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I. CE ESTE PREVENTIA BOLILOR CARDIOVASCULARE?

1.1introducere

Boala cardiovasculard aterosclerotica (BCV) este o
boala cronica ce se dezvolta insidios pe parcursul vietii
si de obicei progreseaza pand la un stadiu avansat ina-
inte de aparitia simptomelor. Rdméne cauza majora de
deces prematur in Europa, chiar dacd mortalitatea prin
BCV a scazut considerabil in ultimele decenii in mul-
te tari europene. Se estimeaza ca in momentul de fata
peste 80% din decesele prin BCV apar in térile in curs
de dezvoltare.

BCV determind dizabilitati majore: in urmétoarele
decenii, anii de viata pierduti prin dizabilitate (DALYs)
sunt estimafi sa creasca de la o pierdere de aproxi-
mativ 85 de milioane DALYs in 1990 la o pierdere de
aproximativ 150 milioane DALYs global in 2020, ri-
manand astfel cauza somatica principald de pierdere a
productivitatii'.

BCV este strans corelatd cu stilul de viat, mai ales
cu utilizarea tutunului, obiceiurile alimentare nesana-
toase, inactivitatea fizicd si stressul psihosocial®. Orga-
nizatia Mondiala a Sanatatii (OMS) a declarat ca peste
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trei sferturi din toate decesele cauzate de BCV ar pu-
tea fi prevenite prin schimbari adecvate ale stilului de
viatd. Preventia BCV, rimanand o provocare majora in
egald mdsurd pentru populatia generald, politicieni si
cei care lucreazd in sistemul de sanatate, este definitd
ca fiind un set de actiuni coordonate, la nivel public si
individual, cu scopul de a eradica, elimina sau minimi-
za impactul bolilor cardiovasculare si a disabilitatilor
care le insotesc. Bazele preventiei sunt inrdadéacinate in
epidemiologie si in medicina bazata pe dovezi’.

Scopul ghidului din 2012 de la a 5-a reuniune a gru-
pului de lucru (JTF) a Societatilor Europene pentru
Preventia Bolilor Cardiovasculare in Practica Clinicd
este de a actualiza cunostintele actuale in cardiologia
preventiva, ale medicilor si ale altor categorii profesi-
onale din domeniul sanatatii. Documentul difera de
ghidul din 2007 prin mai multe aspecte: se pune un
accent mai mare asupra unor noi cunostinte stiintifice.
Utilizarea sistemelor de clasificare [European Society
of Cardiology (ESC) and Grading of Recommendations
Assessment, Development, and Evaluation (GRADE)]
permite ca mai multe recomandari bazate pe dovezi sa
fie adaptate necesitatilor din practica clinica.

Cititorul va gasi raspunsuri la intrebari cheie in ceea
ce priveste preventia BCV, in cinci sectiuni: ce este pre-
ventia BCV, de ce este necesard, cine ar trebui sd benefi-
cieze de ea, cum poate fi aplicata preventia BCV si cand
este momentul oportun pentru a interveni si in fine,
unde ar trebui recomandate programele de preventie.

O documentare din literaturd asupra ghidurilor cli-
nice avand ca scop evaluarea riscului cardiovascular
in practica clinica a identificat peste 1900 publicatii.
Cénd acestea au fost evaluate utilizand instrumentul de
evaluare Appraisal of Guidelines Re-search and Evalua-
tion (AGREE), doar sapte au indeplinit nivelul de “ri-
goare de considerat”. Prea multe ghiduri si prea putin
impact? Distanta dintre cunostintele de ultima ora si
implementarea lor in practica clinica raimane mare,
dupé cum au aratat ultimele studii precum EUROAS-
PIRE IIT°. Medicii de familie ar putea fi coplesiti de nu-
meroasele recomandari din domeniul larg al medicinii
de familie. A gasi timp pentru a citi si a implementa
multiplele ghiduri poate fi o sarcinad suprasolicitantd
intr-un centru aglomerat de ingrijiri primare sau intr-
un spital regional.

Grupul de lucru care a elaborat recomandarile din
2012 a ales sa limiteze dimensiunea la nivelul unui re-
zumat al publicatiilor JTF anterioare. Toate materialele
de referinta relevante sunt disponibile pe pagina dedi-
catd pentru Ghidul de preventie a BCV a website-ului
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ESC (www.escardio.org/guidelines). Va exista un rezu-
mat de o pagina a tuturor recomandarilor importante
conform sistemului GRADE, care ar putea stimula im-
plementarea; va fi disponibila si o versiune de buzunar
pentru utilizarea clinica zilnica.

1.2 Dezvoltarea ghidurilor

Primele recomandari (1994) reflectau nevoia unui
consens din partea ESC, Societitii Europene de Atero-
scleroza si a Societatii Europene pentru Hipertensiune
si pledau pentru evaluarea riscului total in preventia
primara. O revizuire a fost publicata in 1998 de al doi-
lea JTF care a inclus cele trei societiti mentionate la
care s-au addugat Societatea Europeand pentru Medici-
nd Generala/Medicind de Familie, Reteaua Europeana
a Inimii (EHN) si Societatea Internationald de Medici-
nd Comportamentala.

Apreciind cd era necesar un nivel si mai larg de ex-
pertiza, al treilea JTF a fost extins pentru a include opt
societdti: s-au aldturat Asociatia Europeand pentru Stu-
diul Diabetului si Federatia Internationala pentru Dia-
bet-Europa. Al treilea JTF a largit recomandarile de la
cele pentru boala coronariana ischemica (BCI), la cele
pentru BCV si a introdus conceptul de evaluare a ris-
cului total pentru BCV utilizand baza de date SCORE
(Systematic Coronary Risk Evaluation Project).

Tabele de risc speciale bazate pe SCORE au fost pro-
duse atat pentru tarile cu risc mic cat si pentru cele cu
risc inalt si au fost larg acceptate in toata Europa. Con-
ceptul de preventie primara si secundara a fost inlocuit
cu recunoasterea faptului ca ateroscleroza este un pro-
ces continuu. Au fost propuse priorititi pe patru nive-
luri: pacienti cu boald diagnosticata, indivizi asimpto-
matici cu risc inalt de mortalitate prin BCV, rudele de
gradul intai ale pacientilor cu BCV prematura si alti
indivizi intalniti in practica clinicéd de rutina.

In actualizarea din 2007, al patrulea JTF reflectd
consensul a noua societdti stiintifice, addaugandu-se
grupului si Initiativa Europeand pentru Accidentul
Vascular Cerebral. Din partea ESC, Asociatia Europea-
nd Pentru Preventie si Reabilitare Cardiovasculara a
contribuit cu specialisti din domeniile: epidemiologie,
preventie si reabilitare. Noutitile au fost legate de o
contributie crescutd din partea medicilor de familie si a
asistentelor din domeniul cardiovascular, fiind elemen-
te cheie in implementarea preventiei. I s-a acordat
o mai mare importantd consilierii in ceea ce priveste
stilul de viata, si a fost revizuitd abordarea riscului de
BCV la tineri, utilizind tabelele de risc relativ SCORE.

Actualizarea actuald din partea celui de-al cincilea
JTF reflecta consensul asupra aspectelor mai largi ale
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preventiei BCV din partea a noud organizatii partici-
pante. Pentru recomandari mai detaliate, sunt facute
referinte la ghidurile specifice din partea societatilor
participante, care sunt in deplin acord cu aceasta publi-
catie.

Societdtile partenere coopereazd prin Comitetul So-
cietatilor de Implementare, care are ca scop stimularea
raspandirii ghidurilor, acceptarea lor la nivel national si
formarea de aliante nationale pentru a transpune reco-
mandarile in practica clinicd. Programul “Call for Acti-
on” a fost unul din eforturile acestui comitet.

Implementarea a fost bine primita la nivel politic la
nivelul Uniunii Europene (EU) dupa lansarea European
Heart Health Charter in Parlamentul European in iu-
nie 2007°. Aceastd declaratie de sinatate publica a fost
sustinutd de majoritatea statelor membre EU, definind
profilul unui individ pentru mentinerea starii de sana-
tate:

e Nefumdtor

e Activitate fizica adecvata: cel putin 30 minute, de
cinci ori pe saptdmana
Obiceiuri alimentare sdnatoase
Fara exces ponderal
Tensiunea arteriala sub 140/90 mmHg
Colesterolul seric sub 5 mml/l1 (190 mg/dl)
Metabolism normal al glucozei
Evitarea stresului excesiv

1.3 Metode de evaluare

Un ghid bun reprezintd un mecanism important
pentru imbunatatirea serviciilor de sandtate si pentru
ameliorarea prognosticului pacientilor’. Ghidurile ba-
zate pe dovezi credibile au o probabilitate mai mare de
a fi implementate in practica clinica®. Ghidul actual ur-
meaza criteriile de calitate pentru dezvoltarea ghiduri-
lor, care pot fi gasite pe www.escardio.org/ knowledge/
guidelines/rules.

Pe scurt, expertii a noud organizatii au efectuat o
recenzie extensivd si o evaluare criticd a procedurilor
diagnostice si terapeutice, inclusiv evaluarea raportului
risc/beneficiu. Nivelul de evidenta si clasa de recoman-
dare au fost gradate conform recomandarilor ESC (Ta-
belele 1 si 2).

Declaratiile pentru conflictele de interese ale grupu-
lui de lucru sunt disponibile pe website-ul ESC. Modi-
ficari in conflictele de interese care au apdrut in timpul
perioadei de scriere au fost notificate.

Pregatirea si publicarea raportului celui de-al cinci-
lea JTF a fost suportat financiar de cétre ESC fara impli-
carea vreunei firme farmaceutice. Odatd ce documentul
a fost finalizat de catre expertii celui de-al cincilea JTF,
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a fost prezentat pentru o revizuire externa extensiva in-
dependenta. Dupa aceasta revizuire si dupd acceptarea
de catre Comitetului ESC pentru Ghidurile de Practica
Clinicd si organizatiile care au cooperat cu al cincilea
JTE documentul a fost publicat.

1.4 Comhinarea metodelor de evaluare

O noutate importanta in evaluarea calitédtii dovezilor
si stabilirea recomandarilor o reprezinta folosirea atat a
metodei de evaluare recomandatd de ESC, cét si a siste-
mului de rating GRADE’. Spre deosebire de ghidurile
din 2007, comitetul JTF a ales sa ofere recomandari fo-
losind ambele sisteme, astfel incét cititorii familiarizati
cu vechea metoda si cei care prefera GRADE sa gaseas-
ca recomandarile adaptate cerintelor lor, dar congruen-
te, in tabelele de recomandari combinate.

JTF a introdus sistemul GRADE deoarece acesta fo-
loseste un proces transparent si riguros pentru evalua-
rea calitatii dovezilor, ludnd in cosiderare dacé cerce-
tari ulterioare ar schimba sau nu gradul de incredere
in efectele interventiei sau acuratetea diagnosticului’.
Indicatori de calitate specifici sunt: limitérile studiului;
inconsistenta rezultatelor; caracterul indirect al dovezi-
lor; imprecizia; si eroarea (bias) legata de publicare (Ta-
belul 3). Acestea sunt aplicate fiecirui rezultat de im-
portanta criticd pentru procesul decizional, in aprecie-
rea grupului de redactori ai ghidului (de ex. reducerea
evenimentelor clinice este de obicei critica; modificarea
variabilelor biochimice nu este de reguld criticd). Ul-
terior, in functie de acesti indicatori, se apreciaza ca-
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litatea dovezilor ca fiind inalta (este putin probabil ca
cercetdri ulterioare sa schimbe increderea in estimarea
efectului), moderata, scizutd, sau foarte scazuta. Aceas-
ta apreciere se realizeaza in functie de calitatea dovezi-
lor pentru rezultatele critice, si nu pentru cele care nu
sunt critice pentru procesul decizional.

Valoarea acestei noi abordari constd in faptul ci do-
vezile din articolele de bilant (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 inaltd in cele
cu calitate moderati sau joas. In mod similar, date ob-
servationale din studii de cohorta sau caz-control pot
fi trecute din categoria moderatd sau joasa (ca in cazul
vechii abordéri pe nivele-de-evidentd) la calitate inalta
dacd erorile sunt putin probabile, si rezultatele sunt co-
erente si exacte. Acest fapt este foarte util in evaluarea
dovezilor in domeniul preventiei cardiovasculare, unde
studiile clinice randomizate asupra stilului de viatd si-
nétos sunt dificil de efectuat si pot fi inseldtoare.

Metoda GRADE face de asemenea diferenta intre
calitatea dovezilor si gradul de recomandare’. Dovezi
puternice nu duc neapdrat la recomandari ferme. Re-
comanddrile se bazeaza pe calitatea dovezilor, gradul
de incertitudine asupra raportului risc-beneficii al in-
terventiei, incertitudinea asupra valorilor si preferin-
telor pacientului, si incertitudinea dacd interventia re-
prezinti o utilizare justificatd a resurselor. In locul mai
multor clase de recomandari (de ex. Clasa I-Clasa III),
sistemul GRADE foloseste doar doud categorii — reco-

Tahelul 1. Clase de recomandari

diunitoare

Clasa de recomandare Definitie Sugestii pentru utilizare
Clasa | Dovezi sau/si acord general cu privire la faptul cd un anumit tratament sau procedurd sunt benefice, utile, eficiente. Este recomandatd/este indicatd
Clasa Il Dovezi contradictorii sau/si divergentd de opinii asupra utilitdtii/eficacitdtii unui anume tratament sau proceduri
Clasa lla Dovada/opinia este mai degrabi in favoarea utilititii/eficientei Ar trebui luatd Tn considerare
Clasa ll b Utilitatea/eficienta este mai putin sustinutd de dovezi/opinii Poate fi luatii in considerare
Clasa Il Dovezi sau acord general ¢ un anume tratament sau procedurd nu este utild/eficace sin anumite cazuri poate fi chiar Nu este recomandati

Tahelul 2. Nivel de evidenta

Nivel de evidentd A

Date derivate din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize

Date derivate dintr-un singur trial clinic randomizat

Nivel de evidenti B , N )
sau din studii largi non-randomizate

Nivel de evidenti C

Consens de opinii ale expertilor sau/si studii mici, studii retrospective, registre

Tabhelul 3. Categoriile folosite in GRADE pentru calitatea dovezilor®

Limitdrile studiului
de a trata (infention-to-treat)

Alocarea pe grupuri nu este tinutd secretd; evaluarea rezultatului nu se face Tn orb; pierderea unui numar mare de pacienti la urmirire;fdrd analizd intentie

Rezultate inconsistente

Variabilitate datorati diferentelor Tntre pacientii studiati, interventii, rezultate evaluate.

Caracterul indirect al dovezilor

Comparatia cap la cap (head-to-head) este directd; interventia A vs control si B vs control este indirectd in evaluarea A vs B

Imprecizia

Numiir mic de pacienti, ceea ce duce la infervale de Tncredere mari

Eroarea de publicare (publication bias)

De reguld studiile clinice care aratd cd interventia nu a avut nici un efect nu sunt publicate, sau sunt publicate in jurnale locale neindexate.
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manddri puternice sau slabe (care sunt facultative sau
conditionale). Implicatiile unei recomandari puternice:
majoritatea pacientilor informati ar alege interventia
recomandata (si ar solicita discutia despre aceasta daca
nu li s-ar oferi optiunea); clinicienii ar trebui s se asi-
gure cd majoritatea pacientilor au parte de interventie;
si recomandarea ar fi adoptatd ca politica de sistemele
de sanitate. In schimb, in cazul recomandarilor slabe,
unii pacienti ar dori interventia, dar majoritatea nu; cli-
nicienii ar alege pacientii sa aleaga in functie de valorile
si preferintele individuale; responsabilii de politicile de
sanatate ar cere dezbateri intre diferitii factori impli-
cati, inainte de a decide asupra rolului interventiei.

Metoda GRADE poate fi aplicatd strategiilor diag-
nostice in acelasi mod, cu cateva modificiri minore
ale criteriilor de calitate folosite’, si poate fi folosita si
aldturi de evaluarea utilizarii resurselor si a eficientei
in privinta costurilor'®. Totusi, cum resursele sunt eva-
luate diferit in diverse pérti ale Europei, nu este fezabil
ca in acest ghid sa se formuleze judecati asupra folosirii
adecvate a resurselor pentru interventiile si strategiile
de diagnostic luate in considerare aici.

2. DE CE ESTE NEVOIE DE PREVENTIA BOLILOR
CARDIOVASCULARE?

Mesaje esentiale

e BCV aterosclerotici, in special BC, raméane prin-
cipala cauza de decese premature la nivel mon-
dial.

e BCV afecteaza si barbatii si femeile; dintre toate
decesele sub varsta de 75 ani, din Europa, 42% se
datoreaza BC la femei si 38 % la barbati.

e Mortalitatea prin BCV este in curs de schimbare,
cu scaderea ratelor mortalitdtii standardizate in
functie de varsta in majoritatea tarilor europene,
ramanand ridicate in Europa de Est.

e Preventia este eficientd: >50% din scaderea mor-
talitatii prin BCI se datoreazd interventiei asupra
factorilor de risc, $i 40% imbunététirii tratamen-
telor.

e Eforturile de preventie ar trebui sd dureze toata
viata, de la nastere (dacd nu chiar mai devreme)
pana la vérstele inaintate.

e Strategiile de preventie la nivel populational si
cele pentru categoria de risc inalt trebuie sa fie
complementare; eficienta este mai scazutd daca
se au in vedere doar persoanele cu risc crescut;
este inca nevoie de programe de educare a popu-
latiei.

e Desi unele chestiuni raman incomplet intelese,
existd numeroase dovezi care sa justifice efortu-
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rile intense de preventie la nivelul sanatétii pub-
lice si la nivel individual.

e Incd mai pot fi aduse amelioriri semnificative in
controlul factorilor de risc, chiar si la persoanele
cu risc crescut.

2.1 Magnitudinea problemei

»Boala coronariand (BC) reprezinta astdzi principa-
la cauza de mortalitate la nivel mondial; este in crestere
si a atins proportiile unei pandemii care nu cunoaste
granite” Aceastd afirmatie de pe site-ul OMS', din
2009, nu difera mult de avertizarile emise in 1969 de
Comitetul Executiv al OMS: « Cea mai importanta epi-
demie pe care a cunoscut-o umanitatea: BC este de pro-
portii enorme, afectand tot mai din ce in ce mai mult
subiectii tineri. Va duce in anii care urmeazi la cea mai
mare epidemie cu care s-a confruntat umanitatea, daca
nu vom reusi sd inversdm aceasta tendintd prin cerce-
tari intense asupra cauzei si preventiei BCI»'2. Cea de-a
doua BCV - accidentul vascular cerebral - reprezintd
o alta importanta cauza de mortalitate si morbiditate.
Din acest motiv, al cincilea ghid emis de JTF se referd la
toate manifestédrile BCV aterosclerotice.

Decizia de a evalua BCV ateroscleroticd in totalita-
tea manifestarilor ei ar putea da impresia ca nimic nu
s-a schimbat in ultimii 40 ani, ceea ce nu este adevarat.
Dimpotrivd, epidemia a fost si este incd extrem de di-
namica si este influentata atat de modificérile factorilor
de risc cardiovascular, cat si de cresterea oportunitatii
interventiilor tintite in domeniul preventiei si al trata-
mentului BCV. Aceasta duce la fluctuatii in ambele sen-
suri ale morbiditatii si mortalitatii cardiovasculare pe
perioade scurte de timp, cu o mare variabilitate la nivel
global, incluzand si térile in curs de dezvoltare, unde e
cea mai mare proportie de evenimente cardiovasculare.
In diverse pirti ale globului, dinamica epidemiei varia-
za mult ca evolutie specificd, magnitudine, si distri-
butie in timp'. In Europa, ponderea BCV rimane in-
semnatd: acestea raman o cauzd importanta de decese
premature si pierderi de DALY («disease adjusted life
years»)— un indicator compus care insumeaza decesele
premature si perioada de viatd afectatd de boald. Nu se
acordd destuld importantd faptului cd BCV reprezinta
principala cauzd de deces prematur la femei: BVC a fost
responsabila de 42% din totalul deceselor sub 75 ani la
femeile din Europa si de 38% din totalul deceselor sub
75 ani la barbati'*. Totusi, in numeroase téri europene
s-a observat o sciddere a mortalitatii standardizate in
functie de varstd, datorate BC si BCV, intre anii 1970
si anii 1990, cu scaderea cea mai timpurie si cea mai
importantd in tdrile mai bogate, ceea ce ilustreaza posi-
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bilitatea prevenirii deceselor premature si a prelungirii
sperantei de viata in conditii de sinitate. In mai multe
tdri est-europene, totusi, mortalitatea prin BCV si BC
ramane ridicatd".

Responsabilii de politicile de sdanatate publica tre-
buie sa stie dacd principalii factori care contribuie la
morbiditate si mortalitate precum BCV sunt in crestere
sau in scadere. Este nevoie in permanenta de o descri-
ere corectd si actualizatd a epidemiei, tinand cont de
loc, timp, si caracteristici personale, pentru ghidarea si
sustinerea politicilor de sdnatate publica.

In prezent nu existd nici o sursa standardizata la ni-
velul intregii Europe care sa furnizeze date de morbidi-
tate a BCV. Rezultatele proiectului MONICA (MONIi-
toring of trends and determinants in CArdiovascular
disease) au indicat o tendinta heterogena a incidentei
BCV in Europa in anii 1980 si 1990'°. Se poate ca acest
tablou sa se fi schimbat, si rezultatele rapoartelor recen-
te sugereaza intr-adevar ca mortalitatea si morbiditatea
prin BCV sunt stationare, mai ales in randurile adulfi-
lor tineri'” '. Ar trebui sa infelegem, de asemenea, ca
datorita imbatréanirii populatiei si a cresterii ratei de su-
pravietuire in sindroamele coronariene acute, numérul
total al persoanelor care trdiesc cu BCV creste. Majori-
tatea acestor pacienti dezvolta boala la o varsta inain-
tatd, ducind la fenomenul de compresie a morbiditatii
in grupul persoanelor foarte varstnice si la cresterea
sperantei de viata intr-o stare de sandtate bund. Baza
de date Global Health Observatory a OMS (http://apps.
who.int/ghodata/?vid=2510) furnizeazd date privind
ratele mortalitatii prin BCV in prezent, la nivel global.

2.2 Preventia holilor cardiovasculare:

0 abordare pe tot parcursul vietii

Preventia BCV incepe in mod ideal in cursul sarcinii
si dureaza pana la sfartitul vietii. In practica curent,
eforturile de preventie se adreseaza de regula barbatilor
si femeilor de varstd mijlocie sau mai mare, care pre-
zinta deja BCV (preventie secundard) si persoanelor la
risc inalt de a dezvolta un prim eveniment cardiovascu-
lar [de ex. persoanelor care prezintd combinatia fumat,
tensiune arterialda (TA) crescutd, diabet sau dislipide-
mie (preventie primara)]; preventia BCV la tineri, la
cei foarte varstnici sau la persoanele cu un risc mic sau
moderat este inca limitatd, dar poate aduce beneficii
semnificative. Preventia este impartita tipic in preven-
tie primard sau secundara, desi in BCV distinctia intre
cele doud este arbitrara, avand in vedere evolutia con-
tinua a procesului aterosclerotic care sta la baza aces-
tor afectiuni. De la recomandarile lui Geoffrey Rose
din urma cu cateva decenii, se iau in considerare doua
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abordari ale preventiei BCV: strategia populationala si
strategia riscului inalt®.

Strategia populationald isi propune sa reduca inci-
denta BCV in populatie prin modificéri ale stilului de
viatd si ale mediului, adresandu-se intregii populatii.
Aceasta strategie este realizatd in principal prin aplica-
rea unor politici ad-hoc si a unor interventii comunita-
re. Ca exemplu se pot da masurile de interzicere a fu-
matului si reducerea continutului de sare din alimente.
Avantajul este ca se pot aduce mari beneficii populatiei,
desi ofera prea putin individului. Impactul unor ase-
menea abordari asupra numdrului total de evenimente
cardiovasculare in populatie poate fi semnificativ, de-
oarece se adreseaza tuturor persoanelor, iar majoritatea
evenimentelor au loc in grupul numeros al persoanelor
care au doar un risc modest.

In strategia riscului inalt, masurile preventive isi
propun sa reducd nivelul factorilor de risc la persoa-
nele cu risc crescut, fie indivizi faira BCV dar in partea
de sus a distributiei riscului cardiovascular, fie indivizi
cu BCV manifestd. Desi persoanele carora li se adre-
seazd aceastd strategie au sanse mai mari sd beneficieze
de interventiile preventive, impactul la nivel populatio-
nal este mic, deoarece sunt putine astfel de persoane cu
risc crescut. Timp indelungat, strategia populationala a
fost consideratd mai eficientd la nivelul costurilor decat
strategia riscului inalt, dar odatd cu aparitia unor medi-
camente hipolipemiante foarte eficiente, imbunatatirea
programelor de renuntare la fumat si scaderea costului
medicamentelor antihipertensive, eficienta strategiei
riscului inalt a crescut®. Exista un consens ca efectul
preventiv cel mai mare se obtine prin combinarea aces-
tor doua abordari.

Este important de semnalat acumularea in ultime-
le decenii a dovezilor cé riscul cardiovascular crescut
apare la varste (foarte) tinere. Chiar si expunerea ina-
inte de nastere la factorii de risc poate influenta riscul
cardiovascular pe parcursul intregii vieti*!, dupa cum
aratd studiile pe copiii femeilor care erau insdrcinate in
timpul foametei din al doilea razboi mondial in Olan-
da*. Desi copiii au un risc absolut foarte mic pentru
BCV, cei care au un risc relativ crescut comparativ cu
persoane de aceeasi varstd, riman cu un risc crescut de
aparitie a unor evenimente cardiovasculare mai tarziu
in viata, datoritd «trendrii» factorilor de risc (indivizii
aflati spre limita superioard a distributiei unui factor de
risc la vérste tinere au tendinta de a ramane in partea
superioara a distributiei)*. Prin urmare, un stil de viata
sdnatos la tineri este esential, desi diverse motive, prin-
tre care cele etice, impiedicd acumularea unor nivele
puternice de evidenta bazate pe studii clinice randomi-
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zate privind beneficiile, in termeni de reducerea a inci-
dentei BCV, de exemplu programele scolare de educatie
pentru sdnatate sau actiuni avand drept scop renunta-
rea la fumat. De asemenea, atentia scdzutd acordata
preventiei BCV la varstnici s-a dovedit nejustificata.
Studiile au aratat ca masurile preventive (cum ar fi sca-
derea TA sau incetarea fumatului) sunt benefice pandla
varste avansate*”. Aceste fapte dovedesc cé eforturile
preventiei cardiovasculare ar trebui sd se intinda de-a
lungul intregii vieti, desi efectele benefice in termeni
de, spre exemplu, scidderea incidentei evenimentelor
cardiovasculare fatale si non-fatale sau ameliorarea ca-
litatii vietii, ar trebui intotdeauna comparate cu poten-
tialele efecte nocive pe care le pot avea mésurile specifi-
ce (cum ar fi efectele secundare ale medicamentelor sau
efectele psihologice ale etichetdrii unor indivizi sana-
tosi drept pacienti) si cu costurile implicate.

2.3 Preventia bolilor cardiovasculare da rezultate

Pentru a putea interpreta dinamica epidemiei BCV,
este important sa diferentiem efectul reducerii ratei de
mortalitate a unui eveniment acut de schimbadrile da-
torate prevenirii aparitiei evenimentelor clinice. Unii
autori atribuie meritul folosirii pe scara tot mai larga
a tratamentelor bazate pe dovezi cum ar fi tromboliza,
aspirina, inhibitorii enzimei de conversie a angiotensi-
nei (IEC), interventiilor coronariene percutane (PCI),
si chirurgia de by-pass aorto-coronarian (BPAC)**%, in
timp ce altii atribuie meritul ameliordrii managemen-
tului factorilor majori de risc cum ar fi fumatul, hiper-
tensiunea, si dislipidemia®.

Proiectul MONICA, derulat in anii 1980 si 1990, a
aratat cd doar o parte din variatia in timp a tendinte-
lor ratelor evenimentelor coronariene pot fi prezise in
functie de variatia factorilor de risc'®. A existat o relatie
importanta intre modificarile scorurilor factorilor de
risc si modificarile ratelor evenimentelor; variatia fac-
torilor de risc a explicat aproape jumadtate din modi-
ficarea ratei evenimentelor la béarbati si, intr-o masura
mai mic3, la femei.

Mai mult, a existat o asociere semnificativa intre mo-
dificarile tratamentului si rata de deces. Prin urmare,
s-a concluzionat ca atat preventia primara, cat si tra-
tamentul evenimentelor cardiovasculare influenteaza
mortalitatea. In multe dintre centrele unde s-a desfasu-
rat studiul MONICA s-au inregistrat variatii substanti-
ale, crestere sau descrestere, a evenimentelor datorate
BCV pe perioade mai mici de 10 ani. Singura explicatie
rezonabila este ca atat schimbarile de mediu, in special
legate de stilul de viata, cat si imbunatatirea tratamen-
tului, sunt importante.
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O altd abordare in intelegerea modificarilor in mor-
talitatea si incidenta BCV o reprezinta aplicarea unor
modele precum modelul de mortalitate IMPACT?. Pe
baza informatiilor despre modificarea factorilor de risc
coronarian si a tratamentului, obtinute din rezultatele
RCT (studiilor clinice randomizate) privind eficacitatea
diverselor metode de tratament, acesta estimeaza influ-
enta asteptatd asupra mortalitatii prin BCV in functie
de sex si varstd. Acest model a fost aplicat in diverse
tari; rezultatele acestor studii sunt destul de concordan-
te si similare cu ceea ce s-a observat in alte studii pe
aceeasi temd, dupa cum ilustreaza Figura 1. Reducerea
benefica a factorilor de risc majori — mai ales fumatul,
HTA, si colesterolul - a fost responsabild pentru mai
bine de jumatate din scdderea deceselor prin BCV, desi
au fost contracarate de cresterea prevalentei obezitatii
si a diabetului de tip 2; 40% din scaderea ratei de de-
ces prin BCV se datoreaza unor tratamente mai bune
pentru infarctul miocardic acut, insuficienta cardiaca,
si celelalte afectiuni cardiace. Rezultatele studiilor clini-
ce si ale experimentelor naturale arata, de asemenea, cd
o scadere a mortalitatii prin BCV poate fi inregistratd
rapid dupd modificari la nivel individual sau populati-
onal ale dietei sau statusului de fumator™®.

Potentialul pe care il au pentru preventie un stil de
viatd sdnatos, managementul corespunzator al factori-
lor clasici de risc si utilizarea selectivd a medicamente-
lor cardioprotectoare este evident. Argumentele umane
si economice in favoarea preventiei BCV au fost esti-
mate recent de catre Institutul National pentru Sanatate
si Excelenta Clinica (NICE)* ca fiind extrem de poziti-
ve, si numeroase comitete din alte tari au aproape ace-
easi viziune®. Conform raportului NICE, implementa-
rea strategiei populationale ar putea aduce numeroase
beneficii §i economii:

e Reducerea inegalitatilor din sdnatate.

e Reducerea costurilor prin numérul de eveni-

mente cardiovasculare evitate.

