Society 
of Cardiology (ESC) and Grading of Recommendations 
Assessment, Development, and Evaluation (GRADE)] 
permite ca mai multe recomandări bazate pe dovezi să 
fi e adaptate necesităților din practica clinică.

Cititorul va gasi răspunsuri la întrebari cheie în ceea 
ce privește prevenția BCV, în cinci secțiuni: ce este pre-
venția BCV, de ce este necesară, cine ar trebui să benefi -
cieze de ea, cum poate fi  aplicată prevenția BCV și când 
este momentul oportun pentru a interveni și în fi ne, 
unde ar trebui recomandate programele de prevenție.

O documentare din literatură asupra ghidurilor cli-
nice având ca scop evaluarea riscului cardiovascular 
în practica clinică a identifi cat peste 1900 publicații4. 
Când acestea au fost evaluate utilizând instrumentul de 
evaluare Appraisal of Guidelines Re-search and Evalua-
tion (AGREE), doar șapte au îndeplinit nivelul de “ri-
goare de considerat”. Prea multe ghiduri și prea puțin 
impact? Distanţa dintre cunostințele de ultimă oră și 
implementarea lor în practica clinică rămâne mare, 
după cum au arătat ultimele studii precum EUROAS-
PIRE III5. Medicii de familie ar putea fi  copleșiţi de nu-
meroasele recomandări din domeniul larg al medicinii 
de familie. A găsi timp pentru a citi și a implementa 
multiplele ghiduri poate fi  o sarcină suprasolicitantă 
într-un centru aglomerat de îngrijiri primare sau într-
un spital regional.

Grupul de lucru care a elaborat recomandările din 
2012 a ales să limiteze dimensiunea la nivelul unui re-
zumat al publicațiilor JTF anterioare. Toate materialele 
de referință relevante sunt disponibile pe pagina dedi-
cată pentru Ghidul de prevenție a BCV a website-ului 
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ESC (www.escardio.org/guidelines). Va exista un rezu-
mat de o pagină a tuturor recomandărilor importante 
conform sistemului GRADE, care ar putea stimula im-
plementarea; va fi  disponibilă și o versiune de buzunar 
pentru utilizarea clinică zilnică.

1.2 Dezvoltarea ghidurilor
Primele recomandări (1994) refl ectau nevoia unui 

con sens din partea ESC, Societății Europene de Atero-
scleroză și a Societăţii Europene pentru Hipertensiune 
și pledau pentru evaluarea riscului total în prevenția 
primară. O revizuire a fost publicată în 1998 de al doi-
lea JTF care a inclus cele trei societăți menţionate la 
care s-au adăugat Societatea Europeană pentru Medici-
nă Generală/Medicină de Familie, Reţeaua Europeană 
a Inimii (EHN) și Societatea Internațională de Medici-
nă Comportamentală.

Apreciind că era necesar un nivel și mai larg de ex-
pertiză, al treilea JTF a fost extins pentru a include opt 
societăți: s-au alăturat Asociația Europeană pentru Stu-
diul Diabetului și Federația Internațională pentru Dia-
bet-Europa. Al treilea JTF a lărgit recomandările de la 
cele pentru boala coronariană ischemică (BCI), la cele 
pentru BCV și a introdus conceptul de evaluare a ris-
cului total pentru BCV utilizând baza de date SCORE 
(Systematic Coronary Risk Evaluation Project).

Tabele de risc speciale bazate pe SCORE au fost pro-
duse atât pentru țările cu risc mic cât și pentru cele cu 
risc înalt și au fost larg acceptate în toată Europa. Con-
ceptul de prevenție primară și secundară a fost înlocuit 
cu recunoașterea faptului că ateroscleroza este un pro-
ces continuu. Au fost propuse priorități pe patru nive-
luri: pacienți cu boală diagnosticată, indivizi asimpto-
matici cu risc înalt de mortalitate prin BCV, rudele de 
gradul întâi ale pacienților cu BCV prematură și alți 
indivizi întâlniți în practica clinică de rutină.

În actualizarea din 2007, al patrulea JTF refl ectă 
con  sensul a nouă societăţi științifi ce, adăugându-se 
gru  pului și Inițiativa Europeană pentru Accidentul 
Vas   cu lar Cerebral. Din partea ESC, Asociația Europea-
nă Pentru Prevenție și Reabilitare Cardiovasculară a 
con tri buit cu specialiști din domeniile: epidemiologie, 
prevenție și reabilitare. Noutățile au fost legate de o 
contribuţie crescută din partea medicilor de familie si a 
asistentelor din domeniul cardiovascular, fi ind elemen-
te cheie în implementarea prevenției. I s-a acordat 
o mai mare importanţă consilierii în ceea ce privește 
sti lul de viață, și a fost revizuită abordarea riscului de 
BCV la tineri, utilizând tabelele de risc relativ SCORE.

Actualizarea actuală din partea celui de-al cincilea 
JTF refl ectă consensul asupra aspectelor mai largi ale 

prevenției BCV din partea a nouă organizații partici-
pante. Pentru recomandări mai detaliate, sunt făcute 
re ferințe la ghidurile specifi ce din partea societăților 
par ticipante, care sunt în deplin acord cu această publi-
cație.

Societățile partenere cooperează prin Comitetul So-
cietăților de Implementare, care are ca scop stimularea 
răspândirii ghidurilor, acceptarea lor la nivel național și 
formarea de alianțe naționale pentru a transpune reco-
mandările în practica clinică. Programul “Call for Acti-
on” a fost unul din eforturile acestui comitet6. 

Implementarea a fost bine primită la nivel politic la 
nivelul Uniunii Europene (EU) după lansarea European 
Heart Health Charter în Parlamentul European în iu-
nie 20076. Această declarație de sănătate publică a fost 
susținută de majoritatea statelor membre EU, defi nind 
profi lul unui individ pentru menţinerea stării de sănă-
tate:
 Nefumător
 Activitate fi zică adecvată: cel puțin 30 minute, de 

cinci ori pe săptămână
 Obiceiuri alimentare sănătoase
 Fără exces ponderal
 Tensiunea arterială sub 140/90 mmHg
 Colesterolul seric sub 5 mml/l (190 mg/dl)
 Metabolism normal al glucozei
 Evitarea stresului excesiv

1.3 Metode de evaluare
Un ghid bun reprezintă un mecanism important 

pentru îmbunătățirea serviciilor de sănătate și pentru 
ameliorarea prognosticului pacienților7. Ghidurile ba-
zate pe dovezi credibile au o probabilitate mai mare de 
a fi  implementate în practica clinică8. Ghidul actual ur-
mează criteriile de calitate pentru dezvoltarea ghiduri-
lor, care pot fi  găsite pe www.escardio.org/ knowledge/
guidelines/rules.

Pe scurt, experții a nouă organizații au efectuat o 
re  cenzie extensivă și o evaluare critică a procedurilor 
diag nostice și terapeutice, inclusiv evaluarea raportului 
risc/benefi ciu. Nivelul de evidență și clasa de recoman-
dare au fost gradate conform recomandărilor ESC (Ta-
belele 1 și 2).

Declarațiile pentru confl ictele de interese ale grupu-
lui de lucru sunt disponibile pe website-ul ESC. Modi-
fi cări în confl ictele de interese care au apărut în timpul 
perioadei de scriere au fost notifi cate.

Pregătirea și publicarea raportului celui de-al cinci-
lea JTF a fost suportat fi nanciar de către ESC fără impli-
carea vreunei fi rme farmaceutice. Odată ce documentul 
a fost fi nalizat de catre experții celui de-al cincilea JTF, 
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a fost prezentat pentru o revizuire externă extensivă in-
dependentă. După această revizuire și după acceptarea 
de către Comitetului ESC pentru Ghidurile de Practică 
Clinică și organizațiile care au cooperat cu al cincilea 
JTF, documentul a fost publicat.

1.4 Combinarea metodelor de evaluare
O noutate importantă în evaluarea calităţii dovezilor 

și stabilirea recomandărilor o reprezintă folosirea atât a 
metodei de evaluare recomandată de ESC, cât și a siste-
mului de rating GRADE9. Spre deosebire de ghidurile 
din 2007, comitetul JTF a ales să ofere recomandări fo-
losind ambele sisteme, astfel încât cititorii familiarizaţi 
cu vechea metodă și cei care preferă GRADE să găseas-
că recomandările adaptate cerinţelor lor, dar congruen-
te, în tabelele de recomandări combinate.

JTF a introdus sistemul GRADE deoarece acesta fo-
lo sește un proces transparent și riguros pentru evalua-
rea calităţii dovezilor, luând în cosiderare dacă cerce-
tări ulterioare ar schimba sau nu gradul de încredere 
în efectele intervenţiei sau acurateţea diagnosticului10. 
Indicatori de calitate specifi ci sunt: limitările studiului; 
inconsistenţa rezultatelor; caracterul indirect al dovezi-
lor; imprecizia; și eroarea (bias) legată de publicare (Ta-
belul 3). Acestea sunt aplicate fi ecărui rezultat de im-
portanţă critică pentru procesul decizional, în aprecie-
rea grupului de redactori ai ghidului (de ex. reducerea 
evenimentelor clinice este de obicei critică; modifi carea 
variabilelor biochimice nu este de regulă critică). Ul-
terior, în funcţie de acești indicatori, se apreciază ca-

litatea dovezilor ca fi ind înaltă (este puţin probabil ca 
cercetări ulterioare să schimbe încrederea în estimarea 
efectului), moderată, scăzută, sau foarte scăzută. Aceas-
tă apreciere se realizează în funcţie de calitatea dovezi-
lor pentru rezultatele critice, și nu pentru cele care nu 
sunt critice pentru procesul decizional.

Valoarea acestei noi abordări constă în faptul că do-
vezile din articolele de bilanţ (review-uri) sau din tria-
luri clinice randomizate (RCT) care sunt inconsistente, 
imprecise, sau cu diverse surse de eroare pot fi  retro-
gradate din categoria dovezilor de calitate înaltă în cele 
cu calitate moderată sau joasă. În mod similar, date ob-
servaţionale din studii de cohortă sau caz-control pot 
fi  trecute din categoria moderată sau joasă (ca în cazul 
vechii abordări pe nivele-de-evidenţă) la calitate înaltă 
dacă erorile sunt puţin probabile, și rezultatele sunt co-
erente și exacte. Acest fapt este foarte util în evaluarea 
dovezilor în domeniul prevenţiei cardiovasculare, unde 
studiile clinice randomizate asupra stilului de viaţă să-
nătos sunt difi cil de efectuat și pot fi  înșelătoare.

Metoda GRADE face de asemenea diferenţa între 
calitatea dovezilor și gradul de recomandare9. Dovezi 
puternice nu duc neapărat la recomandări ferme. Re-
comandările se bazează pe calitatea dovezilor, gradul 
de incertitudine asupra raportului risc-benefi cii al in-
tervenţiei, incertitudinea asupra valorilor și preferin-
ţelor pacientului, și incertitudinea dacă intervenţia re-
prezintă o utilizare justifi cată a resurselor. În locul mai 
multor clase de recomandări (de ex. Clasă I-Clasă III), 
sistemul GRADE folosește doar două categorii – reco-

Tabelul 1. Clase de recomandări
Clasa de recomandare Defi niţie Sugestii pentru utilizare

Clasa I Dovezi sau/ş i acord general cu privire la faptul că un anumit tratament sau procedură sunt benefi ce, utile, efi ciente. Este recomandată /este indicată 
Clasa II Dovezi contradictorii sau/ş i divergenţ ă de opinii asupra utilităţ ii/efi cacităţ ii unui anume tratament sau proceduri
 Clasa II a Dovada/opinia este mai degrabă în favoarea utilităţ ii/efi cienţ ei Ar trebui luată  în considerare
 Clasa II b Utilitatea/efi cienţ a este mai puţ in susţ inută de dovezi/opinii Poate fi  luată  în considerare

Clasa III
Dovezi sau acord general că un anume tratament sau procedură nu este utilă/efi cace ş i în anumite cazuri poate fi  chiar 
dăunătoare

Nu este recomandată 

Tabelul 2. Nivel de evidență
Nivel de evidenţ ă A Date derivate din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize

Nivel de evidentă B
Date derivate dintr-un singur trial clinic randomizat 
sau din studii largi non-randomizate

Nivel de evidenţ ă C Consens de opinii ale experţ ilor sau/ş i studii mici, studii retrospective, registre

Tabelul 3. Categoriile folosite în GRADE pentru calitatea dovezilor9

Limitările studiului Alocarea pe grupuri nu este ţinută secretă; evaluarea rezultatului nu se face în orb; pierderea unui numar mare de pacienţi la urmărire;fără analiză intenţie 
de a trata (intention-to-treat) 

Rezultate inconsistente Variabilitate datorată diferenţelor între pacienţii studiaţi, intervenţii, rezultate evaluate.
Caracterul indirect al dovezilor Comparaţia cap la cap (head-to-head) este directă; intervenţia A vs control şi B vs control este indirectă în evaluarea A vs B 
Imprecizia Număr mic de pacienţi, ceea ce duce la intervale de încredere mari
Eroarea de publicare (publication bias) De regulă studiile clinice care arată că intervenţia nu a avut nici un efect nu sunt publicate, sau sunt publicate în jurnale locale neindexate.
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mandări puternice sau slabe (care sunt facultative sau 
condiţionale). Implicaţiile unei recomandări puternice: 
majoritatea pacienţilor informaţi ar alege intervenţia 
recomandată (și ar solicita discuţia despre aceasta dacă 
nu li s-ar oferi opţiunea); clinicienii ar trebui să se asi-
gure că majoritatea pacienţilor au parte de intervenţie; 
și recomandarea ar fi  adoptată ca politică de sistemele 
de sănătate. În schimb, în cazul recomandărilor slabe, 
unii pacienţi ar dori intervenţia, dar majoritatea nu; cli-
nicienii ar alege pacienţii să aleagă în funcţie de valorile 
și preferinţele individuale; responsabilii de politicile de 
sănătate ar cere dezbateri între diferiţii factori impli-
caţi, înainte de a decide asupra rolului intervenţiei.

Metoda GRADE poate fi  aplicată strategiilor diag-
nostice în același mod, cu câteva modifi cări minore 
ale criteriilor de calitate folosite9, și poate fi  folosită și 
alături de evaluarea utilizării resurselor și a efi cienţei 
în privinţa costurilor10. Totuși, cum resursele sunt eva-
luate diferit în diverse părţi ale Europei, nu este fezabil 
ca în acest ghid să se formuleze judecăţi asupra folosirii 
adecvate a resurselor pentru intervenţiile și strategiile 
de diagnostic luate în considerare aici.

2. DE CE ESTE NEVOIE DE PREVENȚIA BOLILOR 
CARDIOVASCULARE?
Mesaje esenţiale
 BCV aterosclerotică, în special BC, rămâne prin-

cipala cauză de decese premature la nivel mon-
dial.

 BCV afectează şi bărbaţii şi femeile; dintre toate 
decesele sub vârsta de 75 ani, din Europa, 42% se 
datorează BC la femei şi 38 % la bărbaţi.

 Mortalitatea prin BCV este în curs de schimbare, 
cu scăderea ratelor mortalităţii standardizate în 
funcţie de vârstă în majoritatea ţărilor europene, 
rămânând ridicate în Europa de Est.

 Prevenţia este efi cientă: >50% din scăderea mor-
ta lităţii prin BCI se datorează intervenţiei asupra 
factorilor de risc, şi 40% îmbunătăţirii tratamen-
telor.

 Eforturile de prevenţie ar trebui să dureze toată 
viaţa, de la naştere (dacă nu chiar mai devreme) 
până la vârstele înaintate.

 Strategiile de prevenţie la nivel populaţional şi 
cele pentru categoria de risc înalt trebuie să fi e 
complementare; efi cienţa este mai scăzută dacă 
se au în vedere doar persoanele cu risc crescut; 
este încă nevoie de programe de educare a popu-
laţiei.

 Deşi unele chestiuni rămân incomplet înţelese, 
există numeroase dovezi care să justifi ce efortu-

rile intense de prevenţie la nivelul sănătăţii pub-
lice şi la nivel individual.

 Încă mai pot fi  aduse ameliorări semnifi cative în 
controlul factorilor de risc, chiar şi la persoanele 
cu risc crescut.

2.1 Magnitudinea problemei
 „Boala coronariană (BC) reprezintă astăzi principa-

la cauză de mortalitate la nivel mondial; este în creștere 
și a atins proporţiile unei pandemii care nu cunoaște 
graniţe.” Această afi rmaţie de pe site-ul OMS11, din 
2009, nu diferă mult de avertizările emise în 1969 de 
Comitetul Executiv al OMS: « Cea mai importantă epi-
demie pe care a cunoscut-o umanitatea: BC este de pro-
porţii enorme, afectând tot mai din ce în ce mai mult 
subiecţii tineri. Va duce în anii care urmează la cea mai 
mare epidemie cu care s-a confruntat umanitatea, dacă 
nu vom reuși să inversăm această tendinţă prin cerce-
tări intense asupra cauzei și prevenţiei BCI»12. Cea de-a 
doua BCV – accidentul vascular cerebral – reprezintă 
o altă importantă cauză de mortalitate și morbiditate. 
Din acest motiv, al cincilea ghid emis de JTF se referă la 
toate manifestările BCV aterosclerotice.

Decizia de a evalua BCV aterosclerotică în totalita-
tea manifestărilor ei ar putea da impresia că nimic nu 
s-a schimbat în ultimii 40 ani, ceea ce nu este adevărat. 
Dimpotrivă, epidemia a fost și este încă extrem de di-
namică și este infl uenţată atât de modifi cările factorilor 
de risc cardiovascular, cât și de creșterea oportunităţii 
intervenţiilor ţintite în domeniul prevenţiei și al trata-
mentului BCV. Aceasta duce la fl uctuaţii în ambele sen-
suri ale morbidităţii și mortalităţii cardiovasculare pe 
perioade scurte de timp, cu o mare variabilitate la ni vel 
global, incluzând și ţările în curs de dezvoltare, unde e 
cea mai mare proporţie de evenimente cardiovas culare. 
În diverse părţi ale globului, dinamica epidemiei varia-
ză mult ca evoluţie specifi că, magnitudine, și distri-
buţie în timp13. În Europa, ponderea BCV rămâne în-
semnată: acestea rămân o cauză importantă de decese 
pre mature și pierderi de DALY («disease adjusted life 
years»)– un indicator compus care însumează decesele 
premature și perioada de viaţă afectată de boală. Nu se 
acordă destulă importanţă faptului că BCV reprezintă 
principala cauză de deces prematur la femei: BVC a fost 
responsabilă de 42% din totalul deceselor sub 75 ani la 
femeile din Europa și de 38% din totalul deceselor sub 
75 ani la bărbaţi14. Totuși, în numeroase ţări europene 
s-a observat o scădere a mortalităţii standardizate în 
funcţie de vârstă, datorate BC și BCV, între anii 1970 
și anii 1990, cu scăderea cea mai timpurie și cea mai 
importantă în ţările mai bogate, ceea ce ilustrează posi-
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bilitatea prevenirii deceselor premature și a prelungirii 
speranţei de viaţă în condiţii de sănătate. În mai multe 
ţări est-europene, totuși, mortalitatea prin BCV și BC 
rămâne ridicată15. 

Responsabilii de politicile de sănătate publică tre-
buie să știe dacă principalii factori care contribuie la 
morbiditate și mortalitate precum BCV sunt în creștere 
sau în scădere. Este nevoie în permanenţă de o descri-
ere corectă și actualizată a epidemiei, tinând cont de 
loc, timp, și caracteristici personale, pentru ghidarea și 
susţinerea politicilor de sănătate publică.

În prezent nu există nici o sursă standardizată la ni-
velul întregii Europe care să furnizeze date de morbidi-
tate a BCV. Rezultatele proiectului MONICA (MONi-
toring of trends and determinants in CArdiovascular 
disease) au indicat o tendinţă heterogenă a incidenţei 
BCV în Europa în anii 1980 și 199016. Se poate ca acest 
tablou să se fi  schimbat, și rezultatele rapoartelor recen-
te sugerează într-adevăr că mortalitatea și morbiditatea 
prin BCV sunt staţionare, mai ales în rândurile adulţi-
lor tineri17, 18. Ar trebui să înţelegem, de asemenea, că 
datorită îmbătrânirii populaţiei și a creșterii ratei de su-
pravieţuire în sindroamele coronariene acute, numărul 
total al persoanelor care trăiesc cu BCV crește. Majori-
tatea acestor pacienţi dezvoltă boala la o vârstă înain-
tată, ducând la fenomenul de compresie a morbidităţii 
în grupul persoanelor foarte vârstnice și la creșterea 
speranţei de viaţă într-o stare de sănătate bună. Baza 
de date Global Health Observatory a OMS (http://apps.
who.int/ghodata/?vid=2510) furnizează date privind 
ra tele mortalităţii prin BCV în prezent, la nivel global.

2.2 Prevenția bolilor cardiovasculare:
o abordare pe tot parcursul vieții
Prevenţia BCV începe în mod ideal în cursul sarcinii 

și durează până la sfârţitul vieţii. În practica curentă, 
eforturile de prevenţie se adresează de regulă bărbaţilor 
și femeilor de vârstă mijlocie sau mai mare, care pre-
zintă deja BCV (prevenţie secundară) și persoanelor la 
risc înalt de a dezvolta un prim eveniment cardiovascu-
lar [de ex. persoanelor care prezintă combinaţia fumat, 
tensiune arterială (TA) crescută, diabet sau dislipide-
mie (prevenţie primară)]; prevenţia BCV la tineri, la 
cei foarte vârstnici sau la persoanele cu un risc mic sau 
moderat este încă limitată, dar poate aduce benefi cii 
semnifi cative. Prevenţia este împărţită tipic în preven-
ţie primară sau secundară, deși în BCV distincția între 
cele două este arbitrară, având în vedere evoluţia con-
tinuă a procesului aterosclerotic care stă la baza aces-
tor afecţiuni. De la recomandările lui Geoff rey Rose 
din urmă cu câteva decenii, se iau în considerare două 

abordări ale prevenţiei BCV: strategia populaţională și 
strategia riscului înalt19.

Strategia populaţională își propune să reducă inci-
denţa BCV în populaţie prin modifi cări ale stilului de 
viaţă și ale mediului, adresându-se întregii populaţii. 
Această strategie este realizată în principal prin aplica-
rea unor politici ad-hoc și a unor intervenţii comunita-
re. Ca exemplu se pot da măsurile de interzicere a fu-
matului și reducerea conţinutului de sare din alimente. 
Avantajul este că se pot aduce mari benefi cii populaţiei, 
deși oferă prea puţin individului. Impactul unor ase-
menea abordări asupra numărului total de evenimente 
cardiovasculare în populaţie poate fi  semnifi cativ, de-
oarece se adresează tuturor persoanelor, iar majoritatea 
evenimentelor au loc în grupul numeros al persoanelor 
care au doar un risc modest.

În strategia riscului înalt, măsurile preventive își 
pro pun să reducă nivelul factorilor de risc la persoa-
nele cu risc crescut, fi e indivizi fără BCV dar în partea 
de sus a distribuţiei riscului cardiovascular, fi e indivizi 
cu BCV manifestă. Deși persoanele cărora li se adre-
sează această strategie au șanse mai mari să benefi cieze 
de intervenţiile preventive, impactul la nivel populaţio-
nal este mic, deoarece sunt puţine astfel de persoane cu 
risc crescut. Timp îndelungat, strategia populaţională a 
fost considerată mai efi cientă la nivelul costurilor decât 
strategia riscului înalt, dar odată cu apariţia unor medi-
camente hipolipemiante foarte efi ciente, îmbunătăţirea 
programelor de renunţare la fumat și scăderea costului 
medicamentelor antihipertensive, efi cienţa strategiei 
ris cului înalt a crescut20. Există un consens că efectul 
preventiv cel mai mare se obţine prin combinarea aces-
tor două abordări. 

Este important de semnalat acumularea în ultime-
le decenii a dovezilor că riscul cardiovascular crescut 
apare la vârste (foarte) tinere. Chiar și expunerea îna-
inte de naștere la factorii de risc poate infl uenţa riscul 
cardiovascular pe parcursul întregii vieţi21, după cum 
arată studiile pe copiii femeilor care erau însărcinate în 
timpul foametei din al doilea război mondial în Olan-
da22. Deși copiii au un risc absolut foarte mic pentru 
BCV, cei care au un risc relativ crescut comparativ cu 
persoane de aceeași vârstă, rămân cu un risc crescut de 
apariţie a unor evenimente cardiovasculare mai târziu 
în viaţă, datorită «trenării» factorilor de risc (indivizii 
afl aţi spre limita superioară a distribuţiei unui factor de 
risc la vârste tinere au tendinţa de a rămâne în partea 
superioară a distribuţiei)23. Prin urmare, un stil de viaţă 
sănătos la tineri este esenţial, deși diverse motive, prin-
tre care cele etice, împiedică acumularea unor nivele 
puternice de evidenţă bazate pe studii clinice randomi-



Ghidul european de prevenþie a bolilor cardiovasculare
în practica clinicã (versiunea 2012)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 4, 2014



O altă abordare în înţelegerea modifi cărilor în mor-
talitatea și incidenţa BCV o reprezintă aplicarea unor 
modele precum modelul de mortalitate IMPACT29. Pe 
baza informaţiilor despre modifi carea factorilor de risc 
coronarian și a tratamentului, obţinute din rezultatele 
RCT (studiilor clinice randomizate) privind efi cacitatea 
diverselor metode de tratament, acesta estimează infl u-
enţa așteptată asupra mortalităţii prin BCV în funcţie 
de sex și vârstă. Acest model a fost aplicat în diverse 
ţări; rezultatele acestor studii sunt destul de concordan-
te și similare cu ceea ce s-a observat în alte studii pe 
aceeași temă, după cum ilustrează Figura 1. Reducerea 
benefi că a factorilor de risc majori – mai ales fumatul, 
HTA, și colesterolul – a fost responsabilă pentru mai 
bine de jumătate din scăderea deceselor prin BCV, deși 
au fost contracarate de creșterea prevalenţei obezităţii 
și a diabetului de tip 2; 40% din scăderea ratei de de-
ces prin BCV se datorează unor tratamente mai bune 
pentru infarctul miocardic acut, insufi cienţa cardiacă, 
și celelalte afecţiuni cardiace. Rezultatele studiilor clini-
ce și ale experimentelor naturale arată, de asemenea, că 
o scădere a mortalităţii prin BCV poate fi  înregistrată 
rapid după modifi cări la nivel individual sau populaţi-
onal ale dietei sau statusului de fumător30.

Potenţialul pe care îl au pentru prevenţie un stil de 
viaţă sănătos, managementul corespunzător al factori-
lor clasici de risc și utilizarea selectivă a medicamente-
lor cardioprotectoare este evident. Argumentele umane 
și economice în favoarea prevenţiei BCV au fost esti-
mate recent de către Institutul Naţional pentru Sănătate 
și Excelenţă Clinică (NICE)32 ca fi ind extrem de poziti-
ve, și numeroase comitete din alte ţări au aproape ace-
eași viziune33. Conform raportului NICE, implementa-
rea strategiei populaţionale ar putea aduce numeroase 
benefi cii și economii:
 Reducerea inegalităţilor din sănătate.
 Reducerea costurilor prin numărul de eveni-

mente cardiovasculare evitate.

zate privind benefi ciile, în termeni de reducerea a inci-
denţei BCV, de exemplu programele școlare de educaţie 
pentru sănătate sau acţiuni având drept scop renunţa-
rea la fumat. De asemenea, atenţia scăzută acordată 
pre venţiei BCV la vârstnici s-a dovedit nejustifi cată. 
Stu diile au arătat că măsurile preventive (cum ar fi  scă-
derea TA sau încetarea fumatului) sunt benefi ce până la 
vârste avansate24,25. Aceste fapte dovedesc că eforturile 
prevenţiei cardiovasculare ar trebui să se întindă de-a 
lungul întregii vieţi, deși efectele benefi ce în termeni 
de, spre exemplu, scăderea incidenţei evenimentelor 
car diovasculare fatale și non-fatale sau ameliorarea ca-
li tăţii vieţii, ar trebui întotdeauna comparate cu poten-
ţialele efecte nocive pe care le pot avea măsurile specifi -
ce (cum ar fi  efectele secundare ale medicamentelor sau 
efectele psihologice ale etichetării unor indivizi sănă-
toși drept pacienţi) și cu costurile implicate.

2.3 Prevenția bolilor cardiovasculare dă rezultate
Pentru a putea interpreta dinamica epidemiei BCV, 

este important să diferenţiem efectul reducerii ratei de 
mortalitate a unui eveniment acut de schimbările da-
torate prevenirii apariţiei evenimentelor clinice. Unii 
autori atribuie meritul folosirii pe scară tot mai largă 
a tratamentelor bazate pe dovezi cum ar fi  tromboliza, 
aspirina, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensi-
nei (IEC), intervenţiilor coronariene percutane (PCI), 
și chirurgia de by-pass aorto-coronarian (BPAC)26,27, în 
timp ce alţii atribuie meritul ameliorării managemen-
tului factorilor majori de risc cum ar fi  fumatul, hiper-
tensiunea, și dislipidemia28. 

Proiectul MONICA, derulat în anii 1980 și 1990, a 
arătat că doar o parte din variaţia în timp a tendinţe-
lor ratelor evenimentelor coronariene pot fi  prezise în 
funcţie de variaţia factorilor de risc16. A existat o relaţie 
importantă între modifi cările scorurilor factorilor de 
risc și modifi cările ratelor evenimentelor; variaţia fac-
torilor de risc a explicat aproape jumătate din modi-
fi carea ratei evenimentelor la bărbaţi și, într-o măsură 
mai mică, la femei.

Mai mult, a existat o asociere semnifi cativă între mo-
difi cările tratamentului și rata de deces. Prin urmare, 
s-a concluzionat că atât prevenţia primară, cât și tra-
tamentul evenimentelor cardiovasculare infl uenţează 
mortalitatea. În multe dintre centrele unde s-a desfășu-
rat studiul MONICA s-au înregistrat variaţii substanţi-
ale, creștere sau descreștere, a evenimentelor datorate 
BCV pe perioade mai mici de 10 ani.  Singura explicație 
rezonabilă este că atât schimbările de mediu, în special 
legate de stilul de viață, cât și îmbunătățirea tratamen-
tului, sunt importante.

Figura 1. Procentul scăderii deceselor datorate bolii coronariene atribuite 
tratamentului şi modifi cărilor factorilor de risc în diverse populaţii (adap-
tată după Di Chira et al.31).
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 Prevenirea unor alte afecţiuni precum cancerul, 
bolile pulmonare, şi diabetul zaharat tip 2.

 R educerea costurilor asociate cu bolile cardiovas -
culare, cum ar fi  cele legate de medicaţie, pre zen-
tările în urgenţă și consulturile ambulatorii.

 Reducerea costurilor în general în economie prin 
scăderea pierderilor legate de scăderea produc-
ţiei datorată îmbolnăvirilor la persoanele active, 
scăderea plăţilor compensatorii, şi scăderea cos-
turilor datorate pensionărilor premature prin 
îm bolnăvire.

 Îmbunătăţirea calităţii vieţii şi prelungirea vieţii.

2.4 Numeroase posibilități de ameliorare
În cadrul programului comprehensiv de prevenţie al 

BCV al ESC sunt realizate studii pentru a se documenta 
cât de bine sunt implementate ghidurile în practica cli-
nică. Aceste studii se numesc EUROASPIRE; rezultate-
le din braţul pacienţilor spitalizaţi din EUROASPIRE 
III33 (2006-2007), care cuprinde 8966 pacienţi cu BCV 
manifestă din 22 de ţări europene, au arătat că o mare 
parte dintre pacienţi nu ating ţintele stabilite în 2003 de 
al treilea JTF, în ceea ce privește stilul de viaţă, nivelul 
factorilor de risc și ţintele terapeutice. Proporţia paci-
enţilor care atinseseră ţintele privind diferite recoman-
dări și managementul factorilor de risc este prezentată 
în Tabelul 4; ideal ar fi  ca 100% dintre pacienţi să atingă 
ţintele, dar în practică acest lucru se întâmplă în mai 
puţin de jumătate din cazuri.

Mai mult, schimbările înregistrate între EUROAS-
PIRE I (1996) și EUROASPIRE III relevă faptul că 
pro  porţia fumătorilor nu s-a modifi cat, iar controlul 
TA nu s-a ameliorat, în ciuda unei creșteri a utilizării 
me dicamentelor antihipertensive, în timp ce numărul 
pa cienţilor cu obezitate (centrală) continuă să crească. 
Pe de altă parte, controlul dislipidemiilor s-a ameliorat 
sem nifi cativ5. În EUROASPIRE III, indivizii asimpto-
matici cu risc înalt au fost incluși în grupul de preven-
ţie primară; aderenţa la recomandările privind stilul de 
viaţă și proporţia celor care atinseseră ţintele privind 
TA, nivelul lipidelor serice și glicemia a fost și mai re-
dusă34.

Aceste rezultate subliniază necesitatea unor progra-
me extinse și multidisciplinare care să-i implice și pe 
pa cienţi și familiile lor. Efi cacitatea și siguranţa unor 
ase menea programe a fost demonstrată de proiectul 
EUROACTION – un proiect demonstrativ al ESC care 
arată că recomandările privind modifi carea stilului de 
viaţă și managementul factorilor de risc pot fi  atinse și 
susţinute în practica clinică, atât la nivelul asistenţei 
primare, cât și a celei secundare35.

Ce rămâne incert
 Înţelegerea noastră asupra motivelor modifi că ri-

lor de comportament, la nivelul individual, cât şi 
la nivel populaţional, este incompletă

 Mecanismele prin care asemenea modifi cări ale 
comportamentului se regăsesc în modifi cări ale 
tiparului bolii sunt de asemenea incomplet înţe-
lese.

 Verifi carea şi studierea celor mai efi ciente măsuri 
de prevenţie reprezintă prin urmare o provocare.

 Este nevoie de mai multe cercetări în domeniul 
prevenţiei cardiovasculare, începând cu vârste 
foarte mici sau chiar în timpul vieţii intrauterine.

 Nu se ştie cu certitudine dacă apariţa BCV este 
doar amânată prin măsurile preventive sau dacă 
poate fi  evitată complet.

 Este nevoie în continuare de o descriere validă şi 
exactă a morbidităţii şi mortalităţii cardiovascu-
lare la nivel mondial.

3. CINE AR TREBUI SĂ BENEFICIEZE?

3.1 Strategii și estimarea riscului
Mesaje cheie*
*Diagramele SCORE detaliate cu valorile HDL-co-

lesterol integrate pot fi  găsite la adresa http://www.
escardio.org/guidelines-surveys/escguidelines/Pages/
cvd-prevention.aspx în secţiunea de materiale supli-
mentare.
 La persoanele aparent sănătoase, riscul cardio-

vascular este cel mai frecvent rezultanta inter-
acţiunii a multipli factori de risc.

 Estimarea riscului printr-un sistem de tipul dia-
gramelor SCORE poate ajuta la formularea unor 
decizii logice privind managementul pacientului 
şi astfel se poate evita tratamentul excesiv sau 
dimpotrivă, incomplet.

 Anumite persoane sunt la risc cardiovascular în-
alt fără a fi  necesară utilizarea scorurilor de risc 
şi necesită intervenţii terapeutice imediate pen-
tru controlul tuturor factorilor de risc.

 La subiecţii tineri, un risc absolut scăzut poate 
masca un risc relativ foarte înalt şi astfel, utiliza-
rea diagramelor de calcul a riscului relativ sau 
cal cularea ,,riscului conform vârstei” ar putea 
re  prezenta instrumente utile în consilierea aces-
tora privind necesitatea eforturilor intensive de 
schim bare a stilului de viaţă.

 În timp ce femeile par a prezenta un risc cardio-
vascular mai mic decât al bărbaţilor, acest aspect 
ar putea induce în eroare, deoarece riscul este 
mai degrabă amânat cu 10 ani şi nu evitat 
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 Toate sistemele de calcul a riscului sunt relativ 
brute şi, de aceea, necesită atenţie în utilizarea 
acestora.

 Factorii suplimentari care infl uenţează riscul 
pot fi  introduşi în sisteme electronice de esti-
mare a riscului ca de exemplu HeartScore (www.
heartscore.org).

 Abordarea riscului cardiovascular total este 
fl exi bilă: dacă nu este posibilă optimizarea unui 
fac tor de risc, riscul total poate fi , totuşi, redus 
prin controlul mai strâns al altor factori de risc.

3.1.1 Introducere
Încurajarea utilizării estimării riscului total drept in-

strument crucial pentru a ghida managementul pacien-
tului a reprezentat o trăsătură de referinţă a ghidurilor 
încă de la prima ediţie38. Aceasta se datorează faptului 
că medicii tratează persoana (și nu factorii de risc in-
dividuali), a cărei risc cardiovascular refl ectă de obicei 
efectele combinate a mai multor factori de risc care pot 
interacţiona, uneori multiplicat. Având în vedere acest 
fapt, implicarea estimării riscului cardiovascular total, 
în mod logic, este asociată cu îmbunătăţirea rezultate-
lor clinice comparativ cu alte strategii care nu au fost 
tes tate adecvat. Deși clinicienii solicită adesea valoa-
rea prag la care să declanșeze o intervenţie terapeutică, 
acest lucru este problematic deoarece riscul reprezintă 
un continuum și nu există un punct exact de la care, 
spre exemplu, un medicament este indicat în mod au-
tomat, sau sub care consilierea privind stilul de viaţă 
ar putea să nu fi e utilă. Acest aspect este dezbătut în 
de taliu în aceste ghiduri, așa cum este și problema cu 
su biecţii tineri cu risc absolut scăzut, dar cu risc relativ 
înalt, precum și faptul că toate persoanele vârstnice ar 
putea avea un risc crescut de deces și ar putea fi  supra-
expuse la tratamente medicamentoase. 

Priorităţile sugerate în această secţiune vin pentru a 
ajuta medicul în tratamentul individual al pacientului. 
Astfel, se cunoaște faptul că persoanele cu cel mai înalt 
nivel al riscului obţin cele mai multe benefi cii din ma-
nagementul factorilor de risc. Însă, așa după cum este 
notat în altă parte, majoritatea deceselor într-o comu-
nitate provin din rândul subiecţilor cu risc scăzut, pen-
tru simplul motiv că aceștia sunt mai numeroși19.

3.1.2 Strategii
Riscul cardiovascular, așa cum este descris în aceste 

ghiduri, înseamnă probabilitatea ca un subiect să dez-
volte un eveniment cardiovascular aterosclerotic într-o 
perioadă de timp defi nită. 

“Riscul total” implică o estimare în funcţie de efecte-
le factorilor de risc majori: vârsta, sexul, fumatul, tensi-
unea arterială și nivelul lipidelor serice. Termenul este 
utilizat pe scară largă; cu toate acestea, “riscul total” nu 
este comprehensiv deoarece efectul altor factori de risc 
nu este considerat, cu excepţia situaţiilor eligibile. 

Importanţa estimării riscului total anterior luării de-
ciziilor terapeutice este ilustrată în Tabelul 5 și Figura 
2. Figura arată faptul că efectul nivelului lipidelor asu-
pra riscului este modest la femei, care de altfel prezin-
tă risc scăzut, și, că avantajul este pierdut dacă acestea 
prezintă combinaţia: fumătoare și cu hipertensiune ar-
terială moderată. Tabelul 5 arată că o persoană cu o va-
loare a colesterolului de 8 mmol/L (310 mg/dL) poate 
prezenta un risc de 10 ori mai redus faţă de un subiect 
cu un colesterol de 5 mmol/L (190 mg/dL), dacă acesta 
din urmă este bărbat, hipertensiv și fumător. Trialurile 
clinice randomizate privind un singur factor de risc nu 
oferă sufi ciente date pentru a aborda în totalitate aceste 
aspecte. În timp ce studii ca EUROASPIRE538,39, suge-
rează managementul inadecvat al factorilor de risc la 
pacienţii cu risc foarte înalt, este de asemenea, probabil 
ca, în cazul subiecţilor cu risc scăzut, care nu au pre-
zentat un eveniment vascular, să existe o utilizare exce-
sivă a medicaţiei, consecinţa extrapolării inadecvate a Tabelul 4. Recomandările ghidurilor vs. rezultatele obținute la pacienții 

cu boală coronariană manifestă în EUROASPIRE III
Recomandarea ghirurilor Proporţia celor care au atins ţinta

Oprirea fumatului 48
Exerciţiu fi zic regulat 34
IMC sub 25 kg/m2 18
Circumferinţa taliei
<94 cm (bărbaţi)
<80 cm (femei)

25
12

Tensiunea arterială <149/90 mmHg 50
Colesterol total <175 mg/dl (4,5 mmol/L) 49
LDL colesterol <100 mg/dl (2,5 mmol/L) 55
La pacienţii cu diabet zaharat tip 2:
Glicemia à jeun <125 mg/dl ( 7 mmol/L)
HbA1c <6,5%

27
35

IMC=indice de masă corporală; HbA1c=hemoglobină glicozilată; LDL=lipoproteine cu densitate 
mică.

Recomandări privind estimarea riscului
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Estimarea riscului total utilizând mai mulţi factori 
de risc (ca de exemplu SCORE) este recomandată 
pentru adulţii asimptomatici fără evidenţă de BCV 

I C Puternic 36

Subiecţii cu risc înalt pot fi  identifi caţi prin 
prezenţa BCV, a diabetului zaharat, a bolii renale 
moderate sau severe, a unui nivel foarte înalt 
a factorilor de risc individuali sau a unui risc 
SCORE înalt şi reprezintă o prioritate înaltă pentru 
controlul intensiv privind toţi factorii de risc.

I C Puternic 36,37

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe
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rezultatelor trialurilor care includ predominant bărbaţi 
cu risc foarte înalt la indivizii cu risc scăzut.

În general, femeile, subiecţii vârstnici și tinerii sunt 
slab reprezentaţi în trialurile clasice cu medicaţie con-
formă cu ghidurile actuale.

Este esenţial pentru clinicieni să fi e capabili să eva-
lueze rapid riscul și cu sufi cientă acurateţe astfel încât 
să le permită luarea unor decizii logice privind mana-
gementul pacienţilor. Aceasta a condus la realizarea 
diagramei privind riscul utilizată în ghidurile din anii 
1994 și 199838,40. Această diagramă, derivată dintr-un 
concept de pionierat dzvoltat de către Anderson et 
al.41, utiliza parametrii vârstă, sex, statusul de fumător, 
colesterolul total și tensiunea arterială sistolică (TAS) 
pentru a estima riscul dezvoltării la 10 ani a unui prim 
eveniment cardiovascular fatal sau nonfatal. Au existat 
câteva probleme cu aceste diagramă, subliniate în al pa-
trulea ghid JTF de prevenţie37, care au condus la siste-
mul actual recomandat de estimare a riscului, SCORE.

3.1.3 Estimarea riscului
Când evaluez riscul total? Așa cum s-a subliniat în 

secţiunea ‘priorităţi’, subiecţii cu BCV diagnosticată se 
afl ă deja la un risc foarte înalt de evenimente ulterioa-
re și necesită controlul prompt al tuturor factorilor de 
risc, în timp ce la persoanele aparent sănătoase riscul 
total trebuie estimat utilizând sistemul SCORE. 

Deși la modul ideal toţi adulţii ar trebui evaluaţi pen-
tru determinarea riscului de BCV, acest lucru ar putea 
să nu fi e posibil pentru multe societăţi. Această deci-
zie trebuie luată de fi ecare ţară, depinzând de resursele 
existente. Este recomandat ca screeningul factorilor de 
risc, incluzând profi lul lipidic, să fi e luat în discuţie la 
bărbaţii cu vârsta >40 ani și la femeile cu vârsta >50 ani 
sau post-menopauză42.

Majoritatea subiecţilor se prezintă la medicul de fa-
milie cel puţin o dată la 2 ani, oferind astfel posibilita-
tea de evaluare a riscului. Bazele de date provenind din 

medicina primară ar putea fi  utile pentru a stoca datele 
privind factorii de risc și a identifi ca persoanele la risc 
înalt. Se recomandă ca estimarea riscului total să fi e 
efectuată în cadrul unei consultaţii dacă:
 Subiectul solicită acest lucru.
 Sunt cunoscuţi/prezenţi unul sau mai mulţi fac-

tori de risc ca fumatul, obezitatea/supraponde-
rea sau hiperlipemia.

 Există antecedente familiale de BCV prematură 
sau de prezenţă a unor factori de risc majori ca 
hiperlipemia.

 Există simptome sugestive pentru boli cardio-
vasculare.

Eforturi suplimentare trebuie făcute pentru estima-
rea riscului la subiecţi defavorizaţi social care sunt mai 
susceptibile să prezintă un cumul de factori de risc43.

Ghidul din 200344 a utilizat diagrama SCORE pentru 
estimarea riscului45, sistem bazat pe datele provenite 
din 12 studii europene de cohortă, care au inclus 205 
178 de subiecţi examinaţi iniţial între anii 1970 și 1988, 
cu 2,7 milioane ani de urmărire și 7934 decese de cauză 
car diovasculară. Sistemul de evaluare a riscului SCORE 
a fost validat extern46.

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, cum ar fi  un sindrom coronarian 
acut (SCA) sau a un accident vascular cerebral (AVC) 
se califi că automat pentru evaluarea și managementul 
in tensiv al factorilor de risc. 

SCORE diferă de sistemele anterioare de estimare a 
riscului prin mai multe elemente importante și a fost 
modifi cat într-o oarecare măsură pentru acest ghid. 
Detalii privind aceste modifi cări, în cele ce urmează.

Sistemul SCORE estimează riscul de apariţie a unui 
prim eveniment aterosclerotic fatal la 10 ani, indiferent 
dacă este vorba de un infarct miocardic, AVC, ane-
vrism de aortă sau altele. Sunt incluse toate codurile 
din Clasifi carea Internaţională a Bolilor (International 
Classifi cation of Diseases, ICD) l care, în mod rezonabil, 
se presupune că sunt determinate ateroscleroză. Multe 
ale sisteme estmează doar riscul de boală coronariană.

Tabelul 5. Impactul asocierii factorilor de risc în grila SCORE de apreci-
ere a riscului la 10 ani de boală cardiovasculară fatală

Sex Vârsta (ani)
Colesterol 

(mol/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

Figura 2. Relaţia între raportul colesterol total (CT)/ HDL-colesterol şi 
evenimentele cardiovasculare fatale la 10 ani, la subiecţi de sex masculin şi 
feminin, în vârstă de 60 ani, cu sau fără factori de risc, pe baza unei funcţii 
de calculare a riscului derivată din proiectul SCORE.
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Alegerea mortalităţii prin BCV, în detrimentul eve-
nimentelor totale (fatale + non-fatale), a fost intenţio-
nată, deși nu este larg acceptată. Ratele evenimentelor 
non-fatale sunt dependente în mod critic de defi niţia 
aleasă și de metodele utilizate pentru confi rmarea lor. 
De când s-au desfășurat studiile de cohortă care au stat 
la baza alcătuirii sistemului SCORE au survenit modifi -
cări importante ale testelor diagnostice și ale metodelor 
terapeutice. Este esenţial faptul că utilizarea mortalităţii 
permite recalibrarea pentru a lua în considerare modi-
fi cările în timp ale mortalităţii prin BCV. Orice sistem 
de estimare a riscului va supraevalua riscul în ţările în 
care mortalitatea a scăzut și va subevalua riscul în ţări-
le în care mortalitatea a crescut. Dacă sunt disponibile 
date actualizate asupra mortalităţii și a prevalenţei fac-
torilor de risc, poate fi  realizată o recalibrare care să ia 
în considerare modifi cările temporale. Calitatea datelor 
nu permite acest lucru pentru evenimentele non-fatale. 
Din aceste motive, au fost realizate diagrame ale morta-
lităţii prin BCV, care au fost recalibrate într-un număr 
de ţări europene. Sunt disponibile versiuni calibrate 
specifi ce pentru Cipru, Republica Cehă, Germania, 
Grecia, Polonia, Slovacia, Spania și Suedia și versiuni 
specifi ce pentru Bosnia și Herţegovina, Croaţia, Esto-
nia, Franţa, România, Federaţia Rusă și Turcia, dispo-
nibile pe www.heartscore.org. În orice caz, esenţial este 
estimarea riscului total. 