Treatments Risk factors Unexplained
United States, '68-'76 40 54 6
New Zealand, '74-'81 40 60
The Netherlands, '78-'85 46 44 10
United States, '80-'90 43 50 7
Finland, '72-'92 24 76
IMPACT New Zealand, '82-'93 35 60 5
IMPACT Scotland, '75-'94 35 55 10
MPACT England & Wales, '81-'00 38 52 10
IMPACT ltaly, '80-'00 40 55 5
IMPACT United States, '80-'00 47 44 9
IMPACT Finland, '82-'97 23 53 24
IMPACT Sweden, '86-'02 36 55 9
0% 56% 160"/

Figura 1. Procentul scaderii deceselor datorate bolii coronariene atribuite
tratamentului si modificarilor factorilor de risc in diverse populatii (adap-
tatd dupd Di Chira et al.*).
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e Prevenirea unor alte afectiuni precum cancerul,
bolile pulmonare, si diabetul zaharat tip 2.

e Reducerea costurilor asociate cu bolile cardiovas-
culare, cum ar fi cele legate de medicatie, prezen-
tarile in urgenta si consulturile ambulatorii.

e Reducerea costurilor in general in economie prin
scaderea pierderilor legate de scaderea produc-
tiei datorata imbolnavirilor la persoanele active,
scaderea platilor compensatorii, si scaderea cos-
turilor datorate pensionirilor premature prin
imbolnavire.

e Imbunititirea calititii vietii si prelungirea vietii.

2.4 Numeroase posibilitati de ameliorare

In cadrul programului comprehensiv de preventie al
BCV al ESC sunt realizate studii pentru a se documenta
cat de bine sunt implementate ghidurile in practica cli-
nica. Aceste studii se numesc EUROASPIRE; rezultate-
le din bratul pacientilor spitalizati din EUROASPIRE
I11** (2006-2007), care cuprinde 8966 pacienti cu BCV
manifestd din 22 de tari europene, au ardtat ca o mare
parte dintre pacienti nu ating tintele stabilite in 2003 de
al treilea JTFE, in ceea ce priveste stilul de viata, nivelul
factorilor de risc si tintele terapeutice. Proportia paci-
entilor care atinsesera {intele privind diferite recoman-
ddri si managementul factorilor de risc este prezentata
in Tabelul 4; ideal ar fi ca 100% dintre pacienti sa atingd
tintele, dar in practica acest lucru se intdmpla in mai
putin de jumadtate din cazuri.

Mai mult, schimbdrile inregistrate intre EUROAS-
PIRE I (1996) si EUROASPIRE III releva faptul ca
proportia fumdtorilor nu s-a modificat, iar controlul
TA nu s-a ameliorat, in ciuda unei cresteri a utilizarii
medicamentelor antihipertensive, in timp ce numadrul
pacientilor cu obezitate (centrald) continua sa creasca.
Pe de alta parte, controlul dislipidemiilor s-a ameliorat
semnificativ®. In EUROASPIRE I1I, indivizii asimpto-
matici cu risc inalt au fost inclusi in grupul de preven-
tie primard; aderenta la recomandarile privind stilul de
viata si proportia celor care atinseserd tintele privind
TA, nivelul lipidelor serice si glicemia a fost si mai re-
dusa’*.

Aceste rezultate subliniazd necesitatea unor progra-
me extinse si multidisciplinare care si-i implice si pe
pacienti si familiile lor. Eficacitatea si siguranta unor
asemenea programe a fost demonstrata de proiectul
EUROACTION - un proiect demonstrativ al ESC care
aratd ca recomandarile privind modificarea stilului de
viatd si managementul factorilor de risc pot fi atinse si
sustinute in practica clinicd, atat la nivelul asistentei
primare, cat si a celei secundare®.
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Ce ramdane incert

o Intelegerea noastra asupra motivelor modificari-
lor de comportament, la nivelul individual, cét si
la nivel populational, este incompleta

e Mecanismele prin care asemenea modificdri ale
comportamentului se regasesc in modificari ale
tiparului bolii sunt de asemenea incomplet inte-
lese.

e Verificarea si studierea celor mai eficiente masuri
de preventie reprezinta prin urmare o provocare.

e Este nevoie de mai multe cercetéri in domeniul
preventiei cardiovasculare, incepand cu varste
foarte mici sau chiar in timpul vietii intrauterine.

e Nu se stie cu certitudine daca aparita BCV este
doar aménata prin masurile preventive sau dacd
poate fi evitata complet.

e Este nevoie in continuare de o descriere valida si
exactd a morbiditétii $i mortalitatii cardiovascu-
lare la nivel mondial.

3. CINE AR TREBUI SA BENEFICIEZED

3.1Strategii si estimarea riscului

Mesaje cheie*

*Diagramele SCORE detaliate cu valorile HDL-co-
lesterol integrate pot fi gasite la adresa http://www.
escardio.org/guidelines-surveys/escguidelines/Pages/
cvd-prevention.aspx in sectiunea de materiale supli-
mentare.

e La persoanele aparent sanatoase, riscul cardio-
vascular este cel mai frecvent rezultanta inter-
actiunii a multipli factori de risc.

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

e Anumite persoane sunt la risc cardiovascular in-
alt fara a fi necesard utilizarea scorurilor de risc
si necesitd interventii terapeutice imediate pen-
tru controlul tuturor factorilor de risc.

e La subiectii tineri, un risc absolut scizut poate
masca un risc relativ foarte inalt si astfel, utiliza-
rea diagramelor de calcul a riscului relativ sau
calcularea ,,riscului conform virstei” ar putea
reprezenta instrumente utile in consilierea aces-
tora privind necesitatea eforturilor intensive de
schimbare a stilului de viata.

e In timp ce femeile par a prezenta un risc cardio-
vascular mai mic decat al barbatilor, acest aspect
ar putea induce in eroare, deoarece riscul este
mai degrabd aménat cu 10 ani §i nu evitat
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e Toate sistemele de calcul a riscului sunt relativ
brute si, de aceea, necesitd atentie in utilizarea
acestora.

e Factorii suplimentari care influenteaza riscul
pot fi introdusi in sisteme electronice de esti-
mare a riscului ca de exemplu HeartScore (www.
heartscore.org).

e Abordarea riscului cardiovascular total este
flexibild: daca nu este posibild optimizarea unui
factor de risc, riscul total poate fi, totusi, redus
prin controlul mai strans al altor factori de risc.

3.1.1 Introducere

Incurajarea utilizarii estimarii riscului total drept in-
strument crucial pentru a ghida managementul pacien-
tului a reprezentat o trasaturd de referinta a ghidurilor
inca de la prima editie®®. Aceasta se datoreaza faptului
ca medicii trateazd persoana (si nu factorii de risc in-
dividuali), a cérei risc cardiovascular reflectd de obicei
efectele combinate a mai multor factori de risc care pot
interactiona, uneori multiplicat. Avand in vedere acest
fapt, implicarea estimarii riscului cardiovascular total,
in mod logic, este asociatd cu imbunatitirea rezultate-
lor clinice comparativ cu alte strategii care nu au fost
testate adecvat. Desi clinicienii solicitd adesea valoa-
rea prag la care sa declanseze o interventie terapeutica,
acest lucru este problematic deoarece riscul reprezinta
un continuum si nu exista un punct exact de la care,
spre exemplu, un medicament este indicat in mod au-
tomat, sau sub care consilierea privind stilul de viatd
ar putea sd nu fie utild. Acest aspect este dezbatut in
detaliu in aceste ghiduri, asa cum este si problema cu
subiectii tineri cu risc absolut scazut, dar cu risc relativ
inalt, precum si faptul cé toate persoanele varstnice ar
putea avea un risc crescut de deces si ar putea fi supra-
expuse la tratamente medicamentoase.

Tabelul 4. Recomandarile ghidurilor vs. rezultatele obtinute la pacientil
cu boala coronariana manifesta in EUROASPIRE 111
Recomandarea ghirurilor Proportia celor care au atins finta
Oprirea fumatului 48
Exercitiv fizic regulat 34
IMC sub 25 kg/m’ 18
Circumferinta taliei
<94 cm (barbati) 25
<80 cm (femei) 12
Tensiunea arteriald <149/90 mmHg 50
Colesterol total <175 mg/dI (4,5 mmol/L) 49
LDL colesterol <100 mg/dl (2,5 mmol/L) 55
La pacientii cu diabet zaharat tip 2:
Glicemia @ jeun <125 mg/dl ( 7 mmol/L) 27
HbATc <6,5% 35
IMC=indice de masd corporald; HbA1c=hemoglobini glicozilatd; LDL=Ilipoproteine cu densitate
micd.
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Prioritatile sugerate in aceastd sectiune vin pentru a
ajuta medicul in tratamentul individual al pacientului.
Astfel, se cunoaste faptul cd persoanele cu cel mai inalt
nivel al riscului obtin cele mai multe beneficii din ma-
nagementul factorilor de risc. Insa, asa dupd cum este
notat in alta parte, majoritatea deceselor intr-o comu-
nitate provin din randul subiectilor cu risc scazut, pen-
tru simplul motiv cd acestia sunt mai numerosi®.

3.1.2 Strategii

Riscul cardiovascular, asa cum este descris in aceste
ghiduri, inseamnd probabilitatea ca un subiect sd dez-
volte un eveniment cardiovascular aterosclerotic intr-o
perioadd de timp definita.

“Riscul total” implica o estimare in functie de efecte-
le factorilor de risc majori: varsta, sexul, fumatul, tensi-
unea arteriala si nivelul lipidelor serice. Termenul este
utilizat pe scara larga; cu toate acestea, “riscul total” nu
este comprehensiv deoarece efectul altor factori de risc
nu este considerat, cu exceptia situatiilor eligibile.

Importanta estimarii riscului total anterior luarii de-
ciziilor terapeutice este ilustratd in Tabelul 5 si Figura
2. Figura arata faptul ca efectul nivelului lipidelor asu-
pra riscului este modest la femei, care de altfel prezin-
ta risc scdzut, si, ca avantajul este pierdut daca acestea
prezintd combinatia: fumatoare si cu hipertensiune ar-
teriald moderata. Tabelul 5 arata ca o persoana cu o va-
loare a colesterolului de 8 mmol/L (310 mg/dL) poate
prezenta un risc de 10 ori mai redus fatd de un subiect
cu un colesterol de 5 mmol/L (190 mg/dL), daca acesta
din urma este barbat, hipertensiv si fumator. Trialurile
clinice randomizate privind un singur factor de risc nu
oferd suficiente date pentru a aborda in totalitate aceste
aspecte. In timp ce studii ca EUROASPIRE5*?, suge-
reaza managementul inadecvat al factorilor de risc la
pacientii cu risc foarte inalt, este de asemenea, probabil
ca, in cazul subiectilor cu risc scdzut, care nu au pre-
zentat un eveniment vascular, si existe o utilizare exce-
siva a medicatiei, consecinta extrapolarii inadecvate a

Recomandari privind estimarea riscului

Recomandiiri Clasa® | Nivel® | GRADE Ref
Estimarea riscului total utilizand mai multi factori
de risc (ca de exemplu SCORE) este recomandati ( Puternic 36

pentru adultii asimptomatici fird evidentd de BCV

Subiectii cu risc Tnalt pot fi identificati prin
prezenta BCY, a diabetului zaharat, a bolii renale
moderate sau severe, a unui nivel foarte Tnalt

a factorilor de risc individuali sau a unui risc
SCORE nalt si reprezintd o prioritate Tnaltd pentru
controlul intensiv privind toti factorii de risc.

C Puternic 36,37

¢ Clasa de recomandari
" Nivelul de evidenti
“ Referinte
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rezultatelor trialurilor care includ predominant barbati
cu risc foarte inalt la indivizii cu risc scazut.

In general, femeile, subiectii varstnici si tinerii sunt
slab reprezentati in trialurile clasice cu medicatie con-
forma cu ghidurile actuale.

Este esential pentru clinicieni s fie capabili sa eva-
lueze rapid riscul si cu suficienta acuratete astfel incét
sd le permitd luarea unor decizii logice privind mana-
gementul pacientilor. Aceasta a condus la realizarea
diagramei privind riscul utilizatd in ghidurile din anii
1994 si 1998, Aceastd diagrama, derivatda dintr-un
concept de pionierat dzvoltat de citre Anderson et
al.¥, utiliza parametrii varstd, sex, statusul de fumator,
colesterolul total si tensiunea arteriala sistolicd (TAS)
pentru a estima riscul dezvoltarii la 10 ani a unui prim
eveniment cardiovascular fatal sau nonfatal. Au existat
cateva probleme cu aceste diagramd, subliniate in al pa-
trulea ghid JTF de preventie”, care au condus la siste-
mul actual recomandat de estimare a riscului, SCORE.

3.1.3 Estimarea riscului

Cand evaluez riscul total? Asa cum s-a subliniat in
sectiunea ‘prioritati, subiectii cu BCV diagnosticata se
afla deja la un risc foarte inalt de evenimente ulterioa-
re si necesita controlul prompt al tuturor factorilor de
risc, in timp ce la persoanele aparent sanatoase riscul
total trebuie estimat utilizand sistemul SCORE.

Desi la modul ideal toti adultii ar trebui evaluati pen-
tru determinarea riscului de BCV, acest lucru ar putea
sa nu fie posibil pentru multe societati. Aceasta deci-
zie trebuie luatd de fiecare tara, depinzand de resursele
existente. Este recomandat ca screeningul factorilor de
risc, incluzand profilul lipidic, sé fie luat in discutie la
bérbatii cu varsta >40 ani si la femeile cu varsta >50 ani
sau post-menopauza*.

Majoritatea subiectilor se prezinta la medicul de fa-
milie cel putin o daté la 2 ani, oferind astfel posibilita-
tea de evaluare a riscului. Bazele de date provenind din
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Figura 2. Relatia intre raportul colesterol total (CT)/ HDL-colesterol si
evenimentele cardiovasculare fatale la 10 ani, la subiec{i de sex masculin si
feminin, in vérsta de 60 ani, cu sau firé factori de risc, pe baza unei functii
de calculare a riscului derivatd din proiectul SCORE.
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medicina primara ar putea fi utile pentru a stoca datele
privind factorii de risc si a identifica persoanele la risc
inalt. Se recomanda ca estimarea riscului total si fie
efectuatd in cadrul unei consultatii daca:

e Subiectul solicita acest lucru.

e Sunt cunoscuti/prezenti unul sau mai multi fac-
tori de risc ca fumatul, obezitatea/supraponde-
rea sau hiperlipemia.

e Exista antecedente familiale de BCV prematura
sau de prezentd a unor factori de risc majori ca
hiperlipemia.

e Exista simptome sugestive pentru boli cardio-
vasculare.

Eforturi suplimentare trebuie ficute pentru estima-
rea riscului la subiecti defavorizati social care sunt mai
susceptibile sa prezintda un cumul de factori de risc®.

Ghidul din 2003* a utilizat diagrama SCORE pentru
estimarea riscului®®, sistem bazat pe datele provenite
din 12 studii europene de cohorta, care au inclus 205
178 de subiecti examinati inifial intre anii 1970 si 1988,
cu 2,7 milioane ani de urmarire si 7934 decese de cauza
cardiovasculara. Sistemul de evaluare a riscului SCORE
a fost validat extern*.

Diagramele de estimare a riscului, cum este SCORE,
sunt concepute in scopul facilitarii evaluarii riscului
unor persoane aparent sandtoase. Pacientii care au avut
un eveniment clinic, cum ar fi un sindrom coronarian
acut (SCA) sau a un accident vascular cerebral (AVC)
se califica automat pentru evaluarea si managementul
intensiv al factorilor de risc.

SCORE difera de sistemele anterioare de estimare a
riscului prin mai multe elemente importante si a fost
modificat intr-o oarecare mdsurd pentru acest ghid.
Detalii privind aceste modificdri, in cele ce urmeaza.

Sistemul SCORE estimeaza riscul de aparitie a unui
prim eveniment aterosclerotic fatal la 10 ani, indiferent
dacd este vorba de un infarct miocardic, AVC, ane-
vrism de aortd sau altele. Sunt incluse toate codurile
din Clasificarea Internationald a Bolilor (International
Classification of Diseases, ICD) | care, in mod rezonabil,
se presupune ca sunt determinate aterosclerozd. Multe
ale sisteme estmeaza doar riscul de boald coronariana.

Tabelul 5. Impactul asocieril factorilor de risc in grila SCORE de apreci-
ere ariscului la 10 ani de hoala cardiovasculara fatala
Sex Viirsta (ani) Ct;::::;elr)ol 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 Al
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Alegerea mortalitatii prin BCV, in detrimentul eve-
nimentelor totale (fatale + non-fatale), a fost intentio-
natd, desi nu este larg acceptatd. Ratele evenimentelor
non-fatale sunt dependente in mod critic de definitia
aleasd si de metodele utilizate pentru confirmarea lor.
De cand s-au desfasurat studiile de cohorta care au stat
la baza alcétuirii sistemului SCORE au survenit modifi-
cari importante ale testelor diagnostice si ale metodelor
terapeutice. Este esential faptul ca utilizarea mortalitatii
permite recalibrarea pentru a lua in considerare modi-
ficarile in timp ale mortalitatii prin BCV. Orice sistem
de estimare a riscului va supraevalua riscul in tdrile in
care mortalitatea a scazut si va subevalua riscul in tari-
le in care mortalitatea a crescut. Daca sunt disponibile
date actualizate asupra mortalitétii si a prevalentei fac-
torilor de risc, poate fi realizata o recalibrare care sd ia
in considerare modificarile temporale. Calitatea datelor
nu permite acest lucru pentru evenimentele non-fatale.
Din aceste motive, au fost realizate diagrame ale morta-
litatii prin BCV, care au fost recalibrate intr-un numar
de tari europene. Sunt disponibile versiuni calibrate
specifice pentru Cipru, Republica Cehd, Germania,
Grecia, Polonia, Slovacia, Spania si Suedia si versiuni
specifice pentru Bosnia si Hertegovina, Croatia, Esto-
nia, Franta, Roménia, Federatia Rusa si Turcia, dispo-
nibile pe www.heartscore.org. In orice caz, esential este
estimarea riscului total.

In ghidul din 2003*, un risc de deces prin BCV >5%
la 10 ani a fost considerat, in mod arbitrar, risc inalt.
Chiar daca acesta implicd o sansa de 95% de a nu deceda
prin BCV in decurs de 10 ani, faptul este pufin impre-
sionant pentru pacient in procesul de consiliere. Noua
nomenclatura utilizata in ghidul din 2007 preciza ca
orice persoana cu risc de deces prin BCV >5% la 10 ani
prezinta risc crescut. Desigur cd riscul de evenimente
totale, fatale si non-fatale, este mai mare, iar clinicienii
doresc cuantificarea acestuia. Cea mai mare contributie
la diagrama SCORE pentru riscul inalt a venit din con-
tributia finlandeza pentru MONICA, FINRISK, avand
date despre evenimentele nonfatale, definite conform
proiectului MONICA?. Calcularea ratelor evenimen-
telor totale din FINRISK sugereaza faptul cd, la nivelul
(5%) la care ar trebui intérita consilierea asupra riscu-
lui, riscul total de evenimente cardiovasculare este de
aproximativ 15%. Aceasta multiplicare de trei ori a ris-
cului este ceva mai mica la subiectii vérstnici, la care un
prim eveniment cardiovascular este mult mai probabil
s fie fatal. O examinare a datelor Framingham privind
estimarea riscului total de evenimente cardiovascula-
re determina concluzii similare: un risc SCORE de 5%
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de evenimente cardiovasculare fatale echivaleaza cu un
risc total de BCV Framingham de 10-25%, depinzand
de functia din Framingham aleasd. Si de aceasta data
valoarea inferioara a intervalului se aplica persoanelor
varstnice.

In rezumat, motivele pentru a retine un sistem care
estimeazd BCV fatale comparativ cu insumarea BCV
fatale + non-fatale sunt:

e Decesul reprezintd un end-point cu greutate si
reproductibil; un eveniment non-fatal este vari-
abil si depinde de definitie, criteriile de diagnos-
tic si testele diagnostice, toate acestea putind
varia in timp. De aceea riscul de 20% din totalul
BCV (sau boala coronariana)’ utilizat de mul-
tiple ghiduri pentru a desemna riscul inalt, este
probabil sd fie variabil, instabil in timp si dificil
de validat.

e Un risc inalt de deces prin BCV indica automat
un risc inalt de evenimente totale.

e Multiplicatorul utilizat pentru a converti BCV
fatale la BCV totale este la fel de instabil si este
adesea sub asteptarile clinicienilor, avand in ve-
dere cd perioada de urmarire se incheie in toate
sistemele actuale cu aparifia unui prim eveni-
ment, iar evenimentele fatale sau nonfatale ulte-
rioare nu sunt luate in considerare.

e Utilizarea BCV fatale, drept criteriu, permite re-
calibrarea cu acuratete la alte tari si culturi pen-
tru variatia in timp a mortalitdtii §i a prevalentei
factorilor de risc, un aspect important avand in
vedere diversitatea culturald din Europa.

Asa cum s-a mentionat in introducere, a determina
praguri de la care sd inceapa o anumitd interventie este
problematicd, riscul fiind un continuum si neavand o
valoare prag de la care, de exemplu, s fie indicat au-
tomat un medicament. O problema particulara este
reprezentatd de persoanele tinere cu niveluri inalte ale
factorilor de risc — un risc absolut mic poate ascunde
un risc relativ inalt, necesitand initierea masurilor in-
tensive de schimbare a stilului de viatd. In Ghidul din
2003*, a fost sugeratd extrapolarea riscului la cel al unei
persoane de 60 de ani, pentru a accentua faptul cd, in
absenta masurilor preventive, riscul absolut va fi inalt.
Aceastd parte a textului a fost reformulata, iar la diagra-
mele de estimare a riscului absolut, a fost adaugata o di-
agrama pentru riscul relativ, pentru a ilustra faptul ca,
in special la persoanele tinere, modificarile stilului de
viata pot reduce in mod substantial riscul si pot reduce
cresterea riscului ce va surveni odata cu inaintarea in
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varstd. O noua abordare a acestei probleme in aceste
ghiduri este a riscului cardiovascular legat de varstd
(cardiovascular risk age), dezvoltata ulterior in aceasta
secfiune.

O alta problema este legatd de persoanele varstnice.
Pentru anumite categorii de vérsta, marea majoritate a
subiectilor, in special de sex masculin, va avea un risc
estimat de deces prin BCV peste pragul de 5-10%, nu-
mai pe baza varstei (si sexului), chiar si atunci cand alti
factori de risc pentru BCV au niveluri relativ reduse.
Aceasta ar putea conduce la utilizarea excesiva a medi-
camentelor la persoanele varstnice. Aceasta problema
este tratata ulterior in acesta sectiune.

Rolul lipoproteinelor cu densitate inalta (HDL) in
estimarea riscului a fost reexaminat sistematic utili-
zand bazele de date SCORE**. Aceste cercetari au
aratat cd HDL colesterolul poate contribui substantial
la estimarea riscului daca este introdus ca variabila in-
dependentd. De exemplu, HDL colesterolul modifica
riscul la toate nivelurile de risc conform estimarilor
din diagramele SCORE care includ colesterolul®. Mai
mult, acest efect este observat la ambele sexe si la toate
grupele de vérstd, inclusiv la femeile varstnice®. Acest
aspect este deosebit de important la niveluri de risc
chiar sub pragul pentru initierea masurilor intensive de
modificare a riscului de 5%. Multi dintre acesti subiecti
vor necesita recomandari privind mésuri intensive de
schimbare a stilului de viata dacd prezinta valori sca-
zute ale HDL colesterol®. Versiunea electronica, in-
teractiva a SCORE—HeartScore (disponibila la adresa
www.heartscore.org) este in prezent adaptatd pentru a
permite ajustarea privind impactul HDL colesterolului
asupra riscului total.

Rolul valorilor crescute ale trigliceridelor plasmatice
drept predictor pentru BCV este dezbétut de multi ani.
Trigliceridele a jeun influenteaza riscul in analiza uni-
variata, dar efectul este atenuat de ajustarea pentru alti
factori de risc, in special HDL colesterol. Dupa ajus-
tarea pentru HDL colesterol, nu se constatd asociere
semnificativa statistic intre trigliceride si BCV*%. Re-
cent, atentia s-a concentrat pe trigliceridele determina-
te in cursul zilei si nu a jeun, care pot prezenta corelatii
mai strdnse cu riscul cardiovascular, independent de
efectele HDL colesterol**>°.

Frecventa cardiacd s-a demonstrat a fi un factor de
risc independent pentru BCV in populatia generala®*>’.
Moartea subita cardiaca a fost asociata, in mod special,
cu valorile crescute, in repaus, ale frecventei cardiace”.
Masurarea frecventei cardiace de repaus ar trebui rea-
lizata in pozitie sezinda dupd 5 minute de repaus si ar
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trebui sa constituie parte din examenul fizic de rutina,
atunci cand se evalueaza riscul cardiovascular.

Doua studii observationale mari au aratat cresterea
riscului de evenimente cardiovasculare la subiectii la
care frecventa cardiacd de repaus creste in timp®*®.
Cu toate acestea relatia inversd a fost evidentiata doar
in unul din aceste studii; si anume ca subiectii la care
frecventa cardiacd scade in timp au un risc mai mic de
dezvoltare a BCV. Pana in prezent nu avem nici un tri-
al care sa demonstreze ca scidderea frecventei cardiace
poate contribui la preventia BCV la subiectii sanatosi;
de aceea, scdderea prin mijloace farmacologice a frec-
ventei cardiace nu poate fi recomandata in preventia
primara. Frecventa cardiaca crescutd s-a demonstrat a
fi asociata cu cresterea riscului de evenimente cardiace
ulterioare la subiectii cu BCV cunoscuta®¢'. La pacien-
tii cu un infarct miocardic si la subiectii cu insuficientd
cardiaca, utilizarea beta-blocantelor in doze titrate cu
atentie, este asociatd cu ameliorarea prognosticului®®.
Studii mai noi, la pacientii cu frecventa cardiaca de re-
paus =70 bétai/minut si cu functie ventriculara stan-
ga scazuta (fie consecinta bolii coronariene, fie a in-
suficientei cardiace), au ardtat beneficii prin sciderea
frecventei cardiace®*®. Nu existd, la momentul actual,
suficiente dovezi pentru a recomanda o valoare tinta
pentru frecventa cardiaca.

Luarea in considerare a impactului unor factori de
risc aditionali, cum sunt HDL colesterolul, greutatea
corporald, istoricul familial si noii markeri ai riscu-
lui, este dificil de realizat pentru varianta tiparitd a
diagramei. Versiunea electronica, interactivd a SCO-
RE - HeartScore - este mai putin limitativi. In prezent,
aceasta reprezinta o copie in format electronic a SCO-
RE, dar va fi utilizatad pentru includerea rezultatelor
noilor analize SCORE, cum sunt cele legate de HDL
colesterol, pe masura verificarii si validérii acestora.
Totusi, trebuie mentionat faptul cd, desi au fost iden-
tificati multi alti factori de risc [cum sunt valorile pro-
teinei C reactive (CRP) si ale homocisteinei] pe langa
cei putini inclusi in functiile disponibile de evaluare
a riscului, contributia lor la estimarea riscului absolut
pentru BCV la pacienti (alaturi de factorii de risc cla-
sici) este, in general, modesta.

A fost reexaminat impactul diabetului zaharat au-
toraportat. Chiar dacd cohortele sunt heterogene, im-
pactul diabetului zaharat asupra riscului apare fie mai
mare decat in sistemele de estimare a riscului bazate pe
cohorta de la Framingham, riscul relativ fiind de apro-
ximativ 5 pentru femei si 3 pentru barbati.

Unele dintre avantajele utilizdrii diagramelor de eva-
luare a riscului pot fi rezumate dupd cum urmeaza:
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Avantajele utilizirii diagramei de estimare a riscului SCORE

® Instrument intuitiv, usor de utilizat

la ‘T considerare natura multifactoriald a BCV

Permite un management flexibil — dacd nu poate fi atins nivelul ideal al unui factor de risc,
riscul total poate fi totusi redus prin reducerea altor factori de risc

Permite o evaluare mai obiectivé a riscului Tn timp

Stabileste un limbaj comun din punct de vedere al riscului pentru clinicieni

Aratd cum riscul creste cu vérsta

Noua diagramd pentru riscul relativ aratd cum o persoand tdndrd cu risc absolut scdzut poate
avea un risc relativ substantial mai mare si reductibil

Calcularea individuald a riscului legat de vdrstd ‘risk age’ poate fi, de asemenea, folositd Tn
aceastd situatie.

Tarile cu risc inalt pentru BCV sunt toate acelea care
nu sunt listate sub diagrama pentru térile cu risc sca-
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zut (Figura 4). Dintre acestea, unele sunt cu risc foarte
inalt si diagramele pentru riscul inalt ar putea subes-
tima riscul pentru acestea. Aceste tari sunt Armenia,
Azerbaijan, Belarus, Bulgaria, Georgia, Kazakstan, Kir-
gizstan, Letonia, Lituania, Macedonia FYR, Moldova,
Rusia, Ucraina si Uzbekistan

Diagramele SCORE de estimare a riscului sunt re-
prezentate in Figurile 3-5; este inclusa, de asemenea, o
diagrama a riscului relativ. Instructiunile privind utili-
zarea lor urmeaza.

Va rugam sa refineti cd diagrama din Figura 5 arata
riscul relativ si nu riscul absolut. Astfel, o persoana din
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cu risc scazut (Figura 4). Dintre acestea, unele sunt cu risc foarte inalt si diagramele pentru riscul

care nu sunt listate sub diagrama pentru tarile

inalt ar putea subestima riscul pentru acestea. Aceste tari sunt Armenia, Azerbaijan, Belarus,
Bulgaria, Georgia, Kazakstan, Kirgizstan, Letonia, Lituania, Macedonia FYR, Moldova, Rusia,
Ucraina si Uzbekistan.

Figura 3. Diagrama SCORE: riscul pe 10 ani de BCV fatald, in tarile cu risc inalt de BCV, in functie de urmitorii factori de risc: varstd, sex, fumat, tensiune
arteriald sistolicd si colesterol total.
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caseta din dreapta sus are un risc de 12 ori mai mare
decat o persoana din stanga jos. Acest aspect ar putea fi
util atunci cand oferiti recomandari privind necesitatea
schimbidrii stilului de viatd unui tinar cu un risc abso-
lut scdzut, dar cu risc relativ inalt.

Tarile cu risc scazut pentru BCV sunt Andora, Aus-
tria, Belgia, Cipru, Danemarca, Finlanda, Franta, Ger-
mania, Grecia, Islanda, Irlanda, Israel, Italia, Luxem-
burg, Malta, Monaco, Olanda, Norvegia, Portugalia,
San Marino, Slovenia, Spania, Suedia, Elvetia, Marea
Britanie.
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Riscul varstd cardiovascular

Riscul varsta (sau vasta risc sau asociat varstei,risk
age’) a unei persoane cu mai multi factori de risc car-
diovascular este varsta unei persoane cu acelasi nivel
al riscului, dar cu niveluri ideale ale factorilor de risc.
Astfel un subiect de 40 de ani cu risc inalt, poate avea
o varstd risc 260 ani. Varsta riscului reprezintd un mod
intuitiv si usor de inteles de a ilustra scaderea sperantei
de viata la o persoand tinara, care prezinta un risc ab-
solut scazut, dar un risc relativ inalt pentru boli cardio-
vasculare, dacd nu sunt adoptate masuri de preventie.

180
160
140 2 2 2

120001 2 2 2

ZZZZI
2 2 2 2
H::

2 2 2
2 2 2
2 2

11 12 14
10

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

| Tensiunea arteriali sistolica (mmHg) |

SCORE
15% sau peste
;z/n.;;:% Riscul de
3% 450 i
FEMEI n - BARBATI
<1% 4
I Nefumatoare I I Fumatoare IVérsta I Nefumator I I Fumator I

65

15 17 20 23 26
10 12 14 16 19
11 13

10 12 14

10 11 13 15 18
11 13

0
000 g
~N
40 KR 0 °
0 0 O 0 0 O
4 5 6 7 8 4 5 6 7 8
T T 1T
Colesterol (mmol/l) | 150 200 250 300

Tarile cu risc scazut pentru BCV sunt Andora, Austria, Belgia, Cipru, Danemarca, Finlanda,
Franta, Germania, Grecia, Islanda, Irlanda, Israel, Italia, Luxemburg, Malta, Monaco,
Olanda, Norvegia, Portugalia, San Marino, Slovenia, Spania, Suedia, Elvetia, Marea Britanie.

mg/dL

Figura 4. Diagrama SCORE: riscul pe 10 ani de BCV fatald, pentru térile cu risc scizut de BCV, in functie de urmdtorii factori de risc: varsta, sex, fumat,
tensiune arteriala sistolici i colesterol total. De notat ca riscul total de evenimente cardiovasculare (fatale + non-fatale) va fi de aproximativ trei ori mai mare

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

Varsta riscului poate fi estimata vizual privind dia-
grama SCORE (asa cum este ilustrat in Figura 6). In
acest tabel, varsta riscului este calculatd comparativ cu
un subiect cu niveluri ideale ale factorilor de risc, con-
siderat nefumadtor, cu o valoare a colesterolului total de
4 mmol/L (155 mg/dL) si cu o tensiune arteriald de 120
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mmHg®. Riscul inalt este, de asemenea, calculat au-
tomat ca parte a ultimei versiuni a HeartScore (www.
HeartScore.org).

Vérsta riscului s-a demonstrat a fi independenta de
»end-point”-ul cardiovascular utilizat®, astfel rezolvan-
du-se dilema alegerii intre sistemul de estimare bazat
pe mortalitatea prin BCV si cel care estimeazd toate
evenimentelor cardiovasculare, acesta din urma fiind
mai atractiv, dar cu end-point’ criticabil. Vérsta riscu-
lui poate fi utilizatd in orice populatie indiferent de va-
loarea initiala a riscului si de modificarile seculare in
mortalitate si, prin urmare, nu necesitd recalibrare.68
In prezent, varsta riscului este recomandati pentru a
ajuta clinicienii s comunice pacientilor despre riscul
individual, in special subiectilor tineri cu un risc ab-
solut scazut, dar cu un risc relativ inalt. La momentul
actual nu se recomanda ca deciziile terapeutice sa se
bazeze pe varsta riscului.
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Figura 6. Tlustrarea conceptului varstei riscului cardiovascular.
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Care sunt fdrile cu risc scazut? (tdrile din Figura 4)

Faptul cd mortalitatea prin BCV a scazut in multe
tdri din Europa semnificd faptul ca multe tari au trecut
in categoria de risc scizut. In timp ce orice valoare limi-
ta este arbitrard si supusa dezbaterii, in aceste ghiduri
valorile limitd sunt bazate pe mortalitatea prin BCV si
diabet zaharat corespunzatoare anului 2008, la subiec-
tii cu varste cuprinse in intervalul 45-74 ani (220/100
000 pentru sexul masculin si 160/100 000 pentru sexul
feminin)®. Aceasta limita corespunde pentru 21 de tari
si marcheaza un punct la care exista un decalaj semni-
ficativ anterior celei de a 22-a tard (Republica Ceha).

Lista este bazata pe tarile Europei care sunt membre
ale ESC. Cu toate acestea, cateva tdri europene nu sunt
membre ESC deoarece nu detin societédti nationale de
cardiologie sau datoritd dimensiunilor térilor respecti-
ve. In plus, JTF a considerat rezonabil s3 includi si tiri
care sunt membre ESC, dar nu sunt considerate strict
‘Europene’ in terminologia OMS.

Tarile cu risc foarte inalt

Unele tiri europene prezinta niveluri ale riscului
care sunt mai mult decat duble fata de mortalitatea prin
BCV de 220/100 000 la sexul masculin, atribuitd prin
definitie tarilor cu risc scdzut. Raportul barbati:femei
este mai mic la acestea comparativ cu tdrile cu risc sca-
zut, sugerand o problema majora privind sexul femi-
nin. Chiar si diagramele pentru risc inalt pot subesti-
ma riscul in aceste tari. Tarile cu un risc de mortalitate
prin BCV >500/100 000 pentru bérbati si >250/100 000
pentru femei reprezinta tari cu risc foarte inalt si sunt
enumerate in Figura 3. Toate tdrile care rdimén sunt tari
cu risc inalt.

Cum se utilizeazd diagramele de evaluare a riscului

e Utilizarea diagramelor corespunzatoare riscului
scdzut este recomandata pentru tarile enumerate
in Figura 4. Utilizarea diagramelor corespun-
zdtoare riscului inalt este recomandata pentru
toate celelalte tari europene si mediteraneene. De
retinut cd mai multe tari au realizat re-calibréri
la nivel national pentru a actualiza distributia
factorilor de risc si a identifica tendintele in timp
ale mortalitatii. Aceste diagrame sunt ar putea
reprezenta mai bine nivelurile riscului actual.

e Pentru a estima riscul de deces prin BCV la 10
ani al unui subiect, identificati casuta corectd
pentru sexul persoanei respective, pentru statu-
sul de fumitor si pentru vérsta acestuia. In cadrul
casutei identificafi casuta cea mai apropiata de
valoarea tensiunii arteriale si a colesterolului to-
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tal sau a raportului colesterol total: HDL coles-
terol a persoanei respective. Riscul estimat va
trebui sa fie ajustat la un nivel superior atunci
cand persoana se apropie de urmétoarea catego-
rie de varsta.

e Persoanelor care prezinta risc scazut li se vor
oferi recomandari pentru mentinerea riscului la
acest nivel. Deoarece nu exista o valoare limita
universal aplicabild, intensitatea recomandarilor
ar trebui sd creascd simultan cu cresterea ris-
cului. In general, pentru subiectii cu un risc de
deces prin BCV >5% sunt necesare recomandari
intensive si, acestia, ar putea beneficia de trata-
ment medicamentos. La un nivel al riscului
>10%, tratamentul farmacologic este necesar
mult mai frecvent. La subiectii cu varsta >60 ani,
aceste valori prag ar trebui interpretate mai cu
ingaduinta, deoarece la acestia riscul specific
varstei este in mod obignuit in jurul acestor nive-
luri, chiar si atunci cand alti factori de risc car-
diovascular prezintd valori ‘normale’

e Diagramele privind riscul relativ pot fi utile in
identificarea si consilierea subiectilor tineri, chi-
ar daci la acestia, riscul absolut este scazut.

e Diagramele pot fi utilizate pentru a oferi niste
indicatii cu privire la efectele reducerii factorilor
de risc, dat fiind faptul cd va exista un decalaj de
timp anterior reducerii riscului, iar rezultatele
studiilor clinice randomizate ofera estimari mai
bune ale beneficiilor. Subiectii care opresc fu-
matul, in general, isi reduc riscul la jumdtate.

Calificative

e Diagramele pot ajuta la evaluarea si managemen-
tul riscului, dar trebuie utilizate in lumina cu-
nostintelor si rationamentului clinicianului, in
special in contextul conditiilor locale.

e Riscul va fi supraevaluat in tdrile in care rata de
mortalitate prin BCV este in scadere si va fi sub-
evaluat in tdrile in care aceasta este in crestere.

e La orice varsta, riscul pare sa fie mai mic pentru
femei decat pentru barbati. Analiza diagramelor
aratd cd riscul este doar amanat in cazul femeilor,
astfel ca o persoand de sex feminin cu varsta de
60 ani prezinta un risc asemdndtor cu un bdrbat
de 50 de ani.

Riscul poate fi mai mare decat cel indicat de diagramd

la:

e Subiectii sedentari sau cei cu obezitate centrald;
aceste caracteristici influenteaza multe dintre as-
pectele riscului, enumerate mai jos. Riscul cres-
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cut asociat cu excesul ponderal este mai mare la
pacientii mai tineri comparativ cu subiecti mai
varstnici.

e Persoanele defavorizate social si cele din minori-
tatile etnice.

e Subiectii cu diabet zaharat: diagramele SCORE
ar trebui utilizate doar in cazul persoanelor cu
diabet zaharat de tip 1 fira leziuni ale organelor
tintd. Riscul creste odata cu cresterea valorilor
glicemiei, chiar anterior instalarii diabetului.

e Subiectii cu valori reduse ale HDL colesterolului,
cu valori crescute ale trigliceridelor, fibrinogenu-
lui, apolipoproteinei B (apoB) si lipoproteinei(a)
[Lp(a)], in special in combinatie cu hipercoles-
terolemia familiala si probabil cu cresterea pro-
teinei C inalt sensibile (hsCRP). In particular,
un nivel scazut al HDL colesterolului va indica
un risc inalt la ambele sexe, la toate grupele de
varstd si la toate nivelurile de risc’'.

e Subiectii asimptomatici cu dovezi de ateroscle-
roza preclinicd, de exemplu cu placa de aterom
evidentiata la ecografia carotidiana.

e Subiectii cu insuficienta renala cronica moderata
spre severa [rata filtrarii glomerulare (RFG) <60
mL/min/1,73 m?].

e Subiectii cu istoric familial de BCV prematura.

Prioritdti

Cu cét este mai inalt riscul cu atat mai mari sunt be-
neficiile care rezulta din eforturile de preventie, ceea ce
duce la urmatoarele prioritéti:

1. Risc foarte inalt

Subiectii cu oricare din urmatoarele elemente:

e BCV documentata prin teste invazive sau non-
invazive (ca angiografia coronariana, rezonanta
magnetica nucleara, ecocardiografia de stres, evi-
dentierea plicii de aterom carotidiene la ecogra-
fie), antecedente de infarct miocardic, sindrom
coronarian acut, revascularizare coronariand
(PCI, CABQG) si alte proceduri de revasculariza-
re arteriald, accident vascular cerebral ischemic,
boald arteriala periferica .

e Diabet zaharat (tip 1 sau tip 2) cu unul sau mai
mulfi factori de risc cardiovasculari §i/sau cu
leziuni ale organelor tintd (ca de exemplu micro-
albuminuria: 30-300 mg/24 h).

e Boald cronicéd de rinichi severa (RFG <30 mL/
min/1,73 m?).

e Unrisc SCORE calculat 210%.
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2. Risc inalt

Subiectii cu oricare din urmatoarele elemente:

e Un singur factor de risc cu valori extrem de ridi-
cate, ca de exemplu dislipidemie familiala sau
hipertensiune arteriala severa.

e Diabet zaharat (tip 1 sau tip 2), dar fira factori
de risc cardiovascular sau leziuni ale organelor
tinta.

e Boalad cronica de rinichi moderata (RFG 30-59
mL/min/1,73 m?).

e Un risc SCORE calculat >5% si <10% de deces
prin BCV la 10 ani.

3. Risc moderat

Subiectii sunt considerati a prezenta risc moderat
cand riscul lor SCORE este >1 si <5% la 10 ani. Mulfi
subiecti de varstd medie apartin acestei categorii. Acest
risc este, mai departe, modulat de factorii mentionati
anterior.

4. Risc scazut

Categoria de risc scazut se aplica subiectilor cu un
risc SCORE <1% si care nu prezinta caracteristici care
ar putea sa ii incadreze in categoria de risc moderat.

Aceste categorii de risc sunt compatibile cu ghidu-
rile comune ale Societéatii Europene de Ateroscleroza/
ESC privind dislipidemiile”. Ghidurile comune oferd
recomanddri suplimentare asupra tratamentului disli-
pidemiilor bazate pe aceste categorii de risc.

Concluzii

Estimarea riscului cardiovascular total ramane o
parte esentiala a acestui ghid. Sistemul SCORE a fost
actualizat cu o estimare a riscului total de BCV, cat si
a riscului de deces prin BCV. Sunt incluse informatii
noi referitoare la diabetul zaharat. Pe 1anga informatiile
referitoare la riscul absolut, sunt adaugate si informa-
tii asupra riscului relativ, pentru a facilita consilierea
persoanelor tinere al cdror risc absolut scazut poate as-
cunde un risc substantial si modificabil, legat de varsta.

Prioritdtile definite in acest capitol sunt pentru uz
clinic si reflectd faptul ca persoanele cu cel mai mare
risc de evenimente cardiovasculare au cel mai mult de
castigat din masurile preventive. Aceasta abordare ar
trebui sa completeze actiunile publice care urmaresc
reducerea nivelului factorilor de risc in comunitate si
promovarea unui stil de viata sandtos.

Principiile de evaluare a riscului si definirea priorita-
tilor reflecta incercarea de a face problemele complexe
simple si accesibile, dar ele trebuie si fie interpretate
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in lumina atat a datelor detaliate privind pacientul pe
care le detine clinicianul, cat si a conditiilor si ghidu-
rilor locale.

Lacunele ramase

e Sistemul actual de clasificare a dovezilor acorda
mai multa importanta studiilor clinice randomi-
zate. In timp ce acest aspect este necesar, multe
din masurile privind schimbarea stilului de viatd
sunt mai pufin pretabile la astfel de evaluare com-
parativ cu tratamentele medicamentoase, acesto-
ra tinzand sa li se acorde o pozitie superioara din
punct de vedere a eficientei. In timp ce sistemul
GRADE incearca sa rezolve aceastd problema,
mai multe studii sunt necesare .

e Nu exista trialuri clinice randomizate recente
privind abordarea riscului total in ceea ce pri-
veste: (i) evaluarea riscului; sau (ii) managemen-
tul riscului.

e Subiectii tineri, femeile, persoanele vérstnice si
minoritatile etnice continua sa fie slab reprezen-
tate in trialurile clinice.

e Este necesara o comparatie sistematica a ghidu-
rilor internationale actuale pentru a defini ariile
de consens, precum si motivele care genereazd
discrepante.

3.2 Genetica

Mesaje cheie

e Importanta prevalentei familiale a BCV prema-
ture nu este incd suficient inteleasd in practica
clinica.

Recomand:ri privind testarea genetica

Recomandairi Clasa® Nivel®

GRADE Ref

Tn prezent, testele bazate pe ADN pentru
polimorfisme genetice comune nu contribuie
semnificativ la diagnosticul, predictia riscului 1l B
sau managementul pacientului si nu pot fi
recomandate.

Puternic 7

Genotiparea suplimentard, ca alternativé sau
in plus fati de fenotipare, pentru un manage-
ment mai bun al riscului si pentru preventia
timpurie la rude, nu poate fi recomandatd.

1l B Puternic 72

¢ Clasa de recomandri
" Nivelul de evidenti

“ Referinte

Prevalenta familiala a bolii aterosclerotice sau a fac-
torilor de risc major (hipertensiunea arteriala, diabetul
zaharat, hiperlipidemia) ar trebui cercetata sistematic
la rudele de gradul I ale oricarui pacient care prezinta
boli cardiovasculare premature, varsta <55 ani pentru
bérbati si <65 ani pentru femei”. Aceastd recomandare
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nu este suficient pusa in aplicare. In SCORE, evaluarea
istoricului familial este probabil foarte bruta si in mod
sigur subestimatd. Istoricul familial reprezinta o com-
binatie variabila intre genetica si mediul inconjurator.
Existd dovezi privind importanta majord a ereditatii
pentru multi factori de risc cardiovascular.

Un numir de polimorfisme genetice (variante de
secvente genetice ce apar cu o frecventa <1%) par sa fie
asociate cu efecte semnificative statistic asupra riscului
la nivel populational. Datoritd determinantilor polige-
nici si polifactoriali ai celor mai frecvete BCV, impactul
unui singur polimorfism rdmane mai curand modest.
Testele genetice pot identifica variantele asociate cu
cresterea riscului pentru factorii de risc cardiovascular
individuali, pentru boala coronariand sau pentru acci-
dentul vascular cerebral. Sunt disponibile recent teste
comerciale pentru a prezice riscul genetic individual,
inclusiv testarea direct la consumator. Beneficiile clini-
ce ale testelor comerciale nu au fost demonstrate pana
in prezent™.

In anumite conditii procesul de consiliere genetici
poate fi optimizat si extins prin utilizarea screeningu-
lui in cascada, care identificd pacientii la risc si permite
tratamentul in timp util al rudelor afectate, ca de exem-
plu, in cazul hipercolesterolemiei familiale”>”.

3.3 Varsta si sexul

Mesaje cheie

e BCV reprezintd, de departe, cea mai importanta
cauzd de mortalitate la sexul feminin.

e Riscul dezvoltarii BCV la femei, precum si la
bérbati poate fi redus prin lipsa fumatului, activi-
tate fizicd, evitarea obezitatii, controlul valorilor
tensiunii arteriale si a colesterolului seric (si a le
trata in cazul in care prezinta valori crescute).

Recomandéri privind varsta si sexul
Recomandiiri Clasa® | Nivel" | GRADE | Ref
Femeile si persoanele vdrstnice ar trebui incluse Tn
evaluarea riscului pentru BCV Tn acelasi mod ca alte
grupuri populationale pentru a determina necesitatea
tratamentului specific.

Puternic | 76,77

* Clasa de recomandari
" Nivelul de evidenti
¢ Referinte

Virsta inaintatd si sexul masculin cresc riscul pentru
BCV si reprezintd caracteristici ‘fixe’ utilizate pentru a
stratifica riscul®.

A fost sustinutd utilizarea varstei 55+ ca unic factor
de risc in determinarea necesitafii de terapie farma-
cologica cu o combinatie de antihipertensive in doza
micd, de statine si de aspirina’®. Totusi expunerea la
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factorii de risc comuni creste, de asemenea, cu varsta,
si intre o treime si o jumatate din diferentele in riscul
pentru BCV legate de varstd (intre 25-49 vs. 50-59 si
60-64 ani) la populatia finlandeza sunt explicate de fu-
mat, raportul HDL:colesterol total, tensiunea arteriala
sistolica, indicele de masa corporald (IMC) si diabetul
zaharat’®. Alfi factori de risc ca de exemplu, sedentaris-
mul si statusul socio-economic precar pot contribui, de
asemenea, la diferentele de risc legate de varsta.

Virsta reprezintd un marker bun privind durata ex-
punerii la factori de risc cardiovascular cunoscuti sau
necunoscuti. Subiectii relativ tineri prezintd un risc
absolut scazut de evenimente cardiovasculare in urma-
torii 10 ani, in ciuda faptului ca detin o gama completa
de factori de risc. De exemplu, un barbat de 45 ani care
fumeaza, care prezinta o tensiune arteriala sistolica de
180 mmHg si o valoare a colesterolului plasmatic de 8
mmol/L prezintd un risc de evenimente cardiovascu-
lare fatale de doar 4% la 10 ani (conform diagramelor
SCORE), ceea ce sugereaza ca nu ar fi necesar trata-
mentul farmacologic. Cu toate acestea, diagrama ris-
cului relativ (Figura 5) indica faptul cd acest risc este
deja de 12 ori mai mare comparativ cu al unui barbat
fara factori de risc. Cinci ani mai tarziu, cand acesta
va avea 50 ani, riscul acestuia va creste in zona pericu-
loasa de 14% la 10 ani si acesta va necesita tratament
farmacologic. Consideratii similare se aplica la femei
care prezintd un risc absolut scazut la varste tinere si
pot avea niveluri mari ale factorilor de risc specifici. In
aceste circumstante, este necesar rationamentul clinic
- scorurile de risc nu dicteaza deciziile terapeutice. Ma-
suri aditionale, ca imagistica prin computer tomografie
pentru a obtine scorurile de calciu la nivel coronarian,
ar putea fi utile’, dar adauga costuri suplimentare con-
siderabile, precum si timp, iar beneficiile raman nedo-
vedite®.

BCV reprezintd o cauza majora de mortalitate la fe-
meile din toate tarile europene; la varste sub 75 ani,
42% din persoanele de sex feminin decedeaza prin
BCV comparativ cu 38% din barbati'*. Ratele mai mici
ale bolii coronariene la femei — dar nu si a accidentu-
lui vascular cerebral - pot fi interpretate prin efectul
protectiv oferit de hormonii estrogeni endogeni. Cu
toate acestea, analiza tendintelor in timp si intre sta-
tele europene arata cd aceastd relatie variaza, ficadnd
din aceasta o explicatie implauzibila®!. Diferentele intre
sexe in ceea ce priveste aportul de grasimi alimentare
(mai degraba decat fumatul in exces la barbati) pot fi
responsabile®’. Mortalitatea prin BCV nu creste la fe-
meile la menopauza, indicand faptul ca la sexul femi-
nin riscul este mai degraba aménat decat evitat total.
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American Heart Association (AHA) a publicat o actu-
alizare a ghidurilor privind preventia BCV la femei®,
care subliniazd cd recomandarile sunt aceleasi la ambe-
le sexe, cu cateva exceptii. Utilizarea scorului Framin-
gham este recomandatd, si include, la momentul actual,
o categorie denumitd ‘sandtate cardiovasculard ideald
care cuprinde absenta nivelurilor ridicate a factorilor
de risc, IMC <25 kg/m? activitate fizica regulatd mo-
derata sau intensiva si o dietd sanitoasd. In US Women’s
Health Initiative, doar 4% din femei s-au incadrat in
statusul ideal si alte 13% nu prezentau factori de risc,
dar nu au reusit sa urmeze un stil de viata sdnatos®.
S-a identificat o diferenta de 18% privind evenimentele
majore cardiovasculare in favoarea stilului de viata ide-
al vs. grupul fard factori de risc: 2,2% si respectiv 2,6%
la 10 ani.

Cele mai importante noi informatii

e Femeile asimptomatice i persoanele vérstnice
beneficiazd de evaluarea riscului pentru a deter-
mina managementul optim al acestora.

Lacune ramase

e Investigatiile clinice care sa ajute deciziile tera-
peutice la persoane tinere cu un nivel inalt al fac-
torilor de risc necesita evaluari suplimentare.

3.4. Factorii de risc psihosociali

Mesaje cheie

e Statusul socioeconomic precar, lipsa suportului
social, stresul profesional si familial, depresia,
anxietatea, ostilitatea si tipul D de personalitate,
toate acestea contribuie la riscul de a dezvolta
BCV si la agravarea clinica §i prognosticd a BCV.

e Acesti factori actioneaza drept bariere in calea
aderentei la tratament si a eforturilor de imbuna-
tatire a stilului de viata, precum si a promovarii
starii de sdnatate si bunastare la nivel individual,
de pacient si populational. In plus, au fost iden-
tificate mecanisme psiho-biologice distincte,
care sunt implicate direct in patogeneza BCV.

Recomandéri privind factorii psihosociali

Recomandiiri Clasa® | Nivel" | GRADE | Ref
Factorii de risc psihosociali ar trebui evaluati prin
anamnezd sau chestionar standardizat. Managementul
clinic adaptat la pacient ar trebui luat Tn considerare lla B
pentru a Tmbunitdti calitatea vietii si prognosticul
privind BCV.
* Clasa de recomandiri

" Nivelul de evidenti
¢ Referinte

Puternic | 84-86
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3.4.1 Factori de risc

Statusul socio-economic precar

Multiple studii prospective au ardtat cd femeile si
bérbatii cu status socioeconomic precar, definit ca nivel
educational scdzut, cu venituri mici, care defin un loc
de munca cu statut scdzut sau locuiesc intr-o arie rezi-
dentiala sdraca, prezinta un risc crescut de mortalitate
globald, precum si prin BCV. [risc relativ (RR) ~1,3-
2,0]571,

Izolarea sociald si suportul social scizut

Analize sistematice recente au confirmat ca persoa-
nele care sunt izolate sau fara legdturi cu alte persoane
prezinti un risc crescut de deces prematur prin BCV. In
mod similar lipsa suportului social conduce la sciderea
supravietuirii si la prognostic nefavorabil printre su-
biectii cu manifestéri clinice de BCV (RR ~1,5-3,0)%>%.

Stresul la locul de muncd si in familie

In conformitate cu analizele studiilor recente, existi
dovezi medii ca stresul profesional (de exemplu cerinte
psihologice inalte, lipsa suportului social si presiunea la
locul de muncd) reprezinta factori de risc pentru eve-
nimente cardiovasculare la sexul masculin [odds ratio
(OR) 1,5]°*%. Studiile care implicd persoane de sex fe-
minin sunt prea putine pentru a contura concluzii fer-
me®. Conflictele, situatiile de criza si conditiile stresan-
te in viata familiald s-au demonstrat, de asemenea, a
creste riscul pentru BCV [hazard ratio (HR) ~2,7-4,0],
in special la femei (RR~2,9-4,0)*%".

Depresia

Cateva analize sistematice si meta-analize au ardtat
cé depresia clinica si simptomele depresive prezic eve-
nimentele cardiovasculare (RR 1,6 si 1,9)**'% si inrdu-
tatesc prognosticul acestora (OR 1,6 si 2,4)'%'%%. Per-
ceptia suportului social pare sd contracareze efectele
adverse ale depresiei'®, in timp ce lipsa suportului so-
cial s-a dovedit a intéri efectele adverse ale depresiei'®™.

Anxietatea

Studii epidemiologice de amploare indica faptul cd
atacurile de panica cresc riscul aparitiei evenimentelor
cardiovasculare (HR 1.7 si, respectiv, 4.2)'%1%, si an-
xietatea fobicd, generalizata si atacurile de panica pot
inrautdti evolutia unei BCV deja instalate (OR 1,01 si,
respectiv, 2,0)''%°, In contradictie cu aceste constatari,
o analiza recentd post-hoc a unui studiu prospectiv, de
cohorta, de amploare a aratat o mortalitate generala, de
toate cauzele, scdzutd la pacientii anxiosi cu BCV (HR
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0,7). O mortalitate mare a putut fi observata doar la
pacientii cu infarct miocardic, cu functia ventriculara
stangd redusa postinfarct (HR 1,3), sugerand efectele
diametral opuse ale anxietatii la diferite subgrupuri de
pacienti cu BCV'?, Cu toate acestea, doud meta-ana-
lize recente au confirmat cd anxietatea este un factor
de risc independent pentru BCV (HR 1,3)'"! si pentru
evenimente adverse dupd un infarct miocardic (OR 1,5
si, respectiv, 1,7)"2.

Ostilitatea si furia

Ostilitatea este o caracteristicd a personalitétii carac-
terizatd prin resimtirea excesivd de neincredere, manie
si furie si tendinta de a se implica in relatii sociale agre-
sive, maladaptative. O meta-analiza recentd a confirmat
cé furia si ostilitatea sunt asociate cu riscul crescut de
evenimente cardiovasculare atdt la subiectii sanatosi,
cat si la persoanele cu BCV (HR 1,2)'*. Incapacitatea
de a-si exprima furia ar putea fi de o importantd deo-
sebitd, astfel ca pacientii cu BCV care isi suprima furia
prezinta un risc crescut de evenimente cardiace adverse
(OR 2,9)!,

Tipul D de personalitate

In contrast cu simptomele anxioase si depresive izo-
late, care adesea apar episodic, tipul D de personalitate
(‘distressed’) implica o tendintd de durata de a exprima
un spectru larg de emotii negative (afectivitate negati-
va) si a-si inhiba autoexprimarea in raport cu alte per-
soane (inhibitie sociald). Tipul D de personalitate s-a
dovedit a prezice prognosticul nefavorabil la pacientii
cu BCV (OR 3,7), chiar si dupa corectia pentru simpto-
me depresive, stres si furie'®.

3.4.2 Agregarea factorilor de risc psihosociali si

mecanisme bio-comportamentale

In majoritatea situatiilor, factorii de risc psihosociali
se cumuleaza la aceiasi indivizi si grupuri. De exemplu,
atit femeile, cat si barbatii cu status socio-economic
scazut si/sau stres cronic sunt mai predispusi la a fi de-
primati, ostili si izolati social''*"”.

Mecanismele care leagé factorii psihosociali de cres-
terea riscului pentru BCV includ stilul de viata nesa-
ndtos (mai frecvent fumatul, alegeri alimentare nesa-
ndtoase si mai putin efort fizic), cresterea accesarilor
serviciilor de ingrijiri pentru sdnatate si scaderea ade-
rentei la recomandarile de schimbare a stilului de viata
sau la medicatia cardiaca®®**!'¢! Barierele financiare
pentru accesarea serviciilor de ingrijiri pentru sénatate
au fost, de asemenea, demonstrate a avea efecte negati-
ve dupd un infarct miocardic®.
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In plus, persoanele si pacientii cu depresie si/sau
stres cronic prezinta alterari ale functiei autonome (in-
cluzand reducerea variabilitatii ritmului cardiac), ale
axului hipotalamo-hipofizar si ale altor markeri endo-
crini, care afecteazd procesele hemostatice si inflama-
torii, functia endoteliala si perfuzia miocardica'”!'#120,
Riscul crescut la pacientii cu depresie poate fi partial
datorat, de asemenea, efectelor antidepresivelor trici-
CliceIZI,IZZ‘

3.4.3 Evaluarea factorilor de risc psihosociali

Evaluarea factorilor de risc psihosociali la pacientii
si persoanele cu factori de risc psihosociali este crucia-
14 ca mijloc de a stratifica eforturile preventive viitoare
in functie de profilul de risc individual al pacientului.
Chestionarele standardizate pentru depresie, anxietate,
ostilitate, status socio-economic, suport social, stres
psihosocial si tipul D de personalitate sunt disponibile
in multe limbi si in multe {ari''>!?*. Alternativ, o evalua-
re preliminara a factorilor psihosociali poate fi realizata
prin intermediul interviului clinic de catre medic, con-
form Tabelului 6.

Tabelul 6. intrebéri cheie pentru evaluarea factorilor de risc psihosoci-
aliin practica clinica
Status socio-economic

sciizut Sunteti muncitor?

Care este nivelul dumneavoastrd educational?

Stres la locul de muncii si
familial

Pierdeti controlul asupra indeplinirii sarcinilor de serviciu?

Considerati ¢ munca dumneavoastrd este rdspldtitd inadecvat?

Aveti probleme grave n relatia cu partenerul dumneavoastri
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Cele mai importante noi informatii

e Meta-analize recente au aratat ca simptomele de
anxietate i tipul D de personalitate cresc riscul
pentru BCV si contribuie la rezultate clinice ne-
favorabile.