În ghidul din 200344, un risc de deces prin BCV ≥5% 
la 10 ani a fost considerat, în mod arbitrar, risc înalt. 
Chiar dacă acesta implică o șansă de 95% de a nu deceda 
prin BCV în decurs de 10 ani, faptul este puţin impre-
sionant pentru pacient în procesul de consiliere. Noua 
nomenclatură utilizată în ghidul din 2007 preciza că 
orice persoană cu risc de deces prin BCV ≥5% la 10 ani 
prezintă risc crescut. Desigur că riscul de evenimente 
totale, fatale și non-fatale, este mai mare, iar clinicienii 
doresc cuantifi carea acestuia. Cea mai mare contribuţie 
la diagrama SCORE pentru riscul înalt a venit din con-
tribuţia fi nlandeză pentru MONICA, FINRISK, având 
date despre evenimentele nonfatale, defi nite conform 
proiectului MONICA47. Calcularea ratelor evenimen-
telor totale din FINRISK sugerează faptul că, la nivelul 
(5%) la care ar trebui întărită consilierea asupra riscu-
lui, riscul total de evenimente cardiovasculare este de 
aproximativ 15%. Această multiplicare de trei ori a ris-
cului este ceva mai mică la subiecţii vârstnici, la care un 
prim eveniment cardiovascular este mult mai probabil 
să fi e fatal. O examinare a datelor Framingham privind 
estimarea riscului total de evenimente cardiovascula-
re determină concluzii similare: un risc SCORE de 5% 

de evenimente cardiovasculare fatale echivalează cu un 
risc total de BCV Framingham de 10-25%, depinzând 
de funcţia din Framingham aleasă. Și de această dată 
valoarea inferioară a intervalului se aplică persoanelor 
vârstnice.

În rezumat, motivele pentru a reţine un sistem care 
estimează BCV fatale comparativ cu însumarea BCV 
fatale + non-fatale sunt:
 Decesul reprezintă un end-point cu greutate şi 

reproductibil; un eveniment non-fatal este vari-
abil şi depinde de defi niţie, criteriile de diagnos-
tic şi testele diagnostice, toate acestea putând 
varia în timp. De aceea riscul de ‘20% din totalul 
BCV (sau boala coronariană)’ utilizat de mul-
tiple ghiduri pentru a desemna riscul înalt, este 
probabil să fi e variabil, instabil în timp şi difi cil 
de validat. 

 Un risc înalt de deces prin BCV indică automat 
un risc înalt de evenimente totale. 

 Multiplicatorul utilizat pentru a converti BCV 
fatale la BCV totale este la fel de instabil şi este 
adesea sub aşteptările clinicienilor, având în ve-
dere că perioada de urmărire se încheie în toate 
sistemele actuale cu apariţia unui prim eveni-
ment, iar evenimentele fatale sau nonfatale ulte-
rioare nu sunt luate în considerare. 

 Utilizarea BCV fatale, drept criteriu, permite re-
calibrarea cu acurateţe la alte ţări şi culturi pen-
tru variaţia în timp a mortalităţii şi a prevalenţei 
factorilor de risc, un aspect important având în 
vedere diversitatea culturală din Europa.

Așa cum s-a menţionat în introducere, a determina 
praguri de la care să înceapă o anumită intervenţie este 
problematică, riscul fi ind un continuum și neavând o 
valoare prag de la care, de exemplu, să fi e indicat au-
tomat un medicament. O problemă particulară este 
reprezentată de persoanele tinere cu niveluri înalte ale 
factorilor de risc – un risc absolut mic poate ascunde 
un risc relativ înalt, necesitând iniţierea măsurilor in-
tensive de schimbare a stilului de viaţă. În Ghidul din 
200344, a fost sugerată extrapolarea riscului la cel al unei 
persoane de 60 de ani, pentru a accentua faptul că, în 
absenţa măsurilor preventive, riscul absolut va fi  înalt. 
Această parte a textului a fost reformulată, iar la diagra-
mele de estimare a riscului absolut, a fost adăugată o di-
agramă pentru riscul relativ, pentru a ilustra faptul că, 
în special la persoanele tinere, modifi cările stilului de 
viaţă pot reduce în mod substanţial riscul și pot reduce 
creșterea riscului ce va surveni odată cu înaintarea în 



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 4, 2014



Ghidul european de prevenþie a bolilor cardiovasculare
în practica clinicã (versiunea 2012)

vârstă. O nouă abordare a acestei probleme în aceste 
ghiduri este a riscului cardiovascular legat de vârstă 
(cardiovascular risk age), dezvoltată ulterior în această 
secţiune.

O altă problemă este legată de persoanele vârstnice. 
Pentru anumite categorii de vârstă, marea majoritate a 
subiecţilor, în special de sex masculin, va avea un risc 
estimat de deces prin BCV peste pragul de 5-10%, nu-
mai pe baza vârstei (și sexului), chiar și atunci când alţi 
factori de risc pentru BCV au niveluri relativ reduse. 
Aceasta ar putea conduce la utilizarea excesivă a medi-
camentelor la persoanele vârstnice. Această problemă 
este tratată ulterior în acestă secţiune.

Rolul lipoproteinelor cu densitate înaltă (HDL) în 
estimarea riscului a fost reexaminat sistematic utili-
zând bazele de date SCORE48,49. Aceste cercetări au 
arătat că HDL colesterolul poate contribui substanţial 
la estimarea riscului dacă este introdus ca variabilă in-
dependentă. De exemplu, HDL colesterolul modifi că 
riscul la toate nivelurile de risc conform estimărilor 
din diagramele SCORE care includ colesterolul50. Mai 
mult, acest efect este observat la ambele sexe și la toate 
grupele de vârstă, inclusiv la femeile vârstnice51. Acest 
aspect este deosebit de important la niveluri de risc 
chiar sub pragul pentru iniţierea măsurilor intensive de 
modifi care a riscului de 5%. Mulţi dintre acești subiecţi 
vor necesita recomandări privind măsuri intensive de 
schimbare a stilului de viaţă dacă prezintă valori scă-
zute ale HDL colesterol50. Versiunea electronică, in-
teractivă a SCORE—HeartScore (disponibilă la adresa 
www.heartscore.org) este în prezent adaptată pentru a 
permite ajustarea privind impactul HDL colesterolului 
asupra riscului total.

Rolul valorilor crescute ale trigliceridelor plasmatice 
drept predictor pentru BCV este dezbătut de mulţi ani. 
Trigliceridele à jeun infl uenţează riscul în analiza uni-
variată, dar efectul este atenuat de ajustarea pentru alţi 
factori de risc, în special HDL colesterol. După ajus-
tarea pentru HDL colesterol, nu se constată asociere 
semnifi cativă statistic între trigliceride și BCV52. Re-
cent, atenţia s-a concentrat pe trigliceridele determina-
te în cursul zilei și nu à jeun, care pot prezenta corelaţii 
mai strânse cu riscul cardiovascular, independent de 
efectele HDL colesterol53-55.

Frecvenţa cardiacă s-a demonstrat a fi  un factor de 
risc independent pentru BCV în populaţia generală56,57. 
Moartea subită cardiacă a fost asociată, în mod special, 
cu valorile crescute, în repaus, ale frecvenţei cardiace57. 
Măsurarea frecvenţei cardiace de repaus ar trebui rea-
lizată în poziţie șezândă după 5 minute de repaus și ar 

trebui să constituie parte din examenul fi zic de rutină, 
atunci când se evaluează riscul cardiovascular. 

Două studii observaţionale mari au arătat creșterea 
riscului de evenimente cardiovasculare la subiecţii la 
care frecvenţa cardiacă de repaus crește în timp58,59. 
Cu toate acestea relaţia inversă a fost evidenţiată doar 
în unul din aceste studii; și anume că subiecţii la care 
frecvenţa cardiacă scade în timp au un risc mai mic de 
dezvoltare a BCV. Până în prezent nu avem nici un tri-
al care să demonstreze că scăderea frecvenţei cardiace 
poate contribui la prevenţia BCV la subiecţii sănătoși; 
de aceea, scăderea prin mijloace farmacologice a frec-
venţei cardiace nu poate fi  recomandată în prevenţia 
primară. Frecvenţa cardiacă crescută s-a demonstrat a 
fi  asociată cu creșterea riscului de evenimente cardiace 
ulterioare la subiecţii cu BCV cunoscută60,61. La pacien-
ţii cu un infarct miocardic și la subiecţii cu insufi cienţă 
cardiacă, utilizarea beta-blocantelor în doze titrate cu 
atenţie, este asociată cu ameliorarea prognosticului62,63. 
Studii mai noi, la pacienţii cu frecvenţă cardiacă de re-
paus ≥70 bătăi/minut și cu funcţie ventriculară stân-
gă scăzută (fi e consecinţa bolii coronariene, fi e a in-
sufi cienţei cardiace), au arătat benefi cii prin scăderea 
frecvenţei cardiace64,65. Nu există, la momentul actual, 
sufi ciente dovezi pentru a recomanda o valoare ţintă 
pentru frecvenţa cardiacă.

Luarea în considerare a impactului unor factori de 
risc adiţionali, cum sunt HDL colesterolul, greutatea 
corporală, istoricul familial și noii markeri ai riscu-
lui, este difi cil de realizat pentru varianta tipărită a 
diagra mei. Versiunea electronică, interactivă a SCO-
RE – HeartScore - este mai puţin limitativă. În prezent, 
aceas ta reprezintă o copie în format electronic a SCO-
RE, dar va fi  utilizată pentru includerea rezultatelor 
noi lor analize SCORE, cum sunt cele legate de HDL 
coles terol, pe măsura verifi cării și validării acestora. 
Totuși, trebuie menţionat faptul că, deși au fost iden-
tifi caţi mulţi alţi factori de risc [cum sunt valorile pro-
teinei C reactive (CRP) și ale homocisteinei] pe lângă 
cei puţini incluși în funcţiile disponibile de evaluare 
a riscului, contribuţia lor la estimarea riscului absolut 
pentru BCV la pacienţi (alaturi de factorii de risc cla-
sici) este, în general, modestă66.

A fost reexaminat impactul diabetului zaharat au-
toraportat. Chiar dacă cohortele sunt heterogene, im-
pactul diabetului zaharat asupra riscului apare fi e mai 
mare decât în sistemele de estimare a riscului bazate pe 
cohorta de la Framingham, riscul relativ fi ind de apro-
ximativ 5 pentru femei și 3 pentru bărbaţi.

Unele dintre avantajele utilizării diagramelor de eva-
luare a riscului pot fi  rezumate după cum urmează:
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zut (Figura 4). Dintre acestea, unele sunt cu risc foarte 
înalt și diagramele pentru riscul înalt ar putea subes-
tima riscul pentru acestea. Aceste ţări sunt Armenia, 
Azerbaijan, Belarus, Bulgaria, Georgia, Kazakstan, Kir-
gizstan, Letonia, Lituania, Macedonia FYR, Moldova, 
Rusia, Ucraina și Uzbekistan

Diagramele SCORE de estimare a riscului sunt re-
prezentate în Figurile 3-5; este inclusă, de asemenea, o 
diagrama a riscului relativ. Instrucţiunile privind utili-
zarea lor urmează. 

Vă rugăm să reţineţi că diagrama din Figura 5 arată 
riscul relativ și nu riscul absolut. Astfel, o persoană din 

Avantajele utilizării diagramei de estimare a riscului SCORE
 Instrument intuitiv, uşor de utilizat
 Ia în considerare natura multifactorială a BCV
 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 cum riscul creşte cu vârsta
 Noua diagramă pentru riscul relativ arată cum o persoană tânără cu risc absolut scăzut poate 

avea un risc relativ substanţial mai mare şi reductibil
 Calcularea individuală a riscului legat de vârstă ‘risk age’ poate fi , de asemenea, folosită în 

această situaţie.

Ţările cu risc înalt pentru BCV sunt toate acelea care 
nu sunt listate sub diagrama pentru ţările cu risc scă-

Figura 3. Diagrama SCORE: riscul pe 10 ani de BCV fatală, în ţările cu risc înalt de BCV, în funcţie de următorii factori de risc: vârstă, sex, fumat, tensiune 
arterială sistolică şi colesterol total.
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Riscul vârstă cardiovascular
Riscul vârstă (sau vâstă risc sau asociat vârstei,’risk 

age’) a unei persoane cu mai mulţi factori de risc car-
diovascular este vârsta unei persoane cu același nivel 
al riscului, dar cu niveluri ideale ale factorilor de risc. 
Astfel un subiect de 40 de ani cu risc înalt, poate avea 
o vârstă risc ≥60 ani. Vârsta riscului reprezintă un mod 
intuitiv și ușor de înţeles de a ilustra scăderea speranţei 
de viaţă la o persoană tânără, care prezintă un risc ab-
solut scăzut, dar un risc relativ înalt pentru boli cardio-
vasculare, dacă nu sunt adoptate măsuri de prevenţie. 

caseta din dreapta sus are un risc de 12 ori mai mare 
decât o persoană din stânga jos. Acest aspect ar putea fi  
util atunci când oferiţi recomandări privind necesitatea 
schimbării stilului de viaţă unui tânăr cu un risc abso-
lut scăzut, dar cu risc relativ înalt. 

Ţările cu risc scăzut pentru BCV sunt Andora, Aus-
tria, Belgia, Cipru, Danemarca, Finlanda, Franţa, Ger-
mania, Grecia, Islanda, Irlanda, Israel, Italia, Luxem-
burg, Malta, Monaco, Olanda, Norvegia, Portugalia, 
San Marino, Slovenia, Spania, Suedia, Elveţia, Marea 
Britanie.

Figura 4. Diagrama SCORE: riscul pe 10 ani de BCV fatală, pentru ţările cu risc scăzut de BCV, în funcţie de următorii factori de risc: vârstă, sex, fumat, 
tensiune arterială sistolică şi colesterol total. De notat că riscul total de evenimente cardiovasculare (fatale + non-fatale) va fi  de aproximativ trei ori mai mare 
decât cel din fi guri.
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mmHg67. Riscul înalt este, de asemenea, calculat au-
tomat ca parte a ultimei versiuni a HeartScore (www.
HeartScore.org). 

Vârsta riscului s-a demonstrat a fi  independentă de 
„end-point”-ul cardiovascular utilizat67, astfel rezolvân-
du-se dilema alegerii între sistemul de estimare bazat 
pe mortalitatea prin BCV și cel care estimează toate 
eve nimentelor cardiovasculare, acesta din urmă fi ind 
mai atractiv, dar cu ’end-point’ criticabil. Vârsta riscu-
lui poate fi  utilizată în orice populaţie indiferent de va-
loarea iniţială a riscului și de modifi cările seculare în 
mortalitate și, prin urmare, nu necesită recalibrare.68 
În prezent, vârsta riscului este recomandată pentru a 
ajuta clinicienii să comunice pacienţilor despre riscul 
individual, în special subiecţilor tineri cu un risc ab-
solut scăzut, dar cu un risc relativ înalt. La momentul 
actual nu se recomandă ca deciziile terapeutice să se 
bazeze pe vârsta riscului.

 

Vârsta riscului poate fi  estimată vizual privind dia-
grama SCORE (așa cum este ilustrat în Figura 6). În 
acest tabel, vârsta riscului este calculată comparativ cu 
un subiect cu niveluri ideale ale factorilor de risc, con-
siderat nefumător, cu o valoare a colesterolului total de 
4 mmol/L (155 mg/dL) și cu o tensiune arterială de 120 

Figura 5. Diagrama riscului relativ pentru mortalitatea la 10 ani. Conversia 
colesterolului din mmol/L în mg/dL: 8 =310, 7 =270, 6 =230, 5 =190, 4 =155.

Figura 6. Ilustrarea conceptului vârstei riscului cardiovascular.
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tal sau a raportului colesterol total: HDL coles-
terol a persoanei respective. Riscul estimat va 
tre bui să fi e ajustat la un nivel superior atunci 
când persoana se apropie de următoarea catego-
rie de vârstă.

 Persoanelor care prezintă risc scăzut li se vor 
oferi recomandări pentru menţinerea riscului la 
acest nivel. Deoarece nu există o valoare limită 
universal aplicabilă, intensitatea recomandărilor 
ar trebui să crească simultan cu creşterea ris-
cului. În general, pentru subiecţii cu un risc de 
deces prin BCV ≥5% sunt necesare recomandări 
intensive şi, aceştia, ar putea benefi cia de trata-
ment medicamentos. La un nivel al riscului 
>10%, tratamentul farmacologic este necesar 
mult mai frecvent. La subiecţii cu vârsta >60 ani, 
aceste valori prag ar trebui interpretate mai cu 
îngăduinţă, deoarece la aceştia riscul specifi c 
vârstei este în mod obişnuit în jurul acestor nive-
luri, chiar şi atunci când alţi factori de risc car-
diovascular prezintă valori ‘normale’.

 Diagramele privind riscul relativ pot fi  utile în 
identifi carea şi consilierea subiecţilor tineri, chi-
ar dacă la aceştia, riscul absolut este scăzut.

 Diagramele pot fi  utilizate pentru a oferi nişte 
indicaţii cu privire la efectele reducerii factorilor 
de risc, dat fi ind faptul că va exista un decalaj de 
timp anterior reducerii riscului, iar rezultatele 
studiilor clinice randomizate oferă estimări mai 
bune ale benefi ciilor. Subiecţii care opresc fu-
matul, în general, îşi reduc riscul la jumătate.

Califi cative
 Diagramele pot ajuta la evaluarea şi managemen-

tul riscului, dar trebuie utilizate în lumina cu-
noştinţelor şi raţionamentului clinicianului, în 
special în contextul condiţiilor locale.

 Riscul va fi  supraevaluat în ţările în care rata de 
mortalitate prin BCV este în scădere şi va fi  sub-
evaluat în ţările în care aceasta este în creştere.

 La orice vârstă, riscul pare să fi e mai mic pentru 
femei decât pentru bărbaţi. Analiza diagramelor 
arată că riscul este doar amânat în cazul femeilor, 
astfel că o persoană de sex feminin cu vârsta de 
60 ani prezintă un risc asemănător cu un bărbat 
de 50 de ani.

Riscul poate fi  mai mare decât cel indicat de diagramă 
la:
 Subiecţii sedentari sau cei cu obezitate centrală; 

aceste caracteristici infl uenţează multe dintre as-
pectele riscului, enumerate mai jos. Riscul cres-

Care sunt ţările cu risc scăzut? (ţările din Figura 4)
Faptul că mortalitatea prin BCV a scăzut în multe 

ţări din Europa semnifi că faptul că multe ţări au trecut 
în categoria de risc scăzut. În timp ce orice valoare limi-
tă este arbitrară și supusă dezbaterii, în aceste ghiduri 
valorile limită sunt bazate pe mortalitatea prin BCV și 
diabet zaharat corespunzătoare anului 2008, la subiec-
ţii cu vârste cuprinse în intervalul 45-74 ani (220/100 
000 pentru sexul masculin și 160/100 000 pentru sexul 
feminin)69. Această limită corespunde pentru 21 de ţări 
și marchează un punct la care există un decalaj semni-
fi cativ anterior celei de a 22-a ţară (Republica Cehă).

Lista este bazată pe ţările Europei care sunt membre 
ale ESC. Cu toate acestea, câteva ţări europene nu sunt 
membre ESC deoarece nu deţin societăţi naţionale de 
cardiologie sau datorită dimensiunilor ţărilor respecti-
ve. În plus, JTF a considerat rezonabil să includă și ţări 
care sunt membre ESC, dar nu sunt considerate strict 
‘Europene’ în terminologia OMS. 

Ţările cu risc foarte înalt
Unele ţări europene prezintă niveluri ale riscului 

care sunt mai mult decât duble faţă de mortalitatea prin 
BCV de 220/100 000 la sexul masculin, atribuită prin 
defi niţie ţărilor cu risc scăzut. Raportul bărbaţi:femei 
este mai mic la acestea comparativ cu ţările cu risc scă-
zut, sugerând o problemă majoră privind sexul femi-
nin. Chiar și diagramele pentru risc înalt pot subesti-
ma riscul în aceste ţări. Ţările cu un risc de mortalitate 
prin BCV >500/100 000 pentru bărbaţi și >250/100 000 
pentru femei reprezintă ţări cu risc foarte înalt și sunt 
enumerate în Figura 3. Toate ţările care rămân sunt ţări 
cu risc înalt. 

Cum se utilizează diagramele de evaluare a riscului
 Utilizarea diagramelor corespunzătoare riscului 

scăzut este recomandată pentru ţările enume rate 
în Figura 4. Utilizarea diagramelor corespun-
zătoare riscului înalt este recomandată pentru 
toate celelalte ţări europene şi mediteraneene. De 
reţinut că mai multe ţări au realizat re-calibrări 
la nivel naţional pentru a actualiza distribuţia 
factorilor de risc şi a identifi ca tendinţele în timp 
ale mortalităţii. Aceste diagrame sunt ar putea 
reprezenta mai bine nivelurile riscului actual.

 Pentru a estima riscul de deces prin BCV la 10 
ani al unui subiect, identifi caţi căsuţa corectă 
pen tru sexul persoanei respective, pentru statu-
sul de fumător şi pentru vârsta acestuia. În cadrul 
căsuţei identifi caţi căsuţa cea mai apropiată de 
valoarea tensiunii arteriale şi a colesterolului to-
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2. Risc înalt
Subiecţii cu oricare din următoarele elemente:
 Un singur factor de risc cu valori extrem de ridi-

cate, ca de exemplu dislipidemie familială sau 
hipertensiune arterială severă.

 Diabet zaharat (tip 1 sau tip 2), dar fără factori 
de risc cardiovascular sau leziuni ale organelor 
ţintă.

 Boală cronică de rinichi moderată (RFG 30-59 
mL/min/1,73 m2).

 Un risc SCORE calculat ≥5% şi <10% de deces 
prin BCV la 10 ani.

3. Risc moderat
Subiecţii sunt consideraţi a prezenta risc moderat 

când riscul lor SCORE este ≥1 și <5% la 10 ani. Mulţi 
subiecţi de vârstă medie aparţin acestei categorii. Acest 
risc este, mai departe, modulat de factorii menţionaţi 
anterior.

4. Risc scăzut
Categoria de risc scăzut se aplică subiecţilor cu un 

risc SCORE <1% și care nu prezintă caracteristici care 
ar putea să îi încadreze în categoria de risc moderat.

Aceste categorii de risc sunt compatibile cu ghidu-
rile comune ale Societăţii Europene de Ateroscleroză/
ESC privind dislipidemiile70. Ghidurile comune oferă 
recomandări suplimentare asupra tratamentului disli-
pidemiilor bazate pe aceste categorii de risc. 

Concluzii
Estimarea riscului cardiovascular total rămâne o 

parte esenţială a acestui ghid. Sistemul SCORE a fost 
actualizat cu o estimare a riscului total de BCV, cât și 
a riscului de deces prin BCV. Sunt incluse informaţii 
noi referitoare la diabetul zaharat. Pe lângă informaţiile 
referitoare la riscul absolut, sunt adăugate și informa-
ţii asupra riscului relativ, pentru a facilita consilierea 
persoanelor tinere al căror risc absolut scăzut poate as-
cunde un risc substanţial și modifi cabil, legat de vârstă.

Priorităţile defi nite în acest capitol sunt pentru uz 
clinic și refl ectă faptul că persoanele cu cel mai mare 
risc de evenimente cardiovasculare au cel mai mult de 
câștigat din măsurile preventive. Această abordare ar 
trebui să completeze acţiunile publice care urmăresc 
reducerea nivelului factorilor de risc în comunitate și 
promovarea unui stil de viaţă sănătos.

Principiile de evaluare a riscului și defi nirea priorită-
ţilor refl ectă încercarea de a face problemele complexe 
simple și accesibile, dar ele trebuie să fi e interpretate 

cut asociat cu excesul ponderal este mai mare la 
pacienţii mai tineri comparativ cu subiecţi mai 
vârstnici.

 Persoanele defavorizate social şi cele din minori-
tăţile etnice.

 Subiecţii cu diabet zaharat: diagramele SCORE 
ar trebui utilizate doar în cazul persoanelor cu 
diabet zaharat de tip 1 fără leziuni ale organelor 
ţintă. Riscul creşte odată cu creşterea valorilor 
glicemiei, chiar anterior instalării diabetului. 

 Subiecţii cu valori reduse ale HDL colesterolului, 
cu valori crescute ale trigliceridelor, fi brinogenu-
lui, apolipoproteinei B (apoB) şi lipoproteinei(a) 
[Lp(a)], în special în combinaţie cu hipercoles-
terolemia familială şi probabil cu creşterea pro-
teinei C înalt sensibile (hsCRP). În particular, 
un nivel scăzut al HDL colesterolului va indica 
un risc înalt la ambele sexe, la toate grupele de 
vârstă şi la toate nivelurile de risc51.

 Subiecţii asimptomatici cu dovezi de ateroscle-
roză preclinică, de exemplu cu placă de aterom 
evidenţiată la ecografi a carotidiană.

 Subiecţii cu insufi cienţă renală cronică moderată 
spre severă [rata fi ltrării glomerulare (RFG) <60 
mL/min/1,73 m2].

 Subiecţii cu istoric familial de BCV prematură.

Priorităţi
Cu cât este mai înalt riscul cu atât mai mari sunt be-

nefi ciile care rezultă din eforturile de prevenţie, ceea ce 
duce la următoarele priorităţi:

1. Risc foarte înalt
Subiecţii cu oricare din următoarele elemente:
 BCV documentată prin teste invazive sau non-

invazive (ca angiografi a coronariană, rezonanţa 
magnetică nucleară, ecocardiografi a de stres, evi-
denţierea plăcii de aterom carotidiene la eco  gra-
fi e), antecedente de infarct miocar dic, sindrom 
co ronarian acut, revascularizare coron a ria nă 
(PCI, CABG) şi alte proceduri de revascula ri za-
re arterială, accident vascular cerebral ischemic, 
boală arterială periferică .

 Diabet zaharat (tip 1 sau tip 2) cu unul sau mai 
mulţi factori de risc cardiovasculari şi/sau cu 
leziuni ale organelor ţintă (ca de exemplu micro-
albuminuria: 30-300 mg/24 h).

 Boală cronică de rinichi severă (RFG <30 mL/
min/1,73 m2).

 Un risc SCORE calculat ≥10%.
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nu este sufi cient pusă în aplicare. În SCORE, evaluarea 
istoricului familial este probabil foarte brută și în mod 
sigur subestimată. Istoricul familial reprezintă o com-
binaţie variabilă între genetică și mediul înconjurător. 
Există dovezi privind importanţa majoră a eredităţii 
pentru mulţi factori de risc cardiovascular. 

Un număr de polimorfi sme genetice (variante de 
sec venţe genetice ce apar cu o frecvenţă <1%) par să fi e 
asociate cu efecte semnifi cative statistic asupra riscului 
la nivel populaţional. Datorită determinanţilor polige-
nici și polifactoriali ai celor mai frecvete BCV, impactul 
unui singur polimorfi sm rămâne mai curând modest. 
Testele genetice pot identifi ca variantele asociate cu 
creșterea riscului pentru factorii de risc cardiovascular 
individuali, pentru boala coronariană sau pentru acci-
dentul vascular cerebral. Sunt disponibile recent teste 
comerciale pentru a prezice riscul genetic individual, 
inclusiv testarea direct la consumator. Benefi ciile clini-
ce ale testelor comerciale nu au fost demonstrate până 
în prezent74.

În anumite condiţii procesul de consiliere genetică 
poate fi  optimizat și extins prin utilizarea screeningu-
lui în cascadă, care identifi că pacienţii la risc și permite 
tratamentul în timp util al rudelor afectate, ca de exem-
plu, în cazul hipercolesterolemiei familiale72,75.

3.3 Vârsta și sexul
Mesaje cheie
 BCV reprezintă, de departe, cea mai importantă 

cauză de mortalitate la sexul feminin.
 Riscul dezvoltării BCV la femei, precum şi la 

bărbaţi poate fi  redus prin lipsa fumatului, activi-
tate fi zică, evitarea obezității, controlul valorilor 
tensiunii arteriale şi a colesterolului seric (şi a le 
trata în cazul în care prezintă valori crescute).

Recomandări privind vârsta și sexul
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Femeile şi persoanele vârstnice ar trebui incluse în 
evaluarea riscului pentru BCV în acelaşi mod ca alte 
grupuri populaţionale pentru a determina necesitatea 
tratamentului specifi c. 

I B Puternic 76,77

a Clasa de recomandări
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

Vârsta înaintată și sexul masculin cresc riscul pentru 
BCV și reprezintă caracteristici ‘fi xe’ utilizate pentru a 
stratifi ca riscul45.

A fost susţinută utilizarea vârstei 55+ ca unic factor 
de risc în determinarea necesităţii de terapie farma-
cologică cu o combinaţie de antihipertensive în doză 
mică, de statine și de aspirină78. Totuși expunerea la 

în lumina atât a datelor detaliate privind pacientul pe 
care le deţine clinicianul, cât și a condiţiilor și ghidu-
rilor locale.

Lacunele rămase
 Sistemul actual de clasifi care a dovezilor acordă 

mai multă importanţă studiilor clinice randomi-
zate. În timp ce acest aspect este necesar, multe 
din măsurile privind schimbarea stilului de viaţă 
sunt mai puţin pretabile la astfel de evaluare com-
parativ cu tratamentele medicamentoase, acesto-
ra tinzând să li se acorde o poziţie superioară din 
punct de vedere a efi cienţei. În timp ce sistemul 
GRADE încearcă să rezolve această problemă, 
mai multe studii sunt necesare .

 Nu există trialuri clinice randomizate recente 
privind abordarea riscului total în ceea ce pri-
veşte: (i) evaluarea riscului; sau (ii) managemen-
tul riscului.

 Subiecţii tineri, femeile, persoanele vârstnice şi 
minorităţile etnice continuă să fi e slab reprezen-
tate în trialurile clinice.

 Este necesară o comparaţie sistematică a ghidu-
rilor internaţionale actuale pentru a defi ni ariile 
de consens, precum şi motivele care generează 
discrepanţe.

3.2 Genetica
Mesaje cheie
 Importanţa prevalenţei familiale a BCV prema-

ture nu este încă sufi cient înţeleasă în practica 
clinică.

Recomandări privind testarea genetică
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

În prezent, testele bazate pe ADN pentru 
polimorfi sme genetice comune nu contribuie 
semnifi cativ la diagnosticul, predicţia riscului 
sau managementul pacientului şi nu pot fi  
recomandate.

III B Puternic 71

Genotiparea suplimentară, ca alternativă sau 
în plus faţă de fenotipare, pentru un manage-
ment mai bun al riscului şi pentru prevenţia 
timpurie la rude, nu poate fi  recomandată.

III B Puternic 72

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

Prevalenţa familială a bolii aterosclerotice sau a fac-
torilor de risc major (hipertensiunea arterială, diabetul 
zaharat, hiperlipidemia) ar trebui cercetată sistematic 
la rudele de gradul I ale oricărui pacient care prezintă 
boli cardiovasculare premature, vârsta <55 ani pentru 
bărbaţi și <65 ani pentru femei73. Această recomandare 
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American Heart Association (AHA) a publicat o actu-
alizare a ghidurilor privind prevenţia BCV la femei82, 
care subliniază că recomandările sunt aceleași la ambe-
le sexe, cu câteva excepţii. Utilizarea scorului Framin-
gham este recomandată, și include, la momentul actual, 
o categorie denumită ‘sănătate cardiovasculară ideală’ 
care cuprinde absenţa nivelurilor ridicate a factorilor 
de risc, IMC <25 kg/m2, activitate fi zică regulată mo-
derată sau intensivă și o dietă sănătoasă. În US Women’s 
Health Initiative, doar 4% din femei s-au încadrat în 
statusul ideal și alte 13% nu prezentau factori de risc, 
dar nu au reușit să urmeze un stil de viaţă sănătos83. 
S-a identifi cat o diferenţă de 18% privind evenimentele 
majore cardiovasculare în favoarea stilului de viaţă ide-
al vs. grupul fără factori de risc: 2,2% și respectiv 2,6% 
la 10 ani.

Cele mai importante noi informaţii
 Femeile asimptomatice şi persoanele vârstnice 

benefi ciază de evaluarea riscului pentru a deter-
mina managementul optim al acestora.

Lacune rămase
 Investigaţiile clinice care să ajute deciziile tera-

peutice la persoane tinere cu un nivel înalt al fac-
torilor de risc necesită evaluări suplimentare.

3.4. Factorii de risc psihosociali
Mesaje cheie
 Statusul socioeconomic precar, lipsa suportului 

social, stresul profesional şi familial, depresia, 
anxietatea, ostilitatea şi tipul D de personalitate, 
toate acestea contribuie la riscul de a dezvolta 
BCV şi la agravarea clinică şi prognostică a BCV.

 Aceşti factori acţionează drept bariere în calea 
aderenţei la tratament şi a eforturilor de îmbună-
tăţire a stilului de viaţă, precum şi a promovării 
stării de sănătate şi bunăstare la nivel individual, 
de pacient şi populaţional. În plus, au fost iden-
tifi cate mecanisme psiho-biologice distincte, 
care sunt implicate direct în patogeneza BCV. 

Recomandări privind factorii psihosociali
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Factorii de risc psihosociali ar trebui evaluaţi prin 
anamneză sau chestionar standardizat. Managementul 
clinic adaptat la pacient ar trebui luat în considerare 
pentru a îmbunătăţi calitatea vieţii şi prognosticul 
privind BCV.

IIa B Puternic 84-86

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

factorii de risc comuni crește, de asemenea, cu vârsta, 
și între o treime și o jumătate din diferenţele în riscul 
pentru BCV legate de vârstă (între 25-49 vs. 50-59 și 
60-64 ani) la populaţia fi nlandeză sunt explicate de fu-
mat, raportul HDL:colesterol total, tensiunea arterială 
sistolică, indicele de masă corporală (IMC) și diabetul 
zaharat76. Alţi factori de risc ca de exemplu, sedentaris-
mul și statusul socio-economic precar pot contribui, de 
asemenea, la diferenţele de risc legate de vârstă.

Vârsta reprezintă un marker bun privind durata ex-
punerii la factori de risc cardiovascular cunoscuţi sau 
necunoscuţi. Subiecţii relativ tineri prezintă un risc 
absolut scăzut de evenimente cardiovasculare în urmă-
torii 10 ani, în ciuda faptului că deţin o gamă completă 
de factori de risc. De exemplu, un bărbat de 45 ani care 
fumează, care prezintă o tensiune arterială sistolică de 
180 mmHg și o valoare a colesterolului plasmatic de 8 
mmol/L prezintă un risc de evenimente cardiovascu-
lare fatale de doar 4% la 10 ani (conform diagramelor 
SCORE), ceea ce sugerează că nu ar fi  necesar trata-
mentul farmacologic. Cu toate acestea, diagrama ris-
cului relativ (Figura 5) indică faptul că acest risc este 
deja de 12 ori mai mare comparativ cu al unui bărbat 
fără factori de risc. Cinci ani mai târziu, când acesta 
va avea 50 ani, riscul acestuia va crește în zona pericu-
loasă de 14% la 10 ani și acesta va necesita tratament 
farmacologic. Consideraţii similare se aplică la femei 
care prezintă un risc absolut scăzut la vârste tinere și 
pot avea niveluri mari ale factorilor de risc specifi ci. În 
aceste circumstanţe, este necesar raţionamentul clinic 
- scorurile de risc nu dictează deciziile terapeutice. Mă-
suri adiţionale, ca imagistica prin computer tomografi e 
pentru a obţine scorurile de calciu la nivel coronarian, 
ar putea fi  utile79, dar adaugă costuri suplimentare con-
siderabile, precum și timp, iar benefi ciile rămân nedo-
vedite80.

BCV reprezintă o cauză majoră de mortalitate la fe-
meile din toate ţările europene; la vârste sub 75 ani, 
42% din persoanele de sex feminin decedează prin 
BCV comparativ cu 38% din bărbaţi14. Ratele mai mici 
ale bolii coronariene la femei – dar nu și a accidentu-
lui vascular cerebral – pot fi  interpretate prin efectul 
protectiv oferit de hormonii estrogeni endogeni. Cu 
toate acestea, analiza tendinţelor în timp și între sta-
tele europene arată că această relaţie variază, făcând 
din aceasta o explicaţie implauzibilă81. Diferențele între 
sexe în ceea ce privește aportul de grasimi alimentare 
(mai degrabă decât fumatul în exces la bărbați) pot fi  
responsabile81. Mortalitatea prin BCV nu crește la fe-
meile la menopauză, indicând faptul că la sexul femi-
nin riscul este mai degrabă amânat decât evitat total. 
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0,7). O mortalitate mare a putut fi  observată doar la 
pacienţii cu infarct miocardic, cu funcţia ventriculară 
stângă redusă postinfarct (HR 1,3), sugerând efectele 
diametral opuse ale anxietăţii la diferite subgrupuri de 
pacienţi cu BCV110. Cu toate acestea, două meta-ana-
lize recente au confi rmat că anxietatea este un factor 
de risc independent pentru BCV (HR 1,3)111 și pentru 
evenimente adverse după un infarct miocardic (OR 1,5 
și, respectiv, 1,7)112.

Ostilitatea și furia
Ostilitatea este o caracteristică a personalităţii carac-

terizată prin resimţirea excesivă de neîncredere, mânie 
și furie și tendinţa de a se implica în relaţii sociale agre-
sive, maladaptative. O meta-analiză recentă a confi rmat 
că furia și ostilitatea sunt asociate cu riscul crescut de 
evenimente cardiovasculare atât la subiecţii sănătoși, 
cât și la persoanele cu BCV (HR 1,2)113. Incapacitatea 
de a-și exprima furia ar putea fi  de o importanţă deo-
sebită, astfel că pacienţii cu BCV care își suprimă furia 
prezintă un risc crescut de evenimente cardiace adverse 
(OR 2,9)114.

Tipul D de personalitate
În contrast cu simptomele anxioase și depresive izo-

late, care adesea apar episodic, tipul D de personalitate 
(‘distressed’) implică o tendinţă de durată de a exprima 
un spectru larg de emoţii negative (afectivitate negati-
vă) și a-și inhiba autoexprimarea în raport cu alte per-
soane (inhibiţie socială). Tipul D de personalitate s-a 
dovedit a prezice prognosticul nefavorabil la pacienţii 
cu BCV (OR 3,7), chiar și după corecţia pentru simpto-
me depresive, stres și furie115.

3.4.2 Agregarea factorilor de risc psihosociali și 
mecanisme bio-comportamentale 
În majoritatea situaţiilor, factorii de risc psihosociali 

se cumulează la aceiași indivizi și grupuri. De exemplu, 
atât femeile, cât și bărbaţii cu status socio-economic 
scăzut și/sau stres cronic sunt mai predispuși la a fi  de-
primaţi, ostili și izolaţi social116,117.

Mecanismele care leagă factorii psihosociali de creș-
terea riscului pentru BCV includ stilul de viaţă nesă-
nătos (mai frecvent fumatul, alegeri alimentare nesă-
nătoase și mai puţin efort fi zic), creșterea accesărilor 
serviciilor de îngrijiri pentru sănătate și scăderea ade-
renţei la recomandările de schimbare a stilului de viaţă 
sau la medicaţia cardiacă88,90,116-119. Barierele fi nanciare 
pentru accesarea serviciilor de îngrijiri pentru sănătate 
au fost, de asemenea, demonstrate a avea efecte negati-
ve după un infarct miocardic91.

3.4.1 Factori de risc
Statusul socio-economic precar
Multiple studii prospective au arătat că femeile și 

bărbaţii cu status socioeconomic precar, defi nit ca nivel 
educaţional scăzut, cu venituri mici, care deţin un loc 
de muncă cu statut scăzut sau locuiesc într-o arie rezi-
denţială săracă, prezintă un risc crescut de mortalitate 
globală, precum și prin BCV. [risc relativ (RR) ~1,3-
2,0]87-91.

Izolarea socială și suportul social scăzut
Analize sistematice recente au confi rmat că persoa-

nele care sunt izolate sau fără legături cu alte persoane 
prezintă un risc crescut de deces prematur prin BCV. În 
mod similar lipsa suportului social conduce la scăderea 
supravieţuirii și la prognostic nefavorabil printre su-
biecţii cu manifestări clinice de BCV (RR ~1,5-3,0)92,93.

Stresul la locul de muncă și în familie
În conformitate cu analizele studiilor recente, există 

dovezi medii că stresul profesional (de exemplu cerinţe 
psihologice înalte, lipsa suportului social și presiunea la 
locul de muncă) reprezintă factori de risc pentru eve-
nimente cardiovasculare la sexul masculin [odds ratio 
(OR) 1,5]94,95. Studiile care implică persoane de sex fe-
minin sunt prea puţine pentru a contura concluzii fer-
me94. Confl ictele, situaţiile de criză și condiţiile stresan-
te în viaţa familială s-au demonstrat, de asemenea, a 
crește riscul pentru BCV [hazard ratio (HR) ~2,7-4,0], 
în special la femei (RR~2,9-4,0)96,97.

Depresia
Câteva analize sistematice și meta-analize au arătat 

că depresia clinică și simptomele depresive prezic eve-
nimentele cardiovasculare (RR 1,6 și 1,9)98-100 și înrău-
tăţesc prognosticul acestora (OR 1,6 și 2,4)100-102. Per-
cepţia suportului social pare să contracareze efectele 
adverse ale depresiei103, în timp ce lipsa suportului so-
cial s-a dovedit a întări efectele adverse ale depresiei104.

Anxietatea
Studii epidemiologice de amploare indică faptul că 

atacurile de panică cresc riscul apariţiei evenimentelor 
cardiovasculare (HR 1.7 și, respectiv, 4.2)105,106, și an-
xietatea fobică, generalizată și atacurile de panică pot 
înrăutăţi evoluţia unei BCV deja instalate (OR 1,01 și, 
respectiv, 2,0)107-109. În contradicţie cu aceste constatări, 
o analiză recentă post-hoc a unui studiu prospectiv, de 
cohortă, de amploare a arătat o mortalitate generală, de 
toate cauzele, scăzută la pacienţii anxioși cu BCV (HR 
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În plus, persoanele și pacienţii cu depresie și/sau 
stres cronic prezintă alterări ale funcţiei autonome (in-
cluzând reducerea variabilităţii ritmului cardiac), ale 
axului hipotalamo-hipofi zar și ale altor markeri endo-
crini, care afectează procesele hemostatice și infl ama-
torii, funcţia endotelială și perfuzia miocardică117,118,120. 
Riscul crescut la pacienţii cu depresie poate fi  parţial 
datorat, de asemenea, efectelor antidepresivelor trici-
clice121,122.

3.4.3 Evaluarea factorilor de risc psihosociali
Evaluarea factorilor de risc psihosociali la pacienţii 

și persoanele cu factori de risc psihosociali este crucia-
lă ca mijloc de a stratifi ca eforturile preventive viitoare 
în funcţie de profi lul de risc individual al pacientului. 
Chestionarele standardizate pentru depresie, anxietate, 
ostilitate, status socio-economic, suport social, stres 
psihosocial și tipul D de personalitate sunt disponibile 
în multe limbi și în multe ţări115,123. Alternativ, o evalua-
re preliminară a factorilor psihosociali poate fi  realizată 
prin intermediul interviului clinic de către medic, con-
form Tabelului 6.

Tabelul 6. Întrebări cheie pentru evaluarea factorilor de risc psihosoci-
ali în practica clinică
Status socio-economic 
scăzut

Care este nivelul dumneavoastră educaţional?
Sunteţi muncitor?

Stres la locul de muncă şi 
familial

Pierdeţi controlul asupra îndeplinirii sarcinilor de serviciu?
Consideraţi că munca dumneavoastră este răsplătită inadecvat?
Aveţi probleme grave în relaţia cu partenerul dumneavoastră 
de viaţă?

Izolarea socială Locuiţi singur?
Vă lipseşte un confi dent apropiat?

Depresia Vă simţiţi dărâmat, deprimat şi fără speranţă?
V-aţi pierdut interesul şi plăcerea de a trăi?

Anxietatea Vă simţiţi frecvent nervos, anxios sau marginalizat?
Vi se întâmplă frecvent să nu puteţi să opriţi sau să controlaţi 
îngrijorarea?

Ostilitatea Vă simţiţi frecvent furios pe lucruri mărunte?
Vă simţiţi de multe ori deranjat de obiceiurile altor oameni?

Tipul D de personalitate În general, vă simţiţi anxios, iritabil sau deprimat?
Evitaţi să vă împărtăşiţi gândurile şi sentimentele altor 
persoane?

Prezenţa doar a învăţământului obligatoriu și/sau un 
răspuns de ‘da’ la una sau mai multe întrebări indică un 
risc mai mare decât cel apreciat cu diagramele SCO-
RE sau cu categoriile prioritare. Relevanţa factorilor 
psi  hosociali cu privire la calitatea vieţii și implicaţiile 
me dicale ar trebui discutată cu pacientul și, în plus, 
trebuie luat în considerare managementul clinic adap-
tat pacientului (Secţiunea 4.5). Screeningul de rutină 
pentru depresie nu contribuie la un prognostic cardiac 
mai bun, în absenţa schimbărilor în modul actual de 
îngrijire cardiovasculară124.

Cele mai importante noi informaţii
 Meta-analize recente au arătat că simptomele de 

anxietate şi tipul D de personalitate cresc riscul 
pentru BCV şi contribuie la rezultate clinice ne-
favorabile. 

Lacune rămase
 Există dovezi limitate conform cărora screenin-

gul de rutină pentru factorii de risc psihosociali 
contribuie la apariţia a mai puţine evenimente 
cardiace viitoare, precum şi faptul că screeningul 
nu s-a tradus încă în alcătuirea de modele utile 
îmbunătăţirii îngrijirilor stării de sănătate.

3.5 Alți biomarkeri pentru risc
Mesaje cheie
 Noii biomarkeri prezintă doar valoare suplimen-

tară limitată atunci când se adaugă evaluării ris-
cului cardiovascular prin utilizarea algoritmului 
SCORE.

 Proteina C reactivă (CRP) de înaltă sensibilitate 
şi homocisteina ar putea fi  utilizate la persoane 
cu risc cardiovascular moderat. 

Recomandări privind biomarkerii infl amatori
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

CRP de înaltă sensibilitate poate fi  măsurată ca parte a 
evaluării de fi neţe a riscului la pacienţii cu un profi l al 
riscului cardiovascular neobişnuit sau moderat. 

IIb B Slab 125

CRP de înaltă sensibilitate nu ar trebui măsurată la 
subiecţii asimptomatici cu profi l de risc scăzut sau la 
pacienţii cu risc înalt, pentru a estima riscul de BCV 
la 10 ani. 

III B Puternic 126

Fibrinogenul poate fi  măsurat ca parte a evaluării 
de fi neţe a riscului la pacienţii cu un profi l al riscului 
cardiovascular neobişnuit sau moderat.

IIb B Slab 127

Fibrinogenul nu ar trebui măsurat la subiecţii asimp-
tomatici cu profi l de risc scăzut sau la pacienţii cu risc 
înalt, pentru a estima riscul de BCV la 10 ani.

III B Puternic 127

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

Recomandări pentru biomarkerii trombotici
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Homocisteina poate fi  măsurată ca parte a evaluării 
de fi neţe a riscului la pacienţii cu un profi l al riscului 
cardiovascular neobişnuit sau moderat. 

IIb B Slab 128

Homocisteina nu ar trebui măsurată pentru a monitori-
za prevenţia riscului cardiovascular.

III B Puternic 128

LpPLA2 poate fi  măsurată ca parte a evaluării de 
fi neţe a riscului la pacienţii cu risc înalt de recurenţă a 
evenimentelor aterotrombotice acute.

IIb B Slab 129

LpPLA2 = fosfolipaza asociată lipoproteinei
a Clasa de recomandări
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe
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 Preţ mare al testării comparativ cu dozarea fac-
torilor de risc biologici clasici (de exemplu glice-
mia sau lipidele serice).