Lacune ramase

e Existd dovezi limitate conform carora screenin-
gul de rutina pentru factorii de risc psihosociali
contribuie la aparitia a mai putine evenimente
cardiace viitoare, precum i faptul cd screeningul
nu s-a tradus inca in alcdtuirea de modele utile
imbundtafirii ingrijirilor starii de sdndtate.

3.9 Alti hiomarkeri pentru risc

Mesaje cheie

e Noii biomarkeri prezintd doar valoare suplimen-
tard limitata atunci cand se adauga evaluarii ris-
cului cardiovascular prin utilizarea algoritmului
SCORE.

e Proteina C reactiva (CRP) de inalta sensibilitate
si homocisteina ar putea fi utilizate la persoane
cu risc cardiovascular moderat.

Recomandéri privind biomarkerii inflamatori

Recomandiiri Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref
CRP de inaltd sensibilitate poate fi misuratd ca parte
evaludrii de finete a riscului la pacientii cu un profil al Ilb B Slab 125

riscului cardiovascular neobisnuit sau moderat.

CRP de nalti sensibilitate nu ar trebui masuratd la

Vi simfiti de multe ori deranjat de obiceiurile altor oameni?

Tipul D de personalitate | Tn general, vii simtiti anxios, iritabil sau deprimat?

de viafi? subiectii asimptomatici cu profil de risc scizut sau la 1l B Puternic | 126
1zolarea sociald Locuiti singur? pacientii cu risc Tnalt, pentru a estima riscul de BCV
Vi lipseste un confident apropiat? la 10 ani.
Depresia Vi simtiti dardmat, deprimat si fard sperantd? Fibrinogenul poate fi mdsurat ca parte a evaludrii
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* Clasa de recomandari
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Evitati sd v Tmpdrtdsiti gandurile si sentimentele altor
persoane?

Prezenta doar a invatamantului obligatoriu si/sau un
raspuns de ‘da’ la una sau mai multe intrebari indica un
risc mai mare decat cel apreciat cu diagramele SCO-
RE sau cu categoriile prioritare. Relevanta factorilor
psihosociali cu privire la calitatea vietii si implicatiile
medicale ar trebui discutatd cu pacientul si, in plus,
trebuie luat in considerare managementul clinic adap-
tat pacientului (Sectiunea 4.5). Screeningul de rutina
pentru depresie nu contribuie la un prognostic cardiac
mai bun, in absenta schimbarilor in modul actual de

ingrijire cardiovasculard'*.
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za preventia riscului cardiovascular.
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Desi numadrul de potentiali noi factori de risc se ex-
tinde tot mai mult, in fieccare an, acest numar se reduce
la un nivel apropiat de unitate o data ce un posibil can-
didat a trecut de clasificarea dovezilor clinice. Biomar-
keri emergenti au fost selectati din datele publicate, in
conditiile in care au fost testafi ca alternative sau avand
valoare superioara factorilor de risc clasici, pentru abi-
litatea de a prezice sau modifica morbiditatea sau mor-
talitatea cardiovasculara la 10 ani. Doar biomarkerii
circulanti evaluati prin metode standardizate sau va-
lidate (si identificati ca factori de risc a cdror valoare
poate fi utilizatd in practica clinicd) au fost considerati
in aceste ghiduri, in contextul cost-eficientei pentru
evaluarea riscului individual in populatia generala.

Dupa indepartarea noilor biomarkeri cu relevanta
pentru metabolismul glucidic, lipidic sau biomarkeri
specifici unui anumit organ, care sunt inclusi intr-o
sectiune specifica (a se vedea Sectiunea 4), au fost iden-
tificate doua grupuri de biomarkeri sistemici relevanti
pentru evaluarea riscului pentru BCV:

¢ Inflamatori: hsCRP, fibrinogenul.

e Protrombotici, cu risc trombogen: homocistei-

na, fosfolipaza asociata lipoproteinei (LpPLA2).

3.5.1 Factori de risc inflamatori: proteina C

reactiva inalt sensibila, fibrinogenul

Proteina C reactiva inalt sensibild a demonstrat con-

sistentd in studii prospective ample ca factor de risc
integrand multipli factori de risc metabolici si inflama-
tori de grad scdzut cu rol in dezvoltarea placii de ate-
rom instabile, cu o magnitudine a efectelor echivalenta
cu a factorilor de risc clasici majori. Acest marker a do-
vedit un nivel moderat al riscului in evaluarea clinica a
factorilor de risc cardiovasculari majori'*'*. Cu toate
acestea, existd citeva puncte slabe privind includerea
acestui nou biomarker pentru evaluarea riscului:

e Multitudinea de factori de confuzie: dependenta
de alti factori de risc majori clasici

e Lipsa de precizie: fereastra diagnostica ingustd
pentru valorile hsCRP si riscul de BCV.

e Lipsa de specificitate: valoare similard privind
riscul pentru alte cauze de mortalitate si morbi-
ditate non-cardiovasculara (de exemplu alte boli
inflamatorii cu grad redus de inflamatie).

e Lipsa relatiei doza-efect sau a relatiei de cauzali-
tate intre modificarile nivelului hsCRP si riscul
de BCV.

e Lipsa strategiilor terapeutice specifice sau a
agentilor terapeutici care sa {inteasca proteina C
reactiva circulantd si care sa determine sciderea
incidentei BCV.
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e Pret mare al testdrii comparativ cu dozarea fac-
torilor de risc biologici clasici (de exemplu glice-
mia sau lipidele serice).

e Situatii similare sunt si pentru fibrinogen'”’.

3.5.2 Factori de risc trombotici

Homocisteina

S-a demonstrat cd homocisteina este un factor de
risc independent pentru BCV. Intensitatea efectului
asupra riscului este modestd, si consecventa adesea lip-
seste, in principal din motive nutritionale, metabolice
(de exemplu, bolile renale), si ale stilului de viata'?®. in
plus, studiile interventionale care au folosit vitamina B
pentru a reduce nivelul plasmatic al homocisteinei s-au
dovedit ineficiente in reducerea riscului de BCV'%,
Homocisteina ramane un marker de ,linia a doua”
pentru estimarea riscului BCV si datorita costului de
determinare.

Fosfolipaza A2 asociatd lipoproteinei

Recent s-a stabilit ca LpPLA2 reprezintd un marker
important ca factor de risc independent pentru insta-
bilitatea placii si evenimente aterotrombotice. Intensi-
tatea efectului asupra riscului ramane modesta la nive-
lul populatiei generale. LpPLA2 ramane marker de ,,a
doua linie” pentru estimarea riscului BCV si datorita
costurilor de determinare'®.

Cele mai importante noi informatii

In general, utilizarea acestor biomarkeri poate adu-
ce un beneficiu suplimentar in anumite situatii, pentru
a evalua mult mai precis riscul de BCV in subgrupuri
specifice de pacienti, cu risc moderat, neobisnuit sau
nedefinit (de exemplu, pacienti asimptomatici fard
multiplii factori de risc majori clasici, dar care sunt
cunoscuti cu o afectare rara metabolica, inflamatorie,
endocrind, sau cu statut social asociat cu ateroscleroza
sau semne de progresie ateroscleroticd).

Lacune ramase

Pentru utilizarea, atat a biomarkerilor bine cunoscuti,
cat si pentru biomarkerii viitori, existd nevoia de a rede-
fini subgrupuri specifice (cu risc intermediar, nedefinit,
sau neobisnuit de BCV) care ar beneficia cel mai mult
de utilizarea acestor biomarkeri, in special in preventia
primara.

3.6 Metode imagistice in preventia holilor

cardiovasculare

Mesaje cheie

e Metodele imagistice pot fi relevante in evaluarea

riscului de BCV la persoanele cu risc moderat.
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Consecinfele aterosclerozei coronariene pot fi evalu-
ate obiectiv neinvaziv, folosind o varietate de tehnici,
cum ar fi testarea ECG la efort pe bicicleta sau covor
rulant, ecocardiografia de stres, sau scintigrafia miocar-
dica. Din pacate, moartea subitd de cauza cardiaca este
pentru multe persoane prima manifestare a BCV. Iden-
tificarea pacientilor asimptomatici, dar bolnavi, este
cruciald pentru un program de preventie adecvat

La fiecare nivel de expunere la factori de risc, exista
o variatie substantiald in ceea ce priveste nivelul afec-
tdrii aterosclerotice. Aceasta variatie a bolii este proba-
bil datorata susceptibilitatii genetice, combinatiei intre
factori de risc diferiti, precum si interactiunii dintre
genetica si factorii de mediu. Astfel diagnosticarea bolii
subclinice poate fi utila in imbunatatirea predictiei ris-
cului de BCV. Testele non-invazive, cum ar fi ecografia
carotidiana, tomografia computerizatd cu fascicul de
electroni, tomografia computerizatd multislice, indi-
cele gleznd - brat si tehnicile de rezonantd magnetica,
oferd o modalitate de masurare si monitorizare directa
sau indirecta a aterosclerozei la persoanele asimptoma-
tice, dar trebuie sd se ia in considerare raportul cost-
eficientd.

3.6.1 Depistarea precoce prin rezonanta
magnetica a bolilor cardiovasculare la pacientii
asimptomatici

Rezonanta magneticd a fost analizata ca mijloc de
evaluare a stenozei arterelor coronare. Valoarea acestei
tehnici este inca discutabild'442, In prezent, sensibili-
tatea si specificitatea acestei tehnici nu sunt suficient de
mari pentru a putea fi folosita in efectuarea screening-
ului pentru stenozele coronariene la persoanele asimp-
tomatice.

Recent, detectarea prin RMN a remodeldrii poziti-
ve a peretelui coronarian la pacientii asimptomatici cu
ateroscleroza subclinicd, a deschis un nou domeniu de
cercetare in preventia BCV'®. In vitro, RMN-ul poate
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diferentia componentele placii de la nivel carotidian,
aortic si coronarian, obtinute la autopsie'*. Imbunata-
tirea rapidd a acestei tehnici a condus la utilizarea ima-
gisticii 3D, care permite in vivo distinctia dintre peretii
vasculari normali si cei modificati'®. In prezent, RMN-
ul reprezintd o tehnica de cercetare promititoare, dar
utilizarea sa de rutind raméne limitata, nefiind incd
adecvatd pentru identificarea pacientilor cu risc cres-
cut de BCV"s,

3.6.2 Scorul de calciu coronarian

Calcifierile coronariene indicd aterosclerozé corona-
riana'¥’. Pe de altd parte, arterele coronare aterosclero-
tice nu prezintd obligatoriu calcificari. Extinderea cal-
cificarilor se coreleazd cu gradul de afectare ateroscle-
roticd coronariand'¥’. Calcifierea coronariana nu este
un indicator nici de stabilitate si nici de instabilitate a
placii aterosclerotice'*. La pacientii cu SCA, gradul de
calcifiere coronariana este mult mai pronuntat decéat
in grupurile de control fira boala coronariand'®. Mai
mult decét atat, la pacientii cu SCA™, s-a observat pre-
zenta componentelor inflamatiei, subliniindu-se astfel
conceptul de evaluare a afectdrii totale aterosclerotice
coronariene prin cuantificarea scorului de calciu coro-
narian®'.

Majoritatea datelor privind evaluarea prezentei si
amploarea calcificdrilor coronariene sunt legate de uti-
lizarea scorului Agatston'*.

Recent s-a sugerat ca acest scor ar trebui inlocuit cu
variabile volumetrice, cum ar fi: volumul total de cal-
ciu (mm?), masa de calciu (mg), sau densitatea de cal-
ciu (mg/mm?). Din punct de vedere clinic, nu se stie
inca dacd aceste noi variabile sunt superioare scorului
Agatston'. Valoarea scorului poate fi imbunatatita
si mai mult dacd s-ar lua in considerare distributia in
functie de varsta si sex'®.

Prezenta calcificdrilor coronariene nu corespunde
neapdrat cu existenta unor stenoze coronariene sem-

Recomandéri privind metodele imagistice
Recomandiiri Clasa® Nivel® GRADE Ref*

Masurarea indicelui intimd-medie carotidiand si/sau screeningul pentru pldci de aterom prin ecografie carotidiand ar trebui luate in considerare lla B Puternic 130-132
pentru cuantificarea riscului cardiovascular la adultii asimptomatici cu risc moderat.
Masurarea indicelui gleznd-brat ar trebui luatd Tn considerare pentru cuantificarea riscului cardiovascular la adultii asimptomatici cu risc .

Ila B Puternic 133-135
moderat.
Tomografia computerizatd pentru calcularea scorului de calciv coronarian ar trebui luatd T considerare pentru cuantificarea riscului cardiovascu- lla B Slab 136-138
lar la adultii asimptomatici cu risc moderat.
Electrocardiografia de efort poate fi luatd Tn considerare pentru cuantificarea riscului cardiovascular la adulti asimptomatici cu risc moderat (in-
cluzdnd adultii sedentari, Tn vederea initierii unui program de exercitii fizice intense) Tn special cind atentia este Tndreptatii asupra unor markeri Ib B Puternic | 46,139, 140
non-electrocardiografici cum ar fi capacitatea de efort.
¢ Clasa de recomandare
" Nivel de evidenti
“Bibliografie
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nificative, deoarece specificitatea sa in ceea ce priveste
prezenta unei stenoze >50% este de numai 50%. Ero-
rile in ceea ce priveste scorul de calciu coronarian si
extrapolarea acestuia ca semnificind boald arteriald
coronariana, sunt datorate utilizarii gresite a definitiei:
in timp ce prezenta calcificarilor coronariene indica o
afectare coronariand (ateroscleroza coronariani), aces-
ta nu reflectd neapérat boala coronariana ischemica de-
finita ca ingustarea coronarind >50%.

Pe de alta parte, scorul de calciu coronarian are o
valoare predictiva negativa foarte inalta: scorul Agats-
ton de 0 are o valoare predictivd negativd de aproape
100% pentru excluderea unei ingustdri coronariene
semnificative'. Cu toate acestea, studiile recente au
pus la indoiald valoarea predictiva negativd a scorului
de calciu, fiind posibild prezenta unei stenoze semni-
ficative in lipsa calcificdrilor coronariene. Aceasta este
mai frecvent intalnitd in angina pectorald instabila sau
infarctul miocardic fard supradenivelare de segment ST
(NSTEMI), decét in angina pectorald stabila, si apare
mai frecvent la pacientii tineri'®. Multe studii prospec-
tive au demonstrat relevanta prognostica a cantitatii de
calciu coronar’*.

Scorul Agatston este un marker independent de risc
in ceea ce priveste boala coronariana’’ si impactul pro-
gnostic'*®. Studiul Rotterdam asupra calcificarilor coro-
nariene a ardtat o crestere de 12 ori a riscului de infarct
miocardic-independent de factorii clasici de risc-chiar
si la persoanele in varsta'®.

Desi scorul de calciu este larg utilizat in prezent, este
cel mai bine aplicabil la pacientii cu risc moderat'?.
Expunerea la radiatii cu tehnicile alese in mod cores-
punzdtor este de aproximativ 1 mSv. Studii recente au
aratat, de asemenea, ca angio-CT coronarian multislice
cu nivel de radiatie scazut, este foarte eficient in re-stra-
tificarea post-test a pacientilor, in grupuri de risc scazut
sau inalt'®.

3.6.3 Ecografia carotidiana

Studiile populationale au demonstrat o corelatie in-
tre severitatea aterosclerozei intr-un teritoriu arterial si
implicarea altor artere'®. Prin urmare, depistarea pre-
coce a bolii arteriale la persoanele aparent sanatoase
s-a concentrat asupra teritoriului arterial periferic si al
arterelor carotide. Evaluarea riscului folosind ecogra-
fia carotidiand se face prin mésurarea IMT (indicelui
intima-medie) si prin detectarea placilor si caracteris-
ticilor lor.

IMT nu este doar o metodd de cuantificare a atero-
sclerozei precoce, fiind aplicabild si pentru evaluarea
hipertrofiei/hiperplaziei musculaturii netede, care poa-
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te fi corelatd cu factori genetici, hipertensiunea arte-
riald si scleroza la varstnici®?. Desi existd o crestere
graduala a riscului cardiovascular cu cresterea IMT, o
valoare mai mare de 0,9 mm este consideratd anorma-
14. Persoanele fira boala cardiovasculard cunoscuti cu
un IMT crescut, au un risc mare de evenimente cardi-
ace si accident vascular cerebral. Desi riscul relativ de
evenimente este usor mai scazut dupd corectia statisti-
ca pentru prezenta factorilor de risc traditionali, riscul
raméane ridicat la un IMT mai mare'®.

Cand IMT este folosit pentru a prezice incidenta
unui accident vascular cerebral, riscul este gradual, dar
non-linear, cu un risc in crestere mai rapid la un IMT
mai mic decat la un IMT mai mare'. Riscul de eveni-
mente cardiace la 4-7 ani la pacientii fard boala cardio-
vasculara la momentul initial este, de asemenea, legat
non-linear de IMT"!.

Placa aterosclerotica este definita ca o structurd fo-
cald de pe interiorul peretelui vascular cu o grosime de
cel putin 0,5 mm (sau peste 50% din IMT-ul de la acest
nivel), sau orice grosime a IMT >1,5 mm. Placile pot fi
caracterizate prin numadr, dimensiune, neregularitati, si
echodensitate ( hipoecogene vs calcificate). Placile sunt
corelate, atat cu boala coronariana obstructiva, cét si cu
riscul de evenimente cerebrovasculare. Plicile hipoe-
cogene implicd un risc crescut de evenimente cerebro-
vasculare, comparativ cu cele calcificate.

Caracteristicile placii evaluate prin ecografia caro-
tidiana s-au dovedit a fi parametrii de predictivitate a
evenimentelor cerebrale ischemice ulterioare'*'. Paci-
entii cu pldci stenotice hipoecogene au avut un risc mai
mare de evenimente cerebrovasculare, comparativ cu
subiectii cu alte tipuri de placi. Ecografia carotidiana
repezintd o tehnica non-invaziva de evaluare a atero-
sclerozei subclinice. IMT-ul carotidian este un factor
predictiv independent pentru evenimente cerebrale si
coronariene, mai ales in cazul sexului feminin. Prin
urmare, ecografia carotidiana, pe langa factorii de risc
uzuali, poate aduce informatii suplimentare, care pot
ajuta in luarea deciziei asupra necesitétii instituirii tra-
tamentului medical pentru preventia primara.

A fost demonstrat ca rigiditatea arteriala aduce date
suplimentare pentru stratificarea pacietilor. Cresterea
rigiditdtii arteriale este de obicei legata de leziunile
peretelui arterial, asa cum apare la pacientii hiperten-
siVil6l’l62.

3.6.4 Indicele glezna-brat

Indicele gleznd-brat (IGB) este un test reproductibil
si usor de realizat pentru detectarea bolii aterosclero-
tice asimptomatice. Un IGB <0,9 indica stenozd de cel
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putin 50% intre aorta si arterele distale ale membrului
inferior. Datoritd unei sensibilitati (79%) si specificitati
acceptabile, un IGB <0,90 este considerat marker fidel
al bolii arteriale periferice'®. O valoare a IGB, indi-
cand afectare arteriala periferica semnificativa, aduce
un plus de valoare anamnezei, pentru ca 50-89% dintre
pacientii cu un IGB <0,9 nu au claudicatie tipica**. Un
IGB <0,9 poate fi identificat la 12-27% dintre pacientii
asimptomatici cu vérsta peste 55 ani. Chiar si in ca-
drul populatiei varstnice (71-93 de ani), un IGB scizut
identifica suplimentar un subgrup cu risc mai crescut
de boald coronariana. IGB poate prezice, de asemenea,
dezvoltarea ulterioara a anginei, a infarctului miocar-
dic, a insuficientei cardiace congestive, a CAGB, a ac-
cidentului vascular cerebral sau necesitatea chirurgiei
carotidiene'”. Valoarea IGB este invers proportionala

cu riscul cardiovascular'®.

3.6.5 Oftalmoscopia

S-a demonstrat ca extinderea aterosclerozei artere-
lor retiniene se coreleaza cu extinderea aterosclerozei
coronariene si cu nivelele serice ale colesterolului, tri-
gliceridelor si apoproteinei B'**. Totusi, locul ei in eva-
luarea riscului bolilor vasculare, ramane neprecizat.

Cele mai importante noi informatii

e Screeningul ecografic vascular este rezonabil
pentru evaluarea riscului la indivizii asimptom-
atici cu risc moderat;

e Evaluarea calcificdrilor arterelor coronare ar
putea fi rezonabild pentru evaluarea riscului car-
diovascular la adultii asimptomatici cu risc mo-
derat.

Lacune ramase

e Rolul computer tomografiei pentru screeningul
pacientilor asimptomatici necesitd investigatii
suplimentare;

e Nu exista inca studii prospective care sia demon-
streze valoarea CT-ului coronarian (nivel A de
evidentd);

e Imagistica prin rezonantd magneticd pentru de-
tectarea placilor vasculare ar putea fi de interes
in evaluarea riscului cardiovascular la pacientii
asimptomatici, dar studiile nu sunt incé convin-
gdtoare.

3.1 Alte holi cu risc crescut pentru afectiunile

cardiovasculare

Ateroscleroza este o boald inflamatorie in care me-
canismelel imune interactioneazd cu factorii de risc
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metabolici pentru a initia, propaga si activa leziunile la
nivelul arborelui arterial”°. Mai multe afectiuni in care
procesele inflamatorii infectioase sau neinfectioase
domina tabloul clinic, sunt asociate cu o ratd crescu-
ta de evenimente cardiovasculare. Conceptul optim de
preventie in cadrul acestor patologii nu este stabilit si
nu exista studii randomizate pentru a evalua prognosti-
cul. Managementul tuturor factorilor de risc pare totusi
indicat, chiar si in absenta studiilor randomizate.

3.7.1 Gripa

Epidemiile de gripd sunt asociate cu o rata crescuta
de evenimente cardiovasculare. Vaccinarea antigripa-
14, ca o mdsurd de preventie in populatia generald,
s-a asociat cu o reducere foarte buni cost-eficientd a
evenimentelor clinice'”!. Vaccinare antigripala anuald
este recomandata pacientilor cu boald cardiovasculard
diagnosticata'”’.

3.7.2 Boala renala cronica

Hipertensiunea, dislipidemia si diabetul zaharat,
sunt frecvent intalnite la pacientii cu boala renald cro-
nica. Acestia sunt factori de risc majori pentru dez-
voltarea si progresia disfunctiei endoteliale si a atero-
sclerozei si contribuie la progresia insuficientei rena-
le - totusi, acesti pacienti tind sa fie tratati mai putin
agresiv, decat cei cu functie renald normala'®. In boala
renald cronica, mediatorii inflamatiei si promotorii cal-
cificarii, au nivele crescute, iar inhibitorii calcificarii au
nivele reduse, ceea ce favorizeaza calcificarile vasculare
si afectarea vasculara®®. Microalbuminuria creste ris-
cul cardiovascular de doud péna la patru ori. O RFG
scazutd este un indicator pentru boald cardio-vasculara
si mortalitate de orice cauza. Intr-un studiu mare de co-
hortd, anemia, sciderea RFG si microalbuminuria, au
fost asociate independent cu boala cardiovasculara si,
atunci cand toate erau prezente, boala cardiovasculara

a fost frecvetd, iar supraviefuirea a fost redusa'”>.

Recomandirile privind alte holi cu risc crescut pentru afectiunile
cardiovasculare
Recomandairi Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref

La pacientii cu boald renald cronicd, factorii de risc tre- X 165,
A ) Lo N | C Puternic
buie controlati la fel ca la indivizii cu risc foarte Tnalt 166

Toate persoanele cu apnee obstructivi de somn ar
trebui evaluate medical, inclusiv prin stratificarea si lla A
managementul riscului

167,

Puternic 168

Toti barbatii cu disfunctie erectild ar trebui s fie evalu-
ati medical, inclusiv prin stratificarea si managementul lla B
riscului.

Puternic | 169

* Clasid de recomandare
* Nivel de evidentd
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Existd o asociere cantitativa intre sciderea RFG si
riscul cardiovascular: pacientii cu functie renald mode-
rat scazuta (stadiul 3, RFG 30-59 ml/min/1,73 m?), au
un risc mai crescut de 2 pand la 4 ori, in comparatie cu
persoanele fard boald renald cronica. Riscul creste de
4 pand la 10 ori in stadiul 4 (RFG 15-29 ml/min/ 1,73
m?) si de 10 pana la 50 de ori in stadiul 5 de insuficien-
td renala (stadiul final) (RFG <15 ml/min/1,73 m? sau
stadiul de dializa)"*. Controlul dislipidemiei pare util
la un numar mare de pacienti cu boald renald cronica
avansatd, fara istoric de infarct miocardic sau revascu-
larizare coronariana: o reducere a fractiunii lipopro-
teinelor cu densitate mica (LDL) de 0,85 mmol/l (33
mg/dl) cu 20 mg simvastatina si 10mg ezetimib zilnic,
a redus incidenta evenimentelor majore: infarct mio-
cardic non-fatal, moarte de cauzd coronariana, AVC
non-hemoragic sau orice procedura de revascularizare
arteriala'”.

3.7.3 Sindromul de apnee in somn

Sindromul de apnee in somn (SAS) este caracterizat
prin obstructia recurenta, partiald sau completa, a ca-
ilor aeriene superioare, in timpul somnului. Estimativ,
afecteaza 9% dintre adultii de sex feminin si 24% dintre
adultii de sex masculin'”.

»Stimularile” repetate ale activitatii simpatice, cres-
terea presiunii sanguine si stresul oxidativ, produse de
durere si episoadele de hipoxie asociate cu un nivel
crescut al mediatorilor inflamatiei, sunt considerati a
fi promotori ai disfunctiei endoteliale si ai aterosclero-
zei'’®. SAS a fost asociat cu o crestere cu 70% a riscului
relativ de mortalitate si morbiditate cardiovasculara'”’.
Riscul se coreleaza la bérbatii intre 40 si 70 de ani cu
indexul apnee-hipopnee'®’. Screeningul si tratamentul
SAS la pacientii cu boald arteriald coronariana'”® si hi-
pertensiune arteriald poate duce la sciderea evenimen-
telor cardiace si a mortii cardiace!®®,

3.7.4 Disfunctia erectila

Disfunctia erectild (DE), definitd ca si inabilitatea
constanta a unui barbat de a atinge si mentine erectia
satisfacatoare pentru actul sexual, afecteaza intr-o anu-
mitd masurd 52% dintre adultii de sex masculin cu
varste cuprinse intre 40 si 70 de ani. Se poate datora
unor factori psihologici, neurologici, hormonali, arte-
riali sau a insuficientei cavernoase, sau unei combinatii
aacestora'’®'® DE are o prevalenta mare la indivizii cu
multipli factori de risc cardiovasculari si la cei cu boli
cardiovasculare. DE este un marker pentru boala car-
diovasculara si un predictor al evenimentelor viitoare
in randul barbatilor de varstd mijlocie si avansata, dar
nu mai mare decat cel oferit de scorul de risc Framin-
gham'## Modificarea stilului de viatd si farmacote-
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rapia factorilor de risc sunt eficiente in imbundtatirea
functiei sexuale a barbatilor cu DE'®.

3.7.5 Bolile autoimune

3.7.5.1 Psoriazisul

Psoriazisul se pare cd este un factor de risc indepen-
dent pentru infarctul miocardic. Fiziopatologia psori-
azisului este caracterizatd de cresterea activitatii anti-
genilor, a activarii celulelor T si a citokinelor T helper
tip 1, rezultand placi rosii groase, solzoase, iar la unii
pacienti, artrita. Psoriazisul este, de asemenea, asociat
cu markeri inflamatori sistemici, precum niveluri seri-
ce crescute de PCR. Riscul de infarct miocardic asoci-
at psoriazisului, este cel mai mare la pacientii tineri cu
forme severe, se atenueaza cu varsta si raméne crescut
chiar si dupa controlul factorilor de risc cardiovascu-
lari clasici. Pacientii cu psoriazis clasificat ca si sever,
au avut un risc mai mare de infarct miocardic decét
pacientii cu forme usoare, fapt concordant cu ipote-
za conform céreia activitatea imunologica crescutd in
psoriazis este relationatd cu un risc crescut de infarct
miocardic si moarte cardiovasculara'®>1%.

3.7.5.2 Artrita reumatoidd

Pacientii cu artritd reumatoida au risc dublu fata de
populatia generala, de a suferi un infarct miocardic. De
asemenea, acestia au o ratd mai crescuta de mortalita-
te dupd infarctul miocardic, fapt care ar putea explica
partial speranta de viata redusa a acestora (5-10 ani mai
putin decat pacientii fard aceasta afectiune). Riscul car-
diovascular este crescut din stadiile incipiente ale bolii,
iar acest risc crescut, dincolo de factorii de risc clasici,
este posibil legat de inflamatia sitemica si de statusul
protrombotic.

Modificarea factorilor de risc clasici prin modifica-
rea stilului de viatd, inclusiv modificirile dietetice,
oprirea fumatului, exercitiul fizic zilnic si tratamentul
medicamentos corespunzitor, pot avea importanta de-
osebita in reducerea riscului la pacientii cu artrité reu-
matoida sau psoriazis.

Studiile observationale nerandomizate, constata re-
ducerea ratei evenimentelor vasculare si a mortii car-
diovasculare la pacientii cu artritd reumatoida si pso-
riazis, care au fost tratati séptéménal cu Metotrexat cu
doze intre 10 si 20 mg'®"'%,

3.7.5.3 Lupusul eritematos

Lupusul eritematos sistemic este asociat cu disfunctie
endoteliald si cu un risc crescut de boald coronariand,
care nu este explicat de factorii de risc clasici pentru
cardiopatia ischemica.
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Inflamatia sistemica cronicd, la pacientii cu lupus
eritematos sistemic, are drept rezultat disfunctia mi-
crovasculard, cu anomalii in ceea ce priveste fluxul ab-
solut al vascularizatiei miocardice si al rezervei corona-
riane de sange. Disfunctia microvasculara coronariand
este un marker precoce al aterosclerozei coronariene
accelerate si poate contribui la cresterea mortalitatii si

morbiditatii cardiovasculare la acesti pacienti'®.

3.7.6 Parodontoza

Parodontoza este asociata cu disfunctie endoteliala,
aterosclerozd si cu un risc crescut de infarct miocardic
si AVC. Factori intricati, totusi, precum nivelul socio-
economic scdzut si fumatul, joacd probabil un rol im-
portant. Paradontoza poate fi cosideratd un indicator
de risc pentru statusul alterat de sdnatate cardiovascu-
lara, si astfel, este necesar tratamentul ei, precum si ma-
nagementul celorlalti factori de risc cardiovasculari'.

3.7.7 Boala vasculara dupa radioterapie

Incidenta cardiopatiei ischemice si a AVC-ului se
mentine crescutd multi ani dupa radioterapie pentru
limfoame sau cancere mamare, sau pentru cancere la
nivelul capului sau gatului'®"',

Din studii descriptive, leziunile prezinta modificari
tipice de aterosclerozd, inclusiv acumulare de lipide, in-
flamatie si tromboza'”. Dupa radioterapie, pacientii ar
trebui sa-si optimizeze profilul factorilor de risc. Astfel,
ar putea fi indicata utilizarea de statine.

3.7.8 Boala vasculara post transplant

Vasculopatia alogrefei cardiace este principala cau-
za de morbiditate si mortalitate tardiva la pacientii cu
transplant de cord. Desi este un proces complex mul-
tifactorial, datorat mecanismelor patogenice imune si
non-imune, management-ul vasculopatiei alogrefei
cardiace s-a axat pe modificarile factorilor de risc cla-
sici i optimizarea imunosupresiei. Factorii de risc non-
imuni importanti includ dislipidemia, hipertensiunea
arteriala, diabetul zaharat tip II si hiperhomocisteine-
mia. Administrarea statinelor imbunatateste functia
endoteliald, incetineste progresia vasculopatiei de alo-
grefa cardiacd si imbunatéteste supravietuirea'*.

Cele mai importante noi informatii

e Tratamentul paradontozei imbunatdteste dis-
functia endoteliala, unul dintre cele mai precoce
semne de ateroscleroza.

Lacune ramase
e Lipsesc studiile randomizate, cu exceptia paci-
entilor cu boald vasculara dupa transplant.
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4.CUM PORTE FI FOLOSITA PREVENTIA BOLILOR
CARDIOVASCULARE?

4.1. Principii pentru schimharea comportamentului

Mesajul cheie

e Metodele cognitiv-comportamentale sunt efici-
ente in sprijinirea populatiei pentru adoptarea
unui stil de viaté sdnatos.

Recomandiiri Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref
Sunt recomandate strategiile congnitiv-comporta- 195
mentale cu dovezi stabilite (ex:interviul motivational) A Puternic '

. . S 196
pentru a facilita schimbarea stilului de viatd

Cadrele medicale specializate (ex:asistente medicale, 185,
dieteticieni, psihologi, etc.) ar trebui implicate oricand Ila A Puternic | 197,
este necesar si posibil 198

La indivizii cu risc cardiovascular foarte Tnalt sunt
recomandate interventiile multidisciplinare, integrdnd
educatia Tn sensul unvi stil de viatd sindtos si resurse | A
medicale, efortul fizic, managementul stresului si consi-
lierea Tn privinta factorilor de risc psihosociali.

195,
197,
199,
200

Puternic

* Clasa de recomandare
" Nivel de evidentd
¢ Bibliografie

4.1.1. Introducere: de ce este dificila modificarea

stilului de viata?

,»Stilul de viatd” este de obicei bazat pe modele com-
portamentale de lungd duratd. Aceste modele sunt
implementate din timpul copilariei si adolescentei re-
zultate din interactiunea dintre factorii de mediu si cei
genetici, si sunt mentinute si chiar promovate de me-
diul social al individului ca si adult. Prin urmare, pot
fi observate diferente semnificative in ceea ce priveste
comportamentul sdnatos dintre indivizi, dar si dintre
grupurile sociale. In plus, acesti factori impiedica ca-
pacitatea de a adopta un stil de viata sandtos, ca si sfa-
turile confuze sau complexe ale personalului medical.
Cresterea gradului de constientizare a acestor factori
faciliteaza empatia si consilierea (sfaturi simple si expli-
cite), favorizand astfel modificarile comportamentale.

4.1.2. Comunicarea eficienta si strategiile

cognitiv-comportamentale ca si mijloace de

schimbare a stilului de viata

O interactiune pozitiva si prietenoasd este un in-
strument puternic in cresterea capacitdtii unui indi-
vid de a face fatd bolii si de a respecta recomandarile
privind modificérile stilului de viata si utilizarea me-
dicatiei. Sprijinul social oferit de cadrele medicale este
important pentru a ajuta indivizii sa mentina obiceiu-
rile sdnatoase si pentru a urma sfaturile medicale. Este
foarte importanta analizarea experientelor individuale
ale fiecdrui pacient, gandurile si grijile, cunostiintele
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anterioare si circumstantele vietii de zi cu zi. Consilie-
rea individuald constituie baza in castigarea motivatiei
pacientului si angajamentul acestuia. Deciziile luate
trebuie impartasite de citre cadrul medical si pacient
(incluzind si partenerul de viata si familia individului)
in cea mai mare mésurd posibila, asigurandu-se astfel
implicarea activa, atat a individului, cat si a familiei in
modificarea stilului de viatd si in aderenta la tratament.
Utilizarea urmatoarelor principii de comunicare, va fa-
cilita tratamentul si preventia bolilor cardiovasculare
(Tabelul 7).

Tabelul 7. Principiile comunicérii eficiente pentru a facilita modificarea

stilului de viata

® Petrecerea unui timp suficient cu pacientul pentru a crea o relatie terapeutic - chiar si cdteva
minute Tn plus pot face diferenta.

® (unoasterea pdrerii personale a individului referitor la hoali si la factorii de risc.

® Incurajati exprimarea nelinistilor si anxietitilor, grijilor si evaluati motivatia pentru schimba-
rea stilului de viatd si sansele de succes.

o Vorbiti cu individul pe Tntelelsul sdu si spijiniti-l la fiecare imbunitiitire a stilului de viatd.

© Puneti Tntrehdri pentru a verifica dacd individul a infeles sfaturile date si are sprijinul de care
are nevoie pentru a le urma.

o Acceptarea faptului i schimbarea obiceiurilor vechi poate fi dificild si cii schimbdrile graduale
sustinute sunt mai frecvent permanente decdt schimbirile rapide.

® Acceptati cd indivizii pot avea nevoie de sprijin pentru o perioadd mai lungd de timp si cd pot

finecesare eforturi repetate pentru a ncuraja si mentine un stil de viatd sdndtos la multi
indivizi.

o Asigurati-vii cd toate cadrele medicale implicate furnizeazd informatii consecvente.

Tabelul 8. “Zece pasi strategicl” pentru o mai buna consiliere in schim-
harea stilului de viatd?:

1. Dezvoltati o aliantd terapeutic.

. Consiliati toate persoanele la ris, cu sau fird boald cardiovasculard manifestd.

. Sprijiniti persoanele si infeleagd relatia dintre stilul de viatd si sintate.

. Ajutati persoanele sd observe harierele Tn schimbarea stilului de viatd.

. Castigati implicarea persoanelor in schimbarea stilului de viatd.

. Implicati persoanele Tn identificarea si selectarea factorilor de risc care trebuie schimbati.

. Utilizati o combinatie de strategii, inclusiv consolidarea capacitatdtii proprii de schimbare.

. Elaborati un plan de schimbare a stilului de viatd.

. Implicati si alt personal medical ori de cate ori este posibil.

—|wo|o|w|lo|ln|s|w|~s

0. Urmdriti progresele prin controale periodice.

In plus, personalul medical poate construi strategii
cognitiv-comportamentale pentru a aprecia ideile, ati-
tudinea §i convingerile persoanei privind capacitatea
de schimbare a comportamentului, cat si contextul in
care incercarile de schimbare vor fi ficute. Interventiile
comportamentale cum ar fi “interviul motivational”™"
cresc motivarea si eficienta proprie'®. Tentativele ante-
rioare negative, esuate, de schimbare a stilului de viata,
duc frecvent la o eficacitate mai redusa a schimbari-
lor ulterioare, conducénd frecvent la un nou esec. Un
pas important in transformarea experientelor negative
in pozitive, este acela de a ajuta individul sa isi fixeze
obiective realiste, iar fixarea obiectivelor combinati cu
automonitorizarea comportamentului ales, sunt prin-
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cipalele metode de obtinere a unui rezultat pozitiv:®.
Acestea vor creste eficienta proprie in mentinerea com-
portamentului ales, ulterior putand fi fixate noi obiecti-
ve. Progresul in pasi mici este unul din elementele esen-
tiale ale schimbarii stilului de viatd pe termen lung”.
Modul in care oferim informatiile necesare trebuie si
fie in concordanta cu ideile si sentimentele pacientului.
Cum aceasta este o aptitudine clinicd particulard, o pre-
gatire in domeniul comunicarii este importanta pentru
personalul medical calificat.

Cei “Zece pasi strategici” si-au dovedit eficienta in
imbunatétirea consilierii in ceea ce priveste schimbarea
stilului de viatd (Tabelul 8)2*.

4.1.3 Interventiile comportamentale multimodale

Combinand cunostintele si experienta clinicienilor
(cum ar fi medici, asistente, psihologi, nutritionisti, ex-
perti in recuperare medicald si medicind sportiva) in
interventii comportamentale multimodale, putem op-
timiza eforturile de preventie®>20>204205,

Interventiile comportamentale multimodale sunt re-
comandate, in special, pentru persoanele cu risc foarte
inalt si pentru cei cu boala cardiovasculara clinic ma-
nifesta. Aceste interventii includ promovarea unui stil
de viata sandtos, constand din modificéri ale nutritiei,
antrenament fizic, tehnici de relaxare, controlul greu-
tatii, programe de renuntare la fumat pentru fumatorii
tenace’. Acestea imbunatafesc capacitatea de a face
fata bolii, aderenta la tratament, eforturile de schim-
bare comportamentald si prognosticul cardiac'®>'*”1%,
Factorii de risc psihosociali (stresul, izolarea sociald
si emotiile negative), care pot actiona ca si piedici in
schimbarea comportamentald ar trebui abordati in se-
siuni adaptate, individuale sau in cadrul sedintelor de
consiliere de grup'®>**,

Existd dovezi ca interventiile mai ample/de mai lun-
ga duratd pot duce la rezultate mai bune pe termen
lung in ceea ce priveste schimbarile comportamentului
si rezultatele somatice'®*2, Persoanele cu statut socio-
economic scazut, de varsta inaintata sau sex feminin ar
putea avea nevoie de programe adaptate cu scopul de a
raspunde nevoilor lor specifice in ceea ce priveste in-
formarea si suportul emotional®’>*%.

Informatii noi importante

e Strategiile cognitiv-comportamentale s-au dove-
dit a fi componente esentiale ale interventiilor
care vizeaza schimbarea stilului de viata.

Limite
e In ceea ce priveste stabilirea celor mai eficiente
interventii in grupuri specifice (de exemplu, ta-
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nar - varstnic, sex masculin - feminin, statut so-
cio-economic scazut-ridicat) dovezile sunt limi-
tate.

4.2 Fumatul

Mesaje-cheie

e Schimbarea statutului de fumator este o piatra de
temelie in imbundtitirea stdrii de sinatate car-
diovasculara.

e Masurile de sdnatate publica care includ interzi-
cerea fumatului sunt cruciale pentru perceperea
publicd a fumatului ca un pericol important pen-
tru sandtate.

Recomandari in ceea ce priveste fumatul

Recomandiiri Clasé® | Nivel® | GRADE | Ref
Toate tipurile de fumat sunt un puternic si independent . 207,
. ) PR, | B Puternic

factor de risc pentru BCV si trebuie sd fie evitate. 208
Expunerea la fumatul pasiv creste riscul de BCV si 209
trebuie | B Puternic '
- - 210
sii fie evitatd.
Tinerii trebuie s fie Tncurajati sd d

inerii trebuie sd fie ncurajati sii nu se apuce de | ¢ outernic | 211
fumat.
Tuturor fumdtorilor ar trebui s li se acorde m
sfaturi de renuntare la fumat si sd li se ofere | A Puternic 2]3'
asistentd.

BCV=nboali cardiovasculard
® Clasd de recomandare

" Nivel de evidenti
“Referinte

4.2.1 Introducere

Fumatul este o cauza stabilita pentru o serie larga de
boli si este responsabil pentru 50% din totalul deceselor
evitabile la fumatori, jumatate dintre acestea fiind da-
torate BCV. Fumatul este asociat cu cresterea riscului
pentru toate tipurile de BCV - cardiopatie ischemica,
accident vascular cerebral ischemic, boali arteriala
periferica si anevrism al aortei abdominale. Conform
estimarilor din SCORE, riscul de evenimente cardi-
ovasculare fatale la 10 ani este aproximativ dublu la
fumatori. Cu toate acestea, in timp ce riscul relativ de
infarct miocardic la fumatorii >60 de ani este dubluy, la
fumatorii <50 ani este de 5 ori mai mare fatd de nefu-
matori*'*>,

Desi frecventa fumatului in Europa este in scadere,
fumatul este inca foarte raspandit in randul persoa-
nelor cu un nivel de educatie scdzuti; reflectarea dife-
rentelor in educatie asupra ratei de abandonare a fuma-
tului s-a observat in mai multe tari europene in ultimii
ani?'*2127_ In studiul EUROASPIRE III, 30% dintre
participanti au fumat pana la momentul evenimentului
coronarian, numarul acestora scazand la jumatate dupa
o perioada medie de 1,5 ani. De asemenea, in urma
acestui studiu s-a constatat cd folosirea tratamentului
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de renuntare la fumat bazat pe dovezi a fost insuficient
utilizat®.

In trecut, fumatul era practicat in special de citre
bérbati, dar in ultimii ani femeile i-au ajuns sau chiar
au depasit nivelul fumatului inregistrat in randul bar-
batilor, in multe regiuni. Riscul asociat fumatului este
proportional mai crescut la femei fata de barbati*'>**%.
Acest fapt ar putea fi legat de diferenfele in metaboli-
zarea nicotinei, deoarece femeile metabolizeaza mai
repede nicotina decét barbatii, in special femeile care
iau contraceptive orale’’’, cu posibilul efect de a fuma
compensator.

4.2.2 Doza si tipul

Riscul asociat fumatului este in primul rdnd legat de
cantitatea de tutun consumatd pe zi, cu o relatie cla-
ra doza-efect fira a exista o limita inferioard a efecte-
lor nocive. Durata, de asemenea, joaca un rol si, in
timp ce fumatul tigaretelor este cel mai intalnit, toate
tipurile de tutun fumat, inclusiv tutunul cu un continut
redus de gudron (,,usoare ,,sau ,,medii”), tigarete cu fil-
tru, trabucuri si pipe sunt ddundtoare*'’. Fumatul este
nociv, indiferent de modul in care este administrat, in-
clusiv narghileaua®"**?, Fumul de tutun este mai nociv
prin inhalare, dar fumatorii care pretind cd nu inhalea-
za (de ex. fumatorii de pipe) au, de asemenea, un risc
crescut de BCV?'?2, De asemenea, si tutunul care nu
se fumeaza se asociaza cu un risc mic, dar semnificativ
statistic, de crestere a riscului de infarct miocardic si
accident vascular cerebral®®.

4.2.3 Fumatul pasiv

Dovezile acumulate aratd ca fumatul pasiv creste
riscul de cardiopatie ischemica, cu un risc relativ mai
mare decét s-ar fi asteptat®®?*****. Un nefumator care
convietuieste cu un sot fumdtor are un risc de aproxi-
mativ 30% mai mare de BCV?*, iar expunerea la locul
de munca este asociata cu un risc suplimentar simi-
lar*®. Avand in vedere incidenta ridicatd a cardiopati-
ei ischemice si a expunerii pe scara larga la fumul de
tutun din mediul ambiant, este de asteptat cd reduce-
rea fumului de tutun din mediul ambiant va aduce un
mare beneficiu pentru sinatate. Intr-adevir, interzice-
rea recentd a fumatului in locurile publice in diferite
zone geografice a condus la o scadere semnificativd a
incidentei infarctului miocardic®'’. Astfel, expunerea la
fumul de tutun din mediul inconjurdtor ar trebui sa fie
redusd la minimum, atat la persoanele asimptomatice,
cat si la cele cu cardiopatie ischemica.

4.2.4 Mecanismul prin care fumatul creste riscul
Desi mecanismele exacte prin care fumatul creste
riscul de boald ateroscleroticd nu sunt pe deplin in-
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telese, este clar ca fumatul intervine att in dezvoltarea
aterosclerozei cat si in aparitia fenomenelor trombotice
asociate acesteia. Prin studii observationale de cohorta,
observatii experimentale si studii de laborator efectuate
pe oameni si animale*>??7?%, au fost elucidate mecanis-
me care orienteazd spre efectele fumatului asupra func-
tiei endoteliale?®**!, proceselor oxidative*?, functiei
plachetare*®, fibrinolizei, inflamatiei®***%, alterararii
lipidelor si a functiei vasomotorii. Speciile reactive de
oxigen -radicalii liberi- prezenti in fumul inhalat con-
duc la oxidarea particulelor de LDL din plasma; par-
ticulele LDL oxidate declanseaza procesul inflamator
la nivelul intimei arterelor prin stimularea adeziunii
monocitare la peretele vasului, rezultdnd progresia ate-
rosclerozei®>?*?%, In studiile experimentale, citeva din
aceste efecte sunt reversibile, total sau partial, intr-un
timp foarte scurt*****. Un raspuns bifazic la incetarea
fumatului in ceea ce priveste riscul de BCV este astfel
superpozabil cu efectul dual al fumatului - un efect acut
si reversibil asupra hemostazei si stabilitatii placii si un
alt efect mai prelungit asura formarii placii. Formarea
placii nu este consideratd a fi complet reversibil si, ast-
fel, nu este de asteptat ca fumatorii sa ajunga la acelasi
risc de BCV ca si cel al unui nefumator. Cele mai recen-
te dovezi sugereaza ca expunerea la nicotina datorita
fumatului, are doar efecte minore asupra procesului de
ateroscleroza®”?** si inlocuirea nicotinei nu a avut efec-
te asupra evolutiei pacientilor cu boli cardiace****.

4.2.5 Renuntarea la fumat

Beneficiile renuntérii la fumat au fost raportate la
scara larga*”*#, Unele dintre avantaje apar aproape
imediat, altele mai tarziu. Studiile efectuate pe subiectii
fara BCV au aratat ca riscul la fostii fumatori este mo-
derat, intre fumdtori si nefumatori**. Oprirea fuma-
tului dupd un infarct miocardic este probabil cea mai
eficientd metoda de preventie: un review efectuat si o
meta-analizd a 20 de studii de cohorta referitoare la re-
nuntarea la fumat dupa infarctul miocardic, au aratat
un beneficiu privind mortalitatea de 0,64 [95% interval
de incredere (CI) 0,58-0,71] comparativ cu cei care au
continuat s fumeze*”. Beneficiul referitor la mortali-
tate s-a mentinut in ceea ce priveste sexul, perioada de
urmadrire, locatia si momentul efectudrii studiului. Ris-
cul s-a redus rapid dupa incetarea fumatului, cu redu-
cerea semnificativd a morbiditatii raportatd la 6 luni®’.
Si datele din trialuri randomizate sustin efectul benefic
al renuntdrii la fumat®'?%2, Alte dovezi aratd ca riscul de
BCV se apropie de cel al nefumatorilor in aproximativ
10-15 ani, fara a mai atinge insa acelasi nivel***. Redu-
cerea fumatului nu poate fi in general recomandata ca o
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alternativd la renuntarea la fumat, din cauza fumatului
compensator pentru a evita simptomele de abstinenta
la nicotina, ducand la o reducere mai scazuta decat s-a
anticipat, disproportionata, a efectelor nocive. Nu s-a
dovedit ca reducerea fumatului creste probabilitatea de
renuntare la fumat in viitor, dar unii agreaza reducerea
asistata de nicotina la fumatorii care nu pot sau nu do-
resc sa renune'"*>.

Renuntarea trebuie sé fie incurajata la toti fumatorii
(Tabelul 9). Nu exista nicio limita de varsta pentru be-
neficiile renuntarii la fumat. Nefumatorii cu risc inalt si
pacientii cu BCV stabilitd ar trebui sd fie sfatuiti in le-
gaturd cu efectele fumatului pasiv si sa li se recomande
evitarea expunerii. Masurile de sandtate publica, cum
ar fi interzicerea fumatului, accizele la tutun si cam-
paniile mass-media reprezintd o sustinere eficienta in
prevenirea fumatului, informarea si sprijinirea renun-
tarii la fumat.

Tabelul 9. Cei “Cinci A” pentru o strategie de incetare a fumatuluiin
practica medicali de rutina

A-SK (intrebati)
A-ADVISE (sfétuiti)
A-ASSESS (evaluati)

Tntrebati sistematic despre statusul de fumitor cu fiecare ocazie.

Sfituiti ferm toti fumitorii sd renunte la fumat.

Determinati gradul de dependenti si disponibilitatea de a renunta la
fumat pentru fiecare individ Tn parte.

A-ASSIST (asistati) Stabiliti Tmpreun strategia de renuntare la fumat, incluzdnd
stabilirea unui termen pentru a renunta, consiliere comportamentald

si suport farmacologic.

A-ARRANGE (stabiliti) | Stabiliti un program de evaluare periodicd

Terapii pentru renuntarea la fumat

Renuntarea la fumat este un proces complex si di-
ficil deoarece obiceiul creeazd o puternica dependentd
farmacologica si psihologicd. Cel mai important fac-
tor predictiv pentru succesul renuntdrii la fumat, este
motivatia, care poate fi sustinuta cu ajutor profesio-
nist. Sfatul ferm si explicit al doctorului, ca persoana
trebuie sa opreasca definitiv fumatul, este important in
initierea procesului de incetare a fumatului si ii creste
rata de success (OR 1,66, 95% CI 1,42-1,94)?*>%*, Mo-
mentul incetdrii fumatului este mai ales important la
momentul diagnosticarii BCV care necesita un trata-
ment invaziv precum CABG, PCI sau chirurgie cardia-
ca. Aprecierea disponibilitatii persoanelor de a renunta
la fumat, scurta reexpunere a riscurilor cardio-vascula-
re si a altor influente negative asupra sdndtatii si conve-
nirea asupra unui plan specific cu reevaluare periodi-
ca, sunt primii pasi decisivi a unui sfat initial concis in
practica clinica (Figura 7).

Incetarea fumatului pe perioada spitalizirii ar trebui
sd continue pe o perioadd indelungatd dupa externare
pentru a creste rata succesului®. Un istoric al fuma-
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tului, incluzand consumul zilnic de tigéri si gradul de
dependenta (cel mai frecvent apreciat prin testul Fager-
strom**®), ar trebui sa indice gradul de suport si ajutor
farmacologic. Fumatorii trebuie instiitati in privinta
unei posibile cresteri ponderale in medie cu 5 kg, dar si
asupra faptului ca beneficiile renuntérii la fumat asupra
sanatatii depasesc cu mult riscurile datorate cresterii in
greutate.

4.2.6 Interventii farmacologice

Majoritatea fumatorilor renunta fird ajutor. Cu toa-
te acestea, asistenta farmacologicd imbunatéteste sub-
stantial rata de succes. In consecints, aditional sfatului
siincurajarilor, terapia de substitutie cu nicotina (NRT),
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si in unele cazuri, vareniclina sau bupropion, ar trebui
folosite in asistarea incetarii fumatului. NRT, varenicli-
nd sau bupropion ar trebui sa fie prescrise in mod cu-
rent ca parte a unui tratament suportiv al abstinentei, in
care fumatorul isi ia angajamentul de a inceta fumatul
la 0 anumita data®’. NRT sub formd de guma de mes-
tecat, patch-uri transdermale cu nicotind, spray nazal,
inhalator si tablete sublinguale, au fost folosite pe scard
largd pentru a ajuta fumatorii in primele saptaméni sau
luni mai dificile de la incetarea fumatului**. Toate for-
mele disponibile de NRT sunt eficiente: intr-o recenzie
sistematicd, OR pentru abstinenta cu NRT vs. Control
a fost 1,58 (95% IC 1,50-1,66)*". Folosirea patch-urilor
cu nicotina a fost testatd cu succes, fara efecte adverse,

A2: SFATUIESTE

a - . Transmiteti mesajul
Al: INTREABA Fumati? » | Nu > c& fumatul creste
riscul cardiovascular
Da

Sfatuieste sa renunte intr-o maniera clara, hotarata si personalizata.
"Tutunul creste riscul de infarct si/sau de accident vascular cerebral.
Renuntarea la fumat este cel mai important lucru pe care poti sa il
faci pentru a-ti proteja inima si sanatatea, trebuie sa renunti acum.”

v

A3: EVALUATI

’ Esti dispus sa incerci sa renunti la fumat acum? ‘

v

[N ]
v

A4: ASISTATI * Cere-le ajutorul

« te indeamna la fumat

Ajuta la stabilirea unui plan de renuntare la fumat
« Stabileste data renuntarii
* Informeaza familia si prietenii

* Indeparteaza tigarile/tabacul
* Indeparteaza obiectele/articolele care

« Stabileste vizite de reevaluare

Ofera informatii despre
efectele tutunului asupra
sanatatii si ofera brosuri
pacientului

v

La vizita de reevaluare
A5: STABILITI

* Felicita si consolideaza succesul
* In caz de recidiva ia in considerare o
urmarire mai intensa sisolicita suportul familiei

* A doua vizitd de urmarire se recomanda sa fie in aceeasi luna, apoi lunar timp de 4 luni si evaluare dupa un an.
Daca nu este posibil, sa se realizeze consiliere ori de cate ori pacientul este vazut pentru monitorizarea tensiunii arteriale.

Preluat cu permisiunea OMS — pachet de monitorizare a riscului pentru BCV

Figura 7. Altgoritm de renuntare la fumat, modificat dupa Organizagia Mondiald a Sanatatii.
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la pacienti care au boala coronariand®*”’. Antidepresivul
bupropion ajutd la renuntarea la fumat pe termen lung,
cu eficacitate similara cu NRT. O meta-analiza a 36 de
trialuri, in care se compara rata de renuntare la fumat
pe termen lung folosind bupropion vs. Control, a gene-
rat o rata relativa de succes de 1,69 (95 IC 1,53-1,85),
insd au existat dovezi insuficiente cu privire la un efect
aditiv a asocierii bupropionului la NRT*®,

Agonistul partial al receptorului de nicotina, vareni-
clina, s-a dovedit a creste de doud sau trei ori sansa re-
nuntdrii cu succes la fumat pe termen lung, comparativ
cu renuntarea fara asistentd farmacologica, inclusiv la
pacientii cu BCV*»%*, Trialurile sugereaza un benefi-
ciu modest al vareniclinei asupra NRT si bupropion-
ului®***!, Efectele adverse sunt rare, dar datorita legatu-
rii cu efecte adverse severe, inclusiv depresive, agitatie
si ganduri suicidale, ar trebui evaluat istoricul psihia-
tric si riscul suicidal al pacientului, inaintea prescrie-
rii. Prezenta morbiditétilor si a simptomelor depresive
sugereazd consilierea cu privire la renuntarea la fumat
si amanarea prescrierii de alte medicamente, in afard
de NRT. O meta-analiza bazatd pe 14 RCT-uri inclu-
zand 8216 pacienti, a indicat o mica, dar semnificati-
va crestere a riscului de evenimente cardiovasculare,
asociata cu utilizarea vareniclinei**>. Ulterior, Euro-
pean Medicines Agency a anuntat cd riscul usor crescut
de evenimente cardiovasculare asociat cu vareniclina,
nu depéseste beneficiile medicamentului pentru spri-
jinirea pacientilor sd renunte la fumat*?. Cytisina, un
agonist partial al receptorului de nicotind, cu un pret
redus, disponibil in unele tari europene, pare de aseme-
nea sa creasca sansa de renuntare la fumat, dar pana in
prezent dovezile nu sunt concludente®**.

Antidepresivul nortriptylina si medicamentul anti-
hipertensiv, clonidina, ajuta la incetarea fumatului®**®,
dar, datorita efectelor adverse, reprezintd alegerea de a
doua linie. Toate terapiile farmacologice pentru inceta-
rea fumatului ar trebui sé fie utilizate pe termen scurt,
deoarece lipsesc date privind siguranta si eficacitatea pe
termen lung.

4.2.7 Alte interventii in vederea intreruperii

fumatului

Atat interventiile individuale, cat si cele de grup, sunt
eficiente pentru ajutarea renuntarii la fumat**>2662¢, Su-
portul din partea partenerului si a familiei este foar-
te important. Convingerea altor membri fumatori ai
familiei sa renunte la fumat odatd cu pacientul, este
de mare ajutor. Doctorii si persoanele care-i ingrijesc
trebuie sd ofere un exemplu prin a nu fuma. Nu exis-
td dovezi consistente cd acupunctura, presopunctura,
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terapia laser, hipnoterapia sau electrostimularea sunt
eficiente pentru incetarea fumatului®®.

Cele mai importante noi informatii

e Noi dovezi despre efectele fumatului pasiv, asu-
pra sanatdtii, intdresc recomandarile asupra fu-
matului pasiv.

Lacune ramase
e Masuri mai eficiente, mai sigure si cost-eficiente
pentru renuntarea la fumat.

4.3 Nutritia
Mesaje cheie
e O dietd sinatoasa are urmatoarele caracteristici:

® Acizii grasi saturati sd reprezinte mai putin de 10% din aportul energetic total, prin Tnlocuirea
lor cu acizi grasi polinesaturati.

® Acizi grasi trans-nesaturati: cdt mai putini posibil, preferabil sii nu provini din alimente
procesate, si <1% din totalul aportului energetic de origine naturald.

o <5gde sare pe zi.

® 30-45 g de fibre pe zi, din cereale integrale, fructe si legume.

® 200 g de fructe pe zi ( 2-3 portii)

® 200 g de legume pe zi (2-3 portii)

® Peste cel putin de 2 ori pe s@ptimand, dintre care o portie si fie de peste gras.

o Consumul de biuturi alcoolice ar trebui s fie limitat la doud pahare pe zi (20 g/zi de alcool)

pentru birbati si un pahar pe zi (10 g/zi de alcool) pentru femei.

e Aportul energetic trebuie limitat la cantitatea de
energie necesard pentru mentinerea (sau obti-
nerea) unei greutati sandtoase, adicd un IMC
<25 kg/m?.

e In general, cand se aplici regulile pentru o dietd
sanatoasa, nu sunt necesare suplimente dietetice.

Recomandiiri Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref

0 dietd stnitoasi este recomandatii ca fiind esentiald

pentru preventia BCV. Puternic | 270-276

BCV=holi cardiovasculare
* Clasa de recomandare
* Nivel de recomandare

“ Referinte

4.3.1 Introducere

Se cunoaste ca obiceiurile alimentare influenteaza
riscul cardiovascular, aviand atat un efect asupra facto-
rilor de risc precum, colesterolul seric, TA, greutate
si diabet, cét si un efect independent de acesti factori.
O dieta sandtoasd reduce, de asemenea, si riscul altor
afectiuni cronice, precum cancerul. Majoritatea dove-
zilor care certifica relatia dintre alimentatie si bolile
cardiovasculare sunt bazate pe studii observationale.
Impactul dietei poate fi studiat la diferite nivele. Cel
mai detaliat mod este de a realiza cercetdri la nivelul
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nutrienilor specifici. Cercetarile efectuate la nivelul
alimentelor sau grupurilor de alimente, reprezinta un
alt mod de a evalua dieta, care este mai usor de integrat
in recomandarile de dieta. Exista un interes in crestere
in ceea ce priveste obiceiurile alimentare, dieta Medite-
raneand fiind cea mai studiata. Abordarea obiceiurilor
alimentare poate fi privitd ca si un echivalent de trecere
de la evaluarea factorilor de risc individuali, la evalua-
rea profilului riscului total. O publicatie recenta a EHN
oferd o vedere de ansamblu a dietei si bolilor cardiovas-
culare?”.