 Situaţii similare sunt şi pentru fi brinogen127.

3.5.2 Factori de risc trombotici
Homocisteina
S-a demonstrat că homocisteina este un factor de 

risc independent pentru BCV. Intensitatea efectului 
asupra riscului este modestă, și consecvenţa adesea lip -
sește, în principal din motive nutriționale, metabolice 
(de exemplu, bolile renale), și ale stilului de viață128. În 
plus, studiile intervenționale care au folosit vitamina B 
pentru a reduce nivelul plasmatic al homocisteinei s-au 
dovedit inefi ciente în reducerea riscului de BCV128. 
Homocisteina rămâne un marker de „linia a doua” 
pen tru estimarea riscului BCV și datorită costului de 
de ter minare.

Fosfolipaza A2 asociată lipoproteinei
Recent s-a stabilit că LpPLA2 reprezintă un marker 

important ca factor de risc independent pentru insta-
bilitatea plăcii și evenimente aterotrombotice. Intensi-
tatea efectului asupra riscului rămâne modestă la nive-
lul populației generale. LpPLA2 rămâne marker de „a 
doua linie” pentru estimarea riscului BCV și datorită 
costurilor de determinare129.

Cele mai importante noi informaţii
În general, utilizarea acestor biomarkeri poate adu-

ce un benefi ciu suplimentar în anumite situații, pentru 
a evalua mult mai precis riscul de BCV în subgrupuri 
specifi ce de pacienți, cu risc moderat, neobișnuit sau 
nedefi nit (de exemplu, pacienți asimptomatici fără 
multiplii factori de risc majori clasici, dar care sunt 
cunoscuți cu o afectare rară metabolică, infl amatorie, 
endocrină, sau cu statut social asociat cu ateroscleroza 
sau semne de progresie aterosclerotică).

Lacune rămase
Pentru utilizarea, atât a biomarkerilor bine cunoscuți, 

cât și pentru biomarkerii viitori, există nevoia de a rede-
fi ni subgrupuri specifi ce (cu risc intermediar, nedefi nit, 
sau neobișnuit de BCV) care ar benefi cia cel mai mult 
de utilizarea acestor biomarkeri, în special în prevenția 
primară.

3.6 Metode imagistice în prevenția bolilor 
cardiovasculare
Mesaje cheie
 Metodele imagistice pot fi  relevante în evaluarea 

riscului de BCV la persoanele cu risc moderat.

Deși numărul de potenţiali noi factori de risc se ex-
tinde tot mai mult, în fi eccare an, acest număr se reduce 
la un nivel apropiat de unitate o dată ce un posibil can-
didat a trecut de clasifi carea dovezilor clinice. Biomar-
keri emergenţi au fost selectaţi din datele publicate, în 
condiţiile în care au fost testaţi ca alternative sau având 
valoare superioară factorilor de risc clasici, pentru abi-
litatea de a prezice sau modifi ca morbiditatea sau mor-
talitatea cardiovasculară la 10 ani. Doar biomarkerii 
cir culanţi evaluaţi prin metode standardizate sau va-
li date (și identifi caţi ca factori de risc a căror valoare 
poate fi  utilizată în practica clinică) au fost consideraţi 
în aceste ghiduri, în contextul cost-efi cienţei pentru 
evaluarea riscului individual în populaţia generală. 

După îndepărtarea noilor biomarkeri cu relevanţă 
pentru metabolismul glucidic, lipidic sau biomarkeri 
specifi ci unui anumit organ, care sunt incluși într-o 
secţiune specifi că (a se vedea Secţiunea 4), au fost iden-
tifi cate două grupuri de biomarkeri sistemici relevanţi 
pentru evaluarea riscului pentru BCV:
 Infl amatori: hsCRP, fi brinogenul.
 Protrombotici, cu risc trombogen: homocistei-

na, fosfolipaza asociată lipoproteinei (LpPLA2).

3.5.1 Factori de risc infl amatori: proteina C 
reactivă înalt sensibilă, fi brinogenul
Proteina C reactivă înalt sensibilă a demonstrat con-

sistenţă în studii prospective ample ca factor de risc 
integrând multipli factori de risc metabolici și infl ama-
tori de grad scăzut cu rol în dezvoltarea plăcii de ate-
rom instabile, cu o magnitudine a efectelor echivalentă 
cu a factorilor de risc clasici majori. Acest marker a do-
vedit un nivel moderat al riscului în evaluarea clinică a 
factorilor de risc cardiovasculari majori125,126. Cu toate 
acestea, există câteva puncte slabe privind includerea 
acestui nou biomarker pentru evaluarea riscului:
 Multitudinea de factori de confuzie: dependenţă 

de alţi factori de risc majori clasici
 Lipsa de precizie: fereastră diagnostică îngustă 

pentru valorile hsCRP şi riscul de BCV.
 Lipsa de specifi citate: valoare similară privind 

ris cul pentru alte cauze de mortalitate şi morbi-
ditate non-cardiovasculară (de exemplu alte boli 
infl amatorii cu grad redus de infl amaţie).

 Lipsa relaţiei doză-efect sau a relaţiei de cauzali-
tate între modifi cările nivelului hsCRP şi riscul 
de BCV.

 Lipsa strategiilor terapeutice specifi ce sau a 
agen ţilor terapeutici care să ţintească proteina C 
reactivă circulantă şi care să determine scăderea 
incidenţei BCV.
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diferenţia componentele plăcii de la nivel carotidian, 
aortic și coronarian, obţinute la autopsie144. Îmbunătă-

ţirea rapidă a acestei tehnici a condus la utilizarea ima-
gisticii 3D, care permite in vivo distincţia dintre pereţii 
vasculari normali și cei modifi cați145. În prezent, RMN-
ul reprezintă o tehnică de cercetare promițătoare, dar 
uti lizarea sa de rutină rămâne limitată, nefi ind încă 
adecvată pentru identifi carea pacienţilor cu risc cres-
cut de BCV146.

3.6.2 Scorul de calciu coronarian
Calcifi erile coronariene indică ateroscleroză corona-

riană147. Pe de altă parte, arterele coronare aterosclero-
tice nu prezintă obligatoriu calcifi cări. Extinderea cal-
cifi cărilor se corelează cu gradul de afectare ateroscle-
rotică coronariană147. Calcifi erea coronariană nu este 
un indicator nici de stabilitate și nici de instabilitate a 
plăcii aterosclerotice148. La pacienții cu SCA, gradul de 
calcifi ere coronariană este mult mai pronunţat decât 
în grupurile de control fără boală coronariană149. Mai 
mult decât atât, la pacienţii cu SCA150, s-a observat pre-
zenţa componentelor infl amaţiei, subliniindu-se astfel 
conceptul de evaluare a afectării totale aterosclerotice 
coronariene prin cuantifi carea scorului de calciu coro-
narian151.

Majoritatea datelor privind evaluarea prezenţei și 
amploarea calcifi cărilor coronariene sunt legate de uti-
lizarea scorului Agatston152.

Recent s-a sugerat că acest scor ar trebui înlocuit cu 
variabile volumetrice, cum ar fi : volumul total de cal-
ciu (mm3), masa de calciu (mg), sau densitatea de cal-
ciu (mg/mm3). Din punct de vedere clinic, nu se știe 
încă dacă aceste noi variabile sunt superioare scorului 
Agatston153. Valoarea scorului poate fi  îmbunatăţită 
și mai mult dacă s-ar lua în considerare distributia în 
funcţie de vârstă și sex153.

Prezenţa calcifi cărilor coronariene nu corespunde 
neapărat cu existenţa unor stenoze coronariene sem-

Consecinţele aterosclerozei coronariene pot fi  evalu-
ate obiectiv neinvaziv, folosind o varietate de tehnici, 
cum ar fi  testarea ECG la efort pe bicicletă sau covor 
ru lant, ecocardiografi a de stres, sau scintigrafi a miocar-
dică. Din păcate, moartea subită de cauză cardiacă este 
pentru multe persoane prima manifestare a BCV. Iden-
tifi carea pacienţilor asimptomatici, dar bolnavi, este 
cru cială pentru un program de prevenţie adecvat

La fi ecare nivel de expunere la factori de risc, există 
o variaţie substanţială în ceea ce privește nivelul afec-
tării aterosclerotice. Această variație a bolii este proba-
bil datorată susceptibilității genetice, combinației între 
factori de risc diferiți, precum și interacțiunii dintre 
genetică și factorii de mediu. Astfel diagnosticarea bolii 
subclinice poate fi  utilă în îmbunatățirea predicției ris-
cului de BCV. Testele non-invazive, cum ar fi  ecografi a 
carotidiană, tomografi a computerizată cu fascicul de 
electroni, tomografi a computerizată multislice, indi-
cele gleznă – braț și tehnicile de rezonanţă magnetică, 
oferă o modalitate de măsurare și monitorizare directă 
sau indirectă a aterosclerozei la persoanele asimptoma-
tice, dar trebuie să se ia in considerare raportul cost-
efi ciență. 

3.6.1 Depistarea precoce prin rezonanţă 
magnetică a bolilor cardiovasculare la pacienţii 
asimptomatici
Rezonanţa magnetică a fost analizată ca mijloc de 

evaluare a stenozei arterelor coronare. Valoarea acestei 
tehnici este încă discutabilă141,142. În prezent, sensibili-
tatea și specifi citatea acestei tehnici nu sunt sufi cient de 
mari pentru a putea fi  folosită în efectuarea screening-
ului pentru stenozele coronariene la persoanele asimp-
tomatice.

Recent, detectarea prin RMN a remodelării poziti-
ve a peretelui coronarian la pacienţii asimptomatici cu 
ateroscleroză subclinică, a deschis un nou domeniu de 
cercetare în prevenţia BCV143. In vitro, RMN-ul poate 

Recomandări privind metodele imagistice
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Măsurarea indicelui intimă-medie carotidiană şi/sau screeningul pentru plăci de aterom prin ecografi e carotidiană ar trebui luate în considerare 
pentru cuantifi carea riscului cardiovascular la adulţii asimptomatici cu risc moderat.

IIa B Puternic 130-132

Măsurarea indicelui gleznă-braţ ar trebui luată în considerare pentru cuantifi carea riscului cardiovascular la adulţii asimptomatici cu risc 
moderat.

IIa B Puternic 133-135

Tomografi a computerizată pentru calcularea scorului de calciu coronarian ar trebui luată în considerare pentru cuantifi carea riscului cardiovascu-
lar la adulţii asimptomatici cu risc moderat.

IIa B Slab 136-138

Electrocardiografi a de efort poate fi  luată în considerare pentru cuantifi carea riscului cardiovascular la adulţi asimptomatici cu risc moderat (in-
cluzând adulţii sedentari, în vederea iniţierii unui program de exerciţii fi zice intense) în special când atenţia este îndreptată asupra unor markeri 
non-electrocardiografi ci cum ar fi  capacitatea de efort.

IIb B Puternic 46, 139, 140

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Bibliografie
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te fi  corelată cu factori genetici, hipertensiunea arte-
rială și scleroza la vârstnici132. Deși există o creștere 
gra duală a riscului cardiovascular cu creșterea IMT, o 
valoare mai mare de 0,9 mm este considerată anorma-
lă. Persoanele fără boală cardiovasculară cunoscută cu 
un IMT crescut, au un risc mare de evenimente cardi-
ace și accident vascular cerebral. Deși riscul relativ de 
evenimente este ușor mai scăzut după corecția statisti-
că pentru prezența factorilor de risc tradiționali, riscul 
rămâne ridicat la un IMT mai mare130.

Când IMT este folosit pentru a prezice incidenţa 
unui accident vascular cerebral, riscul este gradual, dar 
non-linear, cu un risc în creștere mai rapid la un IMT 
mai mic decât la un IMT mai mare130. Riscul de eveni-
mente cardiace la 4-7 ani la pacienții fără boală cardio-
vasculară la momentul inițial este, de asemenea, legat 
non-linear de IMT131.

Placa aterosclerotică este defi nită ca o structură fo-
cală de pe interiorul peretelui vascular cu o grosime de 
cel puțin 0,5 mm (sau peste 50% din IMT-ul de la acest 
nivel), sau orice grosime a IMT ≥1,5 mm. Plăcile pot fi  
caracterizate prin număr, dimensiune, neregularități, și 
echodensitate ( hipoecogene vs calcifi cate). Plăcile sunt 
corelate, atât cu boala coronariană obstructivă, cât și cu 
riscul de evenimente cerebrovasculare. Plăcile hipoe-
cogene implică un risc crescut de evenimente cerebro-
vasculare, comparativ cu cele calcifi cate.

Caracteristicile plăcii evaluate prin ecografi a caro-
ti diană s-au dovedit a fi  parametrii de predictivitate a 
evenimentelor cerebrale ischemice ulterioare131. Paci-
enții cu plăci stenotice hipoecogene au avut un risc mai 
mare de evenimente cerebrovasculare, comparativ cu 
subiecții cu alte tipuri de plăci. Ecografi a carotidiană 
repezintă o tehnică non-invazivă de evaluare a atero-
sclerozei subclinice. IMT-ul carotidian este un factor 
predictiv independent pentru evenimente cerebrale și 
coronariene, mai ales în cazul sexului feminin. Prin 
urmare, ecografi a carotidiană, pe lângă factorii de risc 
uzuali, poate aduce informații suplimentare, care pot 
ajuta în luarea deciziei asupra necesităţii instituirii tra-
tamentului medical pentru prevenția primară. 

A fost demonstrat ca rigiditatea arterială aduce date 
suplimentare pentru stratifi carea pacieților. Creșterea 
rigidității arteriale este de obicei legată de leziunile 
peretelui arterial, așa cum apare la pacienții hiperten-
sivi161,162.

3.6.4 Indicele gleznă-braţ
Indicele gleznă-braţ (IGB) este un test reproductibil 

și ușor de realizat pentru detectarea bolii aterosclero-
tice asimptomatice. Un IGB <0,9 indică stenoză de cel 

nifi cative, deoarece specifi citatea sa în ceea ce privește 
prezența unei stenoze ≥50% este de numai 50%. Ero-
rile în ceea ce privește scorul de calciu coronarian și 
extra polarea acestuia ca semnifi când boală arterială 
co ronariană, sunt datorate utilizării greșite a defi niției: 
în timp ce prezența calcifi cărilor coronariene indică o 
afectare coronariană (ateroscleroza coronariană), aces-
ta nu refl ectă neapărat boala coronariană ischemică de-
fi nită ca îngustarea coronarină ≥50%.

Pe de altă parte, scorul de calciu coronarian are o 
valoare predictivă negativă foarte înaltă: scorul Agats-
ton de 0 are o valoare predictivă negativă de aproape 
100% pentru excluderea unei îngustări coronariene 
semnifi  cative154. Cu toate acestea, studiile recente au 
pus la îndoială valoarea predictivă negativă a scorului 
de calciu, fi ind posibilă prezența unei stenoze semni-
fi cative în lipsa calcifi cărilor coronariene. Aceasta este 
mai frec vent întalnită în angina pectorală instabilă sau 
infarctul miocardic fără supradenivelare de segment ST 
(NSTEMI), decât in angina pectorală stabilă, și apare 
mai frecvent la pacienții tineri155. Multe studii prospec-
tive au demonstrat relevanţa prognostică a cantităţii de 
calciu coronar156.

Scorul Agatston este un marker independent de risc 
în ceea ce privește boala coronariană157 și impactul pro-
gnostic158. Studiul Rotterdam asupra calcifi cărilor coro-
nariene a arătat o creștere de 12 ori a riscului de infarct 
miocardic-independent de factorii clasici de risc-chiar 
și la persoanele în vârstă159.

Deși scorul de calciu este larg utilizat în prezent, este 
cel mai bine aplicabil la pacienții cu risc moderat137. 
Expunerea la radiații cu tehnicile alese în mod cores-
punzător este de aproximativ 1 mSv. Studii recente au 
arătat, de asemenea, că angio-CT coronarian multislice 
cu nivel de radiație scăzut, este foarte efi cient în re-stra-
tifi carea post-test a pacienților, în grupuri de risc scăzut 
sau înalt160.

3.6.3 Ecografi a carotidiană
Studiile populaționale au demonstrat o corelație în-

tre severitatea aterosclerozei într-un teritoriu arterial și 
implicarea altor artere130. Prin urmare, depistarea pre-
coce a bolii arteriale la persoanele aparent sănătoase 
s-a concentrat asupra teritoriului arterial periferic și al 
arterelor carotide. Evaluarea riscului folosind ecogra-
fi a carotidiană se face prin măsurarea IMT (indicelui 
intima-medie) și prin detectarea plăcilor și caracteris-
ticilor lor.

IMT nu este doar o metodă de cuantifi care a atero-
sclerozei precoce, fi ind aplicabilă și pentru evaluarea 
hipertrofi ei/hiperplaziei musculaturii netede, care poa-
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metabolici pentru a iniția, propaga și activa leziunile la 
nivelul arborelui arterial170. Mai multe afecțiuni în care 
procesele infl amatorii infecțioase sau neinfecțioase 
domină tabloul clinic, sunt asociate cu o rată crescu-
tă de evenimente cardiovasculare. Conceptul optim de 
prevenție în cadrul acestor patologii nu este stabilit și 
nu există studii randomizate pentru a evalua prognosti-
cul. Managementul tuturor factorilor de risc pare totuși 
indicat, chiar și în absența studiilor randomizate.

3.7.1 Gripa
Epidemiile de gripă sunt asociate cu o rată crescută 

de evenimente cardiovasculare. Vaccinarea antigripa-
lă, ca o măsură de prevenție în populația generală, 
s-a asociat cu o reducere foarte bună cost-efi ciență a 
eve nimentelor clinice171. Vaccinare antigripală anuală 
este recomandată pacienților cu boală cardiovasculară 
diag nosticată172.

3.7.2 Boala renală cronică
Hipertensiunea, dislipidemia și diabetul zaharat, 

sunt frecvent întâlnite la pacienții cu boală renală cro-
nică. Aceștia sunt factori de risc majori pentru dez-
vol tarea și progresia disfuncției endoteliale și a atero-
sclerozei și contribuie la progresia insufi cienței rena-
le – totuși, acești pacienți tind să fi e tratați mai puțin 
agresiv, decât cei cu funcție renală normală165. În boala 
renală cronică, mediatorii infl amaţiei și promotorii cal-
cifi cării, au nivele crescute, iar inhibitorii calcifi cării au 
nivele reduse, ceea ce favorizează calcifi cările vasculare 
și afectarea vasculară136. Microalbuminuria crește ris-
cul cardiovascular de două până la patru ori. O RFG 
scăzută este un indicator pentru boală cardio-vasculară 
și mortalitate de orice cauză. Într-un studiu mare de co-
hortă, anemia, scăderea RFG și microalbuminuria, au 
fost asociate independent cu boala cardiovasculară și, 
atunci când toate erau prezente, boala cardiovasculară 
a fost frecvetă, iar supravieţuirea a fost redusă173.

Recomandările privind alte boli cu risc crescut pentru afecțiunile 
cardiovasculare

Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

La pacienţii cu boală renală cronică, factorii de risc tre-
buie controlaţi la fel ca la indivizii cu risc foarte înalt

I C Puternic
165,
166

Toate persoanele cu apnee obstructivă de somn ar 
trebui evaluate medical, inclusiv prin stratifi carea şi 
managementul riscului

IIa A Puternic
167,
168

Toţi bărbaţii cu disfuncţie erectilă ar trebui să fi e evalu-
aţi medical, inclusiv prin stratifi carea şi managementul 
riscului.

IIa B Puternic 169

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Bibliografie

puţin 50% între aortă și arterele distale ale membrului 
inferior. Datorită unei sensibilităţi (79%) și specifi cităţi 
acceptabile, un IGB <0,90 este considerat marker fi del 
al bolii arteriale periferice133. O valoare a IGB, indi-
când afectare arterială periferică semnifi cativă, aduce 
un plus de valoare anamnezei, pentru că 50-89% dintre 
pacienții cu un IGB <0,9 nu au claudicație tipică134. Un 
IGB <0,9 poate fi  identifi cat la 12-27% dintre pacienții 
asimptomatici cu vârsta peste 55 ani. Chiar și în ca-
drul populației vârstnice (71-93 de ani), un IGB scăzut 
identifi că suplimentar un subgrup cu risc mai crescut 
de boală coronariană. IGB poate prezice, de asemenea, 
dezvoltarea ulterioară a anginei, a infarctului miocar-
dic, a insufi cienței cardiace congestive, a CAGB, a ac-
cidentului vascular cerebral sau necesitatea chirurgiei 
carotidiene135. Valoarea IGB este invers proporțională 
cu riscul cardiovascular163.

3.6.5 Oft almoscopia
S-a demonstrat că extinderea aterosclerozei artere-

lor retiniene se corelează cu extinderea aterosclerozei 
coronariene și cu nivelele serice ale colesterolului, tri-
gliceridelor și apoproteinei B164. Totuși, locul ei în eva-
luarea riscului bolilor vasculare, rămâne neprecizat.

Cele mai importante noi informaţii
 Screeningul ecografi c vascular este rezonabil 

pen tru evaluarea riscului la indivizii asimptom-
atici cu risc moderat;

 Evaluarea calcifi cărilor arterelor coronare ar 
putea fi  rezonabilă pentru evaluarea riscului car-
dio vascular la adulţii asimptomatici cu risc mo-
de rat.

Lacune rămase
 Rolul computer tomografi ei pentru screeningul 

pacienţilor asimptomatici necesită investigaţii 
su plimentare;

 Nu există încă studii prospective care să demon-
streze valoarea CT-ului coronarian (nivel A de 
evidență);

 Imagistica prin rezonanţă magnetică pentru de-
tec tarea plăcilor vasculare ar putea fi  de interes 
în evaluarea riscului cardiovascular la paci enții 
asimptomatici, dar studiile nu sunt încă convin-
gătoare.

3.7 Alte boli cu risc crescut pentru afecțiunile 
cardiovasculare
Ateroscleroza este o boală infl amatorie în care me-

canismelel imune interacționează cu factorii de risc 
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rapia factorilor de risc sunt efi ciente în îmbunătățirea 
funcției sexuale a bărbaților cu DE169.

3.7.5 Bolile autoimune
3.7.5.1 Psoriazisul
Psoriazisul se pare că este un factor de risc indepen-

dent pentru infarctul miocardic. Fiziopatologia psori-
azisului este caracterizată de creșterea activităţii anti-
genilor, a activării celulelor T și a citokinelor T helper 
tip 1, rezultând plăci roșii groase, solzoase, iar la unii 
pacienți, artrită. Psoriazisul este, de asemenea, asociat 
cu markeri infl amatori sistemici, precum niveluri seri-
ce crescute de PCR. Riscul de infarct miocardic asoci-
at psoriazisului, este cel mai mare la pacienții tineri cu 
forme severe, se atenuează cu vârsta și rămâne crescut 
chiar și după controlul factorilor de risc cardiovascu-
lari clasici. Pacienții cu psoriazis clasifi cat ca și sever, 
au avut un risc mai mare de infarct miocardic decât 
pacienții cu forme ușoare, fapt concordant cu ipote-
za conform căreia activitatea imunologică crescută în 
psoriazis este relaționată cu un risc crescut de infarct 
miocardic și moarte cardiovasculară185,186.

3.7.5.2 Artrita reumatoidă
Pacienții cu artrită reumatoidă au risc dublu față de 

populația generală, de a suferi un infarct miocardic. De 
asemenea, aceștia au o rată mai crescută de mortalita-
te după infarctul miocardic, fapt care ar putea explica 
parțial speranța de viață redusă a acestora (5-10 ani mai 
puțin decât pacienții fără această afecțiune). Riscul car-
diovascular este crescut din stadiile incipiente ale bolii, 
iar acest risc crescut, dincolo de factorii de risc clasici, 
este posibil legat de infl amația sitemică și de statusul 
protrombotic.

Modifi carea factorilor de risc clasici prin modifi ca-
rea stilului de viață, inclusiv modifi cările dietetice, 
oprirea fumatului, exercițiul fi zic zilnic și tratamentul 
me dicamentos corespunzător, pot avea importanță de-
osebită în reducerea riscului la pacienții cu artrită reu-
matoidă sau psoriazis.

Studiile observaționale nerandomizate, constată re-
ducerea ratei evenimentelor vasculare și a morții car-
diovasculare la pacienții cu artrită reumatoidă și pso-
riazis, care au fost tratați săptămânal cu Metotrexat cu 
doze între 10 și 20 mg187,188.

3.7.5.3 Lupusul eritematos
Lupusul eritematos sistemic este asociat cu disfuncție 

endotelială și cu un risc crescut de boală coronariană, 
care nu este explicat de factorii de risc clasici pentru 
cardiopatia ischemică.

Există o asociere cantitativă între scăderea RFG și 
riscul cardiovascular: pacienţii cu funcţie renală mode-
rat scăzută (stadiul 3, RFG 30-59 ml/min/1,73 m2), au 
un risc mai crescut de 2 până la 4 ori, în comparaţie cu 
persoanele fără boală renală cronică. Riscul crește de 
4 până la 10 ori în stadiul 4 (RFG 15-29 ml/min/ 1,73 
m2) și de 10 până la 50 de ori în stadiul 5 de insufi cien-
ţă renală (stadiul fi nal) (RFG <15 ml/min/1,73 m2 sau 
stadiul de dializă)136. Controlul dislipidemiei pare util 
la un număr mare de pacienţi cu boală renală cronică 
avansată, fără istoric de infarct miocardic sau revascu-
larizare coronariană: o reducere a fracţiunii lipopro-
teinelor cu densitate mică (LDL) de 0,85 mmol/l (33 
mg/dl) cu 20 mg simvastatina și 10mg ezetimib zilnic, 
a redus incidenţa evenimentelor majore: infarct mio-
cardic non-fatal, moarte de cauză coronariană, AVC 
non-hemoragic sau orice procedură de revascularizare 
arterială174.

3.7.3 Sindromul de apnee în somn
Sindromul de apnee în somn (SAS) este caracterizat 

prin obstrucția recurentă, parțială sau completă, a că-
ilor aeriene superioare, în timpul somnului. Estimativ, 
afectează 9% dintre adulții de sex feminin și 24% dintre 
adulții de sex masculin175.

„Stimulările” repetate ale activității simpatice, creș-
terea presiunii sanguine și stresul oxidativ, produse de 
durere și episoadele de hipoxie asociate cu un nivel 
crescut al mediatorilor infl amației, sunt considerați a 
fi  promotori ai disfuncției endoteliale și ai aterosclero-
zei176. SAS a fost asociat cu o creștere cu 70% a riscului 
relativ de mortalitate și morbiditate cardiovasculară177. 
Riscul se corelează la bărbații între 40 și 70 de ani cu 
indexul apnee-hipopnee167. Screeningul și tratamentul 
SAS la pacienții cu boală arterială coronariană178 și hi-
pertensiune arterială poate duce la scăderea evenimen-
telor cardiace și a morții cardiace168.

3.7.4 Disfuncţia erectilă
Disfuncția erectilă (DE), defi nită ca și inabilitatea 

constantă a unui bărbat de a atinge și menține erecția 
satisfacatoare pentru actul sexual, afectează într-o anu-
mită măsură 52% dintre adulții de sex masculin cu 
vârste cuprinse între 40 și 70 de ani. Se poate datora 
unor factori psihologici, neurologici, hormonali, arte-
riali sau a insufi cienței cavernoase, sau unei combinații 
a acestora179-181. DE are o prevalență mare la indivizii cu 
multipli factori de risc cardiovasculari și la cei cu boli 
cardiovasculare. DE este un marker pentru boala car-
diovasculară și un predictor al evenimentelor viitoare 
în rândul bărbaților de vârstă mijlocie și avansată, dar 
nu mai mare decât cel oferit de scorul de risc Framin-
gham182-184. Modifi carea stilului de viață și farmacote-
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4.CUM POATE FI FOLOSITĂ PREVENȚIA BOLILOR 
CARDIOVASCULARE?

4.1. Principii pentru schimbarea comportamentului
Mesajul cheie
 Metodele cognitiv-comportamentale sunt efi ci-

ente în sprijinirea populaţiei pentru adoptarea 
unui stil de viață sănătos.

Recomandări pentru modifi carea stilului de viață
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Sunt recomandate strategiile congnitiv-comporta-
mentale cu dovezi stabilite (ex:interviul motivaţional) 
pentru a facilita schimbarea stilului de viaţă

I A Puternic
195, 
196

Cadrele medicale specializate (ex:asistente medicale, 
dieteticieni, psihologi, etc.) ar trebui implicate oricând 
este necesar şi posibil

II a A Puternic
185, 
197, 
198

La indivizii cu risc cardiovascular foarte înalt sunt 
recomandate intervenţiile multidisciplinare, integrând 
educaţia în sensul unui stil de viaţă sănătos şi resurse 
medicale, efortul fi zic, managementul stresului şi consi-
lierea în privinţa factorilor de risc psihosociali.

I A Puternic

195, 
197, 
199, 
200

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Bibliografie

4.1.1. Introducere: de ce este difi cilă modifi carea 
stilului de viață?
„Stilul de viață” este de obicei bazat pe modele com-

portamentale de lungă durată. Aceste modele sunt 
implementate din timpul copilăriei și adolescenței re-
zultate din interacțiunea dintre factorii de mediu și cei 
genetici, și sunt menținute și chiar promovate de me-
diul social al individului ca și adult. Prin urmare, pot 
fi  observate diferențe semnifi cative în ceea ce privește 
comportamentul sănătos dintre indivizi, dar și dintre 
grupurile sociale. În plus, acești factori împiedică ca-
pacitatea de a adopta un stil de viață sănătos, ca și sfa-
turile confuze sau complexe ale personalului medical. 
Creșterea gradului de conștientizare a acestor factori 
facilitează empatia și consilierea (sfaturi simple și expli-
cite), favorizând astfel modifi carile comportamentale.

4.1.2. Comunicarea efi cientă și strategiile 
cognitiv-comportamentale ca și mijloace de 
schimbare a stilului de viață
O interacțiune pozitivă și prietenoasă este un in-

strument puternic în creșterea capacității unui indi-
vid de a face față bolii și de a respecta recomandările 
pri vind modifi cările stilului de viață și utilizarea me-
dicaţiei. Sprijinul social oferit de cadrele medicale este 
important pentru a ajuta indivizii să mențină obiceiu-
rile sănătoase și pentru a urma sfaturile medicale. Este 
foarte importantă analizarea experiențelor individuale 
ale fi ecărui pacient, gândurile și grijile, cunoștiințele 

Infl amația sistemică cronică, la pacienții cu lupus 
eritematos sistemic, are drept rezultat disfuncția mi-
crovasculară, cu anomalii în ceea ce privește fl uxul ab-
solut al vascularizației miocardice și al rezervei corona-
riane de sânge. Disfuncția microvasculară coronariană 
este un marker precoce al aterosclerozei coronariene 
accelerate și poate contribui la creșterea mortalității și 
morbidității cardiovasculare la acești pacienți189.

3.7.6 Parodontoza
Parodontoza este asociată cu disfuncție endotelială, 

ateroscleroză și cu un risc crescut de infarct miocardic 
și AVC. Factori intricați, totuși, precum nivelul socio-
economic scăzut și fumatul, joacă probabil un rol im-
portant. Paradontoza poate fi  cosiderată un indicator 
de risc pentru statusul alterat de sănătate cardiovascu-
lară, și astfel, este necesar tratamentul ei, precum și ma-
nagementul celorlalți factori de risc cardiovasculari190.

3.7.7 Boala vasculară după radioterapie
Incidența cardiopatiei ischemice și a AVC-ului se 

menţine crescută mulți ani după radioterapie pentru 
limfoame sau cancere mamare, sau pentru cancere la 
nivelul capului sau gâtului191,192.

Din studii descriptive, leziunile prezintă modifi cări 
tipice de ateroscleroză, inclusiv acumulare de lipide, in-
fl amație și tromboză193. După radioterapie, pacienții ar 
trebui să-și optimizeze profi lul factorilor de risc. Astfel, 
ar putea fi  indicata utilizarea de statine. 

3.7.8 Boala vasculară post transplant
Vasculopatia alogrefei cardiace este principala cau-

ză de morbiditate și mortalitate tardivă la pacienții cu 
transplant de cord. Deși este un proces complex mul-
tifactorial, datorat mecanismelor patogenice imune și 
non-imune, management-ul vasculopatiei alogrefei 
car diace s-a axat pe modifi cările factorilor de risc cla-
sici și optimizarea imunosupresiei. Factorii de risc non-
imuni importanți includ dislipidemia, hipertensiunea 
arterială, diabetul zaharat tip II și hiperhomocisteine-
mia. Administrarea statinelor îmbunătățește funcția 
endotelială, încetinește progresia vasculopatiei de alo-
grefă cardiacă și îmbunatățește supraviețuirea194.

Cele mai importante noi informaţii
 Tratamentul paradontozei îmbunătățește dis-

func ția endotelială, unul dintre cele mai precoce 
semne de ateroscleroză.

Lacune rămase
 Lipsesc studiile randomizate, cu excepţia paci-

enţilor cu boală vasculară după transplant.
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cipalele metode de obţinere a unui rezultat pozitiv202. 
Acestea vor crește efi cienţa proprie în menţinerea com-
portamentului ales, ulterior putând fi  fi xate noi obiecti-
ve. Progresul în pași mici este unul din elementele esen-
ţiale ale schimbării stilului de viaţă pe termen lung202. 
Modul în care oferim informaţiile necesare trebuie să 
fi e în concordanţă cu ideile și sentimentele pacientului. 
Cum aceasta este o aptitudine clinică particulară, o pre-
gătire în domeniul comunicării este importantă pentru 
personalul medical califi cat.

Cei “Zece pași strategici” și-au dovedit efi cienţa în 
îmbunătăţirea consilierii în ceea ce privește schimbarea 
stilului de viaţă (Tabelul 8)203.

4.1.3 Intervenţiile comportamentale multimodale
Combinând cunoștinţele si experienţa clinicienilor 

(cum ar fi  medici, asistente, psihologi, nutriţioniști, ex-
perţi în recuperare medicală și medicină sportivă) în 
intervenţii comportamentale multimodale, putem op-
timiza eforturile de prevenţie35,202,204,205.

Intervenţiile comportamentale multimodale sunt re-
comandate, în special, pentru persoanele cu risc foarte 
înalt și pentru cei cu boală cardiovasculară clinic ma-
nifestă. Aceste intervenţii includ promovarea unui stil 
de viaţă sănătos, constând din modifi cări ale nutriţiei, 
antrenament fi zic, tehnici de relaxare, controlul greu-
tăţii, programe de renunţare la fumat pentru fumătorii 
tenace204. Acestea îmbunătăţesc capacitatea de a face 
faţă bolii, aderenţa la tratament, eforturile de schim-
bare comportamentală și prognosticul cardiac195,197,198. 
Factorii de risc psihosociali (stresul, izolarea socială 
și emoţiile negative), care pot acţiona ca și piedici în 
schimbarea comportamentală ar trebui abordați în se-
siuni adaptate, individuale sau în cadrul ședințelor de 
consiliere de grup195,204.

Există dovezi că intervențiile mai ample/de mai lun-
gă durată pot duce la rezultate mai bune pe termen 
lung în ceea ce privește schimbările comportamentului 
și rezultatele somatice195,202. Persoanele cu statut socio-
economic scăzut, de vârstă înaintată sau sex feminin ar 
putea avea nevoie de programe adaptate cu scopul de a 
răspunde nevoilor lor specifi ce în ceea ce privește in-
formarea și suportul emoțional202,206.

Informaţii noi importante
 Strategiile cognitiv-comportamentale s-au dove-

dit a fi  componente esențiale ale interven țiilor 
care vizează schimbarea stilului de viaţă.

Limite
 În ceea ce priveşte stabilirea celor mai efi ciente 

intervenții în grupuri specifi ce (de exemplu, tâ-

anterioare și circumstanțele vieții de zi cu zi. Consilie-
rea individuală constituie baza în câștigarea motivației 
pa  ci entului și angajamentul acestuia. Deciziile luate 
tre buie împărtășite de către cadrul medical și pacient 
(in cluzând și partenerul de viață și familia individului) 
în cea mai mare măsură posibilă, asigurându-se astfel 
im plicarea activă, atât a individului, cât și a familiei în 
mo difi carea stilului de viață și în aderența la tratament. 
Utilizarea urmatoarelor principii de comunicare, va fa-
cilita tratamentul și prevenția bolilor cardiovasculare 
(Ta belul 7).

Tabelul 7. Principiile comunicării efi ciente pentru a facilita modifi carea 
stilului de viață
 Petrecerea unui timp sufi cient cu pacientul pentru a crea o relaţie terapeutică - chiar şi câteva 

minute în plus pot face diferenţa.
 Cunoaşterea părerii personale a individului referitor la boală şi la factorii de risc.
 Încurajaţi exprimarea neliniştilor şi anxietăţilor, grijilor şi evaluaţi motivaţia pentru schimba-

rea stilului de viaţă şi şansele de succes.
 Vorbiţi cu individul pe înţelelsul său şi spijiniţi-l la fi ecare îmbunătăţire a stilului de viaţă.
 Puneţi întrebări pentru a verifi ca dacă individul a înţeles sfaturile date şi are sprijinul de care 

are nevoie pentru a le urma.
 Acceptarea faptului că schimbarea obiceiurilor vechi poate fi  difi cilă şi că schimbările graduale 

susţinute sunt mai frecvent permanente decât schimbările rapide.
 Acceptaţi că indivizii pot avea nevoie de sprijin pentru o perioadă mai lungă de timp şi că pot 
fi  necesare eforturi repetate pentru a încuraja şi menţine un stil de viaţă sănătos la mulţi 
indivizi.

 Asiguraţi-vă că toate cadrele medicale implicate furnizează informaţii consecvente.

Tabelul 8. “Zece pași strategici” pentru o mai bună consiliere în schim-
barea stilului de viață203

1. Dezvoltaţi o alianţă terapeutică.
2. Consiliaţi toate persoanele la risc, cu sau fără boală cardiovasculară manifestă.
3. Sprijiniţi persoanele să înţeleagă relaţia dintre stilul de viaţă si sănătate.
4. Ajutaţi persoanele să observe barierele în schimbarea stilului de viaţă.
5. Câştigaţi implicarea persoanelor în schimbarea stilului de viaţă.
6. Implicaţi persoanele în identifi carea şi selectarea factorilor de risc care trebuie schimbaţi.
7. Utilizaţi o combinaţie de strategii, inclusiv consolidarea capacitatăţii proprii de schimbare.
8. Elaboraţi un plan de schimbare a stilului de viaţă.
9. Implicaţi şi alt personal medical ori de cate ori este posibil.
10. Urmăriţi progresele prin controale periodice.

În plus, personalul medical poate construi strategii 
cognitiv-comportamentale pentru a aprecia ideile, ati-
tudinea și convingerile persoanei privind capacitatea 
de schimbare a comportamentului, cât și contextul în 
care încercările de schimbare vor fi  făcute. Intervenţiile 
comportamentale cum ar fi  “interviul motivaţional”201 
cresc motivarea și efi cienţa proprie196. Tentativele ante-
rioare negative, eșuate, de schimbare a stilului de viaţă, 
duc frecvent la o efi cacitate mai redusă a schimbări-
lor ulterioare, conducând frecvent la un nou eșec. Un 
pas important în transformarea experienţelor negative 
în pozitive, este acela de a ajuta individul sa își fi xeze 
obiective realiste, iar fi xarea obiectivelor combinată cu 
automonitorizarea comportamentului ales, sunt prin-
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de renunţare la fumat bazat pe dovezi a fost insufi cient 
utilizat33.

În trecut, fumatul era practicat în special de către 
bărbați, dar în ultimii ani femeile i-au ajuns sau chiar 
au depășit nivelul fumatului înregistrat în rândul băr-
baţilor, în multe regiuni. Riscul asociat fumatului este 
proporțional mai crescut la femei față de bărbați215,218. 
Acest fapt ar putea fi  legat de diferenţele în metaboli-
zarea nicotinei, deoarece femeile metabolizează mai 
repede nicotina decât bărbaţii, în special femeile care 
iau contraceptive orale219, cu posibilul efect de a fuma 
compensator.

4.2.2 Doza și tipul
Riscul asociat fumatului este în primul rând legat de 

cantitatea de tutun consumată pe zi, cu o relaţie cla-
ră doză-efect fără a exista o limită inferioară a efecte-
lor nocive220. Durata, de asemenea, joacă un rol și, în 
timp ce fumatul ţigaretelor este cel mai întâlnit, toate 
tipurile de tutun fumat, inclusiv tutunul cu un conţinut 
redus de gudron („ușoare „sau „medii”), țigarete cu fi l-
tru, trabucuri și pipe sunt dăunătoare211. Fumatul este 
nociv, indiferent de modul în care este administrat, in-
clusiv narghileaua221,222. Fumul de tutun este mai nociv 
prin inhalare, dar fumătorii care pretind că nu inhalea-
ză (de ex. fumătorii de pipe) au, de asemenea, un risc 
crescut de BCV211,220. De asemenea, și tutunul care nu 
se fumează se asociază cu un risc mic, dar semnifi cativ 
statistic, de creștere a riscului de infarct miocardic și 
accident vascular cerebral223.

4.2.3 Fumatul pasiv
Dovezile acumulate arată că fumatul pasiv crește 

riscul de cardiopatie ischemică, cu un risc relativ mai 
mare decât s-ar fi  așteptat209,224,225. Un nefumător care 
convieţuiește cu un soț fumător are un risc de aproxi-
mativ 30% mai mare de BCV224, iar expunerea la locul 
de muncă este asociată cu un risc suplimentar simi-
lar226. Având în vedere incidența ridicată a cardiopati-
ei ischemice și a expunerii pe scară largă la fumul de 
tutun din mediul ambiant, este de așteptat că reduce-
rea fumului de tutun din mediul ambiant va aduce un 
mare benefi ciu pentru sănătate. Într-adevăr, interzice-
rea recentă a fumatului în locurile publice în diferite 
zone geografi ce a condus la o scădere semnifi cativă a 
incidenței infarctului miocardic210. Astfel, expunerea la 
fumul de tutun din mediul înconjurător ar trebui să fi e 
redusă la minimum, atât la persoanele asimptomatice, 
cât și la cele cu cardiopatie ischemică.

4.2.4 Mecanismul prin care fumatul crește riscul
Deși mecanismele exacte prin care fumatul crește 

riscul de boală aterosclerotică nu sunt pe deplin în-

năr - vârstnic, sex masculin – feminin, statut so-
cio-economic scăzut-ridicat) dovezile sunt limi-
tate.

4.2 Fumatul
Mesaje-cheie
 Schimbarea statutului de fumător este o piatră de 

temelie în îmbunătățirea stării de sănătate car-
diovasculară. 

 Măsurile de sănătate publică care includ interzi-
cerea fumatului sunt cruciale pentru perceperea 
publică a fumatului ca un pericol important pen-
tru sănătate.

Recomandări în ceea ce privește fumatul
Recomandări Clasăa Nivelb GRADE Refc

Toate tipurile de fumat sunt un puternic şi independent 
factor de risc pentru BCV şi trebuie să fi e evitate.

I B Puternic
207,
208

Expunerea la fumatul pasiv creşte riscul de BCV şi 
trebuie
să fi e evitată.

I B Puternic
209,
210

Tinerii trebuie să fi e încurajaţi să nu se apuce de 
fumat.

I C Puternic 211

Tuturor fumătorilor ar trebui să li se acorde
sfaturi de renunţare la fumat şi să li se ofere
asistenţă.

I A Puternic
212,
213

BCV=boală cardiovasculară
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe

4.2.1 Introducere
Fumatul este o cauză stabilită pentru o serie largă de 

boli și este responsabil pentru 50% din totalul dece selor 
evitabile la fumători, jumătate dintre acestea fi ind da-
torate BCV. Fumatul este asociat cu creșterea riscului 
pentru toate tipurile de BCV - cardiopatie ischemică, 
accident vascular cerebral ischemic, boală arterială 
periferică și anevrism al aortei abdominale. Conform 
estimărilor din SCORE, riscul de evenimente cardi-
ovasculare fatale la 10 ani este aproximativ dublu la 
fumători. Cu toate acestea, în timp ce riscul relativ de 
infarct miocardic la fumătorii >60 de ani este dublu, la 
fumătorii <50 ani este de 5 ori mai mare faţă de nefu-
mători214,215.

Deși frecvenţa fumatului în Europa este în scădere, 
fumatul este încă foarte răspândit în rândul persoa -
nelor cu un nivel de educație scăzută; refl ectarea dife  -
rențelor în educație asupra ratei de abandonare a fuma-
tului s-a observat în mai multe țări europene în ultimii 
ani214,216,217. În studiul EUROASPIRE III, 30% dintre 
participanţi au fumat până la momentul evenimentului 
coronarian, numărul acestora scăzând la jumătate după 
o perioada medie de 1,5 ani. De asemenea, în urma 
acestui studiu s-a constatat că folosirea tratamentului 
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alternativă la renunţarea la fumat, din cauza fumatului 
compensator pentru a evita simptomele de abstinenţă 
la nicotină, ducând la o reducere mai scăzută decât s-a 
anticipat, disproporționată, a efectelor nocive. Nu s-a 
dovedit că reducerea fumatului crește probabilitatea de 
renunţare la fumat în viitor, dar unii agrează reducerea 
asistată de nicotină la fumătorii care nu pot sau nu do-
resc sa renunţe11,253.

Renunţarea trebuie să fi e încurajată la toţi fumătorii 
(Tabelul 9). Nu există nicio limită de vârstă pentru be-
nefi ciile renunţării la fumat. Nefumătorii cu risc înalt si 
pacienţii cu BCV stabilită ar trebui să fi e sfătuiți în le-
gătură cu efectele fumatului pasiv și să li se recomande 
evitarea expunerii. Măsurile de sănătate publică, cum 
ar fi  interzicerea fumatului, accizele la tutun și cam-
paniile mass-media reprezintă o susţinere efi cientă în 
prevenirea fumatului, informarea și sprijinirea renun-
ţării la fumat.

Tabelul 9. Cei “Cinci A” pentru o strategie de încetare a fumatului în 
practica medicală de rutină
A-SK (întrebaţi) Întrebaţi sistematic despre statusul de fumător cu fi ecare ocazie.
A-ADVISE (sfătuiţi) Sfătuiţi ferm toţi fumătorii să renunţe la fumat.
A-ASSESS (evaluaţi) Determinaţi gradul de dependenţă şi disponibilitatea de a renunţa la 

fumat pentru fi ecare individ în parte.
A-ASSIST (asistaţi) Stabiliţi împreună strategia de renunţare la fumat, incluzând 

stabilirea unui termen pentru a renunţa, consiliere comportamentală 
şi suport farmacologic.

A-ARRANGE (stabiliţi) Stabiliţi un program de evaluare periodică

Terapii pentru renunţarea la fumat
Renunțarea la fumat este un proces complex și di-

fi cil deoarece obiceiul creează o puternică dependență 
farmacologică și psihologică. Cel mai important fac-
tor predictiv pentru succesul renunțării la fumat, este 
motivația, care poate fi  susținută cu ajutor profesio-
nist. Sfatul ferm și explicit al doctorului, că persoana 
trebuie să oprească defi nitiv fumatul, este important în 
inițierea procesului de încetare a fumatului și îi crește 
rata de success (OR 1,66, 95% CI 1,42-1,94)225,254. Mo-
mentul încetării fumatului este mai ales important la 
momentul diagnosticării BCV care necesită un trata-
ment invaziv precum CABG, PCI sau chirurgie cardia-
că. Aprecierea disponibilității persoanelor de a renunța 
la fumat, scurta reexpunere a riscurilor cardio-vascula-
re și a altor infl uențe negative asupra sănătății și conve-
nirea asupra unui plan specifi c cu reevaluare periodi-
că, sunt primii pași decisivi a unui sfat inițial concis în 
practica clinică (Figura 7).