4.3.2 Nutrientii

Nutrientii importanti in ceea ce priveste bolile car-
diovasculare sunt acizii grasi (care afectezd in principal
nivelul lipoproteinelor), mineralele (care afecteaza in
principal TA), vitaminele si fibrele.

4.3.2.1 Acizii grasi

Continutul de grasimi si acizi grasi a fost in centrul
atentiei incd din 1950, in ceea ce priveste profilaxia bo-
lilor cardiovasculare prin schimbiri ale dietei. In profi-
laxie, continutul in acizi grasi ai dietei, este mai impor-
tant decat compozitia totald in grasimi. Cunostiintele
noastre despre efectele subclaselor de acizi grasi (sa-
turati, mononesaturafi sau polinesaturati), precum si
despre efectele acizilor grasi specifici (n-3 si acizii grasi
trans), asupra diferitelor fractiuni de lipoproteine din
sange, s-au imbunatatit considerabil.

Acizii grasi saturati

In 1965, Keys si colab.”® au descris cum inlocuind
in dieta acizii grasi saturati cu acizi grasi nesaturati,
s-a scazut nivelul colesterolului total. Avand in vedere
efectul asupra nivelului colesterolului, este plauzibil un
impact asupra aparitiei bolilor cardiovasculare. Totusi,
dupéd mai mult de 40 de ani de cercetare, impactul con-
sumului de acizi grasi saturati asupra incidentei bolilor
cardiovasculare este in continuare dezbatut. Recent,
0 meta-analizd a unor studii de cohortd, nu a aratat o
crestere a riscului relativ pentru bolile cardiovasculare
sau pentru cardiopatia ischemica la cei cu un consum
mai mare de acizi grasi saturati*’®, chiar daca ar putea
fi mai multe precizari metodologice care ar putea expli-
ca aceste concluzii*®. Anumite studii au ajustat efectul
acizilor grasi saturati asupra bolilor cardiovasculare
pentru nivelurile de colesterol. Un alt aspect important,
este acela de a stabili care nutrienti vor inlocui acizii
grasi saturati. Studiile epidemiologice, clinice, care s-au
concentrat asupra mecanismelor, relevd rezulate con-
cordante, conform cérora, riscul pentru cardiopatia is-
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chemicd este redus cu 2-3% atunci cand 1% din energia
primita de la acizii grasi saturati este inlocuita de acizi
grasi polinesaturati, insd nu este clarificata inlocuirea
cu carbohidrati si acizi grasi mononesaturati*”°. Prin
urmare, scaderea aportului de acizi grasi saturati pana
la maxim 10% din energie, prin inlocuirea cu acizi grasi
polinesaturati, rimane importanta pentru prevenirea
bolilor cardiovasculare prin dieta.

Acizii grasi nesaturati

Acizii grasi mononesaturati au un efect favorabil
asupra nivelului HDL-colesterolului atunci cand ei in-
locuiesc acizii grasi saturati sau carbohidratii din die-
ta?®!. Acizii grasi polinesaturati scad nivelul de LDL-co-
lesterol si cresc in mai micd masura nivelul HDL-coles-
terol, atunci cand ei inlocuiesc acizii grasi saturati. Aci-
zii grasi polinesaturati pot fi in mare divizati in doua
subgrupuri: acizi grasi n-6, provenind in principal din
plante, si acizi grasi n-3, care se gasesc in uleiurile de
peste si grasime. Sunt importanti acizii grasi eicosapen-
taenoic si docosahexaenoic, reprezentanti ai grupului
n-3 de acizi grasi. Ei nu influenteaza nivelul colestero-
lului seric, dar s-a dovedit ci scad mortalitatea de cauza
ischemica si intr-o mai mica masura pe cea cauzata de
accidentul vascular”'?2, In diverse studii, dozele mici
de acizi grasi eicosapentaenoic si docosahexaenoic sunt
asociate cu scaderea riscului fatal de cauza ischemica,
dar nu si a celui non-fatal. O ipoteza pentru acest efect
diferit, este cd ei ar putea preveni aritmiile fatale cardi-
ace?!.

Subclasa acizilor grasi nesaturati cu asa-numita
»configuratie trans’, acizii grasi trans, s-a dovedit a
creste colesterolul total si a scadea nivelul HDL coles-
terol. Acesti acizi grasi se gasesc in margarina si pro-
dusele de panificatie. Industria alimentara a eliminat
o parte din acizi grasi trans din produse, dar se poate
castiga si mai mult daca se elimina si alte produse. O
cantitate mica de acizi grasi trans vor continua sa ra-
mana in dieta, venind de la grasimea din lactate si pro-
dusele din carne. Inlocuind 1% din energia proveniti
de la acizii trans cu acizi saturati, mononesaturati sau
polinesaturati va sciadea nivelul raportului colesterol
total/ HDL colesterol cu 0,31, 0,54 si respectiv 0,67%%.
O meta-analizd a unor studii prospective a ardtat ca, in
medie, o crestere a consumului de acizi grasi trans mai
mare de 2% din energie, determina cresterea riscului de
cardiopatie ischemica cu 23%?”. Este recomandat s se
obtind <1% din totalul energetic, din consumul de acizi
grasi trans, cu cat mai putin cu atat mai bine.
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Colesterolul din dieta

Impactul colesterolului provenit din dietd asupra
nivelului colesterolului total este scazut, compartiv cu
aportul acizilor grasi din dietd. Atunci cdnd se urma-
reste o reducere a consumului de grasimi saturate con-
form ghidurilor,acest lucru duce de obicei si la o sci-
dere a aportului de colesterol provenit din dieta. Unele
ghiduri (inclusiv acesta) despre o dietd sdnatoasd, nu
specifica clar date despre aportul de colesterol, iar altele
recomandd 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-analizd estimeazd cd, o reducere a con-
sumului de sodiu chiar cu numai 1 g/zi, reduce TAS
cu 3,1 mmHg la pacientii hipertensivi si cu 1,6 mmHg
la normotensivi*®*. Trialul DASH a aratat relatia doza-
raspuns intre reducerea aportului de sodiu si reducerea
TA?®, In cele mai multe tari vestice, consumul de sare
este mare (aprox 9-10 g/zi), in timp ce recomandari-
le sunt de 5 g/zi'. Nivelul optim de consum este mai
mic de 3 g/zi. Alimentele procesate sunt o importanta
sursa de sodiu. Un studiu recent de simulare estimeaza
pentru SUA ca o reducere a consumului de sare cu 3
g/zi ar duce la o reducere cu 5,9-9,6% a incidetei boli-
lor cardiace ischemice (estimdrile mai scdzute sau mai
crescute se bazeaza pe diferite ipoteze), o reducere cu
5,0-7,8% a incidentei accidentului vascular si o reduce-
re a mortalitdtii de orice cauza cu 2,6-4,1%2.

Potasiul

Potasiul este un alt mineral care influenteaza TA.
Principalele surse de potasiu sunt fructele si legumele.
S-a demonstrat cd un consum mai mare de potasiu re-
duce TA. Riscul de accident vascular cerebral variaza in
functie de aportul de potasiu: riscul relativ de accident
vascular cerebral asociat cu cea mai mare cantitate de
potasiu consumata (o medie de 110 mmoli/zi), este cu
aproape 40% mai mic decét cel asociat cu cea mai mica
cantitate de potasiu consumatd (o medie de 61 mmoli/
7i)%7.

4.3.2.3 Vitaminele

Vitaminele A si E

In multe cazuri si studii prospective observationale
s-a observat o asociere inversd intre nivelele de vitami-
ne A si E si riscul cardiovascular. Acest efect protector
a fost atribuit proprietatilor antioxidante. Totusi, studi-
ile interventionale, gandite pentru a demonstra aceasta
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relatie de cauzalitate, au esuat in a confirma rezultatele
obtinute din studiile observationale®®.

Vitaminele B (B6, acidul folic si B12) si homocisteina

Vitaminele B6, B12 si acidul folic au fost studiate
datorita potentialului lor de a scadea nivelul de homo-
cisteina, care a fost stabilit ca factor de risc pentru bo-
lile cardiovasculare®. Totusi, rimane intrebarea daca
homocisteina este doar un factor de risc, sau face parte
dintr-o legaturd de cauzalitate. Organizatia Cochrane
Collaboration a concluzionat intr-o recentd meta-ana-
lizd a 8 trialuri randomizate, cd interventiile care scad
homocisteina nu reduc riscul de infarct miocardic fa-
tal sau non-fatal (RR 1,03, 95% CI 0,94-1,13), accident
vascular cerebral (RR 0,89, 95% CI 0,73-1,08), sau mor-
talitatea de orice cauza (RR 1,00, 95% CI 0,92-1,09)>°.
Ulterior, s-au publicat trei studii mari de preventie se-
cundara®'**, Toate studiile (Study of the Effectiveness of
Additional Reductions in Cholesterol and Homocysteine
(SEARCH), VITAmins TO Prevent Stroke (VITATOPS)
si Supplementation with Folate, vitamin B6 and BI12
and/or OMega-3 fatty acids (SUFOL.OM3)] au con-
cluzionat ca administrarea suplimentara de acid folic,
vitamine B6 si B12 nu oferd protectie impotriva bolilor
cardiovasculare. Astfel, suplimentarea cu vitamine B
pentru a scddea nivelul de homocisteina nu scade riscul
cardiovascular.

Vitamina D

Unele studii epidemiologice au ardtat existenta unei
asocieri intre deficitul de vitamind D si bolile cardio-
vasculare. Totusi, nu exista dovezi concludente care
sd arate cd administrarea de suplimente de vitamina
D imbunatateste prognosticul bolilor cardiovasculare,
dar exista trialuri in desfasurare in acest sens®*.

4.3.2.4 Fibrele

Consumul de fibre reduce riscul bolilor cardiovas-
culare. Chiar daca mecanismul nu este complet elu-
cidat, se cunoaste faptul ca un aport crescut de fibre
reduce glicemia post-prandiald dupd mesele bogate in
carbohidrati si scade nivelul colesterolului total si pe cel
al LDL colesterol*”. Surse importante de fibre sunt ce-
realele integrale, legumele, fructele si zarzavaturile. In-
stitutul American de Medicina recomanda un consum
de 3,4 g/M]J, echivalentul a 30-45 g/zi pentru adulti**®.
Aceasta cantitate este acceptatd ca fiind optima pentru
preventie.
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4.3.3 Alimente si grupele de alimente

Fructe si legume

Studii observationale au aratat efectul protector al
consumului de fructe si legume asupra prevenirii bo-
lilor cardiovasculare. Majoritatea dovezilor provin din
studii prospective de cohorta, in timp ce trialurile ran-
domizate sunt rare. Studiile individuale au aratat efec-
te slabe sau nesemnificate ale consumului de fructe si
legume asupra riscului cardiovascular. Deoarece eva-
luarea dietelor este complexa, este de asteptat sd existe
erori care sd duca la atenuarea unor relatii constatate.
Mai mult, pentru ca se stie ca persoanele care consuma
multe fructe si legume diferd in multe privinte fata de
cei care consuma putine fructe si legume (in ceea ce
priveste alte obiceiuri alimentare, statusul de fumator,
nivelurile de activitate fizicd) existd si alte aspecte, care
si dupd ajustare raman intricate. Cu toate acestea, re-
zultatele din diferite studii de cohortd sunt destul de
omogene, si mai multe meta-analize au oferit estimari
statistic semnificative. Dauche si colab. au raportat o
scadere a riscului cardiovascular cu 4% (RR 0,96, 95%
CI0,93-0,99) pentru fiecare portie in plus de fructe sau
legume consumati pe zi*’. Intr-o meta-analiza alcitui-
ta din 7 studii mari prospective s-a descris o scadere de
5% a riscului de accident vascular cerebral pentru fie-
care portie in plus de fructe sau legume*”. He si colab.
au completat aceastd estimare adaugand alte 2 grupuri
si au raportat un RR cumulat de accident vascular ce-
rebral de 0,89 (95% CI 0,83-0,97) pentru cei care con-
sumd 3-5 portii de fructe sau legume zilnic, comparativ
cu cei care consuma <3 portii, si un RR cumulat de 0,74
(95% CI 0,69-0,79) pentru cei cu un consum >5 portii
pe zi*”*. O portie este echivalentd cu ~80 g.

Efectul protector al fructelor si legumelor pare sa fie
usor mai crescut in ceea ce priveste prevenirea acciden-
tului vascular cerebral, comparativ cu prevenirea bolii
cardiace ischemice. Unul dintre motive ar putea fi efec-
tul fructelor si legumelor asupra TA, bazat pe faptul ca
ele sunt o sursa importantd de potasiu. Trialul DASH
a ardtat ca un consum crescut de fructe si legume a
contribuit la scaderea TA observata in bratul interven-
tional al studiului*”’. Alte componente ale fructelor si
legumelor, care ar putea contribui la acest efect, sunt
fibrele si antioxidantii. Recomandarea este de a manca
cel putin 200 g de fructe (2-3 portii) si 200 g de legume
(2-3 portii) pe zi.

Pestele

Efectul protector al pestelui in privinta bolilor car-
diovasculare este atribuit cantitatii de acizi grasi n-3
din continutul acestora. Calculand riscul cumulat es-
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timat, s-a demonstrat cd a consuma peste cel putin o
datd pe sdptiménd se asociaza cu o scadere de 15% a
riscului de boala cardiaca ischemici (RR 0,85, 95% CI
0,76-0,96)*"'. O altd meta-analiza aratd ca un consum
de peste de 2-3 ori pe sdptamana reduce riscul de acci-
dent vascular cerebral cu 18% (RR 0,82, 95% CI 0,72-
0,94), comparativ cu cei care consuma peste mai putin
de o data pe lund*®. Relatia dintre consumul de peste si
riscul cardiovascular nu este liniara. Existd o crestere
importanta a riscului cardiovascular pentru cei care
care nu consuma deloc sau consuma putin peste fatd
de cei care consuma moderat acest aliment. Impactul
asupra sandtatii publice printr-o crestere micd a con-
sumului de peste in populatia generala are un potential
mare. O crestere a consumului de peste la 2-3 portii
pe sdaptdména ar reduce mortalitatea de cauza cardia-
cd ischemicé cu 36% si mortalitatea de orice cauzd cu
17%*%. Prin urmare, recomandarea este de a consuma
peste cel putin de doua ori pe saptamand, din care o
dati sd fie peste gras.

Bduturile alcoolice

Rezultatele provenite din studii epidemiologice au
aratat un efect protector al consumului moderat de
alcool in aparitia bolilor cardiovasculare. Relatia are
forma de J, nefiind explicata de caracteristicile speciale
ale abstinentilor. Vinul rosu, in special, pare sd aibd un
efect favorabil, care ar putea fi explicat prin efectul poli-
fenolilor (in special resveratrol)**. Bazat pe rezultatele
unei meta-analize*”, nivelul optim al consumului de al-
cool, in ceea ce priveste mortalitatea de orice cauza, este
de aproximativ 20 g/zi pentru barbati si 10 g/zi (aproxi-
mativ echivalentul unui pahar) pentru femei. Pentru a
preveni riscul cardiovascular, aceste limite sunt intr-o
oarecare masurd destul de mari. Recomandarea este sa
se limiteze consumul la un pahar de alcool/zi pentru
femei (10 g) si 2 pahare pe zi pentru barbati (20 g de
alcool) pentru a atinge cel mai scazut nivel al riscului
de boli cronice.

Bduturile rdcoritoare

In SUA bauturile racoritoare indulcite cu zahar re-
prezinta cea mai mare sursd de calorii provenita de la
un singur aliment si sunt, de asemenea, o sursa impor-
tanta si in Europa. La copii si adolescenti, bauturile ra-
coritoare reprezintd 10-15% din calorii. O meta-analiza
a sugerat cd pentru energia obtinutd dintr-o forma de
lichid, compensarea aportului caloric de la mesele ul-
terioare, ar putea fi mai putin completd, comparativ cu
energia provenitd de la alimentele solide’. Consumul
regulat de bauturi racoritoare a fost asociat cu exces
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ponderal si diabet zaharat tip 2°*®°. Asemanitor, consu-
mul regulat de bauturi racoritoare indulcite cu zahar (2
portii pe zi comparativ cu una pe luna) a fost asociat cu
o crestere a riscului de cardiopatie ischemicd cu 35%
la femei, chiar si dupa ce s-au luat in calcul si alti fac-
tori legati de stilul de viatd nesandtos si de alimentatie,
in timp ce bauturile cu indulcitori artificiali nu au fost
asociate cu cardiopatia ischemica®.

4.3.4 Alimente functionale

Alimentele functionale ce contin fitosteroli (steroli
si stanoli) sunt eficiente in scaderea nivelului de LDL
colesterol cu aproximativ 10%, daca se consuma in
cantitate de 2 g/zi. Efectul de scadere a colesterolului
este aditional celui obtinut printr-o dietd cu continut
scazut in grasimi sau folosirii statinelor’*®. Unele stu-
dii recente indicd faptul cd, in special pentru stanoli,
dacd se administreazd doze mai mari se poate obtine o
scadere suplimentara a colesterolului’®. Inca nu existi
studii care sa aibd ca obiective parametrii clinici.

4.3.5 Obiceiuri alimentare

In incercarea de a se trece de la evaluarea si tratarea
unui singur factor de risc, la a evalua profilul de risc al
unui pacient, studiile se concentreaza mai mult pe eva-
luarea modelelor alimentare decat a nutrientilor. Studi-
ind in amdanunt impactul unui anumit model alimen-
tar, teoretic ar trebui sa se determine intregul potential
de preventie al dietei, care sa cuprindd o estimare com-
binatd asupra impactului numeroaselor obiceiuri ali-
mentare favorabile. Trialul The Seven Countries Study a
aratat o diferenta semnificativa in mortalitatea de cauza
cardiovasculara intre nordul si sudul Europei. Chiar si
la aceleasi nivele de colesterol, dupd ajustarea TA si a
fumatului, riscul s-a mentinut (Figura 8)***. Dieta con-
sumata de catre grupurile Mediteraniene din The Seven
Countries Study este probabil un factor important care
sta la baza acestor mari diferente in privinta bolilor car-
diovasculare intre sudul si nordul Europei.

Conceptul de dietd mediteraneand cuprinde o mare
parte din nutrientii si alimentele care s-au discutat ina-
inte: un consum mare de fructe, zarzavaturi, legume,
cereale integrale, peste, acizi grasi nesaturati (un speci-
al uleiul de masline), un consum moderat de alcool (in
special vin, preferabil consumat in timpul meselor), si
un consum scazut de carne (rosie), produse lactate si
acizi grasi saturati.

Un numar mare de studii au demonstrat efectul pro-
tector al acestui tip de dietd, si recent a fost publicatd
si 0 meta-analiza”®. Aderenta la dieta mediteraneana
a fost cuantificata cu ajutorul unui sistem de notare
(scor pentru dieta mediteraneand) in care un punct
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este obtinut pentru fiecare componentd a dietei, acolo
unde consumul este deasupra nivelului mediu pentru
populatia studiata (fructe, legume, zarzavaturi, peste,
consum moderat de vin rosu) sau sub medie (carne
rosie sau gitita, produse lactate). In functie de numarul
de tipuri de alimente, scorul putea creste de la 0 la 7-9.
Meta-analiza a aratat ca o aderentd mai mare pentru
dieta mediteraneana, cu un scor mai mare de 2 puncte,
a fost asociata cu o reducere de 10% a incidentei bolilor
cardiovasculare si a mortalitdtii (RR cumulat 0,90, 95%
CI 0,87-0,93) si o reducere a mortalitétii de orice cauza
cu 8% (RR cumulat 0,92, 95% CI 0,90-0,94).

Concluzie

Este clar cd modificarile alimentare ar trebui sa re-
prezinte baza pentru preventia BCV. Schimbidrile din
alimentatie se vor reflecta in schimbari benefice in ceea
ce priveste factorii de risc mésurabili, cum sunt tensi-
unea arteriald si nivelul colesterolului. Totusi, ar trebui
retinut faptul ca obiceiurile alimentare care nu au efecte
vizibile in ceea ce priveste nivelul tensiunii arteriale si
al lipidelelor din sange pot contribui in mod semnifica-
tiv la preventia BCV. Cerintele pentru o alimentatie si-
ndtoasd sunt rezumate in mesajele cheie de la inceputul
acestei sectiuni. Provocarea din anii urmatori va fi de a
transforma ghidurile legate de consumul de nutrienti
in diete care sd fie atractive pentru oameni si de a gasi
modalitati de a-i determina pe acestia sa-si schimbe
obiceiurile alimentare. Deoarece, deocamdata nu este
clar care dintre substante determina efectul protector,
se recomandd o alimentatie variatd, bazata pe princi-
piile mai sus mentionate. In general, in cazul adoptarii
unei diete sandtoase, nu sunt necesare suplimentele,
dar cand acestea sunt folosite, ele nu ar trebui sd in-
locuiasca consumul ,,alimentelor adevarate” In ceea ce
priveste unele aspecte ale alimentatiei, legislaia poate
ajuta la schimbarea compozitiei produsului de catre
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sectorul industrial ( reducerea cantitatii de acizi grasi
trans si de sare). Industria poate contribui mult la re-
ducerea continutului de sare din alimentele procesate.

Cele mai importante informatii noi

e Dovezile noi obtinute sustin opinia ca homocis-
teina nu reprezintd un factor de risc cauzator al
bolii cardiovasculare.

e Sunt disponibile mai multe dovezi despre impac-
tul dietei/obiceiuri alimentare; dieta meditera-
neana, mai ales, a constituit un punct de interes
tot mai mare in ultimii ani.

Lacune ramase

e (Cea mai mare provocare in ceea ce priveste dieta
in preventia BCV este reprezentatd de dezvoltar-
ea unor strategii mai eficiente pentru a-i deter-
mina pe oameni sd-si schimbe alimentatia (atat
din punct de vedere cantitativ, cat si calitativ) si
sa pastreze o alimentatie sdndtoasd si o greutate
normald.

e Sunt in derulare cercetari referitoare la substan-
tele din alimente care sunt raspunzitoare de
efectul protector.

4.4 Activitatea fizica

Mesajul cheie

e Participarea la activitati fizice regulate si/ sau la
antrenamet de tip aerob se asociazd cu scdderea
mortalitatii cardiovasculare.

4.4.1 Introducere

Activitatea fizica regulata si antrenamentul aerob
sunt legate de reducerea riscului de evenimente co-
ronariene fatale si non-fatale la persoanele sidnatoa-
§e30530731 13 subiectii cu factori de risc coronarian®? si
la pacientii cu boli cardiovasculare®®>'* intr-un interval
de varsta larg. Stilul de viatd sedentar reprezinta unul
din factorii majori de risc pentru boala cardiovascula-
ra.313 Astfel, ghidurie sugereaza cd activitatea fizica si
practicarea exercitiilor de tip aerob, sunt un instrument
non-farmaceutic foarte important pentru preventia
cardiovasculard primari si secundara®”?**', In Uniu-
nea Europeand, sub 50% dintre cetdteni sunt implicati
in activita{i regulate de exercifiu fizic aerob in timpul
liber si/ sau in activitati care presupun activitate fizi-
ca@%316, cresterea prevalentei obezitatii fiind corelatd cu
stilul de viatd sedentar®”*'8. Mai mult, probabil mai pu-
tin de o treime din pacientii eligibili pentru reabilitarea
cardiaca sunt supusi acesteia®. Astfel, exista un decalaj
important in Europa intre actiunile de preventie car-
diovasculara primara si secundara bazate pe exercitii
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care se impun si mdsurile care se iau efectiv’’’, mai ales
cand luam in calcul faptul ca unele tari din Europa de
Est care au aderat de curand la Uniunea Europeana in-
registreazd unele dintre cele mai ridicate rate ale mor-
talitdtii cauzate de boli cardiovasculare legate de varstd,
la nivel mondial**.

Recomandéri privind activitatea fizica
Recomandiiri Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref
Adultii siindtosi de toate virstele ar trebui sd practice
stiptimanal 2,5-5 ore de activitate fizicd sau exercitiv
aerobic de intensitate cel

putin moderatd sau 1-2,5 ore pe stiptimand de | A
exercitiv fizic intens.

Indivizii sedentari trebuie puternic ncurajati si incea-
pd programe de exercitii de intensitate scdzutd.

305-

Puternic 208

Activitatea fizicd/ exercitiul aerobic ar trebui efectuate
in mai multe reprize, fiecare de >10 min, repartizate

lla A A
uniform de-a lungul sdptdmanii, 4-5 zile/ siptimand. ‘

Puternic | 305-308

Pacientii cu infarct miocardic acut n antecedente, CABG,
PCl, angind pectorald stabild sau insuficientd cardiacd
cronicd ar trebui sd practice exercitii aerobice de inten-

309,

Puterni
uternic 310

30 de minute per sedintd. | A
Pacientii sedentari ar trebui sd fie puternic incurajati
sii inceapd programe de exercitii de intensitate usoard

dupi evaluarea riscului legat de efectuarea exercitiilor.

* Clasa de recomandari
* Nivelul de evidentd
“Referinte

4.4.2 Argumentul biologic

Activitatea fizica regulata de tip aerob are drept ur-
mare imbunatdtirea performantei, aceasta depinzand
de capacitatea de a folosi oxigenul pentru a obtine
energie pentru activitate. Aceste efecte sunt obtinute
in cazul activitatii fizice regulate aerobe la o intensitate
variind intre 40% si 85% din VO, [volumul maxim (V)
de oxigen (O,) in mL] sau din rezerva ritmului cardiac,
cu necesitatea cresterii nivelului intensitédtii odatd cu
cresterea nivelului conditiei fizice, si invers®?!. Exerci-
tiile aerobe au drept urmare si scaderea necesarului de
oxigen miocardic pentru acelasi nivel de activitate rea-
lizat, fapt demonstrat de scaderea produsului frecventa
cardiaca x tensiune arteriald, reducandu-se, astfel, po-
sibilitatea aparitiei ischemiei miocardice*.

In plus, perfuzia miocardici poate fi imbunatatita
prin exercitii aerobe, producandu-se o crestere a dia-
metrului interior al arterelor coronare majore, o cres-
tere a microcirculatiei si o imbunatatire a functiei en-
doteliale®**2*, Alte efecte ale exercitiilor aerobe sunt
reprezentate de efectele antitrombotice care pot reduce
riscul de ocluzie coronariand dupé ruptura unei placi
vulnerabile, efecte precum cresterea volumului plas-
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mei, reducerea viscozitatii sangelui, sciderea agregarii
plachetare si cresterea capacitatii trombolitice’”, pre-
cum si o reducere a riscului de aritmii printr-o modu-
lare favorabila a echilibrului autonom®.

Activitatea fizicd are, de asemenea, un efect pozitiv
asupra multora dintre factorii de risc dovediti pentru
boli cardiovasculare, prevenind sau intarziind dezvol-
tarea hipertensiunii la persoanele normotensive si re-
ducand tensiunea arteriald la pacientii hipertensivi,
creste nivelul colesterolului HDL, ajuta la controlul gre-
utatii corporale si scade riscul de dezvoltare a diabetu-
lui zaharat non-insulino-dependent®*!'. Mai mult, s-a
ardtat ca practicarea exercitiilor determind preconditi-
onarea ischemicd a miocardului, un proces prin care
ischemia miocardica pasagera din timpul exercitiilor
creste toleranta miocardului la un stres ischemic ulte-
rior prelungit, reducind astfel distrugerea miocardica
si riscul unor tahiaritmii ventriculare potential letale.
Asemenea mecanisme cardioprotectoare includ modi-
ficari anatomice ale arterelor coronare, inductia pro-
teinelor miocardice de soc termic, cresterea activitatii
miocardice a ciclooxigenazei-2, cresterea productiei
proteinelor de stres ale reticulului endoplasmatic si de
oxid nitric, ameliorarea functionarii adenozin trifosfa-
tului sarcolemal si mitocondrial (ATP)- canale de po-
tasiu sensibile si a capacitatii antioxidante miocardice,
reglarea enzimelor antioxidante cheie, si determind
schimbari in fenotipul mitocondrial, care au rol protec-
tor impotriva stimulilor apoptotici*¥.

4.4.3 Persoanele sanatoase

La persoanele sandtoase, nivelurile crescute atat ale
activitatii fizice, cat si ale conditiei cardiorespiratorii
sunt asociate cu o scadere semnificativd (aproximativ
20-30%) a riscului de mortalitate cardiovascularad si
de alte cauze, intr-o relatie dozd-raspuns®®>308311328329,
Dovezile sugereaza ca riscul de deces intr-o anumita
perioadd continua sa scadd odatd ce activitatea fizica
si cardiorespiratorie creste; acest fapt pare a fi valabil
atat pentru barbati, cat si pentru femei, pentru varste
foarte diverse, de la copii la cei foarte varstnici. Dat fi-
ind cé aceste concluzii se sprijina pe rezultatele studii-
lor observationale, eroarea de selectie poate fi legatd, pe
de-o parte de existenta unor boli subclinice, nediagnos-
ticate, care ar fi putut determina persoanele sa scada
nivelul activitatii fizice inainte de inceperea studiului
si, pe de alta parte, de tendinta de a asocia obiceiuri
mai sanatoase (e.g. evitarea fumatului si adoptarea unei
diete mai sdnétoase) la persoanele active din punct de
vedere fizic. Totusi, chiar si in studiile in care s-a ficut
corectie in functie de acesti potentiali factori de confu-
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zie s-a observat o asociere inversa intre activitatea fizica
si cardiorespiratorie si mortalitatea cardiovasculard sau
din alte cauze.

Cea mai mare parte a acestui efect de reducere a
mortalitatii pare a se baza pe scaderea mortalitatii car-
diovasculare si a mortalitatii cauzate de boala coronari-
ana, iar scaderea riscului coronarian atribuibil activita-
tii fizice de tip aerobic este similar cu cel al altor factori
legati de stilul de viata, precum evitarea fumatului. Ris-
cul de boala cardiovasculara (inclusiv boala coronaria-
na si accidentul vascular cerebral) sau doar de boala co-
ronariand este redus in mod semnificativ la persoanele
mai active din punct de vedere fizic sau antrenate, cu o
scadere de aproape doud ori a riscului relativ, reducerea
fiind mai accentuaté la cei cu fitness cardiorespirator
crescut comparativ cu simpla crestere a intensitatii ac-
tivitaii fizice, pentru toate percentilele > a 25-a30%32832,
O posibila explicatie pentru gradientul doza-raspuns
mai bun pentru fitness decit pentru activitatea fizica
este aceea cd starea de fitness este masurata obiectiv,
in timp ce activitatea fizica este evaluata prin auto-ra-
portari care pot conduce la clasificari eronate si erori
privind o activitate fizica mai slaba sau asocierea dintre
activitatea fizicd si beneficiul pentru sinatate.

Intensitatea si volumul activitdtii fizice

Volumul de activitate fizicd de intensitate moderata
sau antrenament fizic aerob estimat cd ar reduce mor-
talitatea cardiovasculard sau din altd cauza este de la
2,5 la 5 h/saptamana’*®>%82121% cu cat durata totald a
activitatii fizice /a exercitiilor aerobe din timpul sapta-
manii este mai mare, cu atat beneficiile observate sunt
mai mari. De remarcat faptul ca rezultate similare se
obtin prin activitate fizica/ exercitii aerobe de inten-
sitate crescuta (vigorous-intensity’) practicate 1-1,5 h/
sdptamana sau printr-o combinatie echivalenta de ac-
tivitate fizicd/ exercitii aerobe de intensitate moderata
si crescuta. Mai mult, dovezile existente sugereaza cd
volumul saptdménal total de activitate fizicd/ exercitii
aerobe poate fi obtinut prin insumarea mai multor re-
prize de exercitii zilnice, fiecare avand o duratd de 210
min, §i ca activitatea fizicd/ exercitiile aerobe ar trebui
repartizate in majoritatea zilelor saptdmanii.

Exemplele de activitate fizica/ exercitii aerobe nu im-
plicd doar activitdti sportive precum drumetiile, alerga-
tul sau joggingul, patinajul, mersul cu bicicleta, vaslitul,
inotul, schiul si frecventarea orelor de gimnastica aero-
bicd, ci si activitafi comune care fac parte din stilul de
viatd, precum mersul energic, urcatul scarilor, activita-
tile casnice, gradinaritul, implicarea in activitati recrea-
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tive active. O activitate fizicd de intensitate moderata ar
trebui definita in termeni relativi ca o activitate desfa-
suratd la 40-59% din VO, sau rezerva ritmului cardiac,
sau la o dificultate a efortului perceputé pe scala CR10
Borg de 5-6, care ar corespunde unui consum energetic
absolut de aproximativ 4,8-7,1 echivalenti metabolici
(METs) la tineri, 4,0-5,9 METs la cei de varstd mijlocie,
3,2-4,7 METs la varstnici si 2,0-2,9 METs la cei foarte
varstnici'®’. In mod similar, activitatea fizici de intensi-
tate ridicatd se desfasoard la 60-85% din VO, sau rezer-
va ritmului cardiac, sau la o dificultate a efortului per-
ceputa pe scala CR10 Borg de 7-8, corespunzand unui
consum energetic absolut de 7,2-10,1 METs la tineri,
6,0-8,4 METs la cei de varsta medie, 4,8-6,7 METs la
varstnici si 3,0-4,2 METs la cei foarte varstnici'*.

Evaluarea riscului

Metodologia potrivit careia persoanele sdnatoase ar
trebui evaluate inaintea inceperii unei activitéti fizice
regulate/ exercifiilor aerobe este controversatd. In ge-
neral, riscul de evenimente cardiovasculare majore le-
gate de exercitii la persoanele aparent sdndtoase este ex-
trem de mic, variind intre 1 la 500 000 si 1 la 2 600 000
pe ore-pacient de exercitii*****'. Dupa cum s-a propus
recent in cazul activitatilor sportive din timpul liber
pentru persoane de varstd medie/seniori’*, exactitatea
evaluarii riscului ar trebui adaptata profilului de risc
cardiac al individului, nivelului real al activitatii fizice
obisnuite si nivelului dorit al activitatii fizice / exercitii-
lor aerobe, cu un screening mai agresiv (testare la efort)
rezervat persoanelor sedentare si / sau cu factori de risc
cardiovascular si/ sau care doresc sa se implice in ac-
tivitafi de intensitate mare. Persoanele care practica
exercitiu fizic doar ocazional par a avea un risc crescut
de evenimente coronariene acute si de moarte subita
cardiaca in timpul exercitiilor sau dupd acestea**!. La
persoanele sedentare si la cele cu factori de risc cardio-
vascular, se recomanda, in general, inceperea cu activi-
tati de intensitate joasa.

4.4.4 Pacientii cu boala cardiovasculara

cunoscuta

La pacientii cu boala cardiovasculard cunoscuta, ac-
tivitatea fizicd aerobd este consideratd, in mod obisnuit,
ca o interventie prin antrenament fizic in cadrul unui
program de recuperare cardiacd. De aici faptul ca datele
disponibile sunt aproape exclusiv cele date de masura-
rea nivelului de fitness cardiorespirator si nu de eva-
luarea nivelului de activitate fizica obisnuitd. Aceasta
se datoreaza nevoii de a avea o evaluare formala, atat
a capacitatii de efort, cat si a riscului asociat exercitiu-
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lui fizic la pacientii cu boald cardiaca diagnosticati. In
acest context, efectele doar ale activitatii fizice asupra
riscului cardiovascular s-ar putea s nu fie usor de
identificat. Totusi, o meta-analizd care a inclus mai ales
bérbati de varstd medie, cei mai multi avand in ante-
cedente un infarct miocardic acut, iar ceilalti o inter-
ventie de CABG sau PCI sau angina pectorala stabild, a
evidentiat o reducere cu aproximativ 30% a mortalitatii
cardiovasculare totale in cazul programelor de exercitii
aerobe cu o durata de cel putin trei luni; acest procent
a crescut la 35% cénd a fost luata in calcul doar morta-
litatea cauzatd de boala coronariana®. In ceea ce pri-
veste efectele exercitiilor aerobe asupra ratei revascu-
larizérii, datele disponibile au fost insuficiente; in plus,
exercitiile aerobe nu au evidentiat vreun efect asupra
aparitiei infarctului miocardic non-fatal. Utilizarea mai
larga a tehnicilor de revascularizare si a tratamentelor
medicamentoase in ultimii ani a avut ca rezultat o po-
pulatie generala de pacienti cardiaci cu un risc relativ
scazut, in cazul cdrora este mai putin probabil sd sur-
vina ameliorari importante ale supravietuirii ca urmare
a vreunei interventii. In orice caz, datele recente con-
firma existenta unui raport inversat doza-raspuns intre
fitness cardiovascular (evaluat prin testul de efort si ex-
primat in METs) si mortalitatea de orice cauzd in ran-
dul populatiilor mari cuprinzénd pacienti cardiovascu-
lari barbati si femei [cu istoric de boala coronariana do-
cumentata angiografic, infarct miocardic, CABG, PCI,
insuficientd cardiaca cronicd, boala vasculara periferica
sau semne ori simptome sugestive pentru boala coro-
nariana la testul de efort]. Rezultatele au fost aceleasi,
independent de utilizarea agentilor betablocanti®****.
In final, s-a aritat ci exercitiile aerobe la pacientii cu
risc scizut au fost cel putin la fel de eficiente in imbu-
ndtatirea starii clinice si a perfuziei miocardice, fiind
asociate cu mai putine evenimente cardiovasculare, in
comparatie cu strategiile invazive precum PCI**.
Efectele exercitiilor aerobe asupra mortalitétii cu ca-
uza cardiacd la pacientii cu insuficienta cardiacd croni-
ca au fost evaluate intr-o meta-analiza®'’. Per ansamblu,
exercitiile aerobe de intensitate moderata spre intensd
au avut ca rezultat cresterea supraviefuirii la pacientii
cu insuficienta cardiaca cronica data de disfunctia sis-
tolicd ventriculara stanga si timpul pana la respitaliza-
re a crescut semnificativ. Imbunitdtirea pronosticului
a fost mai ridicata la pacientii cu etiologie ischemica,
fractie de ejectie a ventriculului sting mai scazutd si un
varf al VO, mai scdzut, si apartinand unei clase superi-
oare NYHA. Aderenta la intensitatea programului de
antrenament aerob s-a dovedit a fi un aspect esential
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pentru obfinerea acestor beneficii asupra prognosticu-
lui, asa cum a fost demonstrat de rezultatele recentului
studiu HF-ACTION (Heart Failure and A Controlled
Trial Investigating Outcomes of Exercise TraiNing)*.

Intensitatea si volumul activitdtii fizice

La pacientii cu boala cardiovasculara, datele dispo-
nibile nu permit definirea unui volum de exercitii ae-
robe saptamanale la fel de precis precum cel indicat
pentru subiectii sandtosi*®*'?, prescrierea exercitiilor
trebuind adaptatd profilului clinic al individului. Paci-
entii cu risc clinic scdzut, care au antecedente de infarct
miocardic acut, CABG, PCI sau cu angind pectorala
stabila sau insuficientd cardiacd cronica pot fi supusi
unui antrenament de exercifii aerobe de intensitate
moderatd pana la ridicatd de 3-5 sedinte pe sdptamana,
30 min per sedinta, cu adaptarea frecventei, duratei si
supervizarii exercitiilor aerobe in functie de caracteris-
ticile clinice. Pacientii cu risc moderat spre crescut ar
trebui sa beneficieze de o prescriere a exercitiilor mai
strict individualizatd, in functie de incarcatura meta-
bolicd cunoscutd a determina semne sau simptome.
Totusi, chiar si la pacientii cu mai multe restrictii, un
numar mic de activitati fizice supravegheate corespun-
zator este benefic pentru a permite menfinerea unei
vieti independente si a combate depresia datd de boa-
1. Sunt disponibile informatii bazate pe dovezi pentru
prescrierea exercitiilor aerobe la sub-populatii specifice
de pacienti cardiaci*®.

Evaluarea riscului clinic

La pacientii cu boala cardiovasculara, prescrierea
exercitiilor depinde mult de riscul legat de exercifiu.
Algoritmii existenti de stratificare a riscului ajuta la
identificarea pacientilor cu risc crescut pentru eveni-
mente cardiovasculare legate de exercitiul fizic si care
pot necesita o monitorizare cardiacd mai intensa*®*¥,
iar siguranta programelor de exercitii supravegheate
medical este bine stabilita. Aparitia evenimentelor car-
diovasculare majore in timpul exercitiilor aerobe su-
pravegheate in programele de reabilitare cardiaca este
rard: de la 11a 50 000 la 1 la 120 000 de ore-pacient de
exercitii, cu o incidentd a deceselor variind intre 1 la
340 000 si 1 la 750 000 de ore-pacient de exercitii*****!.
Acelasi lucru este valabil si pentru pacientii cu insu-
ficienta cardiacd cronicd si functie ventriculara stan-
gd redusd, cu simptome clasa II-IV NYHA, aflati sub
tratament optim, bazat pe dovezi, pentru insuficienta
cardiaca’®.
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Cele mai importante informatii noi
In ultimii ani nu au aparut informatii noi majore in
acest domeniu.

Lacune ramase

Rédmane sa se stabileasca daca:

e Se poate obfine o imbunatdtire a prognosticului
cu mai pufina activitate fizica (ca duratd / in-
tensitate), la grupurile la care nu se pot aplica
recomanddrile (varstnici, persoane deconditio-
nate, pacien{i cu insuficientd cardiacd cronicd
avansata).

e Relatia doza-raspuns dintre fitness cardiorespi-
rator i reducerea riscului cardiovascular obser-
vatd in preventia primara este valabila si in cazul
preventiei secundare.

e Activitatea fizica regulata aduce un beneficiu pe
termen lung legat de pronostic la pacientii cu
insuficienta cardiacé cronica.

e Exercitiile de intensitate mare ficute in reprize
sunt superioare exercitiilor de intensitate mo-
deratd facute continuu in ceea ce priveste imbu-
ndtatirea capacitatii functionale si inducerea
remodeldrii favorabile a ventriculului stang la
pacientii cu insuficienta cardiaca cronica.

4.5 Managementul factorilor psiho-sociali

Mesaj cheie

e Interventiile psihologice pot combate stresul psi-
ho-social si pot promova o conduita sdnatoasa si
un stil de viata sanétos.

Recomandéri privind managementul factorilor psihosociali

Recomandiiri Clasa® | Nivel | GRADE | Ref

Ar trebui prescrise interventii comportamentale mul- 195,
timodale, educatie medicald, exercitiu fizic si terapie X 197-
. L) ’ ’ A Puternic
psihologicd pentru 200

factorii de risc psihosociali si pentru a face fatd bolii.

Tn cazul simptomelor dlinic semnificative de depresie,
anxietate si ostilitate, ar trebui luate in calcul psihote-
rapia, tratamentul medicamentos sau ambele. Aceasti
abordare poate reduce simptomele legate de dispozitie lla A
si poate creste calitatea vietii, desi dovezile despre
efectul benefic clar asupra endpointurilor cardiace nu
sunt concludente.

85, 86,
199,
200,
343-
347

Puternic

* Clasa de recomandari
® Nivelul de evidenti

¢ Referinte

4.5.1 Introducere

Interventiile psihologice au drept scop combaterea
stresului psiho-social si promovarea unei conduite
sandtoase si a unui stil de viatd sanatos. Interventii-
le includ consiliere de grup sau individuald legata de

3
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factorii de risc psiho-social si modalitati de a face fata
bolii, terapie cognitiv-comportamentald, programe de
management al stresului, meditatie, training autogen,
biofeedback, exercitii de respiratie, yoga, si/ sau rela-
xare musculara'®»?®. Este probabil ca interventiile psi-
hologice sd aiba si alte efecte benefice asupra factorilor
de risc si a stérii de suferinta, chiar si atunci cdnd sunt
addugate unei reabilitari standard'”. Doud meta-ana-
lize recente si doua studii randomizate controlate re-
cente'***38 au evidentiat, de asemenea, impactul lor
suplimentar asupra preventiei bolilor cardiovasculare,
mai ales la pacientii care au atins obiectivele compor-
tamnetale’®. Exista dovezi cd programele de interven-
tie ar trebui individualizate in functie de profilul de
risc individual si sd includa aspecte specifice legate de
genl99>350.

4.5.2 Interventii specifice pentru reducerea

depresiei, anxietatii si starii de suferinta

Mai multe studii randomizate controlate si 0 meta-
analizd au fost indreptate {intit spre depresia pacienti-
lor cu boald cardiovasculard. Pacientii coronarieni cu
depresie semnificativa din punct de vedere clinic pot
fi tratati in sigurantd si eficient cu ajutorul psihoterapi-
ei®85351353 sau al inhibitorilor selectivi ai recaptarii se-
rotoninei****, desi dovezile pentru efectul benefic asu-
pra endpointurilor cardiace este neconcludent. In timp
ce, cele mai multe studii nu au putut evidentia vreun
efect benefic semnificativ***'3>¢, un studiu randomizat
controlat facut recent a demonstrat mai putine simp-
tome depresive, ca si mai putine evenimente adverse
cardiace majore®. O analiza secundara a altui studiu
randomizat controlat a evidentiat efecte cardiovascula-
re benefice doar la barbatii albi**, si la pacientii care au
raspuns la tratamentul antidepresiv**. Rezultatele din
studiile nerandomizate arata cd inhibitorii selectivi ai
recaptarii serotoninei pot avea, de asemenea, potenti-
alul de a ameliora pronosticul bolii cardiovasculare la
pacientii depresivi cu*” si fara*"” boald cardiovasculara
doveditd anterior.

Spre deosebire de depresie, pAnd acum doar foarte
putine studii au vizat in mod precis anxietatea la paci-
entii cu boald cardiovasculard. Un studiu randomizat
controlat incluzand interventii la domiciliu coordona-
te de asistente medicale pentru pacientii post-CABG a
evidentiat efecte pozitive asupra anxietatii, dar esanti-
onul a fost prea mic si perioada de urmdrire prea scur-
td pentru a demonstra impactul asupra evenimentelor
cardiace®”.

In asteptarea rezultatelor care si demonstreze ci tra-
tarea depresiei sau a anxietatii va schimba pronosticul
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bolii cardiovasculare, o abordare prudentd in prezent
este reprezentatd de oferirea de psihoterapie si trata-
ment antidepresiv/ anxiolitic medicamentos pentru
pacientii cu depresie semnificativa din punct de vedere
clinic. Cei care nu acceptd tratament ar trebui monito-
rizati atent si tratati din nou daca simptomele persista
mai mult de 4-6 saptamani.

In afara tratamentului pentru simptomele legate de
dispozitie, exista si alte abordari de interventie psiho-
sociald care s-au dovedit utile. S-a evidentiat in mod
repetat ca programele de management al stresului im-
bunatitesc nu numai starea de bine subiectiva, ci si
nivelurile factorilor de risc si evolutia bolii cardiovas-
culare'®*2*%8 La pacientii ostili cu boald cardiaca co-
ronariang, o interventie de control a ostilitdtii ar putea
conduce nu numai la sciderea ostilitatii, ci si la scade-
rea depresiei, frecventei cardiace de repaus si a reacti-
vitatii cardiovasculare la stresul mental, ca si la cres-
terea suportului social si a gradului de satisfactie fatd
de viata®**®, Pentru femei, pot fi utile tratamente com-
portamentale specifice de grup pentru reducerea starii
de suferinta*®*%3! Recent, un program de reducere a
stresului bazat pe grup la persoanele de sex feminin, a
evidentiat o prelungire a vietii independent de alti fac-
tori de pronostic**®**®,

Reorganizarea muncii orientatd spre cresterea auto-
nomiei si a controlului la locul de muncéa poate avea
drept rezultat imbunatatirea suportului social si redu-
cerea reactiilor la stresul fiziologic. Prin urmare, redu-
cerea stresului legat de munca la manageri si la supervi-
zori poate avea efecte benefice asupra sandtatii si poate
imbunitéti suportul social perceput de subordonati**.

Cele mai importante informatii noi

o Exista tot mai multe dovezi cd interventiile psiho-
logice combat stresul psiho-social, promoveaza
conduite sdndtoase si contribuie la prevenirea
bolii cardiovasculare.

Lacune ramase

e Dovezile cd tratamentul depresiei §i anxietatii
semnificative clinic va imbunatati endpointurile
cardiace sunt neconcludente.

4.6 Greutatea corporala

Mesaje cheie

e Atat excesul ponderal, cét si obezitatea sunt aso-
ciate cu riscul de deces in boala cardiovascula-
ré363-365'

e Exista o asociere pozitivd lineara a indicelui de

masa corporala (IMC) cu mortalitatea genera-
15363‘
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e Mortalitatea generala este cea mai scdzutd atunci
cand IMC este de 20-25 kg/m? 3633,

e Sciderea greutatii sub aceastd limitd nu poate
fi considerata ca avand rol protector impotriva
bolii cardiovasculare®s*>.

Recomandéri privind greutatea corporala

Recomandari Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref
Se recomandi sciderea Tn greutate pentru persoanele
supraponderale si obeze, deoarece se asociazii cu
efecte favorabile asupra tensiunii arteriale si a dislipi- | A
demiei, care ar putea duce la sciderea BCV.

363-

Puternic 265

¢ Clasa de recomandri
" Nivelul de evidentd
“Referinte

4.6.1 Introducere

In multe tari, o scidere a factorilor de risc major pre-
cum hipercolesterolemia si hipertensiunea si, mai re-
cent, a fumatului a fost corelata cu reducerea mortalita-
tii de cauza cardiovasculard. Exceptiile de la aceste ten-
dinte sunt greutatea corporala si diabetul, care au avut
tendinta sa creascd pe masura ce alti factori de risc au
scazut. Obezitatea devine o epidemie la nivel mondial
atat la adulti, cét si la copii*”®. Scenariul s-a schimbat
intr-o asemenea masurd incét in S.U.A., dacd directiile
in ceea ce priveste obezitatea vor continua neschimbate
din 2005 pana in 2020, obezitatea va depdsi din ce in ce
mai mult efectele pozitive ale sciderii fumatului*’. In
Europa, un studiu recent cu aproape 360 000 de parti-
cipanti din noua {ari europene a aratat ca obezitatea ge-
nerald si adipozitatea abdominald sunt ambele asociate
cu risc crescut de deces?.

4.6.2 Greutatea corporala si riscul

Este acum clar ca una din componentele grasimii
abdominale, tesutul adipos visceral, este un organ en-
docrin activ, capabil sd sintetizeze si sd elibereze in
fluxul sanguin o varietate importantd de peptide si de
compusi non-peptidici care ar putea avea un rol in ho-
meostazia cardiovascularda®?. Acest proces are efect
asupra factorilor de risc pentru BCV si de aici asupra
riscului, efectele mecanice ale supraponderabilitatii
avand efect asupra cauzelor non-cardiovasculare ale
morbiditatii si mortalitatii. Efectele greutatii corporale
crescute asupra sanatatii sunt rezumate in Tabelul 10.
Este interesant faptul cd dupd ajustatrea multivariabila
efectele asocierii dintre nivelul lipidelor si risc si dintre
greutatea corporala si risc sunt diferite. Nivelurile ri-
dicate ale colesterolului din sange si nivelurile scazute
ale colesterolului HDL raméan independent asociate cu
riscul dupa reglarea altor factori de risc major, in timp
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ce corelarea dintre greutate si risc tinde sd-si piarda din
importanta. Acest aspect nu ar trebui interpretat ca un
indicator al faptului ca greutatea corporala nu este im-
portantd; mai degrabd, ea poate fi esentiala pentru cd
influenteaza riscul prin efectele adverse pe care le are
asupra multor factori de risc.

Tabelul 10. Potentialele efecte adverse cardiovasculare ale greutatii
corporale crescute

® (resterea rezistentei la insulin (intolerantd la glucozd, diabet zaharat de tip 2).

® (resterea fensiunii arteriale

o (resterea inflamatiei sistemice si stare protromboticd.

o Albuminurie.

o Dislipidemie (niveluri crescute ale colesterolului total, LDL colesterol, non-HDL colesterol,
trigliceridelor, apolipoproteinei B, particulelor mici si dense de LDL, niveluri scizute ale HDL
colesterol, apolipoproteina A1).

o Anomalii cardiovasculare si cerebrovasculare (disfunctie endoteliald, insuficientd cardiacd,
boald coronariand, fibrilatie artiald, accident vascular cerebral, geometrie ventriculard stangd
anormali, disfunctie sistolicd si diastolicd, activitate simpaticd ridicatd).

HDL = lipoproteini cu densitate Tnaltd; LDL = lipoproteind cu densitate micd.

4.6.3 Care indice de obezitate este cel mai bun

predictor al riscului cardiovascular?

Indicele de masa corporald [greutatea (kg)/indlt{imea
(m)?] a fost utilizat pe scard larga pentru a defini cate-
goriile greutdtii corporale. La adulti, supraponderabi-
litatea este definitd de un IMC variind intre 25 si 29,9
kg/m?, si obezitatea de un IMC >30 kg/m?. IMC crescut
este puternic asociat cu riscul de boala cardiovasculara.
Totusi, exista ipoteza ca repartizarea pe zone a tesutu-
lui adipos este mai importantd in determinarea riscului
cardiovascular decat greutatea corporala totald. Acest
fapt a contribuit la cresterea interesului pentru mésu-
ratori antropometrice ale riscului si pentru o reparti-
zare mai precisd a masei grase si a masei slabe (Tabelul
11). Cele mai multe date sunt disponibile pentru IMC,
raportul talie: circumferinta soldului si simpla circum-
ferinta a taliei. Locul optim pentru mésurarea circum-
ferintei taliei este la mijlocul distantei dintre marginea
inferioard a coastelor si creasta iliaca superioara ante-
rioard, in ortostatism. Pragurile WHO** pentru cir-
cumferinta taliei sunt acceptate in cea mai mare parte a
Europei; se recomandéd doua praguri de actiune:

e Pragul 1—circumferinta taliei 294 cm la barbati
si 280 cm la femei reprezintd pragul peste care
nu ar trebui sa mai existe o crestere suplimentara
in greutate.

e Pragul 2—circumferinta taliei 2102 cm la barbati
si 288 cm la femei reprezinta pragul la care se
recomanda reducerea greutatii.

Aceste praguri au fost calculate plecand de la popu-
latia caucaziana si sunt necesare puncte-limita diferite

343



Ghidul european de preventie a bolilor cardiovasculare
in practica clinica (versiunea 2012)

pentru masuratori antropometrice la rase si etnii dife-
rite.

Cateva studii prospective au demonstrat asocieri mai
puternice ale mdrimii adipozitatii abdominale cu boala
cardiaci coronariand decat IMC sau cu boala cardiaca
coronariana la femei*”>¥¢, dar nu si la barbati; aceste
studii au fost in general studii mici. Un studiu amplu
caz-control a evidentiat cd raportul talie:sold a fost aso-
ciat mai mult cu infarctul miocardic decat IMC, atat la
femei, cat si la barbati*”.

Tabelul 11. Tipuri de masurétori ale obezitétii generale $i ale adipozita-
tii abdominale
Masurdtori ale obezitdtii generale

Indicele de masd corporald

Msurdtori ale adipozititii abdominale

Circumferinta taliei

Raportul talie:sold

Raportul talie:iniltime

Msuritori directe ale masei de griisime

Analiza impedantei bioelectrice

Grosimea plivlui cutanat

Msurdtori ale obezitdtii generale si ale adipozititii abdominale

Absorbtiometrie duali cu raze X

Ecografie

Tomografia computerizatd

Imagisticd pentru rezonantd magnetict

Este posibil ca circumferinta taliei sd fie mai puter-
nic asociata cu diabetul decat IMC la femei, dar nu si
la barbati. O meta-analizd recentd a 32 de studii nu a
evidentiat nicio diferenta intre IMC, circumferinta ta-
liei si raportul talie:sold in asocierea lor cu incidenta
diabetului®®, si nu a arétat diferente importante in-
tre sexe. Totusi, autorii nu au putut investiga lipsa de
omogenitate in rezultatele legate de sex decat limitat,
dat fiind numarul mic de studii in fiecare grup. Rezul-
tatele recente din Prospective Studies Collaboration®®,
incluzand peste 900 000 de participanti au evidentiat
asocieri pozitive liniare ale IMC de la 22,5 la 25,0 cu
mortalitatea generald.

Intr-o analizd combinatid a 19 studii prospective
(1,46 milioane de adulti albi)**, mortalitatea generald a
fost cea mai scazuta la indivizii cu IMC de 20,0-24,9. La
o populatie asiatica, (1,1 milioane de oameni recrutati
in 19 cohorte)*®, cel mai mic risc de deces a fost intalnit
in cazul IMC intre 22,6-27,5. Riscul a fost crescut in
cazul IMC fie mai mari, fie mai mici decat acest inter-
val, intr-o asociere in forma de U. Rezultatele acestui
studiu, cét si a altor studii precedente ficute in Europa,
potrivit carora acelasi IMC optim se coreleaza cu cel
mai mic risc de deces, contrazice folosirea de cut-oft
points IMC pentru rasa sau etnie pentru definirea su-
praponderabilitatii si obezitatii’®’.
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In studiul de cohortd European Prospective Investi-
gation into Cancer and Nutrition (EPIC), IMC, circum-
ferinta taliei si raportul talie:sold au fost toate asociate
independent cu mortalitatea generald; autorii au reco-
mandat utilizarea circumferintei taliei sau a raportului
talie:sold in plus fatd de IMC pentru evaluarea riscului
de deces; totusi, nu au fost facute comparatii directe in-
tre importanta asocierilor dintre diferite masuréatori*’%.
Datele sunt comparabile cu rezultatele a patru studii
de cohort la adulti: British Women’s Heart and Health
Study, Caerphilly Prospective Study, Boyd Orr Study si
Maidstone-Dewsbury Study*”. Datele din aceste studii
explicd asocierile usor mai mari ale adipozitatii centra-
le cu mortalitatea generala prin cauzalitatea inversd,
care este posibil sa afecteze IMC (din cauza slabirii ge-
nerale a masei musculare totale si a pierderii grasimii)
mai mult decét adipozitatea®°.

Plecand de la dovezile referitoare la exactitatea si si-
guranta mai slaba a masurarii circumferintei taliei si a
soldului**'**, nu este posibil ca aceste masuratori ale
adipozitatii viscerale sa fie considerate ca alternative ale
IMC in practica de rutina; este de asemenea de remar-
cat faptul ca IMC nu a fost un predictor mai puternic
al prognosticului decat au fost alte masuratori, in timp
ce masurarea obezita{ii centrale a avut corelatii ceva
mai puternice cu mortalitatea generald si diabetul de
tip 2. O altd intrebare este daca masuratorile regionale
ale adipozitatii ar adduga valoare capacitatii predictive
a IMC pentru identificarea celor cu risc de boala car-
diovasculara viitoare. Pe de altd parte, cerinta pentru
mdsuratori mai directe ale masei de grdsime, precum
cea prin analiza impedantei bioelectrice sau utilizarea
grosimii pliului cutanat, pot fi problematice in practica
clinicd si de sanatate publicd de rutinad din cauza difi-
cultdtilor legate de masuratori exacte si sigure’ . Au
fost descrise mai multe mésurétori pentru evaluarea
distributiei anatomice a grasimii, precum tomografia
computerizatd, ecografia (mai ales la nivel epicardic),
absorbtiometria duala cu raze X si imagistica prin re-
zonan{d magneticd. Toate aceste tehnici pot fi utilizate
pentru a monitoriza schimbarile la nivelul grasimii in-
tra-abdominale. Totusi, ele sunt costisitoare si consu-
ma mult timp si trebuie mai degraba privite in practicd
drept instrumente de cercetare specializate decat ca in-
strumente de rutina pentru evaluarea a riscului.

In prezent, nu par si existe dovezi puternice cd ma-
surarea taliei sau mdsurarea directd a masei de grasime
ar putea inlocui IMC in supravegherea de rutina a sa-
natatii publice sau in practica clinica.
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4.6.4 Paradoxul obezitatii in boala arteriala

Ghidul european de preventie a bolilor cardiovasculare

n practica clinica (versiunea 2012)

coronariana cunoscuta Tabelul 12. Clasificarea greutatii corporale in functie de indicele de
Daci la nivelul populatiei obezitatea se asociazi cu | Masa cornorala la adulti™” : _ _
un risc crescut de incidenti a BCV si mortalitate dato- ::L';::d(z:ls ani) Indice do mas& ‘°2’;’;‘;‘° (kg/m)
rata BCV, in randul persoanelor cu boald arteriala co- Normal ]
ronariand cunoscuta dovezile sunt contradictorii. Ana- Supraponderal 25-29,9
lize sistematice ale pacientilor cu boala arteriala coro- Obez 230
nariana sau supusi PCI au sugerat existenta unui ,,pa-  [-4%t! 30349
radox al obezitatii”, in care obezitatea pare sd aibd efect E::z:: 3;90’9
protector impotriva prognosticului nefavorabil®*¢, Cosad =50
4.6.5 Tratament (clsllusisf:]c;ile Institutului National de Stinatate (National Institute of Health) si a OMSZrlﬁotonﬁn clusele 4 5i 5 de
Desi dieta, exercitiile si modificérile comportamen- oberitate.

tului sunt terapii principale pentru supraponderabilita-
te si obezitate (Tabelul 12), ele esueazd adesea in trata-
mentul pe termen lung. Terapia medicald cu orlistat388
si/sau chirurgia bariatrica®® pentru pacientii cu IMC
>40 kg/m? sau IMC 235 kg/m? asociat cu comorbidi-
tati cu risc crescut reprezinta singurele optiuni. Acesti
pacienti ar trebui sa fi incercat inainte alte metode con-

Lacune ramase

ventionale, de dieta si exercitiu, ar trebui si nu sufere .

de tulburéri psihiatrice necontrolate si sa fie suficient

de sandtosi, astfel incat beneficiile interventiei sa depa-

seascd riscurile. Problemele majore in domeniul chi- diovasculara.
L]

rurgiei bariatrice sunt lipsa consensului in privinta di-
verselor proceduri disponibile si a perfectionarii tehni-
cilor care vor avansa pentru a scddea riscurile asociate.