Încetarea fumatului pe perioada spitalizării ar trebui 
să continue pe o perioadă îndelungată după externare 
pentru a crește rata succesului255. Un istoric al fuma-

țelese, este clar că fumatul intervine atât în dezvoltarea 
aterosclerozei cât și în apariția fenomenelor trombotice 
asociate acesteia. Prin studii observaţionale de cohortă, 
observații experimentale și studii de laborator efectuate 
pe oameni și animale225,227-229, au fost elucidate mecanis-
me care orientează spre efectele fumatului asupra func-
ţiei endoteliale230,231, proceselor oxidative232, funcției 
plachetare233, fi brinolizei, infl amației234-238, alterarării 
lipidelor și a funcției vasomotorii. Speciile reactive de 
oxigen -radicalii liberi- prezenţi în fumul inhalat con-
duc la oxidarea particulelor de LDL din plasmă; par-
ticulele LDL oxidate declanșează procesul infl amator 
la nivelul intimei arterelor prin stimularea adeziunii 
monocitare la peretele vasului, rezultând progresia ate-
rosclerozei232,239-242. În studiile experimentale, câteva din 
aceste efecte sunt reversibile, total sau parțial, într-un 
timp foarte scurt243,244. Un răspuns bifazic la încetarea 
fumatului în ceea ce privește riscul de BCV este astfel 
superpozabil cu efectul dual al fumatului - un efect acut 
și reversibil asupra hemostazei și stabilitații plăcii și un 
alt efect mai prelungit asura formării plăcii. Formarea 
plăcii nu este considerată a fi  complet reversibilă și, ast-
fel, nu este de așteptat ca fumătorii să ajungă la același 
risc de BCV ca și cel al unui nefumător. Cele mai recen-
te dovezi sugerează că expunerea la nicotină datorită 
fumatului, are doar efecte minore asupra procesului de 
ateroscleroza227,245 și înlocuirea nicotinei nu a avut efec-
te asupra evoluției pacienţilor cu boli cardiace246,247.

4.2.5 Renunţarea la fumat
Benefi ciile renunţării la fumat au fost raportate la 

scară largă1,37,248. Unele dintre avantaje apar aproape 
imediat, altele mai târziu. Studiile efectuate pe subiecții 
fără BCV au arătat că riscul la foștii fumători este mo-
derat, între fumători și nefumători248. Oprirea fuma-
tului după un infarct miocardic este probabil cea mai 
efi cientă metodă de prevenţie: un review efectuat și o 
meta-analiză a 20 de studii de cohortă referitoare la re-
nunţarea la fumat după infarctul miocardic, au arătat 
un benefi ciu privind mortalitatea de 0,64 [95% interval 
de încredere (CI) 0,58-0,71] comparativ cu cei care au 
continuat să fumeze249. Benefi ciul referitor la mortali-
tate s-a menţinut în ceea ce privește sexul, perioada de 
urmărire, locaţia și momentul efectuării studiului. Ris-
cul s-a redus rapid după încetarea fumatului , cu redu-
cerea semnifi cativă a morbidităţii raportată la 6 luni250. 
Și datele din trialuri randomizate susțin efectul benefi c 
al renunţării la fumat251,252. Alte dovezi arată că riscul de 
BCV se apropie de cel al nefumătorilor în aproximativ 
10-15 ani, fără a mai atinge însă același nivel248. Redu-
cerea fumatului nu poate fi  în general recomandată ca o 
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tului, incluzând consumul zilnic de țigări și gradul de 
dependență (cel mai frecvent apreciat prin testul Fager-
ström256), ar trebui să indice gradul de suport și ajutor 
farmacologic. Fumătorii trebuie înștiițați în privința 
unei posibile creșteri ponderale în medie cu 5 kg, dar și 
asupra faptului că benefi ciile renunțării la fumat asupra 
sănătății depășesc cu mult riscurile datorate creșterii în 
greutate.

4.2.6 Intervenţii farmacologice
Majoritatea fumătorilor renunță fără ajutor. Cu toa-

te acestea, asistența farmacologică imbunătățește sub-
stanțial rata de succes. În consecință, adițional sfatului 
și încurajărilor, terapia de substituție cu nicotină (NRT), 

și în unele cazuri, vareniclină sau bupropion, ar trebui 
folosite în asistarea încetării fumatului. NRT, varenicli-
nă sau bupropion ar trebui să fi e prescrise în mod cu-
rent ca parte a unui tratament suportiv al abstinenței, în 
care fumătorul își ia angajamentul de a înceta fumatul 
la o anumită dată253. NRT sub formă de gumă de mes-
tecat, patch-uri transdermale cu nicotină, spray nazal, 
inhalator și tablete sublinguale, au fost folosite pe scară 
largă pentru a ajuta fumătorii în primele săptămâni sau 
luni mai difi cile de la încetarea fumatului225. Toate for-
mele disponibile de NRT sunt efi ciente: într-o recenzie 
sistematică, OR pentru abstinența cu NRT vs. Control 
a fost 1,58 (95% IC 1,50-1,66)213. Folosirea patch-urilor 
cu nicotină a fost testată cu succes, fără efecte adverse, 

Figura 7. Altgoritm de renunţare la fumat, modifi cat după Organizaţia Mondială a Sănătăţii.
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terapia laser, hipnoterapia sau electrostimularea sunt 
efi ciente pentru încetarea fumatului269.

Cele mai importante noi informații
 Noi dovezi despre efectele fumatului pasiv, asu-

pra sănătății, întăresc recomandările asupra fu-
matului pasiv.

Lacune rămase
 Măsuri mai efi ciente, mai sigure și cost-efi ciente 

pentru renunțarea la fumat.

4.3 Nutriția
Mesaje cheie
 O dietă sănătoasă are următoarele caracteristici:

 Acizii graşi saturaţi să reprezinte mai puţin de 10% din aportul energetic total, prin înlocuirea 
lor cu acizi graşi polinesaturaţi.

 Acizi graşi trans-nesaturaţi: cât mai puţini posibil, preferabil să nu provină din alimente 
procesate, şi <1% din totalul aportului energetic de origine naturală.

 <5 g de sare pe zi.
 30-45 g de fi bre pe zi, din cereale integrale, fructe şi legume.
 200 g de fructe pe zi ( 2-3 porţii)
 200 g de legume pe zi (2-3 porţii)
 Peşte cel puţin de 2 ori pe săptămână, dintre care o porţie să fi e de peşte gras.
 Consumul de băuturi alcoolice ar trebui să fi e limitat la două pahare pe zi (20 g/zi de alcool) 

pentru bărbaţi şi un pahar pe zi (10 g/zi de alcool) pentru femei.

 Aportul energetic trebuie limitat la cantitatea de 
energie necesară pentru menținerea (sau obți-
nerea) unei greutăți sănătoase, adică un IMC 
<25 kg/m2.

 În general, când se aplică regulile pentru o dietă 
sănătoasă, nu sunt necesare suplimente dietetice.

Recomandări privind nutriția
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

O dietă sănătoasă este recomandată ca fi ind esenţială 
pentru prevenţia BCV.

I B Puternic 270-276

BCV=boli cardiovasculare
a Clasa de recomandare
b Nivel de recomandare
c Referinţe

4.3.1 Introducere
Se cunoaște că obiceiurile alimentare infl uenţează 

riscul cardiovascular, având atât un efect asupra facto-
rilor de risc precum, colesterolul seric, TA, greutate 
și diabet, cât și un efect independent de acești factori. 
O dietă sănătoasă reduce, de asemenea, și riscul altor 
afecţiuni cronice, precum cancerul. Majoritatea dove-
zilor care certifi că relaţia dintre alimentaţie si bolile 
cardiovasculare sunt bazate pe studii observaţionale. 
Impactul dietei poate fi  studiat la diferite nivele. Cel 
mai detaliat mod este de a realiza cercetări la nivelul 

la pacienți care au boală coronariană257. Antidepresivul 
bupropion ajută la renunțarea la fumat pe termen lung, 
cu efi cacitate similară cu NRT. O meta-analiză a 36 de 
trialuri, în care se compară rata de renunțare la fumat 
pe termen lung folosind bupropion vs. Control, a gene-
rat o rată relativă de succes de 1,69 (95 IC 1,53-1,85), 
însă au existat dovezi insufi ciente cu privire la un efect 
aditiv a asocierii bupropionului la NRT258.

Agonistul parțial al receptorului de nicotină, vareni-
clina, s-a dovedit a crește de două sau trei ori șansa re-
nunțării cu succes la fumat pe termen lung, comparativ 
cu renunțarea fără asistență farmacologică, inclusiv la 
pacienții cu BCV259,260. Trialurile sugerează un benefi -
ciu modest al vareniclinei asupra NRT și bupropion-
ului258,261. Efectele adverse sunt rare, dar datorită legătu-
rii cu efecte adverse severe, inclusiv depresive, agitație 
și gânduri suicidale, ar trebui evaluat istoricul psihia-
tric și riscul suicidal al pacientului, înaintea prescrie-
rii. Prezenţa morbidităţilor și a simptomelor depresive 
sugerează consilierea cu privire la renunțarea la fumat 
și amânarea prescrierii de alte medicamente, în afară 
de NRT. O meta-analiză bazată pe 14 RCT-uri inclu-
zând 8216 pacienți, a indicat o mică, dar semnifi cati-
vă creștere a riscului de evenimente cardiovasculare, 
asociată cu utilizarea vareniclinei262. Ulterior, Euro-
pean Medicines Agency a anunțat că riscul ușor crescut 
de evenimente cardiovasculare asociat cu vareniclina, 
nu depășește benefi ciile medicamentului pentru spri-
jinirea pacienților să renunțe la fumat263. Cytisina, un 
agonist parțial al receptorului de nicotină, cu un preț 
redus, disponibil în unele țări europene, pare de aseme-
nea să crească șansa de renunțare la fumat, dar până în 
prezent dovezile nu sunt concludente264.

Antidepresivul nortriptylina și medicamentul anti-
hipertensiv, clonidina, ajută la încetarea fumatului258,265, 
dar, datorită efectelor adverse, reprezintă alegerea de a 
doua linie. Toate terapiile farmacologice pentru înceta-
rea fumatului ar trebui să fi e utilizate pe termen scurt, 
deoarece lipsesc date privind siguranța și efi cacitatea pe 
termen lung. 

4.2.7 Alte intervenții în vederea întreruperii 
fumatului
Atât intervențiile individuale, cât și cele de grup, sunt 

efi ciente pentru ajutarea renunțării la fumat225,266-268. Su-
portul din partea partenerului și a familiei este foar-
te important. Convingerea altor membri fumători ai 
familiei să renunțe la fumat odată cu pacientul, este 
de mare ajutor. Doctorii și persoanele care-i îngrijesc 
trebuie să ofere un exemplu prin a nu fuma. Nu exis-
tă dovezi consistente că acupunctura, presopunctura, 
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chemică este redus cu 2-3% atunci când 1% din energia 
primită de la acizii grași saturați este înlocuită de acizi 
grași polinesaturați, însă nu este clarifi cată înlocuirea 
cu carbohidrați și acizi grași mononesaturați270. Prin 
urmare, scăderea aportului de acizi grași saturați până 
la maxim 10% din energie, prin înlocuirea cu acizi grași 
polinesaturați, rămâne importantă pentru prevenirea 
bolilor cardiovasculare prin dietă.

Acizii grași nesaturați
Acizii grași mononesaturați au un efect favorabil 

asupra nivelului HDL-colesterolului atunci când ei în-
locuiesc acizii grași saturați sau carbohidrații din die-
tă281. Acizii grași polinesaturați scad nivelul de LDL-co-
lesterol și cresc în mai mică măsură nivelul HDL-coles-
terol, atunci când ei înlocuiesc acizii grași saturați. Aci-
zii grași polinesaturați pot fi  în mare divizați în două 
subgrupuri: acizi grași n-6, provenind în principal din 
plante, și acizi grași n-3, care se găsesc în uleiurile de 
pește și grăsime. Sunt importanți acizii grași eicosapen-
taenoic și docosahexaenoic, reprezentanți ai grupului 
n-3 de acizi grași. Ei nu infl uențează nivelul colestero-
lului seric, dar s-a dovedit că scad mortalitatea de cauză 
ischemică și într-o mai mică măsură pe cea cauzată de 
accidentul vascular271,282. În diverse studii, dozele mici 
de acizi grași eicosapentaenoic si docosahexaenoic sunt 
asociate cu scăderea riscului fatal de cauză ischemică, 
dar nu și a celui non-fatal. O ipoteză pentru acest efect 
diferit, este că ei ar putea preveni aritmiile fatale cardi-
ace271.

Subclasa acizilor grași nesaturați cu așa-numita 
„con fi gurație trans”, acizii grași trans, s-a dovedit a 
crește colesterolul total și a scădea nivelul HDL coles-
terol. Acești acizi grași se găsesc în margarină și pro-
dusele de panifi cație. Industria alimentară a eliminat 
o parte din acizi grași trans din produse, dar se poate 
câștiga și mai mult dacă se elimină și alte produse. O 
cantitate mică de acizi grași trans vor continua să ră-
mână în dietă, venind de la grasimea din lactate și pro-
dusele din carne. Înlocuind 1% din energia provenită 
de la acizii trans cu acizi saturați, mononesaturați sau 
polinesaturați va scădea nivelul raportului colesterol 
total/HDL colesterol cu 0,31, 0,54 și respectiv 0,67283. 
O meta-analiză a unor studii prospective a arătat că, în 
medie, o creștere a consumului de acizi grași trans mai 
mare de 2% din energie, determină creșterea riscului de 
cardiopatie ischemică cu 23%272. Este recomandat să se 
obțină <1% din totalul energetic, din consumul de acizi 
grași trans, cu cât mai puțin cu atât mai bine.

nutrienţilor specifi ci. Cercetările efectuate la nivelul 
alimentelor sau grupurilor de alimente, reprezintă un 
alt mod de a evalua dieta, care este mai ușor de integrat 
în recomandările de dietă. Există un interes în creștere 
în ceea ce privește obiceiurile alimentare, dieta Medite-
raneană fi ind cea mai studiată. Abordarea obiceiurilor 
alimentare poate fi  privită ca și un echivalent de trecere 
de la evaluarea factorilor de risc individuali, la evalua-
rea profi lului riscului total. O publicație recentă a EHN 
oferă o vedere de ansamblu a dietei și bolilor cardiovas-
culare277.

4.3.2 Nutrienţii
Nutrienţii importanţi în ceea ce privește bolile car-

diovasculare sunt acizii grași (care afecteză în principal 
nivelul lipoproteinelor), mineralele (care afectează în 
principal TA), vitaminele și fi brele.

4.3.2.1 Acizii grași
Conţinutul de grăsimi și acizi grași a fost în centrul 

atenţiei încă din 1950, în ceea ce privește profi laxia bo-
lilor cardiovasculare prin schimbări ale dietei. În profi -
laxie, conținutul în acizi grași ai dietei, este mai impor-
tant decât compoziția totală în grăsimi. Cunoștiinţele 
noastre despre efectele subclaselor de acizi grași (sa-
turaţi, mononesaturaţi sau polinesaturaţi), precum și 
despre efectele acizilor grași specifi ci (n-3 și acizii grași 
trans), asupra diferitelor fracţiuni de lipoproteine din 
sânge, s-au îmbunătăţit considerabil. 

Acizii grași saturați
În 1965, Keys și colab.278 au descris cum înlocuind 

în dietă acizii grași saturați cu acizi grași nesaturați, 
s-a scăzut nivelul colesterolului total. Având in vedere 
efectul asupra nivelului colesterolului, este plauzibil un 
impact asupra apariției bolilor cardiovasculare. Totuși, 
după mai mult de 40 de ani de cercetare, impactul con-
sumului de acizi grași saturați asupra incidenței bolilor 
cardiovasculare este în continuare dezbătut. Recent, 
o meta-analiză a unor studii de cohortă, nu a arătat o 
creștere a riscului relativ pentru bolile cardiovasculare 
sau pentru cardiopatia ischemică la cei cu un consum 
mai mare de acizi grași saturați279, chiar dacă ar putea 
fi  mai multe precizări metodologice care ar putea expli-
ca aceste concluzii280. Anumite studii au ajustat efectul 
acizilor grași saturați asupra bolilor cardiovasculare 
pentru nivelurile de colesterol. Un alt aspect important, 
este acela de a stabili care nutrienți vor înlocui acizii 
grași saturați. Studiile epidemiologice, clinice, care s-au 
concentrat asupra mecanismelor, relevă rezulate con-
cordante, conform cărora, riscul pentru cardiopatia is-
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relație de cauzalitate, au eșuat în a confi rma rezultatele 
obținute din studiile observaționale288.

Vitaminele B (B6, acidul folic și B12) și homocisteina
Vitaminele B6, B12 și acidul folic au fost studiate 

datorită potențialului lor de a scădea nivelul de homo-
cisteină, care a fost stabilit ca factor de risc pentru bo-
lile cardiovasculare289. Totuși, rămâne întrebarea dacă 
homocisteina este doar un factor de risc, sau face parte 
dintr-o legatură de cauzalitate. Organizaţia Cochrane 
Collaboration a concluzionat într-o recentă meta-ana-
li ză a 8 trialuri randomizate, că intervențiile care scad 
ho mocisteina nu reduc riscul de infarct miocardic fa-
tal sau non-fatal (RR 1,03, 95% CI 0,94-1,13), accident 
vas cular cerebral (RR 0,89, 95% CI 0,73-1,08), sau mor-
talitatea de orice cauză (RR 1,00, 95% CI 0,92-1,09)290. 
Ulterior, s-au publicat trei studii mari de prevenție se-
cundară291-293. Toate studiile (Study of the Eff ectiveness of 
Additional Reductions in Cholesterol and Homocysteine 
(SEARCH), VITAmins TO Prevent Stroke (VITATOPS) 
și Supplementation with Folate, vitamin B6 and B12 
and/or OMega-3 fatty acids (SU.FOL.OM3)] au con-
cluzionat că administrarea suplimentară de acid folic, 
vitamine B6 și B12 nu oferă protecție împotriva bolilor 
cardiovasculare. Astfel, suplimentarea cu vitamine B 
pentru a scădea nivelul de homocisteină nu scade riscul 
cardiovascular.

Vitamina D
Unele studii epidemiologice au arătat existența unei 

asocieri între defi citul de vitamină D și bolile cardio-
vasculare. Totuși, nu există dovezi concludente care 
să arate că administrarea de suplimente de vitamina 
D îmbunătățește prognosticul bolilor cardiovasculare, 
dar există trialuri în desfășurare în acest sens294.

4.3.2.4 Fibrele
Consumul de fi bre reduce riscul bolilor cardiovas-

culare. Chiar dacă mecanismul nu este complet elu-
cidat, se cunoaște faptul că un aport crescut de fi bre 
reduce glicemia post-prandială după mesele bogate în 
carbohidrați și scade nivelul colesterolului total și pe cel 
al LDL colesterol295. Surse importante de fi bre sunt ce-
realele integrale, legumele, fructele și zarzavaturile. In-
stitutul American de Medicină recomandă un consum 
de 3,4 g/MJ, echivalentul a 30-45 g/zi pentru adulți296. 
Această cantitate este acceptată ca fi ind optimă pentru 
prevenție.

Colesterolul din dietă
Impactul colesterolului provenit din dietă asupra 

nivelului colesterolului total este scăzut, compartiv cu 
aportul acizilor grași din dietă. Atunci când se urmă-
rește o reducere a consumului de grăsimi saturate con-
form ghidurilor,acest lucru duce de obicei și la o scă-
dere a aportului de colesterol provenit din dietă. Unele 
ghiduri (inclusiv acesta) despre o dietă sănătoasă, nu 
specifi că clar date despre aportul de colesterol, iar altele 
recomandă un aport limitat la <300 mg/zi.

4.3.2.2 Mineralele
Sodiul
Efectul aportului de sodiu asupra TA este bine sta-

bilit. O meta-analiză estimează că, o reducere a con-
sumului de sodiu chiar cu numai 1 g/zi, reduce TAS 
cu 3,1 mmHg la pacienții hipertensivi și cu 1,6 mmHg 
la normotensivi284. Trialul DASH a aratat relația doză-
răspuns între reducerea aportului de sodiu și reducerea 
TA285. În cele mai multe țări vestice, consumul de sare 
este mare (aprox 9-10 g/zi), în timp ce recomandări-
le sunt de 5 g/zi1. Nivelul optim de consum este mai 
mic de 3 g/zi. Alimentele procesate sunt o importantă 
sursă de sodiu. Un studiu recent de simulare estimează 
pentru SUA că o reducere a consumului de sare cu 3 
g/zi ar duce la o reducere cu 5,9-9,6% a incideței boli-
lor cardiace ischemice (estimările mai scăzute sau mai 
crescute se bazează pe diferite ipoteze), o reducere cu 
5,0-7,8% a incidenței accidentului vascular și o reduce-
re a mortalității de orice cauză cu 2,6-4,1%286.

Potasiul
Potasiul este un alt mineral care infl uențează TA. 

Principalele surse de potasiu sunt fructele și legumele. 
S-a demonstrat că un consum mai mare de potasiu re-
duce TA. Riscul de accident vascular cerebral variază în 
funcție de aportul de potasiu: riscul relativ de accident 
vascular cerebral asociat cu cea mai mare cantitate de 
potasiu consumată (o medie de 110 mmoli/zi), este cu 
aproape 40% mai mic decât cel asociat cu cea mai mică 
cantitate de potasiu consumată (o medie de 61 mmoli/
zi)287.

4.3.2.3 Vitaminele
Vitaminele A și E
În multe cazuri și studii prospective observaționale 

s-a observat o asociere inversă între nivelele de vitami-
ne A și E și riscul cardiovascular. Acest efect protector 
a fost atribuit proprietăților antioxidante. Totuși, studi-
ile intervenționale, gândite pentru a demonstra această 
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timat, s-a demonstrat că a consuma pește cel puțin o 
dată pe săptămână se asociază cu o scădere de 15% a 
riscului de boală cardiacă ischemică (RR 0,85, 95% CI 
0,76-0,96)271. O altă meta-analiză arată că un consum 
de pește de 2-3 ori pe săptămână reduce riscul de acci-
dent vascular cerebral cu 18% (RR 0,82, 95% CI 0,72-
0,94), comparativ cu cei care consumă pește mai puțin 
de o dată pe lună282. Relația dintre consumul de pește și 
riscul cardiovascular nu este liniară. Există o creștere 
importantă a riscului cardiovascular pentru cei care 
care nu consumă deloc sau consumă puțin pește față 
de cei care consumă moderat acest aliment. Impactul 
asupra sănătății publice printr-o creștere mică a con-
sumului de pește în populația generală are un potențial 
mare. O creștere a consumului de pește la 2-3 porții 
pe săptămână ar reduce mortalitatea de cauză cardia-
că ischemică cu 36% și mortalitatea de orice cauză cu 
17%298. Prin urmare, recomandarea este de a consuma 
pește cel putin de două ori pe săptămână, din care o 
dată să fi e pește gras.

Băuturile alcoolice
Rezultatele provenite din studii epidemiologice au 

arătat un efect protector al consumului moderat de 
alcool în apariția bolilor cardiovasculare. Relația are 
formă de J, nefi ind explicată de caracteristicile speciale 
ale abstinenților. Vinul roșu, în special, pare să aibă un 
efect favorabil, care ar putea fi  explicat prin efectul poli-
fenolilor (în special resveratrol)299. Bazat pe rezultatele 
unei meta-analize275, nivelul optim al consumului de al-
cool, în ceea ce privește mortalitatea de orice cauză, este 
de aproximativ 20 g/zi pentru bărbați și 10 g/zi (aproxi-
mativ echivalentul unui pahar) pentru femei. Pentru a 
preveni riscul cardiovascular, aceste limite sunt într-o 
oarecare masură destul de mari. Recomandarea este să 
se limiteze consumul la un pahar de alcool/zi pentru 
femei (10 g) și 2 pahare pe zi pentru bărbați (20 g de 
alcool) pentru a atinge cel mai scăzut nivel al riscului 
de boli cronice.

Băuturile răcoritoare
În SUA băuturile racoritoare îndulcite cu zahăr re-

prezintă cea mai mare sursă de calorii provenită de la 
un singur aliment și sunt, de asemenea, o sursă impor-
tantă și în Europa. La copii și adolescenți, băuturile ră-
coritoare reprezintă 10-15% din calorii. O meta-analiză 
a sugerat că pentru energia obținută dintr-o formă de 
lichid, compensarea aportului caloric de la mesele ul-
terioare, ar putea fi  mai puțin completă, comparativ cu 
energia provenită de la alimentele solide1. Consumul 
regulat de băuturi racoritoare a fost asociat cu exces 

4.3.3 Alimente și grupele de alimente
Fructe și legume
Studii observaționale au arătat efectul protector al 

con sumului de fructe și legume asupra prevenirii bo-
lilor cardiovasculare. Majoritatea dovezilor provin din 
studii prospective de cohortă, în timp ce trialurile ran-
domizate sunt rare. Studiile individuale au arătat efec-
te slabe sau nesemnifi cate ale consumului de fructe și 
legume asupra riscului cardiovascular. Deoarece eva-
luarea dietelor este complexă, este de așteptat să existe 
erori care să ducă la atenuarea unor relații constatate. 
Mai mult, pentru că se știe că persoanele care consumă 
multe fructe și legume diferă în multe privințe față de 
cei care consumă puține fructe și legume (în ceea ce 
privește alte obiceiuri alimentare, statusul de fumator, 
nivelurile de activitate fi zică) există și alte aspecte, care 
și după ajustare rămân intricate. Cu toate acestea, re-
zultatele din diferite studii de cohortă sunt destul de 
omogene, și mai multe meta-analize au oferit estimări 
statistic semnifi cative. Dauche și colab. au raportat o 
scădere a riscului cardiovascular cu 4% (RR 0,96, 95% 
CI 0,93-0,99) pentru fi ecare porție în plus de fructe sau 
legume consumată pe zi273. Într-o meta-analiză alcătui-
tă din 7 studii mari prospective s-a descris o scădere de 
5% a riscului de accident vascular cerebral pentru fi e-
care porție în plus de fructe sau legume273. He și colab. 
au completat această estimare adăugând alte 2 grupuri 
și au raportat un RR cumulat de accident vascular ce-
rebral de 0,89 (95% CI 0,83-0,97) pentru cei care con-
sumă 3-5 porții de fructe sau legume zilnic, comparativ 
cu cei care consumă <3 porții, și un RR cumulat de 0,74 
(95% CI 0,69-0,79) pentru cei cu un consum >5 porții 
pe zi274. O porție este echivalentă cu ~80 g.

Efectul protector al fructelor și legumelor pare să fi e 
ușor mai crescut în ceea ce privește prevenirea acciden-
tului vascular cerebral, comparativ cu prevenirea bolii 
cardiace ischemice. Unul dintre motive ar putea fi  efec-
tul fructelor și legumelor asupra TA, bazat pe faptul că 
ele sunt o sursă importantă de potasiu. Trialul DASH 
a arătat că un consum crescut de fructe și legume a 
contribuit la scăderea TA observată în braţul interven-
ţional al studiului297. Alte componente ale fructelor și 
legumelor, care ar putea contribui la acest efect, sunt 
fi brele și antioxidanții. Recomandarea este de a mânca 
cel puțin 200 g de fructe (2-3 porții) și 200 g de legume 
(2-3 porții) pe zi.

Peștele
Efectul protector al peștelui în privința bolilor car-

dio vasculare este atribuit cantității de acizi grași n-3 
din conținutul acestora. Calculând riscul cumulat es-
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este obținut pentru fi ecare componentă a dietei, acolo 
unde consumul este deasupra nivelului mediu pentru 
populația studiată (fructe, legume, zarzavaturi, pește, 
consum moderat de vin roșu) sau sub medie (carne 
roșie sau gătită, produse lactate). În funcție de numărul 
de tipuri de alimente, scorul putea crește de la 0 la 7-9. 
Meta-analiza a arătat că o aderență mai mare pentru 
dieta mediteraneană, cu un scor mai mare de 2 puncte, 
a fost asociată cu o reducere de 10% a incidenței bolilor 
cardiovasculare și a mortalității (RR cumulat 0,90, 95% 
CI 0,87-0,93) și o reducere a mortalității de orice cauză 
cu 8% (RR cumulat 0,92, 95% CI 0,90-0,94).

Concluzie
Este clar că modifi cările alimentare ar trebui să re-

prezinte baza pentru prevenţia BCV. Schimbările din 
alimentaţie se vor refl ecta în schimbări benefi ce în ceea 
ce privește factorii de risc măsurabili, cum sunt tensi-
unea arterială și nivelul colesterolului. Totuși, ar trebui 
reţinut faptul că obiceiurile alimentare care nu au efecte 
vizibile în ceea ce privește nivelul tensiunii arteriale și 
al lipidelelor din sânge pot contribui în mod semnifi ca-
tiv la prevenţia BCV. Cerinţele pentru o alimentaţie să-
nătoasă sunt rezumate în mesajele cheie de la începutul 
acestei secţiuni. Provocarea din anii următori va fi  de a 
transforma ghidurile legate de consumul de nutrienţi 
în diete care să fi e atractive pentru oameni și de a găsi 
modalităţi de a-i determina pe aceștia să-și schimbe 
obiceiurile alimentare. Deoarece, deocamdată nu este 
clar care dintre substanţe determină efectul protector, 
se recomandă o alimentaţie variată, bazată pe princi-
piile mai sus menţionate. În general, în cazul adoptării 
unei diete sănătoase, nu sunt necesare suplimentele, 
dar când acestea sunt folosite, ele nu ar trebui să în-
locuiască consumul „alimentelor adevărate”. În ceea ce 
privește unele aspecte ale alimentaţiei, legislaţia poate 
ajuta la schimbarea compoziţiei produsului de către 

ponderal și diabet zaharat tip 2300. Asemănător, consu-
mul regulat de băuturi racoritoare îndulcite cu zahăr (2 
porții pe zi comparativ cu una pe lună) a fost asociat cu 
o creștere a riscului de cardiopatie ischemică cu 35% 
la femei, chiar și după ce s-au luat în calcul și alți fac-
tori legați de stilul de viață nesănătos și de alimentație, 
în timp ce băuturile cu îndulcitori artifi ciali nu au fost 
asociate cu cardiopatia ischemică301.

4.3.4 Alimente funcționale
Alimentele funcționale ce conțin fi tosteroli (steroli 

si stanoli) sunt efi ciente în scăderea nivelului de LDL 
colesterol cu aproximativ 10%, dacă se consumă în 
cantitate de 2 g/zi. Efectul de scădere a colesterolului 
este adițional celui obținut printr-o dietă cu conținut 
scăzut în grăsimi sau folosirii statinelor302. Unele stu-
dii recente indică faptul că, în special pentru stanoli, 
dacă se administrează doze mai mari se poate obţine o 
scădere suplimentară a colesterolului303. Încă nu există 
studii care să aibă ca obiective parametrii clinici.

4.3.5 Obiceiuri alimentare
În încercarea de a se trece de la evaluarea și tratarea 

unui singur factor de risc, la a evalua profi lul de risc al 
unui pacient, studiile se concentrează mai mult pe eva-
luarea modelelor alimentare decât a nutrienților. Studi-
ind în amănunt impactul unui anumit model alimen-
tar, teoretic ar trebui să se determine întregul potențial 
de prevenție al dietei, care să cuprindă o estimare com-
binată asupra impactului numeroaselor obiceiuri ali-
mentare favorabile. Trialul Th e Seven Countries Study a 
arătat o diferență semnifi cativă în mortalitatea de cauză 
cardiovasculară între nordul și sudul Europei. Chiar și 
la aceleași nivele de colesterol, după ajustarea TA și a 
fumatului, riscul s-a menținut (Figura 8)304. Dieta con-
sumată de către grupurile Mediteraniene din Th e Seven 
Countries Study este probabil un factor important care 
stă la baza acestor mari diferențe în privința bolilor car-
diovasculare între sudul și nordul Europei.

Conceptul de dietă mediteraneană cuprinde o mare 
parte din nutrienții și alimentele care s-au discutat îna-
inte: un consum mare de fructe, zarzavaturi, legume, 
cereale integrale, pește, acizi grași nesaturați (un speci-
al uleiul de masline), un consum moderat de alcool (în 
special vin, preferabil consumat în timpul meselor), și 
un consum scăzut de carne (roșie), produse lactate și 
acizi grași saturați.

Un număr mare de studii au demonstrat efectul pro-
tector al acestui tip de dietă, și recent a fost publicată 
și o meta-analiză276. Aderența la dieta mediteraneană 
a fost cuantifi cată cu ajutorul unui sistem de notare 
(scor pentru dieta mediteraneană) în care un punct 

Figura 8. Rata cumulată a mortalității prin cardiopatie ischemică la 25 de 
ani, în diferite grupuri din Studiul celor Șapte Țări, conform quartilelor 
nivelului bazal al colesterolului total, ajustat în funcție de vârstă, fumat și 
tensiune arterială304.
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care se impun și măsurile care se iau efectiv319, mai ales 
când luăm în calcul faptul că unele ţări din Europa de 
Est care au aderat de curând la Uniunea Europeană în-
registrează unele dintre cele mai ridicate rate ale mor-
talităţii cauzate de boli cardiovasculare legate de vârstă, 
la nivel mondial320.

Recomandări privind activitatea fi zică
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Adulţii sănătoşi de toate vârstele ar trebui să practice 
săptămânal 2,5-5 ore de activitate fi zică sau exerciţiu 
aerobic de intensitate cel
puţin moderată sau 1-2,5 ore pe săptămănă de 
exerciţiu fi zic intens.
Indivizii sedentari trebuie puternic încurajaţi să încea-
pă programe de exerciţii de intensitate scãzutã.

I A Puternic 
305-
308

Activitatea fi zică/ exerciţiul aerobic ar trebui efectuate 
în mai multe reprize, fi ecare de ≥10 min, repartizate 
uniform de-a lungul săptămânii, 4-5 zile/ săptămână.

IIa A A Puternic 305-308

Pacienţii cu infarct miocardic acut în antecedente, CABG, 
PCI, angină pectorală stabilă sau insufi cienţă cardiacă 
cronică ar trebui să practice exerciţii aerobice de inten-
sitate moderată spre ridicată de ≥3 ori/ săptămână şi 
30 de minute per şedinţă.
Pacienţii sedentari ar trebui să fi e puternic încurajaţi 
să înceapă programe de exerciţii de intensitate uşoară 
după evaluarea riscului legat de efectuarea exerciţiilor. 

I A Puternic
309,
310

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

4.4.2 Argumentul biologic
Activitatea fi zică regulată de tip aerob are drept ur-

mare îmbunătăţirea performanţei, aceasta depinzând 
de capacitatea de a folosi oxigenul pentru a obţine 
energie pentru activitate. Aceste efecte sunt obţinute 
în cazul activităţii fi zice regulate aerobe la o intensitate 
variind între 40% și 85% din VO2 [volumul maxim (V) 
de oxigen (O2) în mL] sau din rezerva ritmului cardiac, 
cu necesitatea creșterii nivelului intensităţii odată cu 
creș terea nivelului condiţiei fi zice, și invers321. Exerci-
ţiile aerobe au drept urmare și scăderea necesarului de 
oxigen miocardic pentru același nivel de activitate rea-
lizat, fapt demonstrat de scăderea produsului frecvenţă 
cardiacă x tensiune arterială, reducându-se, astfel, po-
sibilitatea apariţiei ischemiei miocardice322.

În plus, perfuzia miocardică poate fi  îmbunătăţită 
prin exerciţii aerobe, producându-se o creștere a dia-
metrului interior al arterelor coronare majore, o creș-
tere a microcirculaţiei și o îmbunătăţire a funcţiei en-
doteliale323,324. Alte efecte ale exerciţiilor aerobe sunt 
re prezentate de efectele antitrombotice care pot reduce 
riscul de ocluzie coronariană după ruptura unei plăci 
vulnerabile, efecte precum creșterea volumului plas-

sectorul industrial ( reducerea cantităţii de acizi grași 
trans și de sare). Industria poate contribui mult la re-
ducerea conţinutului de sare din alimentele procesate.

Cele mai importante informaţii noi
 Dovezile noi obţinute susţin opinia că homocis-

teina nu reprezintă un factor de risc cauzator al 
bolii cardiovasculare.

 Sunt disponibile mai multe dovezi despre impac-
tul dietei/obiceiuri alimentare; dieta medite ra-
neană, mai ales, a constituit un punct de interes 
tot mai mare în ultimii ani.

Lacune rămase
 Cea mai mare provocare în ceea ce priveşte dieta 

în prevenţia BCV este reprezentată de dezvoltar-
ea unor strategii mai efi ciente pentru a-i deter-
mina pe oameni să-şi schimbe alimentaţia (atât 
din punct de vedere cantitativ, cât şi calitativ) şi 
să păstreze o alimentaţie sănătoasă şi o greutate 
nor mală.

 Sunt în derulare cercetări referitoare la substan-
ţele din alimente care sunt răspunzătoare de 
efec tul protector.

4.4 Activitatea fi zică
Mesajul cheie
 Participarea la activităţi fi zice regulate şi/ sau la 

antrenamet de tip aerob se asociază cu scăderea 
mortalităţii cardiovasculare.

4.4.1 Introducere
Activitatea fi zică regulată și antrenamentul aerob 

sunt legate de reducerea riscului de evenimente co-
ronariene fatale și non-fatale la persoanele sănătoa-
se305-307,311, la subiecţii cu factori de risc coronarian312 și 
la pacienţii cu boli cardiovasculare309,310 într-un interval 
de vârstă larg. Stilul de viaţă sedentar reprezintă unul 
din factorii majori de risc pentru boala cardiovascula-
ră.313 Astfel, ghidurie sugerează că activitatea fi zică și 
practicarea exerciţiilor de tip aerob, sunt un instrument 
non-farmaceutic foarte important pentru prevenţia 
cardiovasculară primară și secundară37,204,314. În Uniu-
nea Europeană, sub 50% dintre cetăţeni sunt implicaţi 
în activităţi regulate de exerciţiu fi zic aerob în timpul 
liber și/ sau în activităţi care presupun activitate fi zi-
că315,316, creșterea prevalenţei obezităţii fi ind corelată cu 
stilul de viaţă sedentar317,318. Mai mult, probabil mai pu-
ţin de o treime din pacienţii eligibili pentru reabilitarea 
cardiacă sunt supuși acesteia33. Astfel, există un decalaj 
important în Europa între acţiunile de prevenţie car-
diovasculară primară și secundară bazate pe exerciţii 
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zie s-a observat o asociere inversă între activitatea fi zică 
și cardiorespiratorie și mortalitatea cardiovasculară sau 
din alte cauze.

Cea mai mare parte a acestui efect de reducere a 
mortalităţii pare a se baza pe scăderea mortalităţii car-
diovasculare și a mortalităţii cauzate de boala coronari-
ană, iar scăderea riscului coronarian atribuibil activită-
ţii fi zice de tip aerobic este similar cu cel al altor factori 
legaţi de stilul de viaţă, precum evitarea fumatului. Ris-
cul de boală cardiovasculară (inclusiv boală coronaria-
nă și accidentul vascular cerebral) sau doar de boală co-
ronariană este redus în mod semnifi cativ la persoanele 
mai active din punct de vedere fi zic sau antrenate, cu o 
scădere de aproape două ori a riscului relativ, reducerea 
fi ind mai accentuată la cei cu fi tness cardiorespirator 
crescut comparativ cu simpla creștere a intensităţii ac-
tivităţii fi zice, pentru toate percentilele > a 25-a308,328,329. 
O posibilă explicaţie pentru gradientul doză-răspuns 
mai bun pentru fi tness decât pentru activitatea fi zică 
este aceea că starea de fi tness este măsurată obiectiv, 
în timp ce activitatea fi zică este evaluată prin auto-ra-
portări care pot conduce la clasifi cări eronate și erori 
privind o activitate fi zică mai slabă sau asocierea dintre 
activitatea fi zică și benefi ciul pentru sănătate.

Intensitatea și volumul activităţii fi zice
Volumul de activitate fi zică de intensitate moderată 

sau antrenament fi zic aerob estimat că ar reduce mor-
talitatea cardiovasculară sau din altă cauză este de la 
2,5 la 5 h/săptămână306-308,311,312; cu cât durata totală a 
activităţii fi zice /a exerciţiilor aerobe din timpul săptă-
mânii este mai mare, cu atât benefi ciile observate sunt 
mai mari. De remarcat faptul că rezultate similare se 
obţin prin activitate fi zică/ exerciţii aerobe de inten-
sitate crescută (’vigorous-intensity’) practicate 1-1,5 h/
săptămână sau printr-o combinaţie echivalentă de ac-
tivitate fi zică/ exerciţii aerobe de intensitate moderată 
și crescută. Mai mult, dovezile existente sugerează că 
volumul săptămânal total de activitate fi zică/ exerciţii 
aerobe poate fi  obţinut prin însumarea mai multor re-
prize de exerciţii zilnice, fi ecare având o durată de ≥10 
min, și că activitatea fi zică/ exerciţiile aerobe ar trebui 
repartizate în majoritatea zilelor săptămânii.

Exemplele de activitate fi zică/ exerciţii aerobe nu im-
plică doar activităţi sportive precum drumeţiile, alerga-
tul sau joggingul, patinajul, mersul cu bicicleta, vâslitul, 
înotul, schiul și frecventarea orelor de gimnastică aero-
bică, ci și activităţi comune care fac parte din stilul de 
viaţă, precum mersul energic, urcatul scărilor, activită-
ţile casnice, grădinăritul, implicarea în activităţi recrea-

mei, reducerea viscozităţii sângelui, scăderea agregării 
pla chetare și creșterea capacităţii trombolitice325, pre-
cum și o reducere a riscului de aritmii printr-o modu-
lare favorabilă a echilibrului autonom326.

Activitatea fi zică are, de asemenea, un efect pozitiv 
asupra multora dintre factorii de risc dovediţi pentru 
boli cardiovasculare, prevenind sau întârziind dezvol-
tarea hipertensiunii la persoanele normotensive și re-
du când tensiunea arterială la pacienţii hipertensivi, 
crește nivelul colesterolului HDL, ajută la controlul gre-
utăţii corporale și scade riscul de dezvoltare a diabetu-
lui zaharat non-insulino-dependent37,311. Mai mult, s-a 
arătat că practicarea exerciţiilor determină precondiţi-
onarea ischemică a miocardului, un proces prin care 
ischemia miocardică pasageră din timpul exerciţiilor 
crește toleranţa miocardului la un stres ischemic ulte-
rior prelungit, reducând astfel distrugerea miocardică 
și riscul unor tahiaritmii ventriculare potenţial letale. 
Asemenea mecanisme cardioprotectoare includ modi-
fi cări anatomice ale arterelor coronare, inducţia pro-
teinelor miocardice de șoc termic, creșterea activităţii 
miocardice a ciclooxigenazei-2, creșterea producţiei 
proteinelor de stres ale reticulului endoplasmatic și de 
oxid nitric, ameliorarea funcţionării adenozin trifosfa-
tului sarcolemal și mitocondrial (ATP)- canale de po-
tasiu sensibile și a capacităţii antioxidante miocardice, 
reglarea enzimelor antioxidante cheie, și determină 
schimbări în fenotipul mitocondrial, care au rol protec-
tor împotriva stimulilor apoptotici327.

4.4.3 Persoanele sănătoase
La persoanele sănătoase, nivelurile crescute atât ale 

activităţii fi zice, cât și ale condiţiei cardiorespiratorii 
sunt asociate cu o scădere semnifi cativă (aproximativ 
20-30%) a riscului de mortalitate cardiovasculară și 
de alte cauze, într-o relaţie doză-răspuns305-308,311,328,329. 
Dovezile sugerează că riscul de deces într-o anumită 
perioadă continuă să scadă odată ce activitatea fi zică 
și cardiorespiratorie crește; acest fapt pare a fi  valabil 
atât pentru bărbaţi, cât și pentru femei, pentru vârste 
foarte diverse, de la copii la cei foarte vârstnici. Dat fi -
ind că aceste concluzii se sprijină pe rezultatele studii-
lor observaţionale, eroarea de selecţie poate fi  legată, pe 
de-o parte de existenţa unor boli subclinice, nediagnos-
ticate, care ar fi  putut determina persoanele să scadă 
nivelul activităţii fi zice înainte de începerea studiului 
și, pe de altă parte, de tendinţa de a asocia obiceiuri 
mai sănătoase (e.g. evitarea fumatului și adoptarea unei 
diete mai sănătoase) la persoanele active din punct de 
vedere fi zic. Totuși, chiar și în studiile în care s-a făcut 
corecţie în funcţie de acești potenţiali factori de confu-
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lui fi zic la pacienţii cu boală cardiacă diagnosticată. În 
acest context, efectele doar ale activităţii fi zice asupra 
riscului cardiovascular s-ar putea să nu fi e ușor de 
identifi cat. Totuși, o meta-analiză care a inclus mai ales 
bărbaţi de vârstă medie, cei mai mulţi având în ante-
cedente un infarct miocardic acut, iar ceilalţi o inter-
venţie de CABG sau PCI sau angină pectorală stabilă, a 
evidenţiat o reducere cu aproximativ 30% a mortalităţii 
cardiovasculare totale în cazul programelor de exerciţii 
aerobe cu o durată de cel puţin trei luni; acest procent 
a crescut la 35% când a fost luată în calcul doar morta-
litatea cauzată de boala coronariană333. În ceea ce pri-
vește efectele exerciţiilor aerobe asupra ratei revascu-
larizării, datele disponibile au fost insufi ciente; în plus, 
exerciţiile aerobe nu au evidenţiat vreun efect asupra 
apariţiei infarctului miocardic non-fatal. Utilizarea mai 
largă a tehnicilor de revascularizare și a tratamentelor 
medicamentoase în ultimii ani a avut ca rezultat o po-
pulaţie generală de pacienţi cardiaci cu un risc relativ 
scăzut, în cazul cărora este mai puţin probabil să sur-
vină ameliorări importante ale supravieţuirii ca urmare 
a vreunei intervenţii. În orice caz, datele recente con-
fi rmă existenţa unui raport inversat doză-răspuns între 
fi tness cardiovascular (evaluat prin testul de efort și ex-
primat în METs) și mortalitatea de orice cauză în rân-
dul populaţiilor mari cuprinzând pacienţi cardiovascu-
lari bărbaţi și femei [cu istoric de boală coronariană do-
cumentată angiografi c, infarct miocardic, CABG, PCI, 
insufi cienţă cardiacă cronică, boala vasculară periferică 
sau semne ori simptome sugestive pentru boală coro-
nariană la testul de efort]. Rezultatele au fost aceleași, 
independent de utilizarea agenţilor betablocanţi334,335. 
În fi nal, s-a arătat că exerciţiile aerobe la pacienţii cu 
risc scăzut au fost cel puţin la fel de efi ciente în îmbu-
nătăţirea stării clinice și a perfuziei miocardice, fi ind 
asociate cu mai puţine evenimente cardiovasculare, în 
comparaţie cu strategiile invazive precum PCI336.

Efectele exerciţiilor aerobe asupra mortalităţii cu ca-
uză cardiacă la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă croni-
că au fost evaluate într-o meta-analiză310. Per ansamblu, 
exerciţiile aerobe de intensitate moderată spre intensă 
au avut ca rezultat creșterea supravieţuirii la pacienţii 
cu insufi cienţă cardiacă cronică dată de disfuncţia sis-
tolică ventriculară stângă și timpul până la respitaliza-
re a crescut semnifi cativ. Îmbunătăţirea pronosticului 
a fost mai ridicată la pacienţii cu etiologie ischemică, 
fracţie de ejecţie a ventriculului stâng mai scăzută și un 
vârf al VO2 mai scăzut, și aparţinând unei clase superi-
oare NYHA. Aderenţa la intensitatea programului de 
antrenament aerob s-a dovedit a fi  un aspect esenţial 

tive active. O activitate fi zică de intensitate moderată ar 
trebui defi nită în termeni relativi ca o activitate desfă-
șurată la 40-59% din VO2 sau rezerva ritmului cardiac, 
sau la o difi cultate a efortului percepută pe scala CR10 
Borg de 5-6, care ar corespunde unui consum energetic 
absolut de aproximativ 4,8-7,1 echivalenţi metabolici 
(METs) la tineri, 4,0-5,9 METs la cei de vârstă mijlocie, 
3,2-4,7 METs la vârstnici și 2,0-2,9 METs la cei foarte 
vârstnici140. În mod similar, activitatea fi zică de intensi-
tate ridicată se desfășoară la 60-85% din VO2 sau rezer-
va ritmului cardiac, sau la o difi cultate a efortului per-
cepută pe scala CR10 Borg de 7-8, corespunzând unui 
consum energetic absolut de 7,2-10,1 METs la tineri, 
6,0-8,4 METs la cei de vârstă medie, 4,8-6,7 METs la 
vârstnici și 3,0-4,2 METs la cei foarte vârstnici140.

Evaluarea riscului
Metodologia potrivit căreia persoanele sănătoase ar 

trebui evaluate înaintea începerii unei activităţi fi zice 
regulate/ exerciţiilor aerobe este controversată. În ge-
neral, riscul de evenimente cardiovasculare majore le-
gate de exerciţii la persoanele aparent sănătoase este ex-
trem de mic, variind între 1 la 500 000 și 1 la 2 600 000 
pe ore-pacient de exerciţii330,331. După cum s-a propus 
recent în cazul activităţilor sportive din timpul liber 
pentru persoane de vârstă medie/seniori332, exactitatea 
evaluării riscului ar trebui adaptată profi lului de risc 
cardiac al individului, nivelului real al activităţii fi zice 
obișnuite și nivelului dorit al activităţii fi zice / exerciţii-
lor aerobe, cu un screening mai agresiv (testare la efort) 
rezervat persoanelor sedentare și / sau cu factori de risc 
cardiovascular și/ sau care doresc să se implice în ac-
tivităţi de intensitate mare. Persoanele care practică 
exerciţiu fi zic doar ocazional par a avea un risc crescut 
de evenimente coronariene acute și de moarte subită 
cardiacă în timpul exerciţiilor sau după acestea330,331. La 
persoanele sedentare și la cele cu factori de risc cardio-
vascular, se recomandă, în general, începerea cu activi-
tăţi de intensitate joasă.

4.4.4 Pacienţii cu boală cardiovasculară 
cunoscută
La pacienţii cu boală cardiovasculară cunoscută, ac-

tivitatea fi zică aerobă este considerată, în mod obișnuit, 
ca o intervenţie prin antrenament fi zic în cadrul unui 
program de recuperare cardiacă. De aici faptul că datele 
disponibile sunt aproape exclusiv cele date de măsura-
rea nivelului de fi tness cardiorespirator și nu de eva-
luarea nivelului de activitate fi zică obișnuită. Aceasta 
se datorează nevoii de a avea o evaluare formală, atât 
a capacităţii de efort, cât și a riscului asociat exerciţiu-
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Cele mai importante informaţii noi
În ultimii ani nu au apărut informaţii noi majore în 

acest domeniu.

Lacune rămase
Rămâne să se stabilească dacă:
 Se poate obţine o îmbunătăţire a prognosticului 

cu mai puţină activitate fi zică (ca durată / in-
ten sitate), la grupurile la care nu se pot aplica 
re comandările (vârstnici, persoane decondi ţio-
nate, pacienţi cu insufi cienţă cardiacă cronică 
avan sată).

 Relaţia doză-răspuns dintre fi tness cardiorespi-
rator şi reducerea riscului cardiovascular obser-
vată în prevenţia primară este valabilă şi în cazul 
prevenţiei secundare. 

 Activitatea fi zică regulată aduce un benefi ciu pe 
termen lung legat de pronostic la pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă cronică.

 Exerciţiile de intensitate mare făcute în repri ze 
sunt superioare exerciţiilor de intensitate mo-
derată făcute continuu în ceea ce priveşte îmbu-
nătăţirea capacităţii funcţionale şi inducerea 
re modelării favorabile a ventriculului stâng la 
pa cienţii cu insufi cienţă cardiacă cronică.

4.5 Managementul factorilor psiho-sociali
Mesaj cheie
 Intervenţiile psihologice pot combate stresul psi-

ho-social şi pot promova o conduită sănătoasă şi 
un stil de viaţă sănătos.

Recomandări privind managementul factorilor psihosociali
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Ar trebui prescrise intervenţii comportamentale mul-
timodale, educaţie medicalã, exerciţiu fi zic şi terapie 
psihologicã pentru
factorii de risc psihosociali şi pentru a face faţă bolii.

I A Puternic 

195, 
197-
200

În cazul simptomelor clinic semnifi cative de depresie, 
anxietate şi ostilitate, ar trebui luate în calcul psihote-
rapia, tratamentul medicamentos sau ambele. Această 
abordare poate reduce simptomele legate de dispoziţie 
şi poate creşte calitatea vieţii, deşi dovezile despre 
efectul benefi c clar asupra endpointurilor cardiace nu 
sunt concludente.

IIa A Puternic

85, 86, 
199,
200, 
343-
347

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

4.5.1 Introducere
Intervenţiile psihologice au drept scop combaterea 

stresului psiho-social și promovarea unei conduite 
să  nă    toase și a unui stil de viaţă sănătos. Intervenţii-
le includ consiliere de grup sau individuală legată de 

pentru obţinerea acestor benefi cii asupra prognosticu-
lui, așa cum a fost demonstrat de rezultatele recentului 
studiu HF-ACTION (Heart Failure and A Controlled 
Trial Investigating Outcomes of Exercise TraiNing)337.

Intensitatea și volumul activităţii fi zice
La pacienţii cu boală cardiovasculară, datele dispo-

nibile nu permit defi nirea unui volum de exerciţii ae-
robe săptămânale la fel de precis precum cel indicat 
pentru subiecţii sănătoși309,310, prescrierea exerciţiilor 
trebuind adaptată profi lului clinic al individului. Paci-
enţii cu risc clinic scăzut, care au antecedente de infarct 
miocardic acut, CABG, PCI sau cu angină pectorală 
stabilă sau insufi cienţă cardiacă cronică pot fi  supuși 
unui antrenament de exerciţii aerobe de intensitate 
moderată până la ridicată de 3-5 ședinţe pe săptămână, 
30 min per ședinţă, cu adaptarea frecvenţei, duratei și 
supervizării exerciţiilor aerobe în funcţie de caracteris-
ticile clinice. Pacienţii cu risc moderat spre crescut ar 
trebui să benefi cieze de o prescriere a exerciţiilor mai 
strict individualizată, în funcţie de încărcătura meta-
bolică cunoscută a determina semne sau simptome. 
Totuși, chiar și la pacienţii cu mai multe restricţii, un 
număr mic de activităţi fi zice supravegheate corespun-
zător este benefi c pentru a permite menţinerea unei 
vieţi independente și a combate depresia dată de boa-
lă. Sunt disponibile informaţii bazate pe dovezi pentru 
prescrierea exerciţiilor aerobe la sub-populaţii specifi ce 
de pacienţi cardiaci205.

Evaluarea riscului clinic
La pacienţii cu boală cardiovasculară, prescrierea 

exerciţiilor depinde mult de riscul legat de exerciţiu. 
Algoritmii existenţi de stratifi care a riscului ajută la 
identifi carea pacienţilor cu risc crescut pentru eveni-
mente cardiovasculare legate de exerciţiul fi zic și care 
pot necesita o monitorizare cardiacă mai intensă338,339, 
iar siguranţa programelor de exerciţii supravegheate 
medical este bine stabilită. Apariţia evenimentelor car-
diovasculare majore în timpul exerciţiilor aerobe su-
pravegheate în programele de reabilitare cardiacă este 
rară: de la 1 la 50 000 la 1 la 120 000 de ore-pacient de 
exerciţii, cu o incidenţă a deceselor variind între 1 la 
340 000 și 1 la 750 000 de ore-pacient de exerciţii340,341. 
Același lucru este valabil și pentru pacienţii cu insu-
fi cienţă cardiacă cronică și funcţie ventriculară stân-
gă redusă, cu simptome clasa II-IV NYHA, afl aţi sub 
tratament optim, bazat pe dovezi, pentru insufi cienţă 
cardiacă342.
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fac torii de risc psiho-social și modalităţi de a face faţă 
bolii, terapie cognitiv-comportamentală, programe de 
management al stresului, meditaţie, training autogen, 
biofeedback, exerciţii de respiraţie, yoga, și/ sau rela-
xare musculară199,200. Este probabil ca intervenţiile psi-
hologice să aibă și alte efecte benefi ce asupra factorilor 
de risc și a stării de suferinţă, chiar și atunci când sunt 
adăugate unei reabilitări standard199. Două meta-ana-
lize recente și două studii randomizate controlate re-
cente199,343,348, au evidenţiat, de asemenea, impactul lor 
suplimentar asupra prevenţiei bolilor cardiovasculare, 
mai ales la pacienţii care au atins obiectivele compor-
tamnetale349. Există dovezi că programele de interven-
ţie ar trebui individualizate în funcţie de profi lul de 
risc individual și să includă aspecte specifi ce legate de 
gen199,350.

4.5.2 Intervenţii specifi ce pentru reducerea 
depresiei, anxietăţii și stării de suferinţă
Mai multe studii randomizate controlate și o meta-

analiză au fost îndreptate ţintit spre depresia pacienţi-
lor cu boală cardiovasculară. Pacienţii coronarieni cu 
depresie semnifi cativă din punct de vedere clinic pot 
fi  trataţi în siguranţă și efi cient cu ajutorul psihoterapi-
ei84,85,351-353 sau al inhibitorilor selectivi ai recaptării se-
rotoninei354-356, deși dovezile pentru efectul benefi c asu-
pra endpointurilor cardiace este neconcludent. În timp 
ce, cele mai multe studii nu au putut evidenţia vreun 
efect benefi c semnifi cativ84,351-356, un studiu randomizat 
controlat făcut recent a demonstrat mai puţine simp-
tome depresive, ca și mai puţine evenimente adverse 
cardiace majore85. O analiză secundară a altui studiu 
randomizat controlat a evidenţiat efecte cardiovascula-
re benefi ce doar la bărbaţii albi344, și la pacienţii care au 
răspuns la tratamentul antidepresiv346. Rezultatele din 
studiile nerandomizate arată că inhibitorii selectivi ai 
recaptării serotoninei pot avea, de asemenea, potenţi-
alul de a ameliora pronosticul bolii cardiovasculare la 
pacienţii depresivi cu345 și fără347 boală cardiovasculară 
dovedită anterior.

Spre deosebire de depresie, până acum doar foarte 
puţine studii au vizat în mod precis anxietatea la paci-
enţii cu boală cardiovasculară. Un studiu randomizat 
controlat incluzând intervenţii la domiciliu coordona-
te de asistente medicale pentru pacienţii post-CABG a 
evidenţiat efecte pozitive asupra anxietăţii, dar eșanti-
onul a fost prea mic și perioada de urmărire prea scur-
tă pentru a demonstra impactul asupra evenimentelor 
cardiace357.

În așteptarea rezultatelor care să demonstreze că tra-
tarea depresiei sau a anxietăţii va schimba pronosticul 

bolii cardiovasculare, o abordare prudentă în prezent 
este reprezentată de oferirea de psihoterapie și trata-
ment antidepresiv/ anxiolitic medicamentos pentru 
pacienţii cu depresie semnifi cativă din punct de vedere 
clinic. Cei care nu acceptă tratament ar trebui monito-
rizaţi atent și trataţi din nou dacă simptomele persistă 
mai mult de 4-6 săptămâni.

În afara tratamentului pentru simptomele legate de 
dispoziţie, există și alte abordări de intervenţie psiho-
socială care s-au dovedit utile. S-a evidenţiat în mod 
repetat că programele de management al stresului îm-
bunătăţesc nu numai starea de bine subiectivă, ci și 
nivelurile factorilor de risc și evoluţia bolii cardiovas-
culare199,200,358. La pacienţii ostili cu boală cardiacă co-
ronariană, o intervenţie de control a ostilităţii ar putea 
conduce nu numai la scăderea ostilităţii, ci și la scăde-
rea depresiei, frecvenţei cardiace de repaus și a reacti-
vităţii cardiovasculare la stresul mental, ca și la creș-
terea suportului social și a gradului de satisfacţie faţă 
de viaţă359,360. Pentru femei, pot fi  utile tratamente com-
portamentale specifi ce de grup pentru reducerea stării 
de suferinţă348,350,361. Recent, un program de reducere a 
stresului bazat pe grup la persoanele de sex feminin, a 
evidenţiat o prelungire a vieţii independent de alţi fac-
tori de pronostic348,358.

Reorganizarea muncii orientată spre creșterea auto-
nomiei și a controlului la locul de muncă poate avea 
drept rezultat îmbunătăţirea suportului social și redu-
cerea reacţiilor la stresul fi ziologic. Prin urmare, redu-
cerea stresului legat de muncă la manageri și la supervi-
zori poate avea efecte benefi ce asupra sănătăţii și poate 
îmbunătăţi suportul social perceput de subordonaţi362.

Cele mai importante informaţii noi
 Există tot mai multe dovezi că intervenţiile psiho-

logice combat stresul psiho-social, promovează 
conduite sănătoase şi contribuie la prevenirea 
bolii cardiovasculare.

Lacune rămase
 Dovezile că tratamentul depresiei şi anxietăţii 

sem nifi cative clinic va îmbunătăţi endpointurile 
cardiace sunt neconcludente.

4.6 Greutatea corporală
Mesaje cheie
 Atât excesul ponderal, cât şi obezitatea sunt aso-

ciate cu riscul de deces în boala cardiovascu la-
ră363-365.

 Există o asociere pozitivă lineară a indicelui de 
masă corporală (IMC) cu mortalitatea gene ra-
lă363.
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ce corelarea dintre greutate și risc tinde să-și piardă din 
importanţă. Acest aspect nu ar trebui interpretat ca un 
indicator al faptului că greutatea corporală nu este im-
portantă; mai degrabă, ea poate fi  esenţială pentru că 
infl uenţează riscul prin efectele adverse pe care le are 
asupra multor factori de risc.
 

Tabelul 10. Potențialele efecte adverse cardiovasculare ale greutății 
corporale crescute
 Creşterea rezistenţei la insulină (intoleranţă la glucoză, diabet zaharat de tip 2).
 Creşterea tensiunii arteriale
 Creşterea infl amaţiei sistemice şi stare protrombotică.
 Albuminurie.
 Dislipidemie (niveluri crescute ale colesterolului total, LDL colesterol, non-HDL colesterol, 

trigliceridelor, apolipoproteinei B, particulelor mici şi dense de LDL, niveluri scăzute ale HDL 
colesterol, apolipoproteina A1).

 Anomalii cardiovasculare şi cerebrovasculare (disfuncţie endotelială, insufi cienţă cardiacă, 
boală coronariană, fi brilaţie artială, accident vascular cerebral, geometrie ventriculară stângă 
anormală, disfuncţie sistolică şi diastolică, activitate simpatică ridicată).

HDL = lipoproteină cu densitate înaltă; LDL = lipoproteină cu densitate mică.

 

4.6.3 Care indice de obezitate este cel mai bun 
predictor al riscului cardiovascular?
Indicele de masă corporală [greutatea (kg)/înălţimea 

(m)2] a fost utilizat pe scară largă pentru a defi ni cate-
goriile greutăţii corporale. La adulţi, supraponderabi-
litatea este defi nită de un IMC variind între 25 și 29,9 
kg/m2, și obezitatea de un IMC ≥30 kg/m2. IMC crescut 
este puternic asociat cu riscul de boală cardiovasculară. 
Totuși, există ipoteza că repartizarea pe zone a ţesutu-
lui adipos este mai importantă în determinarea riscului 
cardiovascular decât greutatea corporală totală. Acest 
fapt a contribuit la creșterea interesului pentru măsu-
rători antropometrice ale riscului și pentru o reparti-
zare mai precisă a masei grase și a masei slabe (Tabelul 
11). Cele mai multe date sunt disponibile pentru IMC, 
raportul talie: circumferinţa șoldului și simpla circum-
ferinţă a taliei. Locul optim pentru măsurarea circum-
ferinţei taliei este la mijlocul distanţei dintre marginea 
inferioară a coastelor și creasta iliacă superioară ante-
rioară, în ortostatism. Pragurile WHO374 pentru cir-
cumferinţa taliei sunt acceptate în cea mai mare parte a 
Europei; se recomandă două praguri de acţiune:
 Pragul 1—circumferinţa taliei ≥94 cm la bărbaţi 

şi ≥80 cm la femei reprezintă pragul peste care 
nu ar trebui să mai existe o creştere suplimentară 
în greutate.

 Pragul 2—circumferinţa taliei ≥102 cm la bărbaţi 
şi ≥88 cm la femei reprezintă pragul la care se 
recomandă reducerea greutăţii.

Aceste praguri au fost calculate plecând de la popu-
laţia caucaziană și sunt necesare puncte-limită diferite 

 Mortalitatea generală este cea mai scăzută atunci 
când IMC este de 20-25 kg/m2 363-365.

 Scăderea greutăţii sub această limită nu poate 
fi  considerată ca având rol protector împotriva 
bolii cardiovasculare366-369.

Recomandări privind greutatea corporală
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Se recomandă scăderea în greutate pentru persoanele 
supraponderale şi obeze, deoarece se asociază cu 
efecte favorabile asupra tensiunii arteriale şi a dislipi-
demiei, care ar putea duce la scăderea BCV.

I A Puternic 
363-
365

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

4.6.1 Introducere
În multe ţări, o scădere a factorilor de risc major pre-

cum hipercolesterolemia și hipertensiunea și, mai re-
cent, a fumatului a fost corelată cu reducerea mortalită-
ţii de cauză cardiovasculară. Excepţiile de la aceste ten-
dinţe sunt greutatea corporală și diabetul, care au avut 
tendinţa să crească pe măsură ce alţi factori de risc au 
scăzut. Obezitatea devine o epidemie la nivel mondial 
atât la adulţi, cât și la copii370. Scenariul s-a schimbat 
într-o asemenea măsură încât în S.U.A., dacă direcţiile 
în ceea ce privește obezitatea vor continua neschimbate 
din 2005 până în 2020, obezitatea va depăși din ce în ce 
mai mult efectele pozitive ale scăderii fumatului371. În 
Europa, un studiu recent cu aproape 360 000 de parti-
cipanţi din nouă ţări europene a arătat că obezitatea ge-
nerală și adipozitatea abdominală sunt ambele asociate 
cu risc crescut de deces372.

4.6.2 Greutatea corporală și riscul
Este acum clar că una din componentele grăsimii 

ab dominale, ţesutul adipos visceral, este un organ en-
do crin activ, capabil să sintetizeze și să elibereze în 
fl uxul sanguin o varietate importantă de peptide și de 
compuși non-peptidici care ar putea avea un rol în ho-
meostazia cardiovasculară373. Acest proces are efect 
asupra factorilor de risc pentru BCV și de aici asupra 
riscului, efectele mecanice ale supraponderabilităţii 
având efect asupra cauzelor non-cardiovasculare ale 
mor bidităţii și mortalităţii. Efectele greutăţii corporale 
cres cute asupra sănătăţii sunt rezumate în Tabelul 10. 
Este interesant faptul că după ajustatrea multivariabilă 
efectele asocierii dintre nivelul lipidelor și risc și dintre 
greutatea corporală și risc sunt diferite. Nivelurile ri-
dicate ale colesterolului din sânge și nivelurile scăzute 
ale colesterolului HDL rămân independent asociate cu 
riscul după reglarea altor factori de risc major, în timp 
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pentru măsurători antropometrice la rase și etnii dife-
rite.

Câteva studii prospective au demonstrat asocieri mai 
puternice ale mărimii adipozităţii abdominale cu boala 
cardiacă coronariană decât IMC sau cu boala cardiacă 
coronariană la femei375,376, dar nu și la bărbaţi; aceste 
studii au fost în general studii mici. Un studiu amplu 
caz-control a evidenţiat că raportul talie:șold a fost aso-
ciat mai mult cu infarctul miocardic decât IMC, atât la 
femei, cât și la bărbaţi377.

Tabelul 11. Tipuri de măsurători ale obezității generale și ale adipozită-
ții abdominale
Măsurători ale obezităţii generale
 Indicele de masă corporală
Măsurători ale adipozităţii abdominale
 Circumferinţa taliei
 Raportul talie:şold
 Raportul talie:înălţime
Măsurători directe ale masei de grăsime
 Analiza impedanţei bioelectrice
 Grosimea pliului cutanat
Măsurători ale obezităţii generale şi ale adipozităţii abdominale
 Absorbţiometrie duală cu raze X
 Ecografi e
 Tomografi a computerizată
 Imagistică pentru rezonanţă magnetică

Este posibil ca circumferinţa taliei să fi e mai puter-
nic asociată cu diabetul decât IMC la femei, dar nu și 
la bărbaţi. O meta-analiză recentă a 32 de studii nu a 
evidenţiat nicio diferenţă între IMC, circumferinţa ta-
liei și raportul talie:șold în asocierea lor cu incidenţa 
diabetului378, și nu a arătat diferenţe importante în-
tre sexe. Totuși, autorii nu au putut investiga lipsa de 
omo genitate în rezultatele legate de sex decât limitat, 
dat fi ind numărul mic de studii în fi ecare grup. Rezul-
tatele recente din Prospective Studies Collaboration363, 
in cluzând peste 900 000 de participanţi au evidenţiat 
asocieri pozitive liniare ale IMC de la 22,5 la 25,0 cu 
mortalitatea generală. 

Într-o analiză combinată a 19 studii prospective 
(1,46 milioane de adulţi albi)364, mortalitatea generală a 
fost cea mai scăzută la indivizii cu IMC de 20,0-24,9. La 
o populaţie asiatică, (1,1 milioane de oameni recrutaţi 
în 19 cohorte)365, cel mai mic risc de deces a fost întâlnit 
în cazul IMC între 22,6-27,5. Riscul a fost crescut în 
cazul IMC fi e mai mari, fi e mai mici decât acest inter-
val, într-o asociere în forma de U. Rezultatele acestui 
studiu, cât și a altor studii precedente făcute în Europa, 
potrivit cărora același IMC optim se corelează cu cel 
mai mic risc de deces, contrazice folosirea de cut-off  
points IMC pentru rasă sau etnie pentru defi nirea su-
praponderabilităţii și obezităţii363.

În studiul de cohortă European Prospective Investi-
gation into Cancer and Nutrition (EPIC), IMC, circum-
ferinţa taliei și raportul talie:șold au fost toate asociate 
independent cu mortalitatea generală; autorii au reco-
mandat utilizarea circumferinţei taliei sau a raportului 
talie:șold în plus faţă de IMC pentru evaluarea riscului 
de deces; totuși, nu au fost făcute comparaţii directe în-
tre importanţa asocierilor dintre diferite măsurători372. 
Datele sunt comparabile cu rezultatele a patru studii 
de cohortă la adulţi: British Women’s Heart and Health 
Study, Caerphilly Prospective Study, Boyd Orr Study și 
Maidstone–Dewsbury Study379. Datele din aceste studii 
explică asocierile ușor mai mari ale adipozităţii centra-
le cu mortalitatea generală prin cauzalitatea inversă, 
care este posibil să afecteze IMC (din cauza slăbirii ge-
nerale a masei musculare totale și a pierderii grăsimii) 
mai mult decât adipozitatea380.

Plecând de la dovezile referitoare la exactitatea și si-
guranţa mai slabă a măsurării circumferinţei taliei și a 
șoldului381-383, nu este posibil ca aceste măsurători ale 
adipozităţii viscerale să fi e considerate ca alternative ale 
IMC în practica de rutină; este de asemenea de remar-
cat faptul că IMC nu a fost un predictor mai puternic 
al prognosticului decât au fost alte măsurători, în timp 
ce măsurarea obezităţii centrale a avut corelaţii ceva 
mai puternice cu mortalitatea generală și diabetul de 
tip 2. O altă întrebare este dacă măsurătorile regionale 
ale adipozităţii ar adăuga valoare capacităţii predictive 
a IMC pentru identifi carea celor cu risc de boală car-
diovasculară viitoare. Pe de altă parte, cerinţa pentru 
măsurători mai directe ale masei de grăsime, precum 
cea prin analiza impedanţei bioelectrice sau utilizarea 
grosimii pliului cutanat, pot fi  problematice în practica 
clinică și de sănătate publică de rutină din cauza difi -
cultăţilor legate de măsurători exacte și sigure383-386. Au 
fost descrise mai multe măsurători pentru evaluarea 
distribuţiei anatomice a grăsimii, precum tomografi a 
computerizată, ecografi a (mai ales la nivel epicardic), 
absorbţiometria duală cu raze X și imagistica prin re-
zonanţă magnetică. Toate aceste tehnici pot fi  utilizate 
pentru a monitoriza schimbările la nivelul grăsimii in-
tra-abdominale. Totuși, ele sunt costisitoare și consu-
mă mult timp și trebuie mai degrabă privite în practică 
drept instrumente de cercetare specializate decât ca in-
strumente de rutină pentru evaluarea a riscului. 

În prezent, nu par să existe dovezi puternice că mă-
surarea taliei sau măsurarea directă a masei de grăsime 
ar putea înlocui IMC în supravegherea de rutină a să-
nătăţii publice sau în practica clinică.
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Tabelul 12. Clasifi carea greutății corporale în funcție de indicele de 
masă corporală la adulți387

Adulţi (>18 ani) Indice de masă corporală (kg/m2)
Subponderal <18,5
Normal 18,5-24,9
Supraponderal 25-29,9
Obez ≥30
 Clasa 1 30-34,9
 Clasa 2 35-39,9
 Clasa 3 ≥40
 Clasa 4 ≥50
 Clasa 5 ≥60
Clasificările Institutului Naţional de Sănatate (National Institute of  Health) şi a OMS nu conţin clasele 4 şi 5 de 
obezitate.

Cele mai importante informaţii noi
 Nu se poate exclude faptul că subponderabilita-

tea se asociază cu morbiditate şi mortalitate car-
dio vasculară ridicată.

Lacune rămase
 Dacă măsurătorile regionale ale adipozităţii 

adau     gă un benefi ciu capacităţii predictive a IMC 
în iden tifi carea persoanelor cu risc de boală car-
dio  vasculară.

 Identifi carea rolului relativ al dietei, exerciţiilor şi 
modifi cării conduitei în managementul persoa-
nelor supraponderale şi obeze.

4.6.4 Paradoxul obezităţii în boala arterială 
coronariană cunoscută
Dacă la nivelul populaţiei obezitatea se asociază cu 

un risc crescut de incidenţă a BCV și mortalitate dato-
rată BCV, în rândul persoanelor cu boală arterială co-
ronariană cunoscută dovezile sunt contradictorii. Ana-
lize sistematice ale pacienţilor cu boală arterială coro-
nariană sau supuși PCI au sugerat existenţa unui „pa-
radox al obezităţii”, în care obezitatea pare să aibă efect 
protector împotriva prognosticului nefavorabil366-369.

4.6.5 Tratament
Deși dieta, exerciţiile și modifi cările comportamen-

tului sunt terapii principale pentru supraponderabilita-
te și obezitate (Tabelul 12), ele eșuează adesea în trata-
mentul pe termen lung. Terapia medicală cu orlistat388 
și/sau chirurgia bariatrică389 pentru pacienţii cu IMC 
≥40 kg/m2 sau IMC ≥35 kg/m2 asociat cu comorbidi-
tăţi cu risc crescut reprezintă singurele opţiuni. Acești 
pacienţi ar trebui să fi  încercat înainte alte metode con-
venţionale, de dietă și exerciţiu, ar trebui să nu sufere 
de tulburări psihiatrice necontrolate și să fi e sufi cient 
de sănătoși, astfel încât benefi ciile intervenţiei să depă-
șească riscurile. Problemele majore în domeniul chi-
rurgiei bariatrice sunt lipsa consensului în privinţa di-
verselor proceduri disponibile și a perfecţionării tehni-
cilor care vor avansa pentru a scădea riscurile asociate.

Recomandări în ceea ce privește tensiunea arterială
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Modifi cări ale stilului de viaţă precum controlul greutăţii, creşterea nivelului de activitate fi zică, reducerea consumului de alcool, reducerea aportului de sare, 
creşterea aportului de fructe şi legume şi scăderea aportului de grăsimi saturate sunt recomandate tuturor pacienţilor hipertensivi şi celor cu tensiune normal 
înaltă.

I B Puternic
274,285,
390-393

Clasele principale de antihipertensive (de ex. diuretice, IEC, calciu-blocante, antagonişti ai receptorilor de angiotensină şi beta-blocante) nu diferă în mod 
semnifi cativ în ceea ce priveşte efi cacitatea lor în reducerea TA şi pot fi  recomandate pentru iniţierea şi menţinerea tratamentului antihipertensiv.

I A Puternic 394

Beta-blocantele şi diureticele tiazidice nu sunt recomandate la pacienţii hipertensivi cu factori de risc metabolici multipli, acestea crescând riscul instalării 
diabetului zaharat.

III A Puternic 395,396

La pacienţii diabetici sunt indicaţi IECA sau blocanţi ai receptorilor de angiotensină.  I  A Puternic 397-399
Estimarea riscului folosind diagrama de risc SCORE este recomandată ca cerinţă minimă la fi ecare pacient hipertensiv.  I  B Puternic 45,400
Totuşi, existând dovezi că afectarea subclinică de organ este un predictor independent al mortalităţii de cauză
cardiovasculară independent de SCORE, ar trebui încurajată o căutare a afectării subclinice de organ, în mod special la indivizii cu risc scăzut sau moderat 
(SCORE 1-4%).

IIa B Slab 45,400

Tratamentul medicamentos trebuie iniţiat prompt la pacienţi cu hipertensiune grad 3, precum şi la pacienţi cu hipertensiune grad 1 şi 2 care prezintă risc 
cardiovascular total înalt şi foarte înalt.

I C Puternic 401

La pacienţi cu hipertensiune grad 1 şi 2, afl aţi la risc cardiovascular total moderat, tratamentul medicamentos poate fi  amânat câteva săptămâni, iar în cazul 
celor cu hipertensiune grad 1 fără factori de risc asociaţi câteva luni, încercându-se normalizarea valorilor tensionale prin schimbarea stilului de viaţă.

IIb C Slab 401

Tensiunea arterială sistolică ar trebui scăzută <140 mmHg (iar cea diastolică <90 mmHg) la toţi pacienţii hipertensivi.  IIa  A Puternic 402-404
La toţi pacienţii hipertensivi cu boli cardiovasculare constituite sau cu diabet zaharat tip 2 sau cu risc al mortalităţii de cauză cardiovasculară estimat la 10 ani 
≥5 %(conform diagramei SCORE) ar trebui sa fi e luat în considerare tratamentul cu statine.

IIa B Puternic 405

 Tratamentul antiagregant plachetar, în special cu doze mici de aspirină, se recomandă la pacienţii hipertensivi cu evenimente cardiovasculare. I A Puternic 398
Tratamentul antiagregant plachetar poate fi  luat în considerare şi la pacienţii hipertensivi fără istoric de boli cardiovasculare, dar cu funcţie renală diminuată 
sau cu risc cardiovascular înalt.

IIb A Slab 406-408

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe
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4.7.2 Defi niția și clasifi carea hipertensiunii 
arteriale

Tabelul 13. Defi niția și clasifi carea nivelurilor tensiunii arterialea
Categorie Sistolică (mm/Hg) Diastolică (mm/Hg)

Optimă <120  şi <80
Normal 120-129  şi/sau 80-84
Normal înaltă 130-139 şi/sau 85-89
Hipertensiune grad 1 140-159 şi/sau 90-99
Hipertensiune grad 2 160-179 şi/sau 100-109
Hipertensiune grad 3 ≥180 şi/sau ≥110
Hipertensiune sistolică izolată ≥140 şi <90
a valori ale tensiunii arteriale la pacienţii netrataţi

Hipertensiunea sistolică izolată ar trebui clasifi cată 
(1,2 și 3) în funcţie de valorile tensionale sistolice co-
respunzătoare gradelor, tensiunea arterială diastolică 
fi ind <90 mmHg. Gradele 1, 2 și 3 corespund hiperten-
siunii ușoare, moderate și respectiv severe. Acești ter-
meni au fost în prezent omiși cu scopul de a evita con-
fuzia atunci când se încearcă clasifi carea riscului cardi-
ovascular total.

4.7.3 Evaluarea în scop diagnostic
Ghidurile în vigoare ale Societății Europene de Hi-

pertensiune401 consideră ca următoarele examinări pa-
raclinice să fi e efectuate ca teste de rutină la pacienţii 
hipertensivi: glicemia a jeun, colesterolul total, LDL 
colesterol, HDL colesterol, trigliceridele a jeun, pota-
semia, uricemia, creatinina serică, clearance-ul estimat 
al creatininei(conform formulei Cockcroft -Gault) sau 
rata fi ltrării glomerulare (utilizând formula the Modifi -
cation of Diet in Renal Disease (MDRD); ecuația CKD-
EPI are o mai mare acuratețe decât ecuația MDRD în 
special dacă rata fi ltrării glomerulare estimate >60 mL/
min/1,73 m2); hemoglobina și hematocritul, examenul 
de urină(testul dipstick și microscopic pentru evalua-
rea microalbuminuriei; efectuarea proteinuriei canti-
tative în cazul pozitivării dipstick-ului), ECG; în timp 
ce următoarele teste sunt opționale: ecocardiografi a, 
ecografi e carotidiană, indicele gleznă-braț, examenul 
fundului de ochi și măsurarea velocității undei pulsu-
lui. Dacă glicemia a jeun >5,6 mmol/L (100 mg/dL) sau 
hemoglobina glicozilată (HbA1c) se afl ă între 5,7-6,4% 
(Diabetes Control and Complications Trial - DCCT- 
standaridization) este recomandat a se efectua testul 
toleranței la glucoză (vezi secțiunea 4.8). Printre testele 
recomandate se numără de asemenea măsurarea tensi-
unii arteriale la domiciliu sau monitorizarea ambulato-
rie pe 24 h a tensiunii arteriale. 

4.7 Tensiunea arterială
Mesaj cheie
 Hipertensiunea arterială reprezintă un factor de 

risc major pentru boala arteriala coronariană, in-
su    fi ciența cardiacă, patologia cerebrovasculară, 
arteriopatiile periferice, insufi ciența renală și fi -
brilația atrială.

4.7.1 Introducere
În numeroase studii epidemiologice, hipertensiu-

nea arterială s-a dovedit a fi  factor de risc pentru boala 
arterială coronariană, insufi ciența cardiacă, bolile ce-
rebro-vasculare, arteriopatiile periferice, insufi ciența 
renală, și mai recent și pentru fi brilația atrială409,410. De 
asemenea studii observaționale au arătat că o creștere 
a valorilor tensionale peste limitele fi ziologice este in-
vers corelată cu funcția cognitivă, hipertensiunea arte-
rială asociindu-se astfel cu o incidență mai crescută a 
demenței411. Date observaționale incluzând >1 milion 
de subiecți au evidențiat că mortalitatea prin boli car-
diace și accidente vasculare cerebrale crește progresiv 
și linear cu creșterea valorilor tensionale sistolice ≥115 
mmHg și diastolice ≥75 mmHg412.

Creșterea presiunii pulsului (tensiunea arterială sis-
tolică minus tesiunea arterială distolică) s-a dovedit 
în unele studii un predictor mai bun al evenimentelor 
cardiovasculare, decât tensiunea arterială sistolică și 
diastolică luate individual413, și totodată un parametru 
important în identifi carea pacienților cu hipertensiune 
arterială sistolică asociată cu un risc crescut414. Totuși, 
o metaanaliză incluzând 61 de studii (70% efectuate în 
Europa)412, a arătat o predictibilitate mai redusă a presi-
unii pulsului faţă de TAS și TAD, aceasta având însă un 
rol mai important după vârsta de 55 de ani.

Subiecții cu hipertensiune arterială cel mai adesea 
prezintă factori de risc cardiovascular asociați (diabet 
zaharat, rezistență la insulină, dislipidemie)și leziuni de 
organ-țintă. Deoarece factorii de risc au un efect cumu-
lativ, riscul pacienților hipertensivi se consideră crescut 
chiar și prin creșterea ușoară sau moderată a valorilor 
tensionale. 
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tensiunea de „halat alb” sau hipertensiunea izolată din 
cabinetul medical, caracterizată prin valori crescute ale 
TA la cabinet și valori normale ale TA în ambulator și 
hipertensiunea „mascată” caracterizată prin valori nor-
male ale TA la cabinet și valori crescute ale TA în am-
bulator.417 Valorile prag ale TA pentru defi nirea hiper-
tensiunii arteriale la monitorizarea pe 24h a TA diferă 
de cele măsurate la cabinet sau în spital (Tabelul 14).

Diagnosticul de hipertensiune și evaluarea trata-
mentului sunt încă în mare parte bazate pe valorile mă-
surate la cabinet sau în spital.

Tabelul 14. Valorile prag ale tensiunii arteriale pentru defi nirea hiper-
tensiunii cu diferite modalități de măsurare ale TA

TAS (mmHg) TAD (mmHg)
Cabinet sau spital 140 90
24 ore 125-130 80
Zi 130-135 85
Noapte 120 70
Acasă 130-135 85
TA- tensiune arterială; TAS- tensiune arterială sistolică; TAD- tensiune arterială diastolică

4.7.7 Stratifi carea riscului în hipertensiunea 
arterială
Decizia de inițiere a tratamentului farmacologic de-

pinde nu numai de valoarea TA, ci și de riscul cardi-
ovascular total, fi ind nevoie de efectuarea unei anam-
neze corespunzătoare, examinare clinică și paraclinică 
pentru a identifi ca:
 prezența bolilor cardiovasculare constituite sau a 

bolii renale
 prezența BCV subclinice
 co-existența altor factori de risc cardiovasculari.

Evidențierea bolilor cardiovasculare constituite sau a 
bolii renale (Tabelul 15) cresc dramatic riscul de eveni-
mente cardiovasculare ulterioare indiferent de nivelul 
TA. Acest lucru se întâmplă și în cazul asocierii hiper-
tensiunii cu alți factori de risc cardiovascular, nu în ul-
timul rând cu diabetul zaharat.

Co-existența altor factori de risc (fumat, hipercoles-
terolemie, diabet zaharat, istoric familial de boli cardi-
ovasculare precoce) sporește riscul asociat cu o creștere 
ușoară a TA45.

Stratifi carea riscului utilizând diagrama SCORE este 
o cerință minimă pentru fi ecare pacient hipertensiv. 

Având în vedere importanța prezenţei afectării or-
ganelor țintă ca stadiu intermediar în evoluția bolilor 
vasculare si ca un factor determinant al riscului cardio-
vascular global , ar trebui căutate cu atenție semnele de 
interesare a organelor.

4.7.4 Măsurarea tensiunii arteriale 
Tensiunea arterială ar trebui măsurată la fi ecare in-

divid de mai multe ori în zile diferite. Dacă valorile 
tesionale prezintă doar o ușoară creștere atunci se vor 
efectua masurători repetate pe parcursul a mai multor 
luni, iar la fi nal în funcție de rezultat se va lua în consi-
derare inițierea sau nu a tratamentului antihipertensiv. 
Dacă valorile tensionale sunt mai important crescute 
sau se asociază cu leziuni subclinice de organ, alți fac-
tori de risc cardiovascular, boală cardiovasculară con-
stituită sau boală renală, monitorizarea valorilor tesni-
onale trebuie să se efectueze mai frecvent astfel încât să 
se poată lua o decizie terapeutică optimă. Măsurători 
repetate ale TA sunt necesare pentru a exclude pacienții 
care prezintă doar o falsă creștere a tensiunii arteria-
le, în general observată la primele vizite. S-ar putea ca 
acest grup de populație să necesite măsurarea tensiu-
nii arteriale mai frecvent decât populaţia generală, dar 
probabil nu vor necesita tratament hipotensor, deoare-
ce riscul lor cardiovascular este probabil mic.

 La pacienții hipertensivi post-infarct miocardic este 
posibil să se înregistreze valori tensionale mai scăzute 
decât anterior infarctului sau chiar să revină la valorile 
normale fără tratament antihipertensiv. În aceste ca-
zuri, ar trebui efectuate masurători mai frecvente ale 
TA pentru a nu fi  omiși pacienții la care tensiunea ar-
terială revine la valorile anterioare infarctului și trebuie 
reînceput tratamentul antihipertensiv.

4.7.5 Măsurarea tensiunii arteriale la cabinet sau 
în clinică
Având în vedere că aparatele de măsurare a tensiunii 

arteriale pe bază de mercur au fost retrase de pe piață în 
unele țări europene, aparatele de măsurare fără mercur 
au devenit tot mai răspândite.Aceste dispozitive trebu-
ie testate în mod corespunzator si validate în confor-
mitate cu protocoalele standardizate415. Dispozitivele 
de măsurare a TA la nivelul degetelor sau antebraţului 
ar trebui evitate datorită inexactităţii metodei. Tehnica 
ausculatorică cu un observator instruit și cu un sfi gmo-
manometru cu mercur continuă să fi e metoda de elec-
ţie pentru monitorizare atât în spital cât ţi la cabinet.

4.7.6 Monitorizarea ambulatorie și la domiciliu a 
tensiunii arteriale
Atât monitorizarea ambulatorie cât și cea la domi-

ciliu a TA sunt strâns legate de prognostic416. Monito-
rizarea poate fi  utilă nu doar la pacienţii netratați ci și 
la pacienții afl ați sub tratament, cu scopul de a moni-
toriza efectele tratamentului și de a crește complianţa 
la terapia medicamentoasă. Permite, de asemenea dia-
gnosticarea a două condiţii specifi ce și anume , hiper-
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rulară calculată folosind MDRD, formula Cockroft –
Gault sau CKD-EPI. Cu ajutorul celor trei formule se 
poate detecta afectarea ușoară a funcției renale în spe-
cial dacă valoarea creatininei serice este încă în limite 
normale și greutatea corporală este scăzută și/sau vâr-
sta este avansată.

La pacienți hipertensivi cu sau fără diabet, microal-
buminuria, chiar sub valorile prag utilizate în prezent, 
prevestește evenimentele cardiovasculare424 și o relație 
continuă între mortalitatea de cauză cardiovasculară 
și de cauză non-cardiovasculară și valorile raportu-
lui proteinurie/creatinină >3,9 mg/g la bărbați și >7,5 
mg/g la femei a fost raportată în mai multe studii. Mi-
croalbuminuria poate fi  măsurată din probele de urină 
spontane (urina pe 24 h sau probele de urină din tim-
pul nopții nu sunt indicate datorită inexactității colec-
tării probelor) prin indexarea concentrației albuminei 
urinare la concentrația creatininei urinare. 

În concluzie, există dovezi că afectarea subclinică de 
organ prezice mortalitatea cardiovasculară indepen-
dent de SCORE și combinația poate îmbunătăți estima-
rea riscului în special la subiecții afl ați la risc scăzut sau 
moderat (SCORE 1-4 %)400.

4.7.8 Pe cine tratăm și când inițiem tratamentul 
antihipertensiv?
Decizia de inițiere a tratamentului antihipertensiv 

depinde de TA (Tabelul 13) și de riscul cardiovascular 
total (Tabelul 15). Toți pacienții a căror TA indică grad 
2 sau 3 de hipertensiune la măsuratori repetate sunt 
candidați pentru tratament medicamentos; un număr 
mare de trialuri placebo controlate au demonstrat că 
la pacienții cu astfel de valori TA, scăderea TA reduce 
morbiditatea și mortalitatea cardiovasculară indepen-
dent de nivelul total de risc.

 Dovezile pentru benefi ciul tratării pacienților cu 
HTA grad 1 sunt insufi ciente, deoarece studiile ante-
rioare la pacienţi cu hipertensiune ușoară au inclus în 
cea mai mare parte pacienți afl ați la risc inalt.

Promptitudinea în inițierea terapiei farmacologice 
depinde de nivelul riscului cardiovascular total. O în-
târziere în obţinerea controlului TA la pacienții hiper-
tensivi afl ați la risc înalt este asociată cu un prognostic 
nefavorabil. Tratamentul medicamentos ar trebui inițiat 
cât mai repede în HTA gradul 3 precum și la pacienții 
cu HTA gradul 1 și gradul 2 care au risc cardiovascular 
total înalt sau foarte înalt. La pacienții cu HTA gr ad1 
sau 2 cu risc cardiovascular moderat, terapia medica-
mentoasă poate fi  amânată pentru câteva săptămâni, și 
la cei cu HTA grad 1 fără alți factori de risc poate fi  
amânată pentru câteva luni. Cu toate acestea, chiar și 

Hipertrofi a ventriculară stângă (HVS) evidențiată 
electro cardiografi c prin indicele Sokolow-Lyons, indi -
cele Cornell, sau mai recent prin estimarea Novaco-
de418, este un predictor independent a evenimente-
lor cardiovasculare. HVS pe ECG poate fi  folosită ca 
ins trument de documentare a regresiei HVS, posibil 
asociată cu reducerea incidenței fi brilației atriale nou 
instalate419. Un studiu prospectiv recent s-a concentrat 
pe voltajul undei R în aVL ca semn prognostic pentru 
pacienții hipertensivi fără HVS evidențiată pe ECG.

Ecocardiografi a are sensibilitate crescută față de 
electrocardiografi e în diagnosticarea HVS și estimarea 
riscului cardiovascular și poate fi  utilă în precizia stra-
tifi cării riscului global și îndrumarea terapiei. Anoma-
liile cardiace detectate prin ecocardiografi e cuantifi că 
mai exact masa ventriculului stâng și patternul geome-
tric al HVS și au o putere predictivă suplimentară420.

Ecografi a carotidiană cu măsurarea IMT sau pre zen-
ța plăcilor prezic atât infarctul miocardic cât și AVC421. 
Ecografi a limitată la arterele carotide comune (un loc 
mai puţin frecvent de ateroscleroză) mai proba bil de-
tectează doar hipertrofi a vasculară, în timp ce evalu-
area aterosclerozei necesită, de asemenea, vizualiza-
rea bifurcației și/sau a arterelor carotide interne unde 
plăcile sunt mult mai frecvente. Aceste modifi cări sunt 
obișnuite la pacienții hipertensivi netratați fără afecta-
rea organelor țintă la examinarea de rutină; astfel, eco-
grafi a carotidiană poate detecta de multe ori modifi că-
rile vasculare, făcând astfel stratifi carea riscului mult 
mai precisă.

Prezenţa afectării arteriale poate fi  de asemenea su-
gerată de un indice gleznă-braț <0,9. Un IGB scăzut 
indică ateroscleroză avansată422, în timp ce măsurarea 
IMT carotidian este capabilă să detecteze modifi cările 
precoce421.

 Măsurarea velocității undei pulsului carotido-femu-
ral oferă o evaluare cuprinzătoare non-invazivă a ri gi-
dității arteriale423 și are o valoare predictivă indepen-
dentă pentru morbiditatea cardiovasculară și cea ge-
nerală, evenimentele coronariene și AVC la pacienții 
cu HTA esențială necomplicată precum și la populația 
generală. Deși relația dintre rigiditatea aortică și eve-
nimente este continuă, a fost sugerat un prag de peste 
12 m/s ca o estimare potrivită a alterării semnifi cative 
a funcției aortice la pacienții hipertensivi de vârsta me-
die.

Diagnosticul de hipertensiune secundară de cauză 
renală este bazat pe constatarea unei funcții renale re-
duse sau/și evidențierea albuminuriei. Insufi ciența re-
nală este clasifi cată în funcție de rata de fi ltrare glome-
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4.7.9 Cum tratăm
4.7.9.1 Stilul de viaţă
Măsurile de modifi care ale stilului de viaţă singure, 

pot fi  sufi ciente la pacienţii cu TA ușor crescută și ar 
trebui recomandate întotdeauna și pacienţilor cu me-
dicaţie antihipertensivă, putând determina scăderea 
dozei de medicament necesară obţinerii unui control 
al TA. 

Modifi carea stilului de viaţă include: scăderea gre-
utăţii corporale la pacienţii supraponderali, reducerea 
consumului de sare la <5 g/zi, restricţia consumului de 
alcool la nu mai mult de 20 g/zi de etanol la bărbaţi și 
10 g/zi de etanol la femei, și activitatea fi zică regulată la 
persoanele sedentare.

Efectul de scădere a TA în cazul creșterii valorilor 
potasiului a fost bine documentat în cazul dietei DASH 
(bogată în fructe, legume și produse lactate degresate 
cu un conţinut redus de colesterol și grăsimi saturate). 
Astfel pacienţii hipertensivi ar trebui sfătuiţi să con-
sume mai multe fructe și legume (4-6 porţii pe zi, de 
exemplu 400 g) și să reducă aportul de grăsimi saturate 
și colesterol.

Deoarece fumatul are o infl uenţă particulară asupra 
riscului cardiovascular, ar trebui depuse eforturi pen-
tru a ajuta pacienţii hipertensivi fumători să renunţe la 

la acești pacienţi, lipsa de control a TA după o anumită 
perioadă de măsuri ne-farmacologice, poate conduce la 
adăugarea unui medicament în tratament.

În general, tratamentul precoce de scădere a TA îna-
inte de apariţia leziunilor de organ sau înainte ca aces-
tea să devină ireversibile, este o recomandare prudentă. 
Acest lucru se datorează faptului că, la pacienţii hiper-
tensivi cu risc ridicat, chiar și terapia cardiovasculară 
intensă, deși benefi că, nu poate scădea riscul cardio-
vascular total sub pragul de risc înalt.

Iniţierea terapiei medicamentoase la pacienţii diabe-
tici cu TA normal înaltă nu este în prezent susţinută 
de dovezile din studii. Pentru moment, este prudent să 
se recomande iniţierea terapiei la pacienţii diabetici cu 
TA normal înaltă, dacă sunt prezente leziuni subclinice 
de organ (în special microalbuminuria și proteinuria).

La subiecţii cu TA normal înaltă (TAS 130-139 
mmHg, TAD 85-89 mmHg) necomplicată de diabet 
sau evenimente cardiovasculare anterioare, nu există 
nicio dovadă a benefi ciului tratamentului, exceptând o 
întâr ziere a debutului hipertensiunii.

Modifi carea stilului de viaţă și atenta monitorizare a 
TA sunt recomandate indivizilor cu TA normal înaltă 
care au risc adiţional scăzut sau moderat401.

Tabelul 15. Factori care infl uențează prognosticul în hipertensiune
Factor de risc Afectare de organ ţintă Diabet zaharat BCV constituită sau boală renală

TAS şi TAD HVS pe ECG ( Sokolow-Lyons >38 mm sau Cornell 
>2440 mm/ms) sau Novacode LVMI>130 g/m2(F), 
>115 g/m2(B).

Glicemie a jeune ≥7,0 mmol/L (126 
mg/dl) sau glicemie postprandial 
>11,0 mmol/L ( 198 mg/dl)

Boli cerebrovasculare: AVC ischemic, hemoragie 
cerebrală, atac ischemic tranzitor

Presiunea pulsului (la pacienţii vârstnici) HVS detectată ecocardiografi că ( LVMI ≥125 g/m2 
(B), ≥110 g/m2 (F)

Boli cardiace: infarct miocardic, angină, revasculariza-
re coronariană, insufi cienţa cardiacă.

Vârsta (B >55 ani, F >65 ani) Îngroşarea peretelui carotidian (IMT >0,9 mm) 
sau plăci

Boli renale: nefropatie diabetică, insufi cienţă renală 
(creatinina serică >133 umol/L (1,5 mg/dl)(B), >124 
umol/l (1,4 mg/dl) (F), proteinurie (>300 mg/24 h).

Fumatul Velocitatea undei pulsului carotido-femural >12 
m/s

Boală arterială periferică

Dislipidemie: Col Total >5,0 mmol/l (190 mg/dl); sau 
LDL col >3,0 mmol/l (115 mg/dl); sau HDL col <1,0 
mmol/l (40 mg/dl) (B) , <1,2 mmol/l (46 mg/dl) (F); sau 
Trigliceride >1,7 mmol/l (150 mg/dl)

Indice gleznă-braţ <0,9 Retinopatie avansată: hemoragie sau exudate, edem 
papilar.

Glicemia a jeune 5,5-6,9 mmol/L (100-125 mg/dl) Uşoară creştere a creatininei serice : 115-133 
umol/l (1,3-1,5 mg/dl) (B), 107-124 umol/l (1,2-1,4 
mg/dl) (F)

Test de toleranţă la glucoză modifi cat RFG scăzutăb (<60 ml/min/1,73 m2) sau clearance 
la creatininăc (<60 ml/min)

Obezitate abdominală: circumferinţa taliei >102 cm (B), 
>88 cm (F)

Microalbuminurie 30-300 mg/24 h sau raportul 
albumină/creatinină: ≥22 mg/g (≥2,5 mg/mmol) 
(B), ≥31 mg/g (≥3,5 mg/mmol) (F)

Istoric familial de BCV precoce: vârsta <55ani (B), <65 
(F).
IGB - indice gleznă-brat; BCV - boli cardiovasculare; TAD - tensiune arterială diastolică; RFG-rata de filtrare glomerulară; F- femei; IMT- indice intimă-medie; LDL- low density lipoprotein; HVS- hipertrofie ventriculară stânga; LVMI- index de 
masă ventriculară stângă, B-bărbaţi; TAS - tensiune arterială sistolică; Col total- colesterol total; TG - trigliceride.
a Risc maxim pentru HVS concentrică: LVMI crescut cu un raport grosime perete/rază ≥ 0,42.
b formula Modification of  Diet in Renal Disease (MDRD)
c formula Cockcroft – Gault.
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(de exemplu: obezitatea abdominală, alterarea glicemi-
ei á jeun și scăderea toleranţei la glucoză), condiţii care 
cresc riscul de debut al diabetului zaharat. Acest lucru 
este valabil și pentru diureticele tiazidice, care au efecte 
dislipidemice și diabetogene, în mod special când sunt 
utilizate în doze mari. In studiile care au arătat un exces 
relativ al diabetului zaharat, diureticele tiazidice au fost 
frecvent administrate împreună cu beta blocantele, fa-
când astfel difi cil de apreciat distincţia între contribuţia 
fi ecărui agent medicamentos la acest proces. Cu toate 
acestea, acest lucru se poate să nu fi e valabil pentru beta 
blocantele vasodilatatoare precum carvedilol și nebi-
volol, care au acţiune dismetabolică ușoară sau chiar 
absentă, și o incidenţă mai redusă a diabetului zaharat 
comparativ cu beta blocantele convenţionale. De ase-
menea este încă neclar dacă diabetul zaharat indus de 
medicamente are același pronostic negativ cu cel apărut 
în condiţii naturale.

Studiile care au evaluat endpointuri moderate suge-
rează alte diferenţe între diferite medicamente antihi-
pertensive sau compuși: inhibitorii enzimei de conver-
sie și antagoniștii receptorilor de angiotensină sunt în 
mod particular efi cienţi în reducerea hipertrofi ei ven-
triculului stâng, inclusiv a componentei fi broase; sunt 
de asemenea destul de efi cienţi în reducerea microal-
buminuriei și proteinuriei, în păstratea funcţiei renale 
și în întârzierea apariţiei stadiului fi nal de boală renală; 
Blocantele canalelor de calciu, în afară de faptul că sunt 
efi ciente în hipertrofi a ventriculului stâng, aparent sunt 
efi ciente în încetinirea progresiei hipertrofi ei carotidie-
ne și a aterosclerozei.

Dovezile cu privire la benefi ciile altor clase de me-
dicamente sunt mult mai limitate. Alfa1-blocantele, 
agenţii cu acţiune centrală [agoniștii adrenoreceptori-
lor alfa2, agoniștii receptorilor de imidazol (I1)], me-
dicamentele antialdosteronice scad efi cient TA. Totuși, 
nu sunt date care să documenteze abilitatea acestora de 
a reduce morbiditatea și mortalitatea cardio-vascula-
ră. Cu toate acestea, toţi acești agenţi au fost utilizaţi 
în mod frecvent ca medicaţie asociată în diferite studii 
de documentare a protecţiei cardiovasculare, și pot fi  
astfel folosiţi în tratamentul combinat al TA.

Aliskirenul, care inhibă efectul reninei și al pro-re-
ninei pe receptorii specifi ci, scade efi cient tensiunea427 
și are efect antiproteinuric. Cu toate acestea, efectul său 
asupra mortalităţii și morbidităţii cardio-vascualre nu a 
fost încă dovedit, dar un număr de studii se afl ă în curs 
de desfășurare.

Considerentele legate de costuri nu ar trebui să pre-
domine asupra efi cacităţii, tolerabilităţii și siguranţei 

fumat putând fi  luate în considerare terapia de substitu-
ţie nicotinică, terapia cu bupropione sau varenciclină. 
Deoarece fumatul poate să crească valorile tensionale 
diurne, renunţarea la fumat ar putea conduce la un mai 
bun control al valorilor tensionale 425 cel puţin la ma-
rii fumători. Întrucât complianţa pe termen lung a mo-
difi cării stilului de viaţă poate fi  defi citară, este necesară 
întărirea recomandărilor o dată cu măsurarea TA.

4.7.9.2 Medicaţia antihipertensivă
Numărul mare de studii randomizate efectuate asu-

pra medicaţiei antihipertensive, atât studiile care com-
pară medicamentele active cu medicaţia placebo, cât 
și cele care compară scheme de tratament bazate pe 
diferiţi compuși, confi rmă următoarele: i) principalele 
benefi cii ale tratamentelor antihipertensive se datorea-
ză scăderii TA per se, fi ind în mare măsură indepen-
dente de medicamentele utilizate; ii)diureticele tiazi-
dice și tiazidic-like (clortalidona și indapamida), beta 
blocantele, antagoniștii canalelor de calciu, inhibitorii 
enzimei de conversie și antagoniștii receptorilor de an-
giotensină pot să reducă într-un mod adecvat TA, și să 
scadă semnifi cativ riscul de mortalitate și morbiditate 
cardio-vasculară. Astfel, toate aceste medicamente sunt 
recomandate pentru iniţierea și întreţinerea unui trata-
ment antihipertensiv fi e ca monoterapie sau în diferite 
combinaţii.

Poziţia beta blocantelor ca primă alegere în medica-
ţia antihipertensivă a fost pusă la îndoială în ultimul 
deceniu. Cea mai recentă meta-analiză a 147 de studii 
randomizate 394 raportează doar o ușoară inferioritate 
a beta blocantelor în prevenirea accidentului vascular 
cerebral (17% comparativ cu 29% în cazul altor agenţi), 
dar un efect similar cu alte medicamente în prevenirea 
evenimentelor coronariene și a insufi cienţei cardiace 
și o efi cacitate mai mare decât alte substanţe la paci-
enţii cu un eveniment coronarian recent. Aceste con-
statări sunt în concordanţă cu studiul United Kingdom 
Prospective Diabetes Study (UKPDS)426. De asemenea, 
aceste rezultate coincid cu un studiu observaţional 
complex efectuat pe subiecţi cu diferite regimuri de 
medicaţie antihipertensivă, pentru o perioadă mai lun-
gă de timp decât în studiile clinice randomizate, și în 
care incidenţa evenimentelor coronariene nu a fost mai 
mare în cazul tratamentului bazat pe atenolol compara-
tiv cu alte hipotensoare405.

Cu toate acestea, deoarece beta blocantele induc creș-
tera în greutate, au efecte adverse asupra metabolismu-
lui lipidic395 și cresc (comparativ cu alte medicamente) 
incidenţa de diabet zaharat, nu sunt de preferat la paci-
enţii hipertensivi cu multipli factori de risc metabolici 
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toţi pacienţii hipertensivi. Dovezile lipsesc doar în ca-
zul pacienţilor vârstnici, în cazul cărora benefi ciile scă-
derii TAS la <140 mmHg nu au fost testate în trialurile 
randomizate.

Recomandarea ghidurilor anterioare401 de a ţinti o 
TAS mai scăzută (<130 mmHg) la pacienţii diabetici 
și la cei cu risc cardiovascular foarte înalt (cu eveni-
mete cardiace anterioare) nu este susţinută de dovezile 
din studii. Analiza trialurilor efectuate pe scară largă 
(ex. ONTARGET, INVEST și VALUE), deși afectată 
de comparaţia cu studiile non-randomizate, sugerea-
ză că cel puţin la pacienţii hipertensivi cu risc cardio-
vascular înalt, scăderea TAS sub 130 mmHg nu aduce 
benefi cii, sau poate chiar să dăuneze, exceptând poate 
accidentul vascular cerebral. Un fenomen de tip curbă 
J, nu poate fi  exclus pentru atingerea valorilor TAS sub 
130 mmHg432.

În ciuda limitărilor lor evidente și a puterii scăzute a 
dovezilor, analizele post-hoc indică o reducere progre-
sivă a incidenţei evenimentelor cardiovasculare con-
comitent cu scăderea progresivă a TAS la ~120 mmHg 
și TAD la ~75 mmHg421, deși benefi ciul suplimentar la 
valori scăzute ale TA devine mic. Un fenomen de tip 
curbă J este puţin probabil să apară mai jos faţă de aces-
te valori, cu excepţia probabilă a pacienţilor cu boală 
aterosclerotică avansată.

Pe baza datelor actuale, ar putea fi  prudent să se re-
comande scăderea TAS/ TAD la valori cuprinse în in-
tervalul 130-139/80-85 mmHg, și eventual apropiat de 
valorile minime ale acestui interval, la toţi pacienţii hi-
pertensivi. În acest sens sunt necesare mai multe dovezi 
de la trialurile controlate randomizate.

4.7.9.5 Hipertensiunea în condiţii speciale
Diabetul zaharat (vezi Secţiunea 4.8.)
La pacienţii diabetici, tratamentul antihipertensiv ar 

trebui iniţiat întotdeauna când TA este ≥140/90 mmHg. 
In prezent iniţierea tratamentului în cazul TA normal 
înalte, nu este susţinută de dovezile din studiile clinice.

Meta-analiza trialurilor disponibile, arată că în dia-
bet, toate clasele majore de antihipertensive protejează 
împotriva complicaţiilor cardiovasculare, probabil prin 
efectul protector de scădere a TA per se. De aceea pot 
fi  luate toate în considerare în momentul alegerii tra-
tamentului. Asociaţiile medicamentoase sunt de obicei 
necesare pentru reducerea TA în diabet. Un blocant al 
sistemului renină-angiotensină-aldosteron (inhibitor 
de enzimă de conversie/ antagonist de receptor de an-
giotensină) ar trebui întotdeauna introdus din cauza 
efectelor superioare de protecţie împotriva iniţierii și 
progresiei nefropatiei.

fi ecărui pacient în parte. Medicamentele cu acţiune pe 
24 de ore ar trebui preferate. Simplifi carea tratamen-
tului îmbunătăţește aderenţa pacientului, în timp ce 
controlul efi cient al TA pe 24 de ore este important din 
punct de vedere al prognosticului în plus faţă de con-
trolul TA la cabinet. Medicamentele cu acţiune prelun-
gită minimalizează variabilitatea valorilor TA, ceea ce 
poate oferi protecţie împotriva progresiei leziunilor de 
organ și împotriva riscului evenimentelor cardio-vas-
culare.

4.7.9.3 Tratamentul combinat
Tratamentul combinat este necesar pentru a controla 

TA la majoritatea pacienţilor. Adăugarea unui medica-
ment dintr-o altă clasă trebuie considerată ca o strate-
gie de tratament recomandabilă, dacă medicamentul 
iniţial trebuie retras din cauza efectelor secundare, sau 
datorită inefi cacităţii. Reducerea TA determinată de 
asocierea a două substanţe din clase diferite, este de 5 
ori mai puternică decât dublarea dozei unui singur me-
dicament428. Combinaţia a două medicamente ar putea 
să ofere avantaje și la iniţierea tratamentului, în mod 
particular la pacienţii cu un risc crescut, la care con-
trolul precoce al TA este de dorit. Asociaţiile medica-
mentoase cu doze fi xe simplifi că tratamentul și îmbu-
nătăţesc complianţa pacientului. Dovezi ale efi cienţei 
scăderii TA, au fost obţinute în mod particular pentru 
combinaţia dintre un diuretic și inhibitor de enzimă de 
conversie sau antagonist al receptorilor de angiotensină 
sau blocant de canale de calciu429,430.

În ciuda dovezilor din studii de scădere a evenimen-
telor, combinaţia de diuretic și beta blocant favorizează 
apariţia diabetului și ar trebui evitată, cu exceptia situa-
ţiilor în care sunt necesare din alte motive. Combinarea 
unui inhibitor de enzimă de conversie cu un antagonist 
de receptor de angiotensină este asociată cu o creștere 
semnifi cativă a efectelor secundare grave431. Benefi ciile 
la pacienţii diabetici cu proteinurie (datorită efectului 
antiproteinuric superior) așteaptă confi rmarea trialu-
rilor.

La 15-20% din pacienţii hipertensivi, este necesară 
o combinaţie de trei medicamente pentru a se obţine 
controlul TA; cea mai raţională combinaţie pare să fi e: 
un blocant al sistemului renină-angiotensină-aldost-
eron, un blocant de canale de calciu și un diuretic în 
doze efi ciente.

4.7.9.4 Ţintele TA
Există sufi ciente dovezi pentru a recomanda ca TAS 

să fi e redusă la <140 mmHg (și TAD la <90 mmHg) la 
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cu evenimente cardiovasculare. Poate de asemenea, să 
fi e luată în considerare la pacienții hipertensivi fără is-
toric de boli cardiovasculare, cu funcție renală redusă, 
sau la cei cu risc cardiovascular ridicat. Pacienților că-
rora li se administrează aspirină ar trebui să le fi e acor-
dată întotdeauna o atenție crescută datorită riscului de 
sângerare, în special gastro-intestinală.

Informații noi importante
 Leziunile subclinice de organ în hipertensiune 

sunt un factor predictiv al decesului cardiovascu-
lar independent de riscul SCORE, iar asocierea 
celor două poate îmbunătăți predicția riscului de 
deces, în special la persoanele cu risc cardiovas-
cular mic și moderat (SCORE 1-4%).

 Tratamentul antihipertensiv este benefi c la paci-
enții cu vârsta ≥80 ani.

Lacunele rămase
 Ar trebuie prescrise medicamente antihiperten-

sive tuturor persoanelor cu hipertensiune arte-
rială gradul 1, chiar și atunci când riscul de car-
diovascular total este scăzut sau moderat?

 Ar trebui prescrisă medicație antihipertensivă 
vârstiniclor cu hipertensiune arterială gradul 1, 
și ar trebui să fi e stabilită şi în cazul lor valoarea 
țintă a TA <140/90 mmHg?

 Ar trebui inițiat tratamentul medicamentos la 
pacienții cu diabet zaharat sau la cei cu un eveni-
ment vascular cerebral sau boli cardiovasculare 
atunci când TA este încă în intervalul normală/
crescută, și ar trebui ca ținta TA să fi e <130/80 
mmHg la acești pacienți?

 Care sunt cele mai mici valori TA sigure de atins 
prin tratament în diferite condiții clinice?

 Poate stilul de viață echilibrat, despre care se știe 
că reduce TA, să fi e de asemenea responsabil de 
reducereea morbidității și mortalității în hiper-
tensiune?

4.8 Țintele terapeutice la pacienții cu diabet 
zaharat de tip 2
Mesaje cheie
 Managementul intensiv al hiperglicemiei în di-

abetul zaharat reduce riscul de complicații mi-
crovasculare și, într-o mai mică măsură, cel al 
bolilor cardiovasculare.

 Tratament intensiv al TA în diabetul zaharat re -
duce riscul complicaţiilor macrovasculare și mi -
cro  vasculare.

Hipertensiunea arterială la vârstnici
Meta-analizele extinse confi rmă faptul că tratamen-

tul în cazul vârstnicilor hipertensivi este extrem de be-
nefi c. Benefi ciul pacienţilor în vârstă de >65 de ani nu 
este mai mic decât al pacienţilor tineri.

Afi rmaţia conform căreia, diferite clase de antihiper-
tensive diferă semnifi cativ în abilitatea lor de a scădea 
TA și de a reduce riscul cardiovascular la vârstnici com-
parativ cu tinerii, nu a fost demonstrată. Astfel, alegerea 
medicamentului nu ar trebui ghidată de vârstă. Diure-
ticele tiazidice, inhibitorii enzimei de conversie, blo-
cantele canalelor de calciu, antagoniștii receptorilor de 
angiotensină și beta blocantele pot fi  utilizate pemtru 
iniţierea și întreţinerea tratamentului și la vârstnici.

În cazul vârstnicilor, studiile realizate s-au adresat 
doar pacienţilor cu o TAS ≥160 mmHg, și în nici un 
studiu nu s-a atins o TAS medie de <140 mmHg. Este 
necesară efectuarea unor studii la pacienţi cu valori 
tensionale de iniţiere mai scăzute și atingerea unor va-
lori mai scăzute ale TA sub tratament.

Dovezi conform cărora tratamentul antihipertensiv 
are benefi cii și la pacienţii cu vârsta ≥80 ani sunt acum 
disponibile în urma unui studiu efectuat. Tratamentul 
hipotensor ar trebui iniţiat sau continuat când paci-
entul împlinește vârsta de 80 de ani, începând cu mo-
noterapie și adăugând un al doilea medicament dacă 
e necesar. Deoarece pacienţii hipertensivi din studiul 
Very Elderly Trial (HYVET) au fost în general într-o 
stare bună433, încercarea de a extrapola datele HYVET 
la pacienţii octogenari, care sunt mult mai fragili, este 
incertă. Decizia de a trata ar trebui luată în funcţie de 
individ, și pacienţii ar trebui să își monitorizeze cu 
atenţie TA pe durata tratamentului, inclusiv măsurarea 
TA în ortostatism.

4.7.9.6 Durata tratamentului
În general, tratamentul antihipertensiv trebuie men-

ți nut pe termen nelimitat. Întreruperea tratamentului 
la pacienții hipertensivi este urmată în mare parte de 
revenirea TA la valorile anterioare tratamentului.

4.7.9.7 Medicamente hipolipemiante
Toți pacienții hipertensivi cu boli cardiovasculare 

diagnosticate sau cu diabet zaharat de tip 2 sau cu un 
risc cardiovscular estimat la 10 ani ≥5% (pe baza dia-
gramei SCORE) trebuie luați în considerate pentru te-
rapia cu statine ce vizează atingerea obiectivelor țintă 
men ționate la secțiunea 4.9.

4.7.9.8 Tratamentul cu antiagregante plachetare
Tratamentul antiplachetar, în special aspirina în doze 

mici, ar trebui să fi e prescrisă la pacienții hipertensivi 
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mente coronariene sau alte evenimente cardiovascu-
lare434,439. Studiul a demonstrat o reducere cu 16% a 
ris cului pentru infarct miocardic, care nu a fost sem-
nifi cativ statistic (p=0,052) în cazul unei diferențe de 
0,9% a HbA1c între grupul cu tratament agresiv și cel cu 
terapie convențională. Media valorilor HbA1c în grupul 
cu tratament intensiv a fost de 7,0% (53 mmol/mol). 
La pacienții supraponderali tratați cu metformin, a fost 
observată o reducere semnifi cativă a riscului de infarct 
miocardic (p <0,01).

Majoritatea pacienților din UKPDS au fost urmăriți 
pe o perioadă de încă 10 ani post-studiu pentru moni-
torizare444. Nu a fost făcută nici o încercare în vederea 
menținerii terapiei atribuite anterior și controlul glice-
mic în cele două grupuri a devenit rapid convergent. 
Grupul cu tratament intensiv a avut o reducere de 
17% a riscului relativ de decese cauzate de diabet (p = 
0,01), o reducere de 15% a riscului de infarct miocar-
dic (p = 0,01), și o reducere de 13% a riscului de deces 
de orice altă cauză (p = 0,007). Acest așa-numit efect 
«de moștenire», de asemenea, s-a observat și în grupul 
celor trataţi cu metformin, în care pacienții tratați cu 
metformin au menținut un nivel redus al evenimen-
telor cardiovasculare, comparativ cu cei care erau pe 
terapia convențională. Efectul similar de „moștenire” 
a fost observat la pacienții cu diabet zaharat de tip 1 
cu control glicemic precoce intensiv în studiul DCCT 
/EDIC445.

4.8.4 Valorile țintă ale glicemiei
Au fost efectuate trei studii recente pentru a vedea

dacă evenimentele cardiovasculare ar putea fi  re du se
și mai mult dacă s-ar reduce valoarea țintă a HbA1c

435, 

438,446. În cadrul studiului ACCORD >10 000 de pacienți 
cu diabet zaharat de tip 2 și fi e cu istoric de BCV, fi e 

 Asocierile medicamentoase antihipertensive 
sunt de obicei necesare pentru a atinge valorile 
ți n   tă.

4.8.1 Introducere
Boala cardiovasculară este principala cauză de mor-

biditate și mortalitate la persoanele cu diabet zaharat. 
Controlul agresiv al hipertensiunii arteriale și scăderea 
nivelului de colesterol cu statine reduce riscul de eveni-
mente cardiovasculare, și există dovezi concludente că 
îmbunătățirea controlului glicemic reduce semnifi cativ 
riscul de a dezvolta complicații diabetice microvascu-
lare (retinopatie, nefropatie, și neuropatie). În timp ce 
datele existente indică o relație între nivelurile crescu-
te ale glicemiei și evenimentele cardiovasculare, până 
de curând au existat puține dovezi care să specifi ce că 
atingând valorile țintă ale glicemiei se poate reduce 
frecvența evenimentelor cardiovasculare.

4.8.2 Dovezi ale recomandărilor actuale privind 
prevenirea bolilor cardiovasculare în diabet
Cu excepția gestionării nivelului glucozei, preveniția 

BCV urmează aceleași principii generale ca și pentru 
persoanele care nu au diabet zaharat. O abordare mul-
tifactorială în ceea ce privește tratamentul și atingerea 
unor valori scăzute ale TA și ale concentrațiilor de LDL 
colesterol și colesterol total este deosebit de importan-
tă, și multe dintre ţintele tratamentului sunt mai difi cil 
de obţinut la pacienții cu diabet zaharat. Pacientul tipic 
cu diabet zaharat de tip 2 prezintă multipli factori de 
risc cardiovasculari, fi ecare dintre aceștia trebuind să 
fi e tratat în conformitate cu ghidurile existente.

4.8.3 Controlul glicemiei
Studiul UKPDS a evaluat efectul imbunătățirii con-

trolului metabolic asupra riscului de a dezvolta eveni-

Recomandări cu privire la diabetul zaharat
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Pentru prevenirea BCV la diabetici se recomandă ca valoare ţintă a HbA1c să fi e <7,0% (<53 mmol/mol). I A Puternic 434, 435
Statinele sunt recomandate pentru a reduce riscul cardiovascular în diabetul zaharat. I A Puternic 166, 436
Hipoglicemia şi luarea excesivă în greutate trebuie evitate şi la pacienţii cu boli complexe pot fi  necesare abordări individuale (atât în ceea ce 
priveşte valorile ţintă cât si opţiunea medicamentoasă).

I B Puternic
435, 437,

438
Metforminul ar trebui utilizat ca terapie de primă linie, dacă este tolerat şi nu are contraindicaţii. IIa B Puternic 439
Reducerea suplimentară a HbA1c la o valoare ţintă de <6,5% (<48 mmol/mol) (cel mai scăzut nivel posibil al HbA1c care poate fi  atins în siguranţă) 
ar putea fi  utilă pentru boala nou diagnosticată. Pentru pacienţii cunoscuţi de mult timp cu diabet zaharat acestă ţintă poate reduce riscul complicaţi-
lilor microvasculare.

IIb B Slab 435

Valorile ţintă ale TA în diabet se recomandă sa fi e <140/80 mmHg. I A Puternic 440, 441
Ţinta LDL colesterol este <2,5 mmol/L, pentru pacienţii fără patologie aterosclerotică valoarea colesterolului total poate fi  <4,5 mmol/l, cu o ţintă 
mai mică a LDL colesterol de <1,8 mmol/L (utilizând doze mai mari de statine) pentru pacienţii diabetici cu risc foarte mare de BCV.

IIb B Slab 442

Terapia antiagregantă plachetară cu aspirină nu este recomandată la pacienţii cu diabet zaharat care nu au dovezi clinice ale bolii aterosclerotice. III A Puternic 443
SCA = sindrom coronarian acut; TA = tensiune arterială; BCR = boaă cronică de rinichi; BCV = boli cardiovasculare; HbA1c = hemoglobina glicozilată; LDL = lipoproteine   cu densitate scăzută
a Clasa de recomandare.
b Nivel de evidenţă.
c Referinţe.
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evenimentelor coronariene, dar nici un efect asupra 
accidentului vascular cerebral sau a mortalității tota-
le. Această analiză poate fi  contestată întrucât studiul 
PROactive a fost un studiu cu pioglitazonă comparativ 
cu placebo, și nu un studiu al controlului intens al valo-
rilor glicemice448. O meta-analiză mai recentă a exami-
nat studiile cu control glicemic intensiv comparativ cu 
cel convențional, dar nu a inclus studiul PROactive, și a 
utilizat din nou studiile UKPDS, ACCORD, ADVAN-
CE, și VADT449. Rezultate similare au fost observate în 
ceea ce privește reducerea semnifi cativă a evenimente-
lor coronariene și a BCV, dar nu s-a evidențiat nici o re-
ducere a mortalității cardiovasculare sau a mortalității 
totale. Un rezultat similar a fost, de asemenea, găsit la o 
altă examinare sistematică ale acelorași date450.

4.8.6 Tensiunea arterială
Hipertensiunea arterială este mai frecvent întâl nită 

la pacienții cu diabet zaharat de tip 2 compa rativ cu 
populația generală. Efectul reducerii TA asupra riscului 
de apariție a BCV a fost urmărit în studii clinice, care 
au inclus atât pacienți diabetici cât și pacienți non-dia-
betici, iar o mare parte din dovezile existente se bazează 
pe analiza de subgrup ale acestor studii combinate. De 
exemplu, în studiile SHEP (Systolic Hypertension in the 
Elderly Program) și Syst-Eur (Systolic Hypertension in 
Europe), efectele tratamentului au fost, în general, mai 
pronunţate în grupurile cu diabet zaharat decât în gru-
purile fără diabet. Studiul HOT (Hypertension Optimal 
Study), care a comparat diferite valori țintă ale TAD, 
a demonstrat benefi ciile unui tratament mai agresiv al 
TA (valoarea țintă a TAD: 80 mmHg), care a constat 
într-o reducere a riscului de evenimente la indivizii di-
abetici comparativ cu nondiabetici440.

Într-un substudiu al UKPDS, pacienții cu hiperten-
siune arterială au fost randomizați în funcție de tera-
pia agresivă (TA medie 144/82 mmHg) sau mai puțin 
agresivă441. A existat o reducere marcată și semnifi ca-
tivă a riscului de accident vascular cerebral cu 44% și 
o reducere nesemnifi cativă cu 21% a riscului pentru 
infarct miocardic, în cazul unei reduceri de 10 mmHg 
a TAS și de 5 mmHg a TAD. Monitorizarea după ter-
minarea substudiului UKPDS nu a arătat nici un efect 
„moștenire” (de exemplu, controlul intensiv al TA tre-
buie menținut pentru continuarea benefi ciului)426. În 
studiul ADVANCE, reducerea TA la o medie de 135/75 
mmHg scade suplimentar riscul evenimentelor cardio-
vasculare și al mortalității totale397.

La pacienții diabetici, tratamentul antihipertensiv ar 
trebui să fi e inițiat atunci când TA este ≥140/80 mmHg. 
Valoarea țintă clasică a TAS recomandată în diabet za-

cu factori de risc cardiovascular adiționali au fost 
randomizați la o terapie agresivă, cu o țintă a HbA1c 
<6,0% (42 mmol/mol) sau la control glicemic stan-
dard (ținta HbA1c 7,0-7,9%, 53-63 mmol/mol). HbA1c 
a scăzut rapid în grupul cu terapie agresivă, cu o me-
die a HbA1c de 6,7% (50 mmol/mol) în 4 luni și 6,4% 
(46 mmol/mol) la 1 an. Studiul a fost oprit prematur 
la 3,5 ani din cauza unei creșteri semnifi cative a ratei 
mortalității totale în grupul cu tratament agresiv: 257 
vs 203 (p = 0,04) pentru decesele din orice cauză și 135 
vs 94 (p = 0,02) pentru decese din cauze cardiovascula-
re. Au fost semnifi cativ mai multe cazuri de hipoglice-
mie care au necesitat intervenție terapeutică în cadrul 
grupului cu terapie agresivă, și care au prezentat, de 
asemenea, o creștere semnifi cativă în greutate. Motivul 
pentru prognosticul mai slab în grupul cu terapie agre-
sivă nu este clar, dar ar putea fi  asociat cu hipoglicemia.

Studiul ADVANCE (Action in Diabetes and Vascu-
lar Disease) a randomizat >11 000 de pacienți cu dia-
bet zaharat de tip 2 într-un grup cu control standard 
al glicemiei și unul cu control intensiv435. Valoarea 
țintă a HbA1c a fost de 6,5% (48 mmol/mol) (cu 0,5% 
mai mare decât în ACCORD). Valoarea medie fi nală 
a HbA1c a fost similară cu cele din studiul ACCORD, 
dar reducerea HbA1c în grupul cu terapie agresivă a fost 
atinsă mai târziu în ADVANCE, cu o medie la 6 luni 
a HbA1c de 7% (53 mmol/mol) și care nu ating valoa-
rea fi nală de 6,5% (48 mmol/mol) până la ~36 de luni. 
Control intensiv a redus în mod semnifi cativ numărul 
total de evenimente majore macrovasculare (moartea 
de cauze cardiovasculare, infarct miocardic non-fatal, 
accident vascular cerebral non-fatal) și evenimente ma-
jore microvasculare (nefropatia sau retinopatia nouă 
sau agravată), dar numai reducerea evenimentelor mi-
crovasculare a fost semnifi cativă statistic. Creșterea în 
greutate și hipoglicemia au fost mai puțin frecvente de-
cât în   studiul ACCORD.

Studiul mai mic VADT (Veterans Aff airs Diabetes 
Trial) a atins o medie a HbA1c de 6,9% (52 mmol/mol) 
în grupul cu terapie agresivă comparativ cu 8,4% (68 
mmol/mol) în grupul standard438. Nu a fost nici o dife-
rență semnifi cativă între grupuri în ceea ce privește 
obiectivele primare și nici pentru mortalitatea de orice 
cauză.

4.8.5 Meta-analize și recenzii sistematice
O meta-analiză asupra controlului intensiv al glice-

miei ce a inclus date din UKPDS, PROactive (Prospecti-
ve Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular Events), 
ACCORD, ADVANCE, și VADT447 a arătat o reduce-
re semnifi cativă a infarctului miocardic non-fatal și a 
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Este necesară o prevenție agresivă și timpurie, uti-
lizând medicamente hipolipemiante, indiferent de ni-
velul ințtial al LDL colesterolului și având ca țintă un 
nivel cât mai scăzut al valorilor lipidice, în special la 
pacienții cu DZ tip 2. Pentru pacienții cu DZ tip 2 care 
asociază boală cardiovasculară sau boală cronică renală 
sau au unul sau mai mulţi factori de risc cardiovascu-
lar, nivelul optim al LDL colesterolului ar trebui să fi e 
<1,8 mmol/L (~70 mg/dl). Trebuie subliniat faptul că 
pacienții cu DZ tip 2 deseori au valori în limite norma-
le sau numai ușor crescute ale LDL colesterolului, în 
timp ce un factor de risc pentru bolile cardiovasculare 
la acești pacienții diabetici îl reprezintă dislipidemia 
caracterizată prin hipertrigliceridemie și valori scăzu-
te ale HDL colesterolului. Studii clinice ce au urmărit 
posibilele benefi cii ale tratamentului hipolipemiant cu 
fi brați la pacienții diabetici au furnizat rezultate echi-
voce.

4.8.8 Terapia antitrombotică
Pacienții cu diabet zaharat tip 1 sau 2 prezintă un 

risc crescut de a dezvolta fenomene trombotice. Meta-
analiza “Antiplatelet Trialists’ Collaboration” a demon-
strat benefi ciile terapiei antitrombotice la pacienții di-
abetici cu boală cardiovasculară, cerebrovasculară sau 
alte forme de afecțiuni aterotrombotice453. Studiile au 
analizat date colectate de la ~4500 de pacienți diabetici 
și au concluzionat că tratamentul antiagregant plache-
tar (cel mai frecvent cu Aspirină) a determinat o re-
ducere semnifi cativă de 25% a riscului de evenimente 
cardiovasculare.

Rolul aspirinei în cadrul prevenției primare rămâne 
nedovedit. În studiul HOT s-a observant o reducere 
suplimentară a riscului de evenimente cardiovascula-
re majore prin adăugarea a 75 mg aspirină la pacienții 
diabetici, cu valori tensionale controlate efi cient, cu 
prețul unei rate mai mari a sângerărilor majore non-
fatale440. O analiză mai amănunțită a “Antithrombotic 
Trialists’ Collaboration” a demonstrat o scădere nesem-
nifi cativă cu 7% a evenimentelor vasculare la pacienții 
cu risc înalt datorat prezenței diabetului zaharat454. O 
metaanaliză recentă a 6 studii clinice randomizate a 
arătat că nu există o reducere semnifi cativă statistic a 
riscului de evenimente cardiovasculare majore sau a 
mortalității de orice cauză la pacienții diabetici fără 
boală cardiovasculară cunoscută, la care s-a adminis-
trat aspirină față de cei cu placebo sau fără aspirină443. 
Aspirina a redus semnifi cativ riscul infarctlului mio-
cardic la bărbați, dar nu și la femei. Evidențele legate de 
efectele nocive nu au fost dovedite.

harat (130 mmHg), se bazează pe dovezi epidemiolo-
gice, și nu pe dovezi ale studiilor randomizate. Acestă 
valoare a fost, de asemenea, foarte difi cil de obţinut la 
majoritatea pacienților. Recentul studiu ACCORD TA 
451 a testat ipoteza dacă o valoare țintă a TAS <120 
mmHg ar aduce un benefi ciu suplimentar în reducerea 
evenimentelor cardiovasculare la pacienții cu diabet 
zaharat de tip 2. Nu s-a observat nici o îmbunătățire în 
ceea ce provește obiectivele primare, cu mici reduceri 
în ceea ce privește obiectivele secundare de accidente 
vasculare cerebrale, și s-a observat o ușoară creștere a 
efectelor adverse cu reducerea valorilor țintă.

Meta-analizele studiilor disponibile arată că, în di-
abetul zaharat, toate marile clase de medicamente an-
tihipertensive protejază împotriva complicațiilor car-
diovasculare, probabil din cauza efectului protector al 
scăderii TA per se. Astfel, toate aceste medicamente pot 
fi  luate în considerare în această populație.

Tratamentul combinat este de obicei necesar în re-
ducerea efi cientă a TA în diabetul zaharat. Un inhibitor 
al ECA sau antagonist al receptorilor de angiotensină 
ar trebui să fi e întotdeauna luat în considerare datorită 
efectului protector superior dovedit împotriva iniţierii 
sau progresiei nefropatiei.

4.8.7 Dislipidemia
Studiul Heart Protection (HPS) a demonstrat că 

tratamentul cu simvastatină 40 mg reduce riscul car-
diovascular și cel de evenimente vasculare cerebrale la 
pacienții diabetici și nondiabetici fără antecedente de 
infarct miocardic sau de angină pectorală436. Efectul 
tratamentului a fost independent de nivelul de bază 
al colesterolului deși riscul absolut și efi cacitatea tra-
tamentului au crescut odată cu creșterea concentrației 
colesterolului. Collaborative AtoRvastatin Diabetes 
Study (CARDS), studiu clinic randomizat specifi c creat 
pentru pacienții cu DZ tip 2 fără boală cardiovasculară 
manifestă clinic, a demonstrat că scăderea nivelului co-
lesterolului seric cu atorvastatină 10 mg a determinat o 
reducere a riscului de evenimente ischemice cardiace 
și cerebrovasculare166. O serie de metaanalize au con-
fi rmat la pacientii diabetici benefi ciile tratamentului 
hipolipemiant cu ajutorul statinelor față de placebo452.

Analiza unui subgrup de 1501 pacienți diabetici in-
cluși în studiul Treating to New Targets (TNT), care a 
comparat terapia intensivă cu 80 mg atorvastatin vs. 
cea standard cu 10 mg de atorvastatin, a arătat o redu-
cere mai importantă a riscului de evenimente primare, 
de evenimente cerebrovasculare și a tuturor tipurilor 
de evenimente cardiovasculare în grupul de pacienți 
tra tați intensiv cu statine442.
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ponderală, sau agoniștii receptorului glucagon-
like peptidei 1, ce sunt asociați cu scădere pon-
derală, sunt actualmente în studii clinice.

4.9 Lipidele
Mesaje cheie
 Valorile plasmatice crescute ale colesterolului și 

LDL-colesterolului sunt printre principalii fac-
tori de risc pentru BCV.

 Hipertrigliceridemia și HDL-colesterolul scăzut 
sunt factori de risc independenți pentru BCV.

 Terapia cu statine are un efect benefi c asupra 
prognosticului BCV aterosclerotice.

4.9.1 Introducere
Studii genetice și patologice, observaționale și inter-

venționale, au stabilit rolul crucial al dislipidemiei, în 
special al hipercolesterolemiei, în dezvoltarea BCV.

În plasma sanguină, lipidele cum sunt colesterolul și 
trigliceridele sunt legate de diverse proteine   (apopro-
teine), pentru a forma lipoproteine. HDL nu cauzează 
ateroscleroză; dimpotrivă, acesta are proprietăți antia-
terogene. În contrast, LDL, în special LDL mici și den-
se, sunt aterogene. Chilomicronii și lipoproteinele cu 
densitate foarte mică (VLDL) nu sunt aterogene, dar 
concentrațiile crescute ale acestor lipoproteine   bogate 
în trigliceride pot provoca pancreatită.

4.9.2 LDL-Colesterolul
Cea mai mare parte a colesterolului din plasma san-

guină este, în condiții normale, transportată de LDL 
și, pentru un spectru larg al concentrațiilor de coleste-
rol, există o asociere pozitivă puternică și gradată între 
colesterolul total, LDL Colesterol și riscul de BCV457. 
Această asociere se aplică la indivizii (femei și bărbați) 
fără BCV, ca și la pacienții cu boală stabilită.

Dovada că reducerea LDL colesterolului plasmatic 
scade riscul de BCV este fără echivoc; rezultatele studi-
ilor epidemiologice, ca și ale trialurilor cu endpointuri 
angiografi ce și clinice confi rmă că reducerea LDL co-
lesterol trebuie să fi e o preocupare majoră în prevenția 
BCV42.

Meta-analizele a multe studii arată o reducere clară a 
BCV odată cu scăderea LDL-colesterolului. Fiecare re-
ducere cu 1,0 mmol/L a LDL-colesterolului este asocia-
tă cu scăderea cu 20-25% a mortalităţii cardiovasculare 
și a infarctului miocardic non-fatal. Mai recent, studiile 
au confi rmat că scăderea LDL-colesterolului la valori 
≤1,8 mmol/L (~70 mg/dL) este asociată cu cel mai mic 
risc de evenimente cardiovasculare recurente la popu-
laţiile la care se aplică prevenţia secundară459. Prin ur-
mare, pentru subiecţii cu risc foarte înalt, nivelul țintă 
al LDL-colesterolului ar trebui să fi e ≤1,8 mmol/L (~70 

4.8.9 Microalbuminuria și intervenţiile 
multifactoriale
Microalbuminuria (excreția urinară a unei cantități 

de albumină de 30 până la 300 mg/24h) anticipează 
apariția nefropatiei diabetice manifeste la pacienții cu 
diabet zaharat tip 1 sau 2, în timp ce proteinuria (>300 
mg/24 de h) indică de obicei distrucție instalată a pa-
renchimului renal. Atât la pacienții hipertensivi cât și 
la cei nonhipertensivi, microalbuminuria -chiar și cea 
sub pragul utilizat în prezent- prezice evenimente car-
diovasculare. Între mortalitatea de cauză cardiovascu-
lară precum și non cardiovasculară și raportul protei-
ne/creatinină s-a stabilit o relație direct proporțională 
în multiple studii. Microalbuminuria poate fi  măsurată 
utilizând bandelete de testare urinară rapidă (se preferă 
să nu se utilizeze mostrele din timpul nopții sau din 
urina colectată pe 24 de ore datorită inacurateții tehni-
cii de recoltare) prin indexarea concentrației albuminei 
urinare la concentrația cretininei urinare. Paciețtii cu 
microalbuminurie sau proteinurie trebuie sa fi e tratați 
cu un IECA sau un sartan indiferent de TA de bază.

Studiul Steno-2 a randomizat 160 de pacienți cu risc 
înalt cu DZ tip 2 și microalbuminurie într-un grup ce a 
primit tratament convențional și un grup cu tratament 
intens multifactorial incluzând medicație hipoglicemi-
antă, statine. IECA, alte antihipertensive, aspirină, și 
măsuri de schimbare a stilului de viaţă (oprirea fuma-
tului, activitate fi zică, dietă)455. Reducerea semnifi cati-
vă la 4 ani a complicațiilor microvasculare și o scădere 
importantă cu 53% a complicațiilor macrovasculare la 
8 ani, a demonstrat benefi ciile terapiei intensive multi-
factoriale455. O urmărire suplimentară a arătat o redu-
cere semnifi cativă a mortalității cardiovasculare la 8 
ani, asociată terapiei multifactoriale456.

Prin urmare pacienții cu risc înalt necesită tratament 
polifarmacologic, multifactorial pentru a obține bene-
fi cii maxime.

Cele mai importante informaţii noi
 Ținta obișnuită pentru HbA1c a crescut de la 

<6,5% la <7,0%
 Aspirina nu mai este recomandată în cadrul ter-

apiei de prevenție primară la pacienții diabetici.
Lacune rămase de elucidat
 Principalul mod de a atinge ținta terapeutică a 

HbA1c fără creștere ponderală excesivă sau hi-
poglicemie nu a fost stabilită

 Posibilele benefi cii cardiovasculare aduse de 
noile medicamente antidiabetice cu risc scăzut 
de hipoglicemie, ca de exemplu inhibitorii de 
di peptidil peptidaza-4, ce nu determină creștere 
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crescut, dar concentrațiile ≤1,7 mmol/L nu sunt nive-
luri țintă bazate pe dovezi pentru terapie. Există dovezi 
că trigliceridele măsurate postpradrial au valoare pre-
dictivă chiar mai bună, deoarece indivizii sunt în status 
postprandial majoritatea timpului477. Totuși, datorită 
lipsei de standardizare, măsurarea trigliceridelor post-
pradrial nu este recomandată.

4.9.5 HDL-Colesterolul
Concentrațiile scăzute de HDL-colesterol sunt aso-

ciate în mod independent cu un risc cardiovascular 
cres cut, motiv pentru care HDL-colesterolul este inclus 
în noile diagrame SCORE478. Combinația de trigliceri-
de moderat crescute și concentrații scăzute de HDL-co-
lesterol este foarte frecventă la pacienţii cu risc înalt și 
diabet tip 2, obezitate abdominală, rezistenţă la insu-
lină, și care sunt inactivi fi zic. Este parte a unui mo-
del de dislipidemie caracterizat prin triada: trigliceride 
crescute, prezența particulelor LDL mici și dense, foar-
te aterogene, și concentrații mici de HDL-colesterol. 
Concentrațiile scăzute de HDL-colesterol pot rivaliza 
chiar cu hipercolesterolemia (datorată concentrațiilor 
mari de LDL-colesterol), ca factor de risc pentru 
BCV479. Cu toate acestea, nu există încă sufi ciente do-
vezi științifi ce pentru ca, vreo valoare a HDL-colestero-
lului să fi e considerată obiectiv terapeutic, deși valorile 
HDL-colesterolul <1,0 mmol/L (~40 mg/dL) la bărbați 
și <1,2 mmol/L (~45 mg/dL) la femei pot fi  considerate 
markeri de risc crescut.

4.9.6 Lipoproteina   (a)
Lipoproteina   (a) este o lipoproteină   cu densitate 

mică la care este atașată o proteină   suplimentară nu-
mită apolipoproteina (a). Concentrațiile mari de Lp(a) 

mg/dL), sau o reducere cu ≥50% din nivelul bazal al 
LDL-colesterolului.

4.9.3 Apolipoproteina B
Deoarece nivelurile apoB (principala apoproteină 

dintre lipoproteinele   aterogene) au fost atât de frecvent 
măsurate în cadrul trialurilor clinice în paralel cu LDL-
colesterolul, apoB poate fi  substituită LDL colesterol475, 
dar nu contribuie suplimentar la evaluarea riscului.

Pe baza dovezilor disponibile, se pare că apoB este 
un marker de risc similar cu LDL-colesterolul și un 
semn superior al efi cacității tratamentului de scădere 
LDL Colesterol476. De asemenea, se pare că există mai 
puține erori de laborator în determinarea apoB decât 
a LDL-colesterol, în special la pacienții cu hipertrigli-
ceridemie, iar laboratoarele ar putea oferi ușor și ieft in 
măsurători standardizate ale apoB. Totuși, apoB nu este 
măsurată în prezent în cele mai multe laboratoare dar, 
dacă este măsurată, aceasta ar trebui să fi e <80 și sub 
100 mg/dL pentru pacienții cu risc foarte înalt și re-
spectiv cu risc înalt de BCV.

4.9.4 Trigliceridele
Hipertrigliceridemia este un factor de risc cardio-

vascular independent semnifi cativ, dar se pare că aso-
cierea nu este la fel de puternică precum cea pentru hi-
percolesterolemie55. Riscul este asociat mai puternic cu 
hipertrigliceridemia moderată decât cu cea foarte seve-
ră (>0,10 mmol/L sau ~900 mg/dL), care este, pe de altă 
parte, un factor de risc pentru pancreatită. Totuși, nu 
există studii randomizate care să ofere sufi ciente dovezi 
pentru a stabili niveluri țintă pentru trigliceride.

În prezent, trigliceridele à jeun >1,7 mmol/L (~150 
mg/dL) continuă să fi e considerate ca un marker de risc 

Recomandări pentru managementul hiperlipidemiei
Recomandări Clasăa Nivelb GRADE Refc

Nivelurile ţintă recomandate  la subiecţii cu risc scăzut sau moderat sunt < 5 mmol/L (mai puţin decât ~190 mg/dL) pentru colesterolul plasmatic total 
şi < 3 mmol/L (sub ~115 mg/dL) pentru colesterolul LDL la subiecţi cu risc scăzut sau moderat

I A Puternic 457, 458

La pacienţii cu risc înalt de BCV, este recomandată o ţintă  a LDL-colesterol < 2,5 mmol/L (sub ~100 mg/dL) I A Puternic 459-461
La pacienţii cu risc foarte înalt de BCV, ţinta LDL-colesterol recomandată este < 1,8 mmol/L (sub ~70 mg/dL) sau o reducere a LDL colesterol  ≥50% 
atunci când nivelul ţintă nu poate fi  atins.

I A Puternic 459, 462, 463

Toţi pacienţii cu hipercolesterolemie familială trebuie consideraţi  pacienţi cu risc înalt şi trataţi cu terapie hipolipemiantă. I A Puternic 464, 465
La pacienţii cu un SCA, tratamentul cu statine în doze mari trebuie iniţiat în timpul spitalizării. I A Puternic 466-468
Prevenţia accidentului vascular cerebral non-hemoragic: tratamentul cu statine trebuie iniţiat la toţi pacienţii cu boală aterosclerotică stabilită şi la 
pacienţii cu risc înalt de a dezvolta BCV. Tratamentul cu statine trebuie iniţiat la pacienţii antecedente de accident vascular cerebral ischemic non-
cardioembolic.

I A Puternic 469, 470

Boala arterială ocluzivă a membrelor inferioare şi boala arterelor carotide sunt condiţii cu risc echivalent BCI şi terapia hipolipemiantă este recoman-
dată.

I A Puternic 471, 472

Statinele trebuie considerate ca medicamente de primă linie la pacienţii cu transplant şi dislipidemie. IIa B Puternic 473
Boala cronică de rinichi (stadiile 2-5, cu RFG <90 mL/min/1,73 m2) este considerată un echivalent de risc al BCI, iar ţinta LDL colesterolului la aceşti 
pacienţi trebuie adaptată la gradul insufi cienţei renale.

IIa C Puternic 474

SCA = sindrom coronarian acut; BCI = boală cardiacă ischemică; BCV = boală cardiovasculară; RFG = rata filtrării glomerulare; LDL = lipoproteină cu densitate mică.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe
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ine aterogene, dar este mai accesibil decât măsurarea 
apoB și apoA1.

4.9.9 Excluderea dislipidemiei secundare
Prezența dislipidemiilor secundare altor afecțiuni 

tre buie exclusă înaintea începerii tratamentului me-
dica  mentos, deoarece tratamentul bolii de bază ameli-
orează hiperlipidemia și nici o altă terapie antilipemică 
nu este necesară. Acest lucru este valabil în special pen-
tru hipotiroidism.

Dislipidemiile secundare pot fi , de asemenea, cauza-
te de abuzul de alcool, diabet, sindromul Cushing, boli 
hepato-renale, ca și diverse medicamente (de exemplu, 
corticosteroizi, isotretinoin și etretinat, ciclosporină). 
Pa cienţii care ar putea avea dislipidemii genetice, cum 
este hipercolesterolemia familială, trebuie trimiși la 
o evaluare de specialitate, care ar putea include și un 
diag nostic de genetică moleculară.

4.9.10 Cine ar trebui tratat și care sunt 
obiectivele?
În general, colesterolul plasmatic total ar trebui să 

fi e <5 mmol/L (~190 mg/dL), iar LDL-colesterol <3 
mmol/L (~115 mg/dL). La subiecții cu risc crescut de 
BCV, obiectivele terapeutice trebuie să fi e mai scăzute 
(vezi mai jos).

Cea mai mare prioritate pentru tratament sunt paci-
enţii cu BCV indiferent de nivelurile lor lipidice484. La 
acești pacienţi cu risc foarte înalt (vezi pagina 1653), 
obiectivul LDL-colesterol este <1,8 mmol/L (mai mic 
de ~70 mg/dL) sau o reducere a LDL-colesterolului cu 
≥50% atunci când nivelul țintă nu poate fi  atins.

La pacienţii cu risc înalt de BCV (vezi pagina 1653), 
ar trebui luată în considerare o ţintă a LDL-colesterolui 
<2,5 mmol/L (mai mică de ~100 mg/dL).

La subiecții cu risc moderat (un nivel SCORE ≥1 
până la <5%), ar trebui luată în considerare o țintă a 
LDL-colesterol <3,0 mmol/L (mai puțin de ~115 mg/
dL).

La persoanele asimptomatice, primul pas este de a 
evalua riscul cardiovascular total și de a identifi ca fac-
to rii de risc care trebuie modifi cați42. Evaluarea riscu-
lui ar trebui repetată la intervale de 5 ani, dacă riscul 
absolut de BCV este scăzut și/sau nu există modifi cari 
semnifi cative în valorile recomandate ale factorilor de 
risc majori.

Evaluarea riscului total nu se referă și la pacienţii cu 
hipercolesterolemie familială, deoarece colesterolul to-
tal >0,8 mmol/L (~320 mg/dL) și LDL-colesterolul >0,6 
mmol/L (~240 mg/dL) poziţionează, prin defi niție, 
astfel de pacienţi în zona de risc total înalt de BCV. 
Hipercolesterolemia familială este o condiție moșteni-

sunt asociate cu un risc crescut de BCV și de accident 
vas cular cerebral ischemic, deși nu există nici un stu-
diu randomizat care să dovedească faptul că reducerea 
Lp(a) scade riscul de BCV480. În prezent nu există nici 
o justifi care pentru screening-ul populației generale 
pentru Lp(a), și nici dovezi pentru o eventuală valoare 
țintă.

4.9.7 Raportul apolipoproteină B / 
apolipoproteină A1
Apolipoproteina A1 (apoA1) este principala apopro-

teină din HDL. Fără îndoială că raportul apoB:apoA1 
este unul dintre cei mai puternici markeri de risc475, 

481. Totuși, nu s-a stabilit încă dacă această variabilă ar 
trebui utilizată ca țintă a tratamentului. Deoarece mă-
surarea apolipoproteinelor nu este disponibilă pentru 
toţi medicii din Europa, este mai costisitoare decât 
variabilele lipidice utilizate în mod curent, și nu oferă 
informații suplimentare, utilizarea sa nu este încă gene-
ral recomandată.

4.9.8 Variabilele lipoproteice   calculate
LDL-colesterolul
LDL-colesterolul poate fi  măsurat direct, dar de re-

gulă este calculat utilizând formula Friedewald482:
În mmol/L: LDL-colesterol = colesterol total – HDL-

colesterol - (0,45 x trigliceride)
În mg/dL: LDL-colesterol = colesterol total – HDL-

colesterol - (0,2 × trigliceride)

Calculul este valabil numai atunci când concentrația 
de trigliceride este <4,5 mmol/L (400 mg/dL) deoare-
ce raportul trigliceride/colesterol în lipoproteinele care 
transportă   trigliceride (VLDL și chilomicroni) crește 
progresiv pe măsură ce hipertrigliceridemia crește în 
severitate.

Non-HDL colesterolul
Non-HDL colesterolul este compus din LDL, lipo-

proteinele   cu densitate intermediară, și particulele 
VLDL. Non-HDL colesterolul are o valoare predicti-
vă similară sau chiar superioară LDL-colesterolului, 
pentru riscul de BCV483. Limitele LDL pot fi  transfera-
te limitelor non-HDL adăugând 0,8 mmol (30 mg/L). 
Calculat prin simpla scădere a HDL-colesterolului din 
colesterolul total, non-HDL colesterolul - spre deosebi-
re de LDL-colesterol - nu necesită concentraţii ale tri-
gliceridelor <4,5 mmoli/L (~400 mg/dL). Prin urmare, 
este o măsură mai bună decât LDL-colesterolul calcu-
lat, în special la pacienții cu concentrații înalte de trigli-
ceride postpradrial. Ca și apoB, colesterolul non-HDL 
este o măsură a concentrației plasmatice de lipoprote-



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 4, 2014



Ghidul european de prevenþie a bolilor cardiovasculare
în practica clinicã (versiunea 2012)

În prevenirea accidentului vascular cerebral, trata-
mentul cu statine ar trebui inițiat la toți pacienții cu 
boală aterosclerotică dovedită, ca și la pacientii cu risc 
crescut de dezvoltare a BCV. După un eveniment cere-
brovascular, statinele trebuie inițiate la pacienți cu an-
tecedente de accident vascular cerebral ischemic non-
cardioembolic sau de atac ischemic tranzitor pentru 
prevenirea evenimentelor cardiovasculare viitoare, dar 
ar trebui evitate după accidentul vascular cerebral he-
moragic, dacă nu există dovezi de boală aterosclerotică 
sau risc înalt de BCV. 

4.9.13 Pacienții cu boală renală
Boala renală cronică (BRC) se caracterizează prin 

dislipidemie mixtă (trigliceride crescute, LDL-coleste-
rol crescut și HDL-colesterol scăzut)492. Microalbumi-
nuria este un factor de risc pentru BCV, care crește 
pro gresiv de la o RFG normală și până la boala renală 
în stadiul fi nal. BRC (stadiile 2-5, adică RFG <90 mL/
min/1,73 m2) este recunoscută ca având un risc echiva-
lent BCI, iar ținta LDL-colesterolului la acești pacienți 
a fost adaptată la gradul insufi cienței renale (vezi pagi-
na 1653)42.

Doza de statină ar trebui modifi cată în funcție de 
RFG. Tratamentul cu statine are un efect benefi c asupra 
prognosticului BCV în stadiile 2 și 3 și încetinește rata 
deteriorării funcției renale493.

4.9.14 Pacienții cu transplant
Dislipidemia este comună la pacienții care au suferit 

transplant de organe datorită unei combinații de fac-
tori legați de boala de bază, stilul de viață, și tratamen-
te, inclusiv imunosupresoare. Managementul riscului 
cardiovascular este o prioritate la această populație 
de pacienți, iar farmacoterapia este adeseori necesară. 
Statinele sunt recomandate ca medicamente de primă 
linie.

Inițierea ar trebui să fi e cu doze mici, apoi cu titrare 
atentă și prudentă în ceea ce privește potențialele inter-
acțiuni medicamentoase, în special la cei care primesc 
ciclosporină. În cazul pacienților intoleranți la statine 
sau care au dislipidemie semnifi cativă și un risc rezidu-
al înalt în pofi da administrării dozei maxime tolerate 
de statine, poate fi  luată în considerare o terapie alter-
nativă sau adițională: ezetimib pentru cei cu LDL-co-
lesterol ridicat ca și caracteristică principală, fi brați (cu 
prudență în cazul combinației cu o statină), sau niacină 
pentru cei cu hipertrigliceridemie și/sau HDL-coleste-
rol scăzut494.

tă transmisă dominant, care afectează � 1 din 500 de 
persoane de origine europeană (heterozigoții), cel mai 
frecvent cauzată de o mutație a receptorilor LDL, și se 
caracterizează prin niveluri foarte înalte de LDL-coles-
terol (de obicei 5-10 mmol/L sau � 200-400 mg/dL)42.

Benefi ciul terapiei de scădere a colesterolului depin-
de de nivelurile inițiale de risc: cu cât riscul este mai 
înalt, cu atât benefi ciul este mai mare (Tabelul 16). Nu 
există diferențe ale efectelor benefi ce în scăderea coles-
terolului între bărbați și femei, sau între tineri și vârst-
nici, inclusiv la indivizi >75 de ani, chiar dacă benefi ci-
ile la femeile sănătoase nu sunt dovedite485.

Deși HDL-colesterolul scăzut este un factor de risc 
independent pentru BCV, nu au fost defi nite încă 
obiective specifi ce de tratament, dar ele pot fi  consi-
derate la <1,0 mmol/L (~40 mg/dL) la bărbați și <1,2 
mmol/L (~45 mg/dL) la femei. De asemenea, trigliceri-
dele a jeun ar trebui să fi e >1,7 mmol/L (~150 mg/dL).

4.9.11 Pacienții cu boală arterială periferică
Boală arterială ocluzivă a membrelor inferioare și 

boala arterială carotidiană sunt echivalente ca risc cu 
boala coronariană, iar terapia hipolipemiantă este re-
comandată la acești pacienți indiferent de nivelurile 
lipidelor lor plasmatice472,486. Totuși, grosimea intimă-
media (IMT) carotidiană crescută, fără evidențierea de 
plăci de aterom nu este o indicație pentru tratamentul 
hipolipemiant la pacienții fără BCV dovedită sau alți 
factori de risc.

Deși anevrismul aortic abdominal este, de asemenea, 
o condiție echivalentă de risc, nu există dovezi con clu-
dente că tratamentul cu statine reduce morbidita tea 
și mortalitatea perioperatorie prin BCV la acești pa-
cienţi220,487. Benefi ciul tratamentului hipolipemiant în 
ateroscleroza altor tipuri de artere (de exemplu, aa. re-
tiniene) rămâne a fi  dovedit488.

4.9.12 Prevenirea accidentului vascular cerebral
Spre deosebire de observațiile anterioare, studii re-

cente au demonstrat că nivelurile ridicate de colesterol 
sunt un factor de risc pentru accidentul vascular cere-
bral ischemic, dar nu și pentru cel hemoragic489. Studi-
ile majore cu statine au raportat reduceri semnifi cati-
ve ale ratelor de accident vascular cerebral la pacienții 
cu BCI sau cu risc ridicat, datorită reducerii ratelor de 
accident vascular cerebral ischemic469. Concentrațiile 
crescute de trigliceride, ca și HDL-colesterolul scăzut 
sunt asociate cu accidentul vascular cerebral non-he-
moragic490,491. Prin urmare, pacienții cu boală cerebro-
vasculară ischemică merită același grad de atenție al 
tratamentului dislipidemiilor ca și pacienții cu BCI. 
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ne dezvoltă miopatie, dar rabdomioliza este extrem de 
rară. Riscul de miopatie poate fi  redus prin identifi ca-
rea pacienților vulnerabili și/sau evitarea interacțiunii 
statinelor cu medicamente specifi ce (Tabelul 17). De-
oarece statinele sunt prescrise pe termen lung, posibi-
lele interacțiuni cu alte medicamente merită o atenție 
deosebită și continuă, deoarece multi pacienți primesc 
farmaco-terapie pentru boli concomitente496.

În general, profi lul de siguranță al statinelor este 
acceptabil și, observațiile mai vechi potrivit cărora tra-
tamentul hipolipemiant ar putea contribui la creșterea 
mortalității non-cardiovasculare (de exemplu, cancere, 
suicide, depresie) sau tulburări mentale, nu au fost con-
fi rmate. Au fost raportate creșteri ale nivelurilor glice-
miei și HbA1c, adică risc crescut de diabet tip 2, ca posi-
bil efect advers al terapiei cu statine pe termen lung, dar 
benefi ciile statinelor depășesc cu mult riscurile pentru 
marea majoritate a pacienților497,498.

Tratamentul non-statine: inhibitorii selectivi ai ab-
sorb ției colesterolului nu sunt utilizați ca monoterapie 
pentru a reduce concentrațiile de LDL-colesterol. Și 
chelatorii acizilor biliari reduc colesterolul total și LDL-
colesterolul, dar au tendința de a crește concentrațiile 
trigliceridelor. Fibrații și niacina sunt utilizate în pri-
mul rând pentru scăderea trigliceridelor și creșterea 
HDL-colesterolului, în timp ce uleiurile de pește (acizii 
grași omega-3) în doze de 2-4 g/zi sunt utilizate pentru 
scăderea trigliceridelor479,499.

Când trigliceridele depășesc 10 mmol/L (~900 mg/
dL), în scopul de a preveni pancreatita, trigliceridele 
trebuie reduse nu numai prin medicamente, dar și prin 

4.9.15 Pacienții cu sindrom coronarian acut
La toți pacienții cu un SCA, tratamentul cu statină în 

doze mari trebuie inițiat cât mai curând posibil, în tim-
pul internării, cu scopul de a atinge un nivelul al LDL-
colesterol <1,8 mmol/L (~70 mg/dL)466,467. Tratamentul 
medicamentos precoce trebuie combinat cu modifi cări 
efi ciente ale stilului de viață și, în special, consiliere di-
etetică după externare. Lipidele sanguine ar trebui ve-
rifi cate la 4-6 săptămâni după SCA pentru a determina 
dacă nivelul țintă a fost atins și dacă tratamentul trebu-
ie continuat cu aceeași doză sau doza trebuie adaptată 
în consecință.

4.9.16 Medicamente
Medicamentele hipolipemiante disponibile în pre-

zent includ inhibitori ai 3-hidroxi-3-metilglutaril-co-
enzima A reductază (statine), fi brați, chelatori de acizi 
biliari (rășini schimbătoare de anioni), niacina (acid 
nicotinic), și inhibitori selectivi ai absorbției colestero-
lului (de exemplu, ezetimib). 

Statinele, prin scăderea LDL colesterolui, reduc mor-
biditatea și mortalitatea cardiovasculare, precum și ne-
cesitatea intervențiilor pe arterele coronare166, 436. Stati-
nele în doze care reduc în mod efi cient LDL-colestero-
lul cu 50% par, de asemenea, să stopeze progresia sau 
chiar să contribuie la regresia aterosclerozei coronarie-
ne495. Prin urmare, ele ar trebui utilizate ca medicamen-
te de primă alegere la pacienții cu hipercolesterolemie 
sau dislipidemie mixtă.

Activitatea plasmatică crescută a enzimelor hepa-
tice apare ocazional, și, în cele mai multe cazuri este 
reversibilă: 5-10% dintre pacienții care primesc stati-

Tabelul 16. Strategii de intervenție în funcție de riscul CV total și nivelul LDL colesterolului
Risc CV total
(SCORE) %

Niveluri LDL-C
< 70 mg/dL
< 1,8 mmol/L

Intre 70 şi < 100 mg/dL
Intre 1,8 şi < 2,5 mmol/L

Intre 100 şi < 155 mg/dL
Intre 2,5 şi < 4,0 mmol/L

Intre 155 şi < 190 mg/dL
Intre 4,0 şi < 4,9 mmol/L

> 190 mg/dL
> 4,9 mmol/L

< 1 Fără intervenţie pe lipide Fără intervenţie pe lipide Intervenţie pe stilul de viaţă Intervenţie pe stilul de viaţă Intervenţie pe stilul de viaţă, 
medicamente dacă nu se obţine 
nivelul dorit

Clasăa/Nivelb I/C I/C I/C I/C IIa/A
≥ 1 la < 5 Intervenţie pe stilul de viaţă Intervenţie pe stilul de viaţă Intervenţie pe stilul de viaţă, 

medicamente dacă nu se obţine 
nivelul dorit

Intervenţie pe stilul de viaţă, 
medicamente dacă nu se obţine 
nivelul dorit

Intervenţie pe stilul de viaţă, 
medicamente dacă nu se obţine 
nivelul dorit

Clasăa/Nivelb I/C I/C IIa/A IIa/A I/A
5 la < 10, sau risc înalt Intervenţie pe stilul de viaţă, ia 

în considerare medicamente 
Intervenţie pe stilul de viaţă, ia 
în considerare medicamente

Intervenţie pe stilul de viaţă şi 
terapie medicamentoasă începu-
tă imediat

Intervenţie pe stilul de viaţă şi 
terapie medicamentoasă începu-
tă imediat

Intervenţie pe stilul de viaţă şi 
terapie medicamentoasă începu-
tă imediat

Clasăa/Nivelb IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A
≥ 10 sau risc foarte înalt Intervenţie pe stilul de viaţă, ia 

în considerare medicamente*
Intervenţie pe stilul de viaţă şi 
terapie medicamentoasă începu-
tă imediat

Intervenţie pe stilul de viaţă şi 
terapie medicamentoasă începu-
tă imediat

Intervenţie pe stilul de viaţă şi 
terapie medicamentoasă începu-
tă imediat

Intervenţie pe stilul de viaţă şi 
terapie medicamentoasă începu-
tă imediat

Clasăa/Nivelb IIa/A IIa/A I/A I/A I/A
Referinţă tabel.42 
CV = cardiovascular; LDL = lipoproteină cu densitate mică.
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
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seara. Pacienții trebuie instruiți despre simptomele de 
avertizare (mialgii), chiar dacă aceste efecte adverse 
sunt foarte rare. Se mai recomandă evitarea adăugării 
gem fi brozil la un tratament cu statine.

Dacă nivelurile țintă nu pot fi  atinse nici chiar la do-
zele maxime ale terapiei hipolipemiante, inclusiv com-
binații medicamentoase, pacienții vor benefi cia totuși 
de tratament în măsura în care dislipidemia a fost ame-
liorată. La acești pacienți, o atenție sporită spre alți fac-
tori de risc poate ajuta la reducerea riscului total.

4.9.18 Afereza LDL
Pacienți rari, cu hipercolesterolemie severă, în spe-

cial hipercolesterolemie familială homozigotă, necesi-
tă o evaluare de specialitate pentru afereza LDL. Prin 
această tehnică pretențioasă și costisitoare, dar deopo-
trivă efi cientă, LDL este eliminată din plasmă în timpul 
circulației extracorporale, săptămânal sau la două săp-
tămâni. Afereza LDL ar trebui combinată cu tratamen-
tul cu medicamente hipolipemiante.

Cele mai importante informații noi 
 LDL-colesterolul este recomandat ca analiză pri-

mară a lipidelor pentru screening și estimarea 
riscului, precum și ca ţintă pentru tratament.

 HDL-colesterolul este, de asemenea, un factor de 
risc puternic și se recomandă a fi  utilizat pentru 
estimarea riscului, dar nu și ca ţintă pentru trata-
ment.

Lacune rămase
 Nu există încă sufi ciente dovezi pentru a con-

sidera o valoare a trigliceridelor sau HDL-coles-
terolului ca și ţintă terapeutică care ar reduce 
eve nimentele cardiovasculare și mortalitatea.

 Nu există încă sufi ciente dovezi pentru a dovedi 
dacă scăderea Lp(a) pe fondul tratamentului cu 
statine poate reduce riscul de BCV.

 Non-HDL colesterolul este o măsură mai bună 
decât LDL-colesterolul calculat, dar nu există 
încă informații despre implicaţii practice. 

 Nu există dovezi care să ateste că unele alimente 
funcționale cu efect hipolipemiant pot reduce şi 
riscul de BCV.

 Nu există date sufi ciente pentru a dovedi dacă 
tra tamentul combinat, cu diferite medicamente 
hipolipemiante poate reduce riscul evenimente 
de BCV şi a mortalității.

restricția de alcool, controlul diabetului cu insulină, 
întreruperea terapiei estrogenice, etc. La rarii pacienți 
cu hipertrigliceridemie primară severă este necesară 
restricția absolută de alcool și restricția severă de lipide 
cu catenă lungă, atât de origine animală, cât și vegeta-
lă. Fibrații sunt medicamente de elecție pentru acești 
pacienți, iar acizii grași omega-3 pot fi  adăugați dacă 
trigliceridele crescute nu au scăzut în mod adecvat.

Tabelul 17. Medicamente selecționate care pot crește riscul de miopa-
tie și rabdomioliză atunci când sunt utilizate concomitent cu statinele 
(inhibitori ai CYP3A4/substraturi sau alte mecanisme)
Ciclosporină, tacrolimus
Macrolide (azitromicină, claritromicină, eritromicină)
Azoli antifungici (itraconazol, ketoconazol, fl uconazol)
Antagonişti de calciu (mibefradil, diltiazem, verapamil)
Nefazodonă
Inhibitorii proteazei HIV (amprenavir, indinavir, nelfi navir, ritonavir, saquinavir)
Sildenafi l
Altele: digoxin, niacină, fi braţi (în particular gemfi brozil)

4.9.17 Combinații medicamentoase
Pacienții cu dislipidemie, în particular cei cu BCV, 

diabet, sau indivizii asimptomatici cu risc înalt, nu pot 
atinge întotdeauna obiectivele de tratament. De aceea, 
tratamentul combinat poate fi  necesar.

Combinațiile dintre o statină și un chelator de acizi 
biliari, sau cea dintre o statină și ezetimib, pot fi  folosite 
pentru a obține o reducere mai mare a LDL-colestero-
lului decât se poate realiza cu un singur medicament.

Un alt avantaj al terapiei combinate este reducerea 
do  zelor de statine utilizate, diminuând astfel riscul 
efec telor adverse asociate cu dozele mari. Cu toate 
aces tea, înainte de terapia combinată, statinele ar trebui 
uti lizate în cele mai mari doze tolerate pentru a atinge 
țin ta LDL-colesterol500.

Combinațiile de niacină cu o statină cresc HDL-co-
lesterolul și scad trigliceridele mai bine decât oricare 
dintre aceste medicamente singure, dar administrarea 
niacinei poate prezenta ca principal efect advers fl us-
hing-ul, care poate afecta complianța. Adăugarea de 
laropiprant la niacină ar putea ajuta la reducerea inci-
denței acestui efect advers.

Fibrații, în special fenofi bratul, pot fi  utili nu numai 
la reducerea concentrațiilor mari ale trigliceridelor și 
creș terea HDL-colesterolului, dar și la scăderea supli-
mentară a LDL-colesterolului prin co-administrare cu 
o statină. Alte medicamente metabolizate prin inter-
me diul citocromului P450 trebuie evitate atunci când 
această combinație este prescrisă. Pentru a reduce con-
cen trațiile de vârf și riscul de miopatie, fi brații ar tre-
bui administrați, de preferință, dimineața, și statinele 
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dic, sau accident vascular cerebral, a scăzut de la 9,8% 
comparativ cu 11,7% la cei care au primit clopidogrel 
(HR 0,84, 95% CI 0,77-0,92; p <0,001). Nu au fost se-
sizate diferențe semnifi cative în rata sângerărilor ma-
jore501-503.

Cu prasugrel, obiectivul principal de efi cacitate a 
avut loc la 9,9% dintre pacienți, comparativ cu 12,1% 
care au primit clopidogrel (HR 0,81, 95% CI 0,73-0,90; 
p <0,001). Riscul sângerărilor majore a crescut cu pra-
sugrel501.

În prevenția secundară pe termen lung după infarct 
miocardic, accident vascular cerebral, sau arteriopatie 
periferică, aspirina este medicamentul cel mai studiat. 
Într-o metaanaliză a 16 studii cuprinzând 17 000 de in-
divizi, Antithrombotic Trialists’ Collaboration 2009507 a 
constatat că administrarea aspirinei a fost asociată cu 
evenimente vasculare serioase la 6,7% din pacienți pe 
an vs. 8,2% la grupul de control. Riscul de accident vas-
cular cerebral total a fost de 2,08% pe an vs. 2,59% (p = 
0,002) și evenimente coronariene 4,3% pe an vs. 5,3% 
(p = 0,0001). Aspirina a fost asociată cu o reducere de 
10% a mortalității totale (RR 0,90; 95% CI 0,82-0,99), 
dar și cu un exces semnifi cativ de sângerări majore; 
totuși, benefi ciile aspirinei au depășit riscurile hemo-
ragice.

La pacienții cu infarct miocardic vechi, accident 
vascular cerebral, sau boală vasculară periferică, clopi-
dogrelul a fost testat comparativ cu aspirina în trialul 
CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk 
of Ischaemic Events)509, care a arătat o ușoară superio-
ritate a clopidogrelului; rata de evenimente vasculare 
serioase a fost de 5,32% pe an cu clopidogrel vs. 5,83% 
cu aspirină (p = 0,043). Au fost puţin mai multe sânge-
rări cu aspirină.

Terapia duală antiplachetară cu clopidogrel plus as-
pirină vs. clopidogrel la pacienţii cu atac ischemic tran-
zitor și accident vascular cerebral ischemic a fost asoci-
ată cu un exces de sângerări serioase în trialul MATCH 
(Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in 
High-risk Patients with Recent Transient Ischaemic At-
tack or Ischaemic Stroke)510, și nu este recomandată în 
ischemia cerebrală.

La pacienţii cu accident vascular cerebral ischemic 
non-cardioembolic vechi, terapia duală antiplachetară 
cu dipiridamol plus aspirină a arătat superioritate față 
de aspirină511. La acești pacienți antagoniștii orali ai vi-
taminei K nu sunt superiori aspirinei, dar se asociază 
cu un risc mai mare de sângerare512,513.

La pacienţi cu accident ischemic tranzitor sau acci-
dent vascular cerebral ischemic, o comparație directă 

4.10 Antitromboticele

4.10.1 Terapia antiagregantă plachetară la 
indivizii fără boală cardiovasculară manifestă
Prevenția primară la indivizi fără boli cardiovascu-

lare sau cerebrovasculare manifeste a fost investigată 
folosind pe termen lung aspirină vs. control într-o ana-
liză sistematică a șase studii clinice incluzând 95 000 de 
persoane. A fost găsită o reducere a riscului de eveni-
mente vasculare grave de la 0,57% la 0,51% pe an de 
către Antithrombotic Trialists’ Collaboration507. Această 
re ducere proporțională a riscului de 12% s-a datorat în 
principal unei reduceri a infarctului miocardic non-fa-
tal. A existat o ușoară creștere a accidentului vascular 
ce rebral hemoragic și o reducere a accidentului vascu-
lar cerebral ischemic. Efectul net asupra accidentului 
vascular cerebral nu a fost semnifi cativ statistic. He-
moragiile majore gastro-intestinale și extracraniale au 
crescut cu 0,03% pe an. Riscul de mortalitate vasculară 
nu s-a schimbat prin tratamentul cu aspirină. Aspirina 
nu poate fi  recomandată în prevenția primară din cau-
za riscului crescut de sângerări majore. La persoanele 
cu multipli factori de risc, clopidogrelul a fost testat vs. 
aspirină în studiul CHARISMA (Clopidogrel for High 
Athero-thrombotic Risk and Ischaemic Stabilization, 
Ma nagement, and Avoidance) și nu a prezentat un be-
ne fi ciu semnifi cativ514.

4.10.2 Terapia antiagregantă plachetară 
la indivizii cu boală cardiovasculară sau 
cerebrovasculară manifestă 
În faza acută de ischemie cerebrală, aspirina a redus 

riscul de evenimente vasculare noi în decurs de 2-4 
săptămâni (RR = 0,78, 95% CI, 0,76-0,80) prin preve-
nirea a patru accidente vasculare cerebrale recurente și 
cinci decese vasculare la 1000 de pacienți tratați515.

Ca urmare a unui episod de ischemie coronariană 
acută (angina instabilă, non-STEMI, STEMI), terapia 
duală antiplachetară cu clopidogrel și aspirină a redus 
riscul de infarct miocardic, accident vascular cerebral, 
și deces după 14 zile de la 10,1% la 9,2% (p = 0,002) în 
STEMI [Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial In-
farction Trial (COMMIT)]504 și de la 6,4% la 4,5% (p = 
0,03) pe parcursul unei perioade de 8 luni la pacienții 
NSTEMI [Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent 
Recurrent Events (CURE)]505.

La pacienții cu SCA pentru care este planifi cată o 
strategie invazivă precoce, terapia duală antiplacheta-
ră cu un inhibitor de P2Y12 (ticagrelor sau prasugrel) 
adăugat la aspirină a fost superioară clopidogrelului și 
aspirinei. Cu ticagrelor administrat 12 luni, endpointul 
compus din deces de cauză vasculară, infarct miocar-
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Lacune rămase
 Experiența pe termen lung cu noile medicamente 

antiagregante plachetare este încă limitată.

4.11 Aderența
Mesaje cheie
 Aderenţa la medicaţie la persoanele cu risc înalt 

și la pacienţii cu BCV este încă scăzută.
 Mai multe tipuri de intervenții sunt efi ciente în 

ameliorarea aderenței la medicamente.

Recomandări cu privire la aderența pacienților
aClasa de recomandare
bNivelul de evidență
cReferințe

4.11.1 De ce pacienții nu aderă la medicația 
prescrisă?
Numeroase studii au arătat că aderența la medica-

mente la indivizii cu risc înalt și la pacienții cu BCV 
este scăzută, ducând la agravări și la creșterea costu-
rilor pentru asistență medicală. De exemplu, la o lună 
după un infarct miocardic acut, 25-30% dintre pacienți 
opresc cel puțin un medicament, cu un declin progresiv 
al aderenței în timp. După un an, < 50% dintre pacienți 
raportează utilizarea constantă de statine, beta-blocan-
te, sau antihipertensive518,519.

Motivele pentru aderența redusă sunt multifactori-
ale. După cum se subliniază în Tabelul 18, OMS a cla-
sifi cat posibilele motive pentru non-aderența la medi-
camente în cinci mari categorii, care includ factori le-
gați de sistemul de sănătate, boală, pacient, terapie, și 
factori socio-economici518.

între dipiridamol plus aspirină vs. clopidogrel508 a ară-
tat pentru cele două regimuri rate similare de accident 
vascular cerebral recurent, inclusiv accident vascular 
cerebral hemoragic (916 vs. 898; HR 1,01, 95% CI 0,92-
1,11). A existat o frecvență mai mare a evenimentelor 
hemoragice majore cu dipiridamol plus aspirină (4,1% 
vs 3,6%). Accidentul vascular cerebral, infarctul mio-
cardic, și decesul de cauză vasculară au avut loc în 
13,1% în ambele grupuri. Cele două regimuri pot fi  
con siderate echivalente.

În cele din urmă, pentru orientarea utilizării medi-
camentelor cardioprotectoare după sindroame coro-
nariene acute, ne referim la ghidurile existente pentru 
această condiție; nu ne ocupăm de această temă în ghi-
dul de prevenție.

4.10.3 Tratamentul antitrombotic în fi brilația 
atrială
Accidentul vascular cerebral este cea mai serioasă 

complicație a FA. FA este adesea nerecunoscută și ne-
tratată la pacienții internați cu accident vascular cere-
bral ischemic. Recomandările pentru terapia antitrom-
botică ar trebui să se bazeze pe prezența (sau absența) 
factorilor de risc pentru accident vascular cerebral și 
tromboembolism, și ne referim aici la recentele ghiduri 
ale grupului de lucru pentru managementul fi brilației 
atriale din cadrul Societății Europene de Cardiolo-
gie516,517.

Cele mai importante informații noi
 La pacienții cu SCA, terapia duală antiplachetară 

cu un inhibitor de P2Y12 plus aspirină este su-
perioară combinației clopidogrel plus aspirină.

Recomandări pentru terapia antitrombotică
Recomandări Clasăa Nivelb GRADE Refc

În faza acută a sindroamelor coronariene şi pentru următoarele 12 luni se recomandă terapia  duală antiplachetară cu un inhibitor P2Y12 (ticagrelor sau prasugrel) 
adăugat aspirinei, dacă nu există contraindicaţii cum ar fi  riscul excesiv de hemoragie.

I B Puternic 501-503

Clopidogrelul (600 mg doză de încărcare, 75 mg doză zilnică) este recomanadt la pacienţii care nu pot primi ticagrelor sau prasugrel.
I A Puternic

504, 
505

În faza cronică (>12 luni) după infarctul miocardic, aspirina este recomandată pentru prevenţia secundară.
I A Puternic

506, 
507

La pacienţii cu atac ischemic tranzitor non-cardioembolic sau accident vascular cerebral  ischemic, se recomandă prevenţia secundară fi e cu dipiridamol plus 
aspirină, fi e numai cu clopidogrel.

I A Puternic 508-511

În cazul intoleranţei la dipiridamol (cefalee) sau clopidogrel, se recomandă doar aspirină.
I A Puternic

506, 
507

La pacienţii cu evenimente ischemice cerebrale non-cardioembolice, anticoagularea nu este superioară aspirinei şi nu este recomandată.
III B Slab

512, 
513

Aspirina sau clopidogrelul nu pot fi  recomandate la indivizii fără boală cardiovasculară sau cerebrovasculară, datorită riscului crescut de sângerare majoră. III B Slab 507
SCA = sindrom coronarian acut; BCI = boală cardiacă ischemică; BCV = boală cardiovasculară; RFG = rata filtrării glomerulare; LDL = lipoproteină cu densitate mică.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe
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În practica clinică, medicii ar trebui să evalueze ade-
rența la medicație, să identifi ce motivele pentru posibi-
la non-aderență, și să promoveze aderența în conformi-
tate cu principiile stabilite (Tabelul 19).

În plus, după cum și aderența la placebo îmbună tă-
țește supraviețuirea524, medicii ar trebui să fi e con știenți 
de faptul că aderența la medicație poate refl ecta, în ge-
neral, mai bine comportamentul sănătos. Prin urma-
re, ar trebui luate măsuri pentru a îmbunătăți aderența 
și comportamentul sănătos în general (vezi Secțiunea 
4.1).

Solicitarea de reducere a dozelor la persoane cu risc 
crescut de BCV poate avea ca rezultat prescrierea far-
macoterapiei combinate, ’polipilula’525,526. Recent, un 
studiu randomizat de fază II la indivizi de vârstă medie 
fără BCV a demonstrat că formula ’Polycap’ poate re-
duce convenabil multipli factori de risc527.

Tabelul 19. Recomandări pentru promovarea aderenței la medicamente
 Daţi sfaturi clare cu privire la benefi ciile şi posibilele efecte adverse ale medicaţiei, ca şi 

durata tratamentului şi momentul administrării.
 Luaţi în considerare obiceiurile şi preferinţele pacienţilor.
 Reduceţi dozele la doza minimă fezabilă.
 Întrebaţi pacienţii în termeni laici despre efectele medicamentelor în cazul lor, şi discutaţi 

posibilele motive de non-aderenţă (exemple fi ind efectele adverse, îngrijorări).
 Implementarea feedback-ului şi monitorizării repetitive.
 În cazul lipsei de timp, introduceţi profesionişti instruiţi, medici şi/sau asistente medicale, ori 

de câte ori este necesar şi posibil.
 În cazul non-aderenţei persistente, oferiţi sesiuni multiple de consiliere sau intervenţii 

comportamentale combinate.

Cele mai importante informații noi
 Dovezile sugerează că cerința de reducere a do-

ze lor este cea mai efi cientă abordare singulară 
pentru consolidarea aderenței la medicație.

Lacune rămase
 Există dovezi limitate cu privire la: care sunt 

inter vențiile cele mai efi ciente și la cine? (de 
exemplu, tineri-bătrâni, bărbați-femei, situație 
socio-economică ridicată-scăzută).

 ’Polipilula’ necesită o evaluare ulterioară înainte 
de a putea fi  considerată adecvată pentru utiliza-
rea curentă.

5. UNDE AR TREBUI SĂ FIE INSTITUITE PROGRAMELE 
DE PREVENȚIE A BCV?
Mesaj cheie
 Boala cardiovasculară este cea mai importantă 

cauză unică de deces, atât pentru bărbați, cât și 
pentru femei, și poate fi  de cele mai multe ori 
prevenită!

Tabelul 18. Motive pentru lipsa aderenței la medicație potrivit 
Organizației Mondiale a Sănătății518
Categoria de non-aderenţă Exemplu

Sistemul de sănătate Calitate slabă a relaţiei furnizor-pacient; cunoaştere redusă a 
medicaţiei şi/sau acceptare redusă a ghidurilor; comunicare 
slabă (ex. limitată, complexă sau confuză); accesibilitate 
redusă la serviciile medicale; lipsa continuităţii îngrijirii.

Afecţiune Boală cronică asimptomatică (lipsa simptomelor fi zice); 
comorbidităţi psihiatrice (ex. depresia).

Pacient Defi cite fi zice (ex. tulburări de vedere sau alterări ale dexteri-
tăţii); deteriorare cognitivă; factori psihologici/comportamen-
tali (ex. lipsă de motivaţie, efi cienţă redusă, impulsivitate); 
vârstă tânără.

Terapia Complexitatea regimului; efecte secundare.
Factori socio-economici Analfabetism; costuri mari ale medicamentelor; susţinere 

socială slabă.

Non-aderența legată de costul medicamentelor este 
o problemă relevantă în multe sisteme de sănătate, în 
special la vârstnici și persoane cu statut socio-economic 
scăzut. De exemplu, la veteranii americani, aderența 
la medicamentele hipolipemiante a scăzut pe măsură 
ce co-plata a crescut521. Chiar și punerea în aplicare a 
Medicare Part D, în scopul de a cheltui pe nevoile de 
bază, nu a putut reduce non-aderența la cei mai bol-
navi benefi ciari. De asemenea, depresia dublează riscul 
non-aderenței la medicamente, chiar și după ajustarea 
pe categorii de vârstă, etnie, nivel de educație, susținere 
socială, precum și severitatea bolii cardiace522.

Motivele pentru lipsa aderenței tind să se grupeze; 
de exemplu, regimurile cu medicație complexă pot fi  
im portante la persoanele cu boli cronice, asimptoma-
tice sau multipli factori de risc, care sunt lipsite de mo-
tivație și fără o înțelegere clară a regimului terapeutic. 
Această situație duce la responsabilități medicale spori-
te: sfătuire explicită și clară și îngrijire continuă519. Cu 
toate acestea, medicii ar putea să nu comunice elemen-
te cheie de utilizare a medicamentelor (de exemplu, po-
sibilele efectele adverse, cât timp trebuie administrată 
medicația, precum și frecvența de administrare a do-
zelor)523. Astfel, este nevoie de instruire pentru medici 
în sensul identifi cării factorilor de risc pentru non-
aderență, respectiv promovării aderenței la medicație.

O revizuire sistematică recentă a arătat că mai multe 
tipuri de intervenții sunt efi ciente pentru ameliorarea 
aderenței în bolile cronice; cu toate acestea, dimensi-
unile efectelor asupra aderenței au variat, ca de altfel 
și rezultatele medicale520. Doar solicitarea de reducere 
a dozelor a dus la efecte puternice (dimensiunea efec-
tului 0,89-1,20), dar și alte intervenții ca feedback-ul și 
monitorizarea repetitivă (mărimea efectului 0,27-1,2), 
sesiunile multiple de consiliere (mărimea efectului 
0,35-1,13), și intervențiile comportamentale combina-
te (mărimea efectului 0,43-1,20) au avut efecte variind 
într-un spectru larg de la slab la puternic520.
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Cea mai importantă informație nouă
 Interzicerea fumatului în locurile publice, prin 

lege, a condus la o scădere a incidenței infarctu-
lui miocardic.

5.1 Prevenția bolilor cardiovasculare în îngrijirea 
primară: rolul asistentei medicale
Mesajul-cheie
 Programele de prevenție coordonate de asistenți 

medicali sunt efi ciente într-o varietate de situații 
practice.

Recomandări pentru îngrijirea coordonată de asistentul medical
Recomandări Clasăa Nivelb GRADE Refc

Programele de prevenţie coordonate de asistenţi 
medicali ar trebui să fi e bine integrate în sistemele 
de sănătate.

IIa B Puternic
35, 530, 

531

a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

Modelele de caz care au benefi ciat de management 
din partea asistentului medical, fi ind testate în mai mul-
te studii randomizate de prevenție secundară, au arătat 
îmbunătățiri semnifi cative ale factorilor de risc, to-
leranței la efort, controlului glicemiei, și utilizarea me-
dicației adecvate, împreună cu scăderea evenimente lor 
și a mortalității cardiace, regresia aterosclerozei corona-
riene, și îmbunătățirea percepției despre sănătate a pa-
cientului, comparativ cu îngrijirea obișnuită530, 531. Alte 
studii au demonstrat efi cacitatea prevenţiei condusă de 
asistente în îngrijirea primară, comparativ cu îngrijirea 
obișnuită, cu un succes mai mare în prevenția secunda-
ră versus prevenţia primară532-534.

5.1.1 Programe de prevenție coordonate de 
asistenți medicali efi ciente în diferite sisteme de 
sănătate
Un program de prevenție multidisciplinară coordo-

nat de asistenți medicali, desfășurat atât în spitale, cât 
și în cabinetele de îngrijire primară a fost evaluat în 
trialul EUROACTION, care a studiat pacienți cu BCI 
și cu risc înalt de BCV din opt țări35. Abordarea a fost 
cen trată pe familie și a dus la un stil de viață mai sănă-
tos cu schimbări în ceea ce privește dieta și activitatea 
fi  zică, și un control mai efi cient al factorilor de risc cum 
este tensiunea arterială, atât la pacienți cât și la parte-
nerii lor, în brațul de intervenție, comparativ cu îngri-
jirea obișnuită. Un punct forte special al programului 
a fost demonstrarea fezabilității acestui tip de program 
în spitale și în cabinetele de medicină generală, în afara 
centrelor specializate, și în opt sisteme de sănătate din 
întreaga Europă.

Recomandări privind furnizarea de programe
Recomandări Clasăa Nivelb GRADE Refc

Acţiunile de prevenţie a bolii cardiovasculare ar trebui 
încorporate în viaţa cotidiană a fi ecăruia, începând cu 
copilăria timpurie şi continuând de-a lungul perioadei 
adulte şi a senescenţei.

IIa B Puternic 528

a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

Introducere
După cum s-a menționat în secțiunea 2, prevenția 

BCV este o abordare pe viață, cu debut ideal înainte de 
naștere prin educarea tinerilor părinți, și continuând 
la vârsta pre-școlară (grădiniță) și de-a lungul claselor 
avansate ale sistemului școlar. În timpul acestei faze, 
accentul ar trebui pus pe transmiterea plăcerii pentru 
alimentația sănătoasă, și a bucuriei și sentimentului de 
bunăstare asociate activității fi zice, mai degrabă decât 
pe prevenirea explicită a bolii. Începând cu clasa a șasea 
(vârsta de 11-12 ani – sau chiar mai devreme, în funcție 
de mediul social), comportamentul non-fumat trebuie 
încurajat activ.

La grupul de vârstă adultă – în funcție de sistemul 
de îngrijiri de sănătate, sunt disponibile diferite opțiuni 
pentru a promova prevenția ajustată după risc: activități 
de nursing în comunitate, eforturi de prevenție ale me-
dicilor generaliști și ale cardiologilor practicieni, pro-
grame centrate pe spital, și programe bazate pe socie-
tatea civilă.

În plus, activități legislative, cum sunt limitarea uti-
lizării acizii grași trans sau protejarea nefumătorilor de 
fumatul pasiv („second-hand”), interzicerea comerțului 
cu tutun, ca și programe de creștere a conștientizării 
factorilor de risc produse de organizații non-guverna-
mentale și societăți medicale, se pot completa reciproc 
în mod ideal în lupta pentru o populație sănătoasă.

După un eveniment cardiovascular, eforturile de 
prevenție secundară structurate în cadrul unui pro-
gram de reabilitare s-au dovedit a fi  deosebit de impor-
tante și cost-efi ciente.

Toate aceste programe sunt componente importante 
pentru prevenirea BCV, dar pentru a îmbunătăți starea 
de sănătate a cetățenilor comunităților noastre nu ne 
putem baza numai pe sistemul nostru de sănătate; după 
cum au formulat Brown și O’Connor: ’Avem nevoie să 
creăm comunități sănătoase și să încorporăm prevenția 
în viața cotidiană, atât ca furnizori de servicii medicale, 
cât și ca cetățeni529.
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multă activitate în prevenţia BCV531. Acest document 
analizează necesitatea de prevenţie la nivel mondial, 
programe bazate pe dovezi coordonate sau conduse de 
asistenţi medicali, prevenţia pe tot parcursul vieţii, po-
litici de sănătate publică și la multiple niveluri, precum 
și pregătirea asistenţilor medicali în asumarea de roluri 
active în prevenţia BCV.

Evidenţele arată că managementul de caz efectuat de 
asistenţi medicali și programele multidisciplinare de 
prevenţie coordonate de asistenţi medicali sunt mai efi -
ciente decât practicile curente în reducerea riscului car-
diovascular, și pot fi  adaptate la o varietate de situaţii de 
asistență medicală. Asistenţii medicali cuprind o mare 
parte a forței de muncă din domeniul sănătăţii, și, în 
multe țări, formarea lor include un modul de pregătire 
centrat pe educația și consilierea pacientului, pe comu-
nicare, ca și pe realizarea schimbării comportamentale, 
aptitudini necesare pentru programele de prevenţie. De 
asemenea, asistenţii medicali sunt percepuţi de public 
ca surse credibile de informații și ajutor, iar rolurile lor 
includ în mod tipic coordonarea îngrijirilor și colabo-
rarea cu multipli furnizori. O provocare în Europa pen-
tru acest tip de program este heterogenitatea diverselor 
sisteme de sănătate, heterogenitatea educației și a prac-
ticii asistenţilor medicali în diferite țări, ca și accepta-
rea faptului ca asistenţii medicali să-și asume respon-
sabilităţi dincolo de cele tradiţionale. Cu toate acestea, 
nevoia de programe efi ciente pentru prevenţie este de 
netăgăduit, iar dovezile arată că asistenţii medicali pot 
conduce sau coordona astfel de sisteme într-o varietate 
de situaţii.

Cea mai importantă informație nouă 
 Programele multidisciplinare de prevenţie con-

duse sau coordonate de asistenţi medicali sunt 
mai efi ciente decât practicile curente în redu-
cerea riscului cardiovascular, într-o varietate de 
situaţii de asistență medicală.

Lacune rămase
 Intensitatea optimă (și cea mai cost-efi cientă) și 

durata componentelor individuale ale interven-
ției trebuie stabilite pentru a obține reducerea 
durabilă a riscului la pacienții cu risc înalt sau cu 
boli vasculare.

 Cercetarea este, de asemenea, necesară pentru a 
determina cunoștințele și aptitudinile necesare 
pentru programe efi ciente de prevenţie, ca și 
educația necesare pentru a asigura competența.

S-au găsit diferenţe în ceea ce privește gradul de efi -
cienţă a diferite programe conduse de asistente, ceea 
ce ar putea refl ecta o doză inadecvată a intervenției, 
in con sistențe ale componentelor intervenției, sau lip-
sa competenței specifi ce, ca și difi cultățile inerente în 
obți nerea unor modifi cări semnifi cative ale mai multor 
factori. În cazurile la care s-a realizat o îngrijire mai in-
tensivă s-au observat rezultatele cele mai de succes, in-
clusiv regresia aterosclerozei și scăderea evenimentelor 
cardiace535. Studiul EUROACTION a constat din opt 
vizite ale unei echipe multidisciplinare, ca și participa-
rea la un workshop de grup și exerciții supravegheate 
pe o perioadă de 16 săptămâni; alte studii au evaluat 
intervenții pe o durată mai scurtă.

5.1.2 Legătura continuă este necesară pentru 
schimbarea stilului de viață
Strategiile utilizate în diverse studii pentru a obține 

modifi carea comportamentală și un stil de viață sănătos 
au inclus evaluarea individualizată, comunicarea riscu-
lui, luarea deciziilor împreună cu pacientul, participarea 
familiei, stabilirea obiectivelor, educația individuală și 
de grup, și interviul motivațional. Datorită diferențelor 
în intensitatea, durata și componentele intervenției din 
aceste studii, ”doza” optimă de contact sau componen-
tele cele mai efi ciente și cost-efi ciente necesare pentru 
rezultate pe termen lung nu sunt cunoscute, și nici mo-
dul în care acestea pot varia în funcție de caracteristi-
cile pacientului. Tipul și durata de formare a asisten-
telor medicale în vederea intervenției sunt, de aseme-
nea, diferite în aceste studii, ca de altfel și implicarea 
în echipe multidisciplinare. Succesul intervențiilor, în 
ciuda acestor diferențe, susține conceptul de bază po-
trivit căruia contactul mai susținut este necesar pentru 
a realiza schimbări în stilul de viață și îmbunătățirea 
complianţei. Sunt necesare cercetări suplimentare pen-
tru a determina formatul optim al intervențiilor nece-
sare pentru a realiza reducerea susţinută a riscului, și 
modul în care acestea pot fi  titrate și adaptate pentru 
persoanele cu diverse riscuri și nevoi de asistenţă medi-
cală într-o varietate de situaţii din unitățile de îngrijire 
medicală și din comunitate. Deși există dovezi că este 
posibil ca aceste modele să fi e rentabile536,537, este nevoie 
de evaluare ulterioară, așa cum este cazul și în marea 
provocare legată de comunicarea riscului și modifi ca-
rea comportamentelor în prevenţia primară.

Un document recent de consens realizat de Preventive 
Cardiovascular Nurses Association, the Council of Car-
diovascular Nursing and Allied Professions (CCNAP), și 
Cardiovascular Nursing Council din cadrul AHA, a emis 
un apel la acțiune pentru asistenţii medicali pentru mai 
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dependentă de vârstă. Prezentarea riscului relativ în 
opozitie cu cel absolut reprezintă o altă optiune pentru 
discutarea riscului cardiovascular cu pacienţii tineri.

5.2.2 Utilizarea scorurilor de risc în practica 
clinică
Mai multe studii au investigat folosirea regulilor de 

predicţie și a metodelor de calcul a riscului cardio vas-
cular de către medicii de medicină generală. Un stu-
diu ESC desfășurat în 6 ţări europene indică de ce me-
dicii se bazează pe experienţa proprie în prevenţia și 
tratamentul BCV: deși majoritatea cardiologilor și a 
medicilor (85%) știau că evaluarea riscului de BCV ar 
trebui să se bazeze pe o combinaţie a tuturor factori-
lor de risc cardiovascular, 62% dintre medici au folosit 
metode subiective pentru a evalua riscul mai degra-
bă decât să folosească scorurile de risc541. Obstacolele 
cele mai frecvente în implementarea ghidurilor au fost 
po liticile locale și guvernamentale (40%), complianţa 
pa cienţilor (36%), și lipsa de timp (23%). Propunerile 
sugerate pentru a îmbunătăţii implementarea au inclus 
dezvoltarea unor ghiduri clare, simple și usor de folosit 
(46% solicitau; 23% nu solicitau) și stimulente fi nanci-
are (24% nu solicitau). 

Deși preferate de mulţi medici, evaluarea intuitivă 
bazată pe experienţa proprie pare a subestima riscul 
real de BCV: medicii (110 generaliști și 29 interniști) 
au estimat un risc de BCV mai mic decât cel obţinut 
prin recomandările detaliate oferite de OMS - ghiduri-
le Societăţii Internaţionale de Hipertensiune542,543. Mai 
mult, medicii au fost mai puţin dispuși de a prescrie 
anti hipertensive la pacienţi identifi caţi ca eligibili pen-
tru tratament în ghiduri.

5.2.3 Obstacole în implementarea evaluării de 
rutină a riscului cardiovascular
Pe lângă limitările impuse de însăși metoda de cal-

cul al riscului, au fost identifi cate de către medici mai 
multe obstacole în implementarea metodelor actuale 
de evaluare a riscului. Un sondaj printre medicii spe-
cialiști de medicina generală și medicină internă din 
două regiuni din Elveţia a arătat faptul că 74% dintre 
ei au folosit foarte rar sau niciodată metodele de esti-
mare a riscului de BCV544, datorită grijii de a simplifi -
ca prea mult evaluarea riscului (58%) sau de o folosire 
exagerată a terapiei medicamentoase (54%). Mai bine 
de jumătate dintre specialiști (57%) au fost de părere că 
rezultatul numeric obţinut prin metodele de predicţie 
este frecvent nefolositor în luarea deciziilor medicale544. 
Un studiu olandez despre folosirea scorurilor de pre-
dicţie ca o componentă cheie în evaluarea riscului în 
prevenţia primară, a arătat faptul că nivelul de cunoaș-

5.2 Prevenția bolilor cardiovasculare în practica 
generală
Mesaje cheie
 Screeningul factorilor de risc incluzând profi lul 

lipidic poate fi  luat în considerare la bărbaţii ≥40 
de ani şi la femeile ≥50 de ani sau postmeno pau-
ză42.

 Medicul generalist este persoana cheie în iniţie-
rea, coordonarea şi urmărirea pe termen lung a 
persoanelor pentru prevenirea bolilor cardiovas-
culare538.

Medicii generaliști au o importanţă deosebită în im-
plementarea și succesul programelor Europene de pre-
venţie a BCV. In majoritatea ţărilor ei efectuează peste 
90% din consultaţii și asigură cea mai mare parte a me-
dicinii legată de sănătatea publică (prevenţie, screenin-
gul bolilor, monitorizarea bolilor cronice și urmărirea 
lor). In cazul prevenţiei bolilor cardiovasculare ei au un 
rol unic în indentifi carea indivizilor la risc de BCV, dar 
fără BCV stabilită, precum și în evaluarea necesităţii de 
intervenţie în funcţie de riscul lor cardiovascular.

5.2.1 Identifi carea persoanelor la risc
In ciuda importanţei crescute a BCV, mulţi pacienţi 

rămân nediagnosticaţi și netrataţi. Chiar și la pacienţii 
cu BCV diagnosticate, există lacune substanţiale în ceea 
ce privește tratamentul; dintre pacienţii care primesc 
tratament hipolipemiant, 43% nu ating ţintele coleste-
rolului total (<4,5 mmol/L, 175 mg/dL) în Europa5, în 
timp ce 64% nu ating ţintele recomandate pentru LDL 
colesterol în USA593. Există de asemenea o problemă a 
managementului defectuos și o mică îmbunătăţire în 
timp a altor factori de risc cardiovascular precum fu-
matul, HTA și obezitatea540.

Performanţa în ceea ce privește prevenţia primară a 
bolilor cardiovasculare este chiar mai slabă, cel putin 
parţial din cauza difi cultăţilor de a identifi ca indivizii 
cu risc mai înalt care ar putea benefi cia de intervenţii 
terapeutice. Calcularea riscului cardiovascular global 
implică înlocuirea “clasicei” clasifi cări de risc dicoto-
mi zat (da sau nu, prezent sau absent) cu conceptul 
con ti nuumului riscului în dezvoltarea evenimentelor 
car diovasculare, folosind diagramele SCORE (vezi Sec-
ţiunea 3.1.3.). Majoritatea sistemelor actuale de calcul 
al riscului cardiovascular se axează pe riscul pe termen 
scurt (la 5 sau 10 ani), și astfel, inevitabil, este mai pro-
babil ca vârstnicul să fi e clasifi cat la risc înalt și tână-
rul la risc scăzut. Dezvoltarea unor metode de calcul 
al riscului pe toată viaţa are scopul de a asigura o altă 
metodă de determinare a riscului care este mai puţin 
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Informarea prin intermediul calculatoarelor se poate 
realiza prin trei tipuri de abordare, dar în mod ideal le 
implică pe toate trei. Evaluarea individuală de către pa-
cient a riscului se poate realiza cu ajutorul programelor 
on-line cum ar fi  SCORE. Programele on-line de eva-
luare a riscului pot fi  utilizate chiar dacă nu sunt dis-
ponibile nivelul colesterolului din sânge sau valoarea 
tensiunii arteriale. Dezavantajul acestei metode constă 
în faptul că pacienţii trebuie să fi e foarte motivaţi și cu-
noscători în domeniul informaticii pentru a o folosi.

Evaluarea pacienţilor cu risc înalt se poate face pe 
baza unor date populaţionale pre-existente, în urma 
cărora se întocmește o listă cu persoanele care au cea 
mai mare probabilitate de a avea un risc înalt la o eva-
luare formală a riscului de apariţie a bolilor vasculare, 
ajutând astfel medicii să reducă costurile evaluând mai 
întâi acești pacienţi. Această metodă necesită o bază de 
date substanţială a pacienţilor și un sprijin fi nanciar 
semnifi cativ; totuși ea, include toţi pacienţii și oferă o 
metodă raţională de identifi care a celor care ar putea 
benefi cia cel mai mult în urma acestei modalităţi prio-
ritare de tratament.

Metodele de calcul automat al riscului de BCV fur-
nizează un scor de risc bazat pe datele extrase din do-
sarul electronic al pacientului. De exemplu, în Noua 
Zeelandă, îmbunătăţirile din sistemul informatic din 
cadrul medicinei primare a avut un real succes, ducând 
la o creștere a ratei de evaluare a riscului pentru BCV 
de la 4,7% la 53,5% în decursul a 12 luni (n = 6570)550; 
includerea unui sistem informatic de luare a deciziilor 
(PREDICT-CVD) în programul electronic de înregis-
trare a datelor pacienţilor, a îmbunătăţit de 4 ori docu-
mentarea în ceea ce privește riscul cardiovascular într-
o clinică de asistenţă primară cu 3564 de pacienţi551. 
Dezavantajul acestei metode este necesitatea de a avea 
o bază de date electronică, faptul că informaţiile adese-
ori lipsesc și lipsa de uniformitate în metoda de evalu-
are a scorului.

5.2.5 Imbunătăţirea managementului factorilor 
de risc
Deși medicina generală are, în majoritatea ţărilor, 

un rol aparte în examinarea și identifi carea pacienţilor 
eligibili pentru prevenţie primară cardiovasculară, asis-
tenţa medicală primară are de asemenea un rol esenţial 
în monitorizarea și urmărirea pacienţilor identifi caţi ca 
având risc înalt și în intervenţie la nevoie. Strategiile de 
implementare pentru o aderenţă mai bună la sfaturile 
în ceea ce privește modul de viaţă și intervenţiile te-
rapeutice, sunt comune în prevenţia primară și în cea 
secundară.

tere al medicilor despre scorurile de risc și abilitatea de 
a comunica pacientului rezultatele aferente a infl uenţat 
implementarea acestor metode545.

Pacienţii pot avea o înţelegere limitată în ceea ce 
pri vește scorurile de risc și modul în care acest risc se 
corelează cu dezvoltarea bolii546. Dezvoltarea de mate-
riale educaţionale pentru pacienţi poate îmbunătăţi 
înţelegerea acestora și poate, de asemenea, să faciliteze 
comunicarea medic- pacient. Durata obișnuită a con-
sultaţiilor, care lasă puţin timp pentru discuţii, este re-
cunoscută ca fi ind o barieră pentru realizarea estimării 
riscului545,547.

Medicii sunt de asemenea preocupaţi de o posibilă 
supraestimare a riscului la nivel naţional, care poate 
duce la o prescriere exagerată a tratamentelor medica-
le545,547. Rezultatele unui studiu norvegian sugerează că 
evaluarea prin grilele SCORE ar duce la dublarea nu-
mărului de persoane care au nevoie de medicamente 
pentru prevenţia primară a BCV548. Printre persoane-
le în cauză se numără bărbaţii și vârstnicii, la care ar 
exista o probabilitate mai mare să aibă nevoie de me-
dicamente hipolipemiante. O creștere a numărului de 
persoane care primesc medicamente poate duce la cos-
turi mai mari pentru sistemul sanitar. Totuși, realizarea 
unor strategii pentru o folosire efi cientă a resurselor și 
identifi carea a 70% dintre persoanele cu risc de BCV 
din Anglia, a arătat că trierea pacienţilor în funcţie 
de riscul lor cardiovascular poate duce la o scădere a 
costurilor din sănătate cu £45 000 în comparaţie cu o 
strategie de abordare primară a diabetului și a hiper-
tensiunii arteriale547.

5.2.4 Metode pentru îmbunătăţirea gradului de 
conștientizare și de implementare a calculării 
scorurilor de risc
Este necesară o creștere a conștientizării pacienţilor, 

a medicilor, a contribuabililor, și a politicienilor, inclu-
siv și prin presa scrisă, în ceea ce privește scorile de risc. 
Observarea unui benefi ciu personal este importantă 
pentru mulţi pacienţi. Imbunătăţirea implementării 
sco rurilor de risc poate fi  realizată utilizând două abor-
dări principale: prin stimulente materiale și cu ajuto-
rul calculatoarelor. Stimulentele s-au dovenit efi ciente 
în Anglia, unde rezultatul QOF (Quality and Outcome 
Framework-Asociaţia pentru monitorizarea Calităţii și 
a Rezultatelor) a arătat că există o strânsă legătură între 
veniturile din asistenţa primară și obţinerea unor ţin-
te specifi ce în ceea ce privește serviciile de sănătate549. 
QOF a introdus o formă de remuneraţie pentru realiza-
rea scorului de risc în vederea prevenţiei primare la pa-
cienţii din registrul de hipertensiune din 2009.
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metodele preventive sunt difi cil de aplicat (de exemplu 
în cazul dependenţei de nicotină, obezitate rezistentă, 
efecte secundare ale tratamentului sau efi cienţa insufi -
cientă a tratamentului).

Se cere sfatul cardiologului și la pacienţii la care se 
pune în balanţă terapia de substituţie hormonală cu 
simptomele și cu riscul cardiovascular global. Sfatul 
cardiologului este de asemenea necesar în cazul trata-
mentului cu medicamente antiagregante după PCI la 
pacienţii care necesită anticoagulare orală (de exemplu 
la pacienţii cu FA sau la pacienţii cu proteză valvulară 
mecanică).

5.3.2 Implementarea medicinei bazate pe dovezi
Cardiologul este medicul care, pe baza recomandă-

rilor actuale, revede împreună cu pacientul recoman-
dările de la externare după un eveniment cardiac sau 
după o intervenţie cardiacă și pune în aplicare strategia 
de tratament ulterioară. Cardiologul îl ajută pe pacient 
să accepte recomandările, prin oferirea lor în scris, și 
asigurandu-se că la intervale date de timp sunt atinse 
ţintele tratamentului82,522. Această abordare are un im-
pact semnifi cativ asupra prognosticului pe termen me-
diu250,437.

Cu cât gradul de folosire al ghidurilor și a măsurilor 
de performanţă este mai mare, cu atât impactul asu-
pra prevenţiei și a evenimentelor recurente va fi  mai 
bun82,437.

5.3.3 Imbunătăţirea serviciilor medicale prin 
folosirea unei baze de date electronice
Folosirea tot mai mare a datelor medicale electro-

nice de către medicul cardiolog poate avea un impact 
po zitiv în prevenirea bolilor cardiovasculare. Posibili-
tatea de a identifi ca pacienţii cu factori de risc, de a se 
do cumenta cu privire la barierele acestora în privinţa 
îngrijirilor medicale și de a controla la intervale pre-
stabilite gradul de implementare a reducerii riscului, ar 
trebui să aducă rezultate favorabile. Există o legătură 
între acurateţea acestor înregistrări, calitatea serviciu-
lui medical și aderenţa la aceste ghiduri437.

Ar trebui luată în considerare pregătirea medicului 
cardiolog în a folosi aceste date electronice pentru im-
plementarea și menţinerea pe termen lung a strategii-
lor de prevenţie. Păstrarea confi denţialităţii datelor este 
importantă.

Cele mai importante informaţii noi
 Cu cât îngrijirea pacienţilor se bazează mai mult 

pe ghiduri şi pe măsurile de performanţă, cu atât 
este mai bun impactul asupra prevenţiei şi a eve-
nimentelor recurente.

Cele mai importante informaţii noi
 Barierele în implementarea unei prevenţii în 

func ţie de gradul de risc sunt multiple: calcula-
rea scorului de risc este considerată consumatoa-
re de timp, simplifi carea unei situaţii complexe şi 
poate duce la administrarea excesivă de medica-
mente.

 Resursele materiale folosite după evaluarea aces-
tui risc pot duce la scăderea costurilor viitoare 
din sistemul de sănătate.

Lacune rămase
 Calculul de rutină al scorurilor de risc de către 

medicii de familie vs. tratamentul individual ţin-
tit pentru un factor de risc, nu a arătat o redu-
dere a evenimentelor severe.

 Evaluarea scorurilor de risc pe baza dosarului 
electronic al pacientului este promiţător dar ne-
cesită testare suplimentară.

5.3 Prevenția bolii cardiovasculare în îngrijirea 
primară: rolul cardiologului
Mesaje cheie
 Cardiologul trebuie să fi e consultat în cazurile 

în care prescrierea unui tratament medicame-
tos preventiv este discutabilă sau când opţiunile 
obişnuite de prevenţie sunt greu de pus în prac-
tică82,437,552.

 Cardiologul ar trebui să verifi ce în mod regulat 
recomandările de la externare ale pacienţilor care 
au suferit un evenimet cardiac sau o intervenţie 
cardiacă82,437,552.

5.3.1 Cardiologul în practica generală: rol de 
consultant
Cardiologii care lucrează în afara spitalului au un 

rol esenţial în prevenirea bolilor cardiovasculare fi ind 
consultanţii specialiștilor din medicina generală și in-
ternă. Cardiologul are un rol fundamental în evalua-
rea pacienţilor cu probleme cardio-vasculare trimiși de 
medicul de familie. O examinare completă va include 
adesea: testarea toleranţei la efort, măsurarea IGB, eva-
luarea structurii și a funcţiei cardiace prin ecocardio-
grafi e, și evaluarea pentru ateroscleroză preclinică cu 
ajutorul ecografi ei vasculare. Rezultatele examinării 
pot modifi ca semnifi cativ scorul de risc al pacienţilor 
cu risc aparent scăzut.

Deși identifi carea și tratamentul iniţial al factorilor 
de risc și sfaturile în legătură cu stilul de viaţă sunt sar-
cinile specialiștilor în medicină generală și internă, car-
diologul este consultantul în cazurile în care există du-
bii în privinţa prescrierii tratamentului sau atunci când 
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tui tratament; ei pot de asemenea să înveţe cum să de-
termine (acasă) INR-ul săptămânal și cum să își dozeze 
medicaţia anticoagulantă pentru a menţine valoarea 
INR-ului în limitele recomandate și pentru a preveni 
posibilele hemoragii sau evenimente tromboembolice. 
Deși nu a existat nici o diferenţă în ceea ce privește en-
dpointurile severe, auto-testarea oferă o mai mare in-
dependenţă pacientului și duce la o calitate mai bună 
a vieţii553. În plus, după protezarea valvulară, pacienţii 
se pot confrunta cu probleme cum sunt intervenţii chi-
rurgicale noncardiace, cum ar fi  operaţia de prostată, 
pro tezarea de șold sau de genunchi, extirparea tumo-
rilor, extrageri dentare sau alte intervenţii chirurgicale 
care necesită un management sofi sticat a anticoagulării 
perioperatorii, la fel ca și profi laxia endocarditei bacte-
riene.

Ziarele dedicate pacienţilor, de obicei publicate de 
fundaţiile pentru sănătatea inimii, pot menţine conști-
entizarea pacienţilor despre necesitatea tratamentului 
optim prin publicaţiile despre importanţa modifi cării 
stilului de viaţă pentru controlul factorilor de risc sau 
îmbunătăţirea stării de sănătate prin metode cum ar fi : 
menţinerea statusului de nefumător, creșterea intensi-
tăţii activităţii fi zice regulate și urmarea unei diete cu 
specifi c mediteranean554. De asemenea, sunt discutate 
noile descoperiri în ceea ce privește îngrijirea pacientu-
lui sau efectele secundare ale unor medicamente intens 
folosite cum ar fi  statinele, antiagregantele plachetare 
sau amiodarona. Scopul programelor de auto-îngrijire 
este de a face pacientul mai responsabil în ceea ce pri   -
vește boala și de a-l educa. Programele de auto-îngri      jire 
fac parte dintr-o reţea socială, care servește ca o plat-
formă pentru ajutorul reciproc și pentru comunicarea 
dintre pacienţii cu aceeași boală. Aceste programe pot 
îmbunătăţi și facilita managemnetul medical și pot îm-
bunătăţi calitatea vieţii pacienţilor care se ajuta reci-
proc pentru a controla zi de zi boala.

Cele mai importante informaţii noi
 Grupurile de auto-îngrijire cresc independenţa 

pa cienţilor şi îmbunătăţesc calitatea vieţii.

Lacune rămase
 Nu există studii randomizate care să evalueze 

efectul grupurilor de auto-îngrijire asupra end-
pointurilor cardiovasculare severe.

Lacune rămase
 Impactul pozitiv a folosirii datelor electronice în 

prevenţia BCV prin îmbunătăţirea comunicării 
dintre specialiştii din diferite centre de sănătate 
trebuie să fi e verifi cat şi pus în balanţă cu peri-
colul de a pierde confi denţialitatea acestor date.

5.4 Programe de autoîngrijire
Recomandări cu privire la programele de auto-îngrijire
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Pacienţii cu boală cardiacă pot participa la programe 
de autoîngrijire pentru a creşte sau menţine conşti-
entizarea necesităţii managementului factorilor de 
risc, pentru a-şi menţine condiţia fi zică sau pentru a-şi 
autogestiona tratamentul cu anticoagulante orale.

IIa B Puternic 553

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

În multe ţări, fundaţiile care se ocupă de sănătatea 
inimii (care fac parte și din EHN (European Heart Ne-
twork)), susţin programele de auto-îngrijire ale pacien-
ţilor cu probleme cardiace care își oraganizează propri-
ile grupuri de auto-îngrijire. Majoritatea acestor pro-
grame sunt organizate de pacienţii cu boli ale arterelor 
coronare, indiferent dacă au istoric de infarct miocar-
dic, PCI, CABG sau insufi cienţă cardiacă congestivă. 
Informaţiile despre importanţa tratamentului orientat 
în funcţie de ghidurile în vigoare sunt esenţiale pen-
tru acesti pacienţi cu scopul de a menţine un tratament 
pre ventiv optim, care are tendinţa de a fi  abandonat în 
primele 6 luni de la externare după infarct miocardic, 
PCI sau CABG250. Ședinţele regulate de exerciţii, la in-
tervale de o dată pe săptamână sau o data la două săp-
tămâni sub îndrumarea unui fi zioterapeut, cu sau fără 
supravegherea unui medic, ajută la întelegerea impor-
tanţei menţinerii condiţiei fi zice. Pe de altă parte, apa-
riţia anginei progresive la niveluri ale exerciţiului fi zic 
mai mare decât efortul de zi cu zi, poate fi  un semnal de 
alarmă precoce că este necesar un consult cardiologic.

În grupurile de auto-îngrijire ale pacienţilor cu insu-
fi cienţă cardiacă congestivă, accentul se pune pe: con-
trolul greutăţii cu ajutorul diureticelor; un nivel scăzut 
de exerciţiu fi zic, inclusiv exerciţii la un anumit interval 
de timp; ţinta este de a menţine rezistenţa musculară 
prin exerciţii individuale de forţă și de rezistenţă a fi -
ecărei grupe de mușchi în parte, pentru a evita supra-
solicitarea organismului. Toate aceste activităţi pot fi  
oferite într-un program structurat de reabilitare car-
diacă205.

Pacienţii cu FA sau cu proteze valvulare mecanice, 
care au nevoie de anticoagulare orală pe toată durata 
vieţii, pot fi  instruiţi despre principiile de bază ale aces-



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 4, 2014



Ghidul european de prevenþie a bolilor cardiovasculare
în practica clinicã (versiunea 2012)

creștere semnifi cativă a complianţei la externare în ceea 
ce privește: administrarea aspirinei, a inhibitorilor en-
zimei de conversie a angiotensinei, a medicamentelor 
hipolipemiente, consiliere pentru renunţarea la fumat 
și pentru respectarea dietei559.

Într-un studiu naţional randomizat desfășurat în 458 
de spitale, un program de îmbunătăţire a calităţii, de 
in tensitate scăzută, la pacienţii post operaţie de bypass, 
a inclus o listă de măsuri care trebuie respectate, mate-
riale pentru implicarea activă și pentru educarea paci-
entului, care subliniază importanţa medicamentelor 
pentru prevenţia secundară și necesitatea schimbării 
modului de viaţă. S-a observant o creștere semnifi ca-
tivă a ratei de prevenţie secundară optimală, cu o ade-
renţă mai bună la indicaţii la toate subgrupurile de pa-
cienţi, în special la femei și la vârstnici; lipsurile care 
existau în ceea ce privește tratamentul au fost aproape 
în totalitate eliminate, și s-au observant îmbunătăţiri în 
folosirea medicamentelor hipolipemiante, a inhibitori-
lor enzimei de conversie a angiotensinei și a consilierii 
pentru renunţarea la fumat. În ultimii doi ani a existat 
o creștere continuă a aderenţei medicilor la ghiduri în 
ceea ce privește recomnadările la externare560.

Programe structurate pentru implementarea ghidu-
rilor ar trebui luate în considerare cu scopul de a obţine 
cel mai mare procentaj posibil de pacienţi cărora li se 
prescrie un tratament în conformitate cu aceste ghi-
duri, condiţie necesară pentru menţinerea complianţei 
pe termen lung la un tratament conform ghidurilor.

Cele mai importante informații noi
 Introducerea programelor de îmbuntăţire a cali-

tăţii duce la îmbunătăţirea recomandărilor la ex-
ternare.

Lacunele rămase
 Incă lipsesc dovezile că eforturile pentru admin-

istrarea unui tratament optim la externarea din 
spital duc la o mai bună menţinere pe termen 
lung a măsurilor de prevenţie secundară şi la o 
re ducere mai mare a evenimentelor cardiovascu-
lare.

 Intervențiile auxiliare la anumite intervale pot să 
fi e de asemenea necesare.

5.5 Programe care se bazează pe serviciile oferite 
în spitale

Recomandări în ceea ce privește programele din spitale
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Toţi pacienţii cu boală cardiovasculară trebuie externaţi 
din spital cu recomandări clare de tratament conform 
ghidurilor, pentru a minimiza riscul de evenimente 
adverse.

I B Puternic
250, 
555

a Clasa de recomandări
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

5.5.1 Necesitatea recomandărilor bazate pe dovezi 
la externare pentru un tratament optim
Ghidurile pentru managementul bolii după un eve-

niment cardiovascular recomandă modalităţi de trata-
ment pentru minimizarea riscului de evenimente car-
diovasculare ulterioare. Totuși, într-un studiu observa-
ţional pe 5353 de pacienţi cu infarct miocardic, doar 
aproximativ jumătate din toţi pacienţii au fost externaţi 
cu terapie optimă conform ghidurilor555.

Procentul pacienţilor externaţi cu terapie optimă 
poate varia în funcţie de diagnostic, de vârstă (bătrâni 
vs. tineri), de sex (bărbaţi vs. femei), de tipul de inter-
ven ţie suferită sau de instituţia în care au fost inter-
naţi556; pacienţii externaţi fără un tratament optim au 
un prognostic mai prost la un an555. În programul na-
ţio nal al AHA - `Get with the Guidelines`- a fost in-
clusă medicaţia la externare cu un impact asupra pro-
gnosticului, incluzând IECA, aspirina, beta-blocantele 
și medicamentele hipolipemiante, ca și sfaturi pentru 
renunţarea la fumat și consiliere. Complianţa strictă la 
tratament (100%) s-a întâlnit cel la mai frecvent la paci-
enţii post PCI (71,5%), urmată de pacienţii post CABG 
(65,1%), și apoi pacienţii fără intervenţii (62,1%). Ana-
liza multivariantă ajustată în funcţie de 14 variabile 
clinice, a confi rmat faptul că: complianţa a fost semni-
fi cativ statistic mai mare la pacienţii post PCI faţă de 
cei post CABG, și a fost cea mai mică la pacienţii fără 
intervenţii556. Noile ghiduri ESC oferă o listă de măsuri 
necesare la externarea din spital pentru a asigura faptul 
că modifi carea intensă a factorilor de risc și schimba-
rea stilului de viaţă sunt implementate la toţi pacienţii 
diagnosticaţi cu SCA, inclusiv recomandarea pentru 
înscrierea într-un program de prevenţie și reabilitare 
cardiovasculară557.

5.5.2 Programele de îmbunătăţire sistematică a 
calităţii serviciilor medicale sunt esenţiale
Introducerea unei iniţiative intensive, educaţionale, 

de îmbunătăţire a calităţii, bazată pe ghidurile de pre-
venţie secundară ale ACC/AHA din 2001558, a dus la o 
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tip rezidenţial, în care pacientul este scos din mediul 
său obișnuit și trăiește într-un mediu idealizat timp de 
2-3 săptămâni pentru a se familiariza cu medicamente-
le necesare și se obișnuiește cu un stil de viaţă sănătos, 
sunt o opţiune în mai multe ţări europene, și, de obicei, 
sunt urmate de sesiuni de instruire ambulatorie, acasă. 
Alte ţări sunt în favoarea unităţilor de recuperare am-
bulatorii unde pacienţii participă o dată sau de două ori 
pe săptămână la sesiuni de recuperare pe o perioadă de 
câteva luni și încearcă să implementeze recomandări-
le legate de schimbarea stilului de viaţă în mediul său 
obișnuit, inclusiv după reluarea activităţii.

Un studiu multicentric randomizat, desfășurat pe o 
perioadă de 3 ani, a fost efectuat pentru a compara un 
program de recuperare pe termen lung, susţinut, cu-
prinzând intervenţii multifactoriale educaţionale și 
pentru modifi carea stilului de viaţă, coordonat de un 
car diolog versus îngrijirea într-un program de recupe-
rare standard (rezidenţial sau ambulator) la pacienţii 
după un infarct miocardic din centre de recuperare. 
Inter venţia s-a dovedit efi cientă în ameliorarea facto-
rilor de risc și în creșterea aderenţei la tratament de-a 
lungul timpului, cu o îmbunătăţire semnifi cativă a sti-
lului de viaţă (de exemplu: exerciţii fi zice, dietă, stres 
psiho-social și greutate corporală). Obiective clinice 
au fost de asemenea reduse prin intervenția intensivă: 
mortalitatea cardiovasculară, infarctul miocardic non-
fatal, și accidentul vascular cerebral cu 33% (p = 0,02), 
și moartea de cauză cardiacă plus infarctul miocardic 
non-fatal cu 36% (p = 0,02), accidentul vascular cere-
bral cu 32%, iar mortalitatea totală cu 21% (p = nesem-
nifi cativ)565.

5.6.3 Provocări pentru recuperarea cardiacă: 
sexul feminin și comorbidităţile
Rezultatele care sunt așteptate în urma tutror inter-

venţiilor de recuperare cardiacă sunt îmbunătăţirea 
stării clinice și controlul simptomelor, reducerea riscul 
cardiovascular global , creșterea aderenţei la indicaţiile 
farmacologice, și un profi l comportamental mai bun, 
toate acestea conducând la o îmbunatăţire a calităţii 
vieţii și la ameliorarea prognosticului. Cu toate acestea, 
eforturile îndelungate dincolo de faza de început sunt 
necesare pentru a menţine complianţa la tratament și 
la modifi carea stilului de viață.

O provocare deosebită pentru programele de recu-
perare sunt pacienţii vârstnici și femeile205,566 și pacien-
ţii cu comorbidităţi specifi ce, cum ar fi  atacul ischemic 
tranzitor sau accidentul vascular cerebral, boala pulmo-
nară cronică obstructivă și insufi cienţa renală cronică. 
O nouă provocare în toată Europa este de a satisface 

5.6. Programe în spital: centre de prevenție 
specializate

Recomandări în ceea ce privește centrele specializate
Recomandări Clasaa Nivelb GRADE Refc

Toţi pacienţii care necesită internare sau intervenţie 
invazivă după un eveniment ischemic acut ar trebui 
să fi e incluşi într-un program de recuperare cardiacă 
pentru îmbunătăţirea prognosticului prin modifi carea 
stilului de viaţă şi creşterea aderenţei la tratament. 

IIa B Puternic
205, 
250

a Clasa de recomandări 
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe

După un eveniment cardiovascular, aderenţa pe ter-
men lung la medicaţia prescrisă are o importanţă si-
milară cu îmbunătăţirea stilului de viaţă în scopul re-
ducerii riscului de evenimente ischemice recurente. In 
studiile randomizate cu un regim terapeutic structurat 
și cu monitorizare frecventă după un SCA, complian-
ţa a fost mai mare și rata de evenimente adverse mai 
mică561.

5.6.1. Centrele de recuperare cardiacă ajută la 
îmbunătăţirea stilului de viaţă
În mod obișnuit, complianţa la recomandările legate 

de modifi carea stilului de viaţă și la regimurile terapeu-
tice începe să scadă la 6 luni de la externarea din spital. 
Aderenţa la modifi cările comportamentale (dietă, exer-
ciţii, și renunţarea la fumat) după un SCA s-a asociat 
cu un risc semnifi cativ mai mic de evenimente cardio-
vasculare recurente în comparaţie cu non-aderenţa250. 
Recuperarea cardiacă după evenimnete cardiace sau 
intervenţii în centre specializate ajută la menţinerea 
pe termen lung a aderenţei la tratament prin educarea 
pacientului și prin sublinierea repetată a importanţei 
menţinerii tratamentului prescris și a recomandărilor 
în ceea ce privește stilul de viaţă.

5.6.2 Recuperarea cardiacă este cost-efi cientă
Recuperarea cardiacă este considerată o interven-

ţie cost-efi cientă după un eveniment coronarian acut; 
îmbu nătăţește prognosticul prin reducerea spitalizări-
lor recurente și prin scăderea costurilor sistemului de 
să nătate, în timp de realizează și prelungirea vieţii562. 
Re cuperarea cardiacă după un eveniment cardiovascu-
lar este o recomandare de Clasă I a ESC, AHA și a Ame-
rican College of Cardiology139,205,563,564.

Întrucât componentele de bază și obiectivele recu-
perării cardiace sunt standardizate și publicate într-un 
document205, structura și tipul unităţilor de recupera-
re cardiacă variază în diferite ţări. Tradiţiile sistemu-
lui de sănătate și considerentele legate de costuri joacă 
roluri importante. Centrele de recuperare cardiacă de 
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a bolilor cardiace și a accidentului vascular cerebral - 
prin susţinere, crearea de reţele, educaţie, și sprijinirea 
pacientilor, astfel încât aceste afecţiuni să nu mai fi e 
cauza majoră de deces prematur și de dizabilităţi în în-
treaga Europă568.

Pentru a-și atinge scopul, EHN se dedică pentru a 
infl uența responsabilii politici europeni europeni în fa-
voarea unui stil de viaţă sănătos; crearea și cultivarea 
legăturilor dintre organizaţiile implicate în promova-
rea sănătăţii inimii și în prevenirea BCV; strângerea și 
distribuirea de informaţii relevante pentru promovarea 
sănătății inimii; și consolidarea relaţiilor între membri.

EHN funcţionează prin grupuri de experţi, cu accent 
pe: nutriţie pentru sănătatea cardiovasculară, politica 
legată de tutun și descurajarea fumatului, medicina 
muncii și factorii psihosociali, și activitatea fi zică ca o 
parte componentă a vieţii de zi cu zi.

EHN facilitează crearea de rețele în rândul organi-
za țiilor sale membre, care lucrează în mod activ pen-
tru a sprijini pacienţii cu boli cardiace și pacienţii cu 
accident vascular cerebral. Aproximativ jumătate din 
membrii organizațiilor se încadrează în această catego-
rie. Organizaţiile pacienţilor cu boli cardiovasculare 
pot oferi membrilor lor posibilitatea de a obţine sprijin 
de la colegii lor. Ele informează pacientul sub formă de 
broșuri și materiale publicate pe internet și promovează 
recuperarea cardiacă.

5.8 Acțiunea de la nivel politic european
Mesajul-cheie
 Carta Europeană Heart Health marchează înce-

putul unei noi ere de angajament politic în car-
diologia preventivă.

În 2002, conducerea ESC a marcat implicarea sa vii-
toare în politicile de sanatate prin realizarea unei stra-
tegii pentru statele membre de a reduce decesele prin 
BCV cu 40%. Era clar că pentru profesioniștii din do-
meniul medical, pentru a avea un impact asupra fac-
torului de decizie politic de la nivel UE și naţional, ar 
fi  necesar să se constituiască alianţe puternice cu alte 
organizaţii non-guvernamentale implicate în sănătate, 
în primul rând EHN, dar, de asemenea, cu autorităţile 
locale responsabile de sănătate și cu UE. Lucrarea a fost 
iniţiată prin furnizarea de expertize exacte și statistici 
alarmante cu privire la povara uriașă a BCV în Europa, 
și a dus la o cerinţă de a acţiona în privinţa BCV din 
partea statelor membre și a Comisiei Europene.

Această iniţiativă a fost urmată de un parteneriat 
cu președenţia irlandeză în 2004. S-a ajuns la conclu-
zia că cele mai multe cazuri de BCV pot fi  prevenite 

nevoile minorităţilor etnice cu valori culturale uneori 
diferite, și, uneori, cu lipsa de vorbire fl uentă în limba 
ţării de reședinţă205. Succesul eforturilor de recuperare 
și de prevenţie secundară depind de un nivel ridicat de 
îngrijire individuală și de sprijin, cu o evaluare clinică 
atentă mai mult decât funcţia cardiovasculară, inclusiv 
evaluare psihosocială și evaluarea comorbidităţilor.

5.6.4 Sesiunile repetate îmbunătăţesc complianţa
Din rezultatele unui studiu mare observaţional s-a 

sugerat că numărul de sesiuni de recuperare (de exem-
plu, durata și intensitatea intervenţiei și motivaţia par-
ti ci pantului) s-a corelat cu îmbunătăţirea prognosticu-
lui67. Aceasta a fost susținută de rezultatele studiului 
Glo bal Secondary Prevention Strategies to Limit Event 
Re currence Aft er MI (GOSPEL) (Strategii de Prevenţie 
Se cundară pentru a limita Recurenţa Evenimentelor 
după IM ) unde o intervenție pe termen lung a fost mai 
efi   cace decât una pe termen scurt565.

Faptul dacă recuperarea se efectuează într-un cadru 
ambulator sau într-un centru rezidențial este, proba-
bil, de o importanţvă mai redusă; durata programului, 
nivelul de educație și motivația pacientului sunt de 
asemenea importante pentru prognosticul pe termen 
lung205.

Rata de participare la un program de recuperare 
după un eveniment cardiovascular este mult mai mică 
decât ar fi  de dorit: doar ~30% dintre pacienţii eligibili 
din Europa participă la un astfel de program, cu variații 
considerabile între ţări5. Deși recuperarea cardiacă este 
cost-efi cienţă din punctul de vedere al societăţii, va fi  o 
provocare majoră în viitor pentru a îmbunătăţi această 
rată scăzută de participare în întreaga Europă.

Cele mai importante informații noi
 Recuperarea cardiacă este cost-efi cientă în redu-

cerea riscului de evenimente cardiovasculare.

Lacune rămase
 Durata optimă a unui program de recuperare 

car diacă rămâne necunoscută.

5.7 Programele organizațiilor non-guvernamentale
Mesajul-cheie
 Organizațiile non-guvernamentale sunt partene-

ri importanţi pentru angajaţii sistemului de să-
nătate în promovarea cardiologiei preventive.

EHN este o alianță a fundaţiilor inimii cu sediul la 
Bruxelles și cu organizaţii non-guvernamentale în în-
treaga Europă, cu organizații membre în 26 de ţări. 
EHN joacă un rol important în prevenirea - în special 



Ghidul european de prevenþie a bolilor cardiovasculare
în practica clinicã (versiunea 2012)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 4, 2014



le de consumatori pentru a promova atât sănătatea la 
nivel populaţional cât și prevenţia primară și prevenţia 
cardiovasculară, utilizând spectrul complet de dovezi 
medicale din studiile experimentale și din observaţiile 
populaţionale.
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prin modifi carea stilului de viaţă și utilizarea adecvată a 
medicamentelor deja existente. Concluziile Consiliului 
UE privind BCV a constituit prima declarație politică 
la nivelul UE, prin care se recunoștea necesitatea de a 
îmbunătăţii sănătatea cardiovasculară în Europa. Cola-
borările cu succes cu președenţiile Luxemburg, Austria, 
și Portugalia au deschis calea, împreună cu EHN, pen-
tru a crea o cartă a European Heart Health (Carta euro-
peană a sănătăţii inimii). Această cartă a fost lansată în 
iunie 2007 la Parlamentul European, și a fost aprobată 
de către Comisia Europeană și OMS Europa. Această 
evoluție a deschis calea pentru o rezoluţie a Parlamen-
tului European privind măsurile de combatere a bolilor 
cardiovasculare, cel mai puternic acord politic până în 
prezent cu privire la necesitatea de prevenire a BCV în 
Europa568. Carta subliniază ţintele și obiectivele univer-
sale pentru prevenţia BCV și oferă acţiunile care trebu-
iesc întreprinse în scopul de a atinge aceste obiective. A 
fost tradusă în 26 de limbi și adoptată în mod ofi cial de 
către 30 de state membre UE și de alte ţări Europene6.

În perioada următoare, ESC s-a gândit că o combi-
nare a eforturilor cu alte boli ar putea crește infl uenţa. 
Pentru a reuși a trebuit depășită provocarea politică de 
a reuni știinţa din diferite domenii de a transmite un 
singur mesaj prin care să benefi cieze toate bolile repre-
zentate de grup. În iunie 2009, ESC a invitat organiza-
ţiile medicale reprezentând diabetul, bolile respiratorii 
și cancerul pentru a refl ecta asupra factorilor comuni 
determinanţi ai sănătăţii, pentru identifi carea zonelor 
cu dovezi sufi ciente pentru a susţine recomandările, și 
pentru discutarea viitoarelor colaborări. Au fost iden-
tifi caţi patru factori de risc ca prezentând sufi ciente 
ele mente comune pentru a justifi ca acţiunile comune: 
fu matul, alimentaţia, consumul de alcool și lipsa acti-
vităţii fi zice. Astfel, a fost înfi inţată Chronic Disease 
Alliance (Alianţa Europeană a Bolilor Cronice). Aceas-
tă alianţă cuprinde în prezent 10 organizaţii europene 
nonprofi t reprezentând >100 000 de profesioniști din 
sistemele de sănătate.

Se adresează tuturor bolilor cronice majore netrans-
misibile, inclusiv bolile cardiace, accidentul vascular 
ce rebral, hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, 
boala de rinichi, cancerul, bolile respiratorii, și bolile 
he patice172. Alianţa, care va facilita controlul factori-
lor de risc la nivel populaţional , are potenţialul unui 
impact mare asupra sănătăţii publice și a economiilor 
sistemului de sănătate.

În concluzie, autorii ghidurilor speră că acest do-
cument va susţine un parteneriat real între politicieni, 
medici, personal medical auxiliar, asociaţii stiintifi ce, 
fundaţiile inimii, organizaţii de voluntari, și asociaţii-
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