Cele mai importante informatii noi

Nu se poate exclude faptul cd subponderabilita-
tea se asociazd cu morbiditate si mortalitate car-
diovasculara ridicata.

Dacd madsurdtorile regionale ale adipozitatii
adauga un beneficiu capacitatii predictive a IMC
in identificarea persoanelor cu risc de boald car-

Identificarea rolului relativ al dietei, exercitiilor si
modificérii conduitei in managementul persoa-
nelor supraponderale si obeze.

Recomandari in ceea ce priveste tensiunea arteriala
Recomandiri Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref
Modificiiri ale stilului de viatd precum controlul greutiitii, cresterea nivelului de activitate fizic, reducerea consumului de alcool, reducerea aportului de sare, 274285
cresterea aportului de fructe si legume si sciderea aportului de grésimi saturate sunt recomandate tuturor pacientilor hipertensivi si celor cu tensiune normal | B Puternic 390'_393'
Tnaltd.
Clasele principale de antihipertensive (de ex. diuretice, IEC, calciu-blocante, antagonisti ai receptorilor de angiotensind si beta-blocante) nu diferd in mod | A Putemic 394
semnificativ in ceea ce priveste eficacitatea lor in reducerea TA si pot fi recomandate pentru initierea si mentinerea tratamentului antihipertensiv.
Beta-blocantele si diureticele tiazidice nu sunt recomandate la pacientii hipertensivi cu factori de risc metabolici multipli, acestea crescand riscul instaldrii .

X . i ' 1l A Puternic | 395,396
diabetului zaharat.
La pacientii diabetici sunt indicati IECA sau blocanti ai receptorilor de angiotensind. | A Puternic | 397-399
Estimarea riscului folosind diagrama de risc SCORE este recomandatd ca cerintd minimd la fiecare pacient hipertensiv. | B Puternic | 45,400
Totusi, existdnd dovezi ci afectarea subclinicd de organ este un predictor independent al mortalitdtii de cauzi
cardiovasculard independent de SCORE, ar trebui incurajati o cdutare a afectirii subclinice de organ, in mod special la indivizii cu risc scizut sau moderat lla B Slab 45,400
(SCORE 1-4%).
Tratamentul medicamentos trebuie initiat prompt la pacienti cu hipertensiune grad 3, precum si la pacienti cu hipertensiune grad 1 si 2 care prezintd risc | ( Puteric 0l
cardiovascular total inalt si foarte Tnalt.
La pacienti cu hipertensiune grad 1 si 2, aflati la risc cardiovascular total moderat, tratamentul medicamentos poate fi amdnat cdteva sdptdmani, iar n cazul b C Slab a0
celor cu hipertensiune grad 1 fdrd factori de risc asociati cdteva luni, incercdndu-se normalizarea valorilor tensionale prin schimbarea stilului de viatd.
Tensiunea arteriald sistolicd ar trebui scizutd <140 mmHg (iar cea diastolicd <90 mmHg) la toti pacientii hipertensivi. lla A Puternic | 402-404
La toti pacientii hipertensivi cu boli cardiovasculare constituite sau cu diabet zaharat tip 2 sau cu risc al mortalititii de cauzi cardiovasculard estimat la 10 ani )
>5 Y%(conform diagramei SCORE) ar trebui sa fie luat Tn considerare tratamentul cu statine. tla B Puternic 405
Tratamentul antiagregant plachetar, in special cu doze mici de aspirind, se recomandd la pacientii hipertensivi cu evenimente cardiovasculare. | A Puternic 398
Tratamentul antiagregant plachetar poate fi luat Tn considerare si la pacientii hipertensivi fard istoric de boli cardiovasculare, dar cu functie renald diminuati " A Slab 406-408
sau cu risc cardiovascular Tnalt.
¢ Clasa de recomandri
" Nivelul de evidentd
“Referinte
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4.1Tensiunea arteriala

Mesaj cheie

e Hipertensiunea arteriald reprezinta un factor de
risc major pentru boala arteriala coronariana, in-
suficienta cardiacd, patologia cerebrovasculara,
arteriopatiile periferice, insuficienta renald si fi-
brilatia atriala.

4.7.1 Introducere

In numeroase studii epidemiologice, hipertensiu-
nea arteriald s-a dovedit a fi factor de risc pentru boala
arteriald coronariand, insuficienta cardiaci, bolile ce-
rebro-vasculare, arteriopatiile periferice, insuficienta
renald, si mai recent si pentru fibrilatia atriala*®*°. De
asemenea studii observationale au aritat ca o crestere
a valorilor tensionale peste limitele fiziologice este in-
vers corelatd cu functia cognitiva, hipertensiunea arte-
riald asociindu-se astfel cu o incidentd mai crescuta a
dementei*!!. Date observationale incluzand >1 milion
de subiecti au evidentiat ca mortalitatea prin boli car-
diace si accidente vasculare cerebrale creste progresiv
si linear cu cresterea valorilor tensionale sistolice >115
mmHg si diastolice 275 mmHg*?.

Cresterea presiunii pulsului (tensiunea arteriald sis-
tolicd minus tesiunea arteriald distolicd) s-a dovedit
in unele studii un predictor mai bun al evenimentelor
cardiovasculare, decat tensiunea arteriald sistolicd si
diastolica luate individual*?, si totodata un parametru
important in identificarea pacientilor cu hipertensiune
arteriald sistolicd asociatd cu un risc crescut**. Totusi,
o metaanalizé incluzind 61 de studii (70% efectuate in
Europa)*'?, a arétat o predictibilitate mai redusa a presi-
unii pulsului fatd de TAS si TAD, aceasta avand insd un
rol mai important dupa varsta de 55 de ani.

Subiectii cu hipertensiune arteriala cel mai adesea
prezinta factori de risc cardiovascular asociati (diabet
zaharat, rezistenta la insulina, dislipidemie)si leziuni de
organ-tinta. Deoarece factorii de risc au un efect cumu-
lativ, riscul pacientilor hipertensivi se considera crescut
chiar si prin cresterea usoard sau moderata a valorilor
tensionale.
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4.7.2 Definitia si clasificarea hipertensiunii
arteriale

Tabelul 13. Definitia i clasificarea nivelurilor tensiunii arterialea

Categorie Sistolicd (mm/Hg) Diastolicd (mm/Hg)
Optimd <120 i <80
Normal 120-129 si/sau 80-84
Normal inaltd 130-139 si/sau 85-89
Hipertensiune grad 1 140-159 si/sau 90-99
Hipertensiune grad 2 160-179 si/sau 100-109
Hipertensiune grad 3 >180 si/sau >110
Hipertensiune sistolicd izolati =140 si <90

* valori ale tensiunii arteriale la pacientii netratati

Hipertensiunea sistolica izolata ar trebui clasificatd
(1,2 si 3) in functie de valorile tensionale sistolice co-
respunzitoare gradelor, tensiunea arteriala diastolicd
fiind <90 mmHg. Gradele 1, 2 si 3 corespund hiperten-
siunii usoare, moderate si respectiv severe. Acesti ter-
meni au fost in prezent omisi cu scopul de a evita con-
fuzia atunci cand se incearci clasificarea riscului cardi-
ovascular total.

4.7.3 Evaluarea in scop diagnostic

Ghidurile in vigoare ale Societatii Europene de Hi-
pertensiune®' considerd ca urmatoarele examinari pa-
raclinice sa fie efectuate ca teste de rutind la pacientii
hipertensivi: glicemia a jeun, colesterolul total, LDL
colesterol, HDL colesterol, trigliceridele a jeun, pota-
semia, uricemia, creatinina serica, clearance-ul estimat
al creatininei(conform formulei Cockcroft-Gault) sau
rata filtrarii glomerulare (utilizand formula the Modifi-
cation of Diet in Renal Disease (MDRD); ecuatia CKD-
EPI are o mai mare acuratete decat ecuatia MDRD in
special daca rata filtrdrii glomerulare estimate >60 mL/
min/1,73 m?); hemoglobina si hematocritul, examenul
de urina(testul dipstick si microscopic pentru evalua-
rea microalbuminuriei; efectuarea proteinuriei canti-
tative in cazul pozitivarii dipstick-ului), ECG; in timp
ce urmdtoarele teste sunt optionale: ecocardiografia,
ecografie carotidiana, indicele glezna-brat, examenul
fundului de ochi si masurarea velocitatii undei pulsu-
lui. Dacé glicemia a jeun >5,6 mmol/L (100 mg/dL) sau
hemoglobina glicozilata (HbAlc) se afla intre 5,7-6,4%
(Diabetes Control and Complications Trial - DCCT-
standaridization) este recomandat a se efectua testul
tolerantei la glucoza (vezi sectiunea 4.8). Printre testele
recomandate se numard de asemenea mdsurarea tensi-
unii arteriale la domiciliu sau monitorizarea ambulato-
rie pe 24 h a tensiunii arteriale.
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4.7.4 Masurarea tensiunii arteriale

Tensiunea arteriald ar trebui mésuraté la fiecare in-
divid de mai multe ori in zile diferite. Daca valorile
tesionale prezintd doar o usoara crestere atunci se vor
efectua masuratori repetate pe parcursul a mai multor
luni, iar la final in functie de rezultat se va lua in consi-
derare initierea sau nu a tratamentului antihipertensiv.
Daca valorile tensionale sunt mai important crescute
sau se asociaza cu leziuni subclinice de organ, alti fac-
tori de risc cardiovascular, boald cardiovasculard con-
stituita sau boala renald, monitorizarea valorilor tesni-
onale trebuie sa se efectueze mai frecvent astfel incat sa
se poatd lua o decizie terapeutica optima. Masuratori
repetate ale TA sunt necesare pentru a exclude pacientii
care prezintd doar o falsd crestere a tensiunii arteria-
le, in general observata la primele vizite. S-ar putea ca
acest grup de populatie sa necesite masurarea tensiu-
nii arteriale mai frecvent decat populatia generald, dar
probabil nu vor necesita tratament hipotensor, deoare-
ce riscul lor cardiovascular este probabil mic.

La pacientii hipertensivi post-infarct miocardic este
posibil sa se inregistreze valori tensionale mai scdzute
decat anterior infarctului sau chiar s revind la valorile
normale fird tratament antihipertensiv. In aceste ca-
zuri, ar trebui efectuate masurdtori mai frecvente ale
TA pentru a nu fi omisi pacientii la care tensiunea ar-
teriald revine la valorile anterioare infarctului si trebuie
reinceput tratamentul antihipertensiv.

4.7.5 Masurarea tensiunii arteriale la cabinet sau

in clinica

Avand in vedere ci aparatele de mésurare a tensiunii
arteriale pe baza de mercur au fost retrase de pe piata in
unele tdri europene, aparatele de méasurare fard mercur
au devenit tot mai raspandite. Aceste dispozitive trebu-
ie testate in mod corespunzator si validate in confor-
mitate cu protocoalele standardizate*®. Dispozitivele
de mdsurare a TA la nivelul degetelor sau antebratului
ar trebui evitate datoritd inexactitatii metodei. Tehnica
ausculatorica cu un observator instruit si cu un sfigmo-
manometru cu mercur continua sa fie metoda de elec-
tie pentru monitorizare atat in spital cét ti la cabinet.

4.7.6 Monitorizarea ambulatorie si la domiciliu a

tensiunii arteriale

Atat monitorizarea ambulatorie cét si cea la domi-
ciliu a TA sunt strans legate de prognostic*'¢. Monito-
rizarea poate f1 utild nu doar la pacientii netratati ci si
la pacientii aflati sub tratament, cu scopul de a moni-
toriza efectele tratamentului si de a creste complianta
la terapia medicamentoasa. Permite, de asemenea dia-
gnosticarea a doua conditii specifice si anume , hiper-
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tensiunea de ,halat alb” sau hipertensiunea izolata din
cabinetul medical, caracterizatd prin valori crescute ale
TA la cabinet si valori normale ale TA in ambulator si
hipertensiunea ,,mascatd” caracterizata prin valori nor-
male ale TA la cabinet si valori crescute ale TA in am-
bulator.417 Valorile prag ale TA pentru definirea hiper-
tensiunii arteriale la monitorizarea pe 24h a TA diferd
de cele masurate la cabinet sau in spital (Tabelul 14).

Diagnosticul de hipertensiune si evaluarea trata-
mentului sunt incd in mare parte bazate pe valorile ma-
surate la cabinet sau in spital.

Tabelul 14. Valorile prag ale tensiunii arteriale pentru definirea hiper-
tensiunil cu diferite modalitati de masurare ale TR

TAS (mmHg) | TAD (mmHg)
Cabinet sau spital 140 90

24 ore 125-130 80
Ii 130-135 85
Noapte 120 70
Acasi 130-135 85

TA- tensiune arteriald; TAS- tensiune arteriald sistolicd; TAD- tensiune arteriald diastolicd

4.7.7 Stratificarea riscului in hipertensiunea

arteriala

Decizia de initiere a tratamentului farmacologic de-
pinde nu numai de valoarea TA, ci si de riscul cardi-
ovascular total, fiind nevoie de efectuarea unei anam-
neze corespunzitoare, examinare clinica si paraclinicd
pentru a identifica:

e prezenta bolilor cardiovasculare constituite sau a

bolii renale
e prezenta BCV subclinice
e co-existenta altor factori de risc cardiovasculari.

Evidentierea bolilor cardiovasculare constituite sau a
bolii renale (Tabelul 15) cresc dramatic riscul de eveni-
mente cardiovasculare ulterioare indiferent de nivelul
TA. Acest lucru se intAmpla si in cazul asocierii hiper-
tensiunii cu alti factori de risc cardiovascular, nu in ul-
timul rand cu diabetul zaharat.

Co-existenta altor factori de risc (fumat, hipercoles-
terolemie, diabet zaharat, istoric familial de boli cardi-
ovasculare precoce) sporeste riscul asociat cu o crestere
usoard a TA®.

Stratificarea riscului utilizand diagrama SCORE este
o cerinta minima pentru fiecare pacient hipertensiv.

Avand in vedere importanta prezentei afectarii or-
ganelor tinta ca stadiu intermediar in evolutia bolilor
vasculare si ca un factor determinant al riscului cardio-
vascular global , ar trebui cautate cu atentie semnele de
interesare a organelor.
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Hipertrofia ventriculara stanga (HVS) evidentiata
electrocardiografic prin indicele Sokolow-Lyons, indi-
cele Cornell, sau mai recent prin estimarea Novaco-
de"®, este un predictor independent a evenimente-
lor cardiovasculare. HVS pe ECG poate fi folosita ca
instrument de documentare a regresiei HVS, posibil
asociatd cu reducerea incidentei fibrilatiei atriale nou
instalate*". Un studiu prospectiv recent s-a concentrat
pe voltajul undei R in aVL ca semn prognostic pentru
pacientii hipertensivi fara HVS evidentiata pe ECG.

Ecocardiografia are sensibilitate crescutd fata de
electrocardiografie in diagnosticarea HVS si estimarea
riscului cardiovascular si poate fi utild in precizia stra-
tificarii riscului global si indrumarea terapiei. Anoma-
liile cardiace detectate prin ecocardiografie cuantificd
mai exact masa ventriculului stang si patternul geome-
tric al HVS si au o putere predictiva suplimentara*®.

Ecografia carotidiana cu masurarea IMT sau prezen-
ta placilor prezic atat infarctul miocardic cat si AVC*.
Ecografia limitata la arterele carotide comune (un loc
mai putin frecvent de ateroscleroza) mai probabil de-
tecteaza doar hipertrofia vasculard, in timp ce evalu-
area aterosclerozei necesitd, de asemenea, vizualiza-
rea bifurcatiei si/sau a arterelor carotide interne unde
placile sunt mult mai frecvente. Aceste modificdri sunt
obisnuite la pacientii hipertensivi netratati fara afecta-
rea organelor tintd la examinarea de ruting; astfel, eco-
grafia carotidiand poate detecta de multe ori modifica-
rile vasculare, facand astfel stratificarea riscului mult
mai precisa.

Prezenta afectarii arteriale poate fi de asemenea su-
geratd de un indice gleznd-brat <0,9. Un IGB scizut
indica ateroscleroza avansata'?, in timp ce mésurarea
IMT carotidian este capabild sa detecteze modificarile
precoce®!.

Masurarea velocitatii undei pulsului carotido-femu-
ral oferd o evaluare cuprinzatoare non-invaziva a rigi-
ditatii arteriale’ si are o valoare predictiva indepen-
dentd pentru morbiditatea cardiovasculara si cea ge-
nerald, evenimentele coronariene si AVC la pacientii
cu HTA esentiala necomplicatd precum si la populatia
generald. Desi relatia dintre rigiditatea aortica si eve-
nimente este continua, a fost sugerat un prag de peste
12 m/s ca o estimare potrivitd a alterarii semnificative
a functiei aortice la pacientii hipertensivi de varsta me-
die.

Diagnosticul de hipertensiune secundara de cauza
renald este bazat pe constatarea unei functii renale re-
duse sau/si evidentierea albuminuriei. Insuficienta re-
nald este clasificatd in functie de rata de filtrare glome-
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rulard calculatd folosind MDRD, formula Cockroft-
Gault sau CKD-EPI. Cu ajutorul celor trei formule se
poate detecta afectarea usoard a functiei renale in spe-
cial daca valoarea creatininei serice este inca in limite
normale si greutatea corporald este scazutd si/sau var-
sta este avansata.

La pacienti hipertensivi cu sau fara diabet, microal-
buminuria, chiar sub valorile prag utilizate in prezent,
prevesteste evenimentele cardiovasculare* si o relatie
continud intre mortalitatea de cauza cardiovasculard
si de cauza non-cardiovasculard si valorile raportu-
lui proteinurie/creatinina >3,9 mg/g la barbati si >7,5
mg/g la femei a fost raportatd in mai multe studii. Mi-
croalbuminuria poate fi masurata din probele de urind
spontane (urina pe 24 h sau probele de urina din tim-
pul noptii nu sunt indicate datorita inexactitatii colec-
tarii probelor) prin indexarea concentratiei albuminei
urinare la concentratia creatininei urinare.

In concluzie, existd dovezi ci afectarea subclinica de
organ prezice mortalitatea cardiovasculard indepen-
dent de SCORE si combinatia poate imbunatati estima-
rea riscului in special la subiectii aflati la risc scazut sau
moderat (SCORE 1-4 %)%,

4.7.8 Pe cine tratam si cand initiem tratamentul

antihipertensiv?

Decizia de initiere a tratamentului antihipertensiv
depinde de TA (Tabelul 13) si de riscul cardiovascular
total (Tabelul 15). Toti pacientii a caror TA indicd grad
2 sau 3 de hipertensiune la mdsuratori repetate sunt
candidati pentru tratament medicamentos; un numar
mare de trialuri placebo controlate au demonstrat ca
la pacientii cu astfel de valori TA, scidderea TA reduce
morbiditatea si mortalitatea cardiovasculara indepen-
dent de nivelul total de risc.

Dovezile pentru beneficiul tratérii pacientilor cu
HTA grad 1 sunt insuficiente, deoarece studiile ante-
rioare la pacienti cu hipertensiune usoara au inclus in
cea mai mare parte pacienti aflati la risc inalt.

Promptitudinea in initierea terapiei farmacologice
depinde de nivelul riscului cardiovascular total. O in-
tarziere in obtinerea controlului TA la pacientii hiper-
tensivi aflati la risc inalt este asociatd cu un prognostic
nefavorabil. Tratamentul medicamentos ar trebui initiat
cat mai repede in HTA gradul 3 precum si la pacientii
cu HTA gradul 1 si gradul 2 care au risc cardiovascular
total inalt sau foarte inalt. La pacientii cu HTA gr adl
sau 2 cu risc cardiovascular moderat, terapia medica-
mentoasa poate fi amanatd pentru cateva saptdmani, si
la cei cu HTA grad 1 fard alti factori de risc poate fi
amanata pentru cateva luni. Cu toate acestea, chiar si
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la acesti pacienti, lipsa de control a TA dupd o anumita
perioada de mésuri ne-farmacologice, poate conduce la
addugarea unui medicament in tratament.

In general, tratamentul precoce de scidere a TA ina-
inte de aparitia leziunilor de organ sau inainte ca aces-
tea sa devina ireversibile, este o recomandare prudenta.
Acest lucru se datoreaza faptului ca, la pacientii hiper-
tensivi cu risc ridicat, chiar si terapia cardiovasculara
intensd, desi beneficd, nu poate scadea riscul cardio-
vascular total sub pragul de risc inalt.

Initierea terapiei medicamentoase la pacientii diabe-
tici cu TA normal inaltd nu este in prezent sustinutd
de dovezile din studii. Pentru moment, este prudent sa
se recomande initierea terapiei la pacientii diabetici cu
TA normal inaltd, dacd sunt prezente leziuni subclinice
de organ (in special microalbuminuria si proteinuria).

La subiectii cu TA normal inalta (TAS 130-139
mmHg, TAD 85-89 mmHg) necomplicata de diabet
sau evenimente cardiovasculare anterioare, nu exista
nicio dovadi a beneficiului tratamentului, exceptand o
intarziere a debutului hipertensiunii.

Modificarea stilului de viata si atenta monitorizare a
TA sunt recomandate indivizilor cu TA normal inalta
care au risc aditional scazut sau moderat*’'.
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4.7.9 Cum tratam

4.7.9.1 Stilul de viatd

Masurile de modificare ale stilului de viata singure,
pot fi suficiente la pacientii cu TA usor crescutd si ar
trebui recomandate intotdeauna si pacientilor cu me-
dicatie antihipertensiva, putdnd determina scdderea
dozei de medicament necesara obtinerii unui control
al TA.

Modificarea stilului de viatd include: scaderea gre-
utatii corporale la pacientii supraponderali, reducerea
consumului de sare la <5 g/zi, restrictia consumului de
alcool la nu mai mult de 20 g/zi de etanol la bérbati si
10 g/zi de etanol la femei, si activitatea fizica regulata la
persoanele sedentare.

Efectul de sciddere a TA in cazul cresterii valorilor
potasiului a fost bine documentat in cazul dietei DASH
(bogata in fructe, legume si produse lactate degresate
cu un continut redus de colesterol si grasimi saturate).
Astfel pacientii hipertensivi ar trebui sfatuiti sd con-
sume mai multe fructe si legume (4-6 portii pe zi, de
exemplu 400 g) si sa reducd aportul de grasimi saturate
si colesterol.

Deoarece fumatul are o influentd particulard asupra
riscului cardiovascular, ar trebui depuse eforturi pen-
tru a ajuta pacientii hipertensivi fumatori sd renunte la

Tahelul 15. Factori care influenteaza prognosticul in hipertensiune

Factor de risc Afectare de organ finti

Diabet zaharat BCV constituitii sau boald renali

TAS 5i TAD

HVS pe ECG ( Sokolow-Lyons >38 mm sau Cornell
>2440 mm/ms) sau Novacode LVMI>130 g/m*(F),
>115 g/m*(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
cerebrald, atac ischemic tranzitor

Presiunea pulsului (la pacientii varstnici)

HVS detectatd ecocardiograficd ( LVMI =125 g/m?
(B), =110 g/m* (F)

Boli cardiace: infarct miocardic, angind, revasculariza-
re coronariand, insuficienta cardiacd.

Vérsta (B >55 ani, F >65 ani)

Tngrosarea peretelui carotidian (IMT >0,9 mm)
sau pléci

Boli renale: nefropatie diabeticd, insuficientd renald
(creatinina sericd >133 umol/L (1,5 mg/dI)B), >124
umol/I (1,4 mg/dl) (F), proteinurie (>300 mg/24 h).

Fumatul

Velocitatea undei pulsului carotido-femural >12
m/s

Boali arteriald perifericd

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

Indice gleznd-brat <0,9

Retinopatie avansatd: hemoragie sau exudate, edem
papilar.

Glicemia a jeune 5,5-6,9 mmol/L (100-125 mg/dl)

Usoard crestere a creatininei serice : 115-133
umol/l (1,3-1,5 mg/dI) (B), 107-124 umol/I (1,2-1,4
mg/di) (F)

Test de toleranti la glucozii modificat

RFG sciizutid® (<60 ml/min/1,73 m?) sau clearance
la creatining* (<60 ml/min)

Obezitate abdominald: circumferinta taliei >102 cm (B),
>88 cm (F)

Microalbuminurie 30-300 mg/24 h sau raportul
albumind/creatinind: >22 mg/g (>2,5 mg/mmol)
(B), =31 mg/g (=3,5 mg/mmol) (F)

Istoric familial de BCV precoce: vdrsta <55ani (B), <65

.

® formula Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)
“formula Cockeroft — Gault.

1GB - indice gleznd-brat; BCV - boli cardiovasculare; TAD - tensiune arteriald diastolicd; RFG-rata de filtrare glomerulard; F- femei; IMT- indice intimd-medie; LDL- low density lipoprotein; HVS- hipertrofie ventriculari stanga; LVMI- index de
masi ventriculard stdngd, B-biirbati; TAS - tensiune arteriald sistolicd; Col total- colesterol total; TG - trigliceride.
“ Risc maxim pentru HVS concentricti: LYMI crescut cu un raport grosime perete/razd > 0,42.
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fumat putand fi luate in considerare terapia de substitu-
tie nicotinica, terapia cu bupropione sau varenciclina.
Deoarece fumatul poate sd creasca valorile tensionale
diurne, renuntarea la fumat ar putea conduce la un mai
bun control al valorilor tensionale 425 cel putin la ma-
rii fumdtori. Intrucat complianta pe termen lung a mo-
dificarii stilului de viata poate fi deficitara, este necesara
intdrirea recomandarilor o datd cu masurarea TA.

4.7.9.2 Medicatia antihipertensivi

Numarul mare de studii randomizate efectuate asu-
pra medicatiei antihipertensive, atat studiile care com-
pard medicamentele active cu medicatia placebo, cat
si cele care compara scheme de tratament bazate pe
diferiti compusi, confirma urmatoarele: i) principalele
beneficii ale tratamentelor antihipertensive se datorea-
za scaderii TA per se, fiind in mare masura indepen-
dente de medicamentele utilizate; ii)diureticele tiazi-
dice si tiazidic-like (clortalidona si indapamida), beta
blocantele, antagonistii canalelor de calciu, inhibitorii
enzimei de conversie si antagonistii receptorilor de an-
giotensina pot sa reduca intr-un mod adecvat TA, si sd
scada semnificativ riscul de mortalitate si morbiditate
cardio-vasculara. Astfel, toate aceste medicamente sunt
recomandate pentru initierea si intrefinerea unui trata-
ment antihipertensiv fie ca monoterapie sau in diferite
combinatii.

Pozitia beta blocantelor ca prima alegere in medica-
tia antihipertensiva a fost pusa la indoiald in ultimul
deceniu. Cea mai recenta meta-analiza a 147 de studii
randomizate 394 raporteaza doar o usoara inferioritate
a beta blocantelor in prevenirea accidentului vascular
cerebral (17% comparativ cu 29% in cazul altor agenti),
dar un efect similar cu alte medicamente in prevenirea
evenimentelor coronariene si a insuficientei cardiace
si o eficacitate mai mare decat alte substante la paci-
enfii cu un eveniment coronarian recent. Aceste con-
statdri sunt in concordanté cu studiul United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS)**. De asemenea,
aceste rezultate coincid cu un studiu observational
complex efectuat pe subiecti cu diferite regimuri de
medicatie antihipertensiva, pentru o perioada mai lun-
ga de timp decat in studiile clinice randomizate, si in
care incidenta evenimentelor coronariene nu a fost mai
mare in cazul tratamentului bazat pe atenolol compara-
tiv cu alte hipotensoare*®.

Cu toate acestea, deoarece beta blocantele induc cres-
tera in greutate, au efecte adverse asupra metabolismu-
lui lipidic*” si cresc (comparativ cu alte medicamente)
incidenta de diabet zaharat, nu sunt de preferat la paci-
entii hipertensivi cu multipli factori de risc metabolici

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

(de exemplu: obezitatea abdominala, alterarea glicemi-
ei 4 jeun si scaderea tolerantei la glucozd), conditii care
cresc riscul de debut al diabetului zaharat. Acest lucru
este valabil si pentru diureticele tiazidice, care au efecte
dislipidemice si diabetogene, in mod special cand sunt
utilizate in doze mari. In studiile care au aratat un exces
relativ al diabetului zaharat, diureticele tiazidice au fost
frecvent administrate impreund cu beta blocantele, fa-
cand astfel dificil de apreciat distinctia intre contributia
fiecarui agent medicamentos la acest proces. Cu toate
acestea, acest lucru se poate sa nu fie valabil pentru beta
blocantele vasodilatatoare precum carvedilol si nebi-
volol, care au actiune dismetabolicd usoara sau chiar
absentd, si o incidentda mai redusa a diabetului zaharat
comparativ cu beta blocantele conventionale. De ase-
menea este incd neclar dacd diabetul zaharat indus de
medicamente are acelasi pronostic negativ cu cel aparut
in conditii naturale.

Studiile care au evaluat endpointuri moderate suge-
reazd alte diferente intre diferite medicamente antihi-
pertensive sau compusi: inhibitorii enzimei de conver-
sie si antagonistii receptorilor de angiotensina sunt in
mod particular eficienti in reducerea hipertrofiei ven-
triculului stang, inclusiv a componentei fibroase; sunt
de asemenea destul de eficienti in reducerea microal-
buminuriei si proteinuriei, in péstratea functiei renale
si in int4rzierea aparitiei stadiului final de boala renala;
Blocantele canalelor de calciu, in afara de faptul cd sunt
eficiente in hipertrofia ventriculului stdng, aparent sunt
eficiente in incetinirea progresiei hipertrofiei carotidie-
ne si a aterosclerozei.

Dovezile cu privire la beneficiile altor clase de me-
dicamente sunt mult mai limitate. Alfa -blocantele,
agentii cu actiune centrala [agonistii adrenoreceptori-
lor alfa,, agonistii receptorilor de imidazol (I1)], me-
dicamentele antialdosteronice scad eficient TA. Totusi,
nu sunt date care sd documenteze abilitatea acestora de
a reduce morbiditatea si mortalitatea cardio-vascula-
rd. Cu toate acestea, tofi acesti agenti au fost utilizati
in mod frecvent ca medicatie asociata in diferite studii
de documentare a protectiei cardiovasculare, si pot fi
astfel folositi in tratamentul combinat al TA.

Aliskirenul, care inhiba efectul reninei si al pro-re-
ninei pe receptorii specifici, scade eficient tensiunea*”
si are efect antiproteinuric. Cu toate acestea, efectul sau
asupra mortalitdtii si morbiditatii cardio-vascualre nu a
fost inca dovedit, dar un numar de studii se afla in curs
de desfasurare.

Considerentele legate de costuri nu ar trebui sd pre-
domine asupra eficacitatii, tolerabilitatii si sigurantei
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fiecdrui pacient in parte. Medicamentele cu actiune pe
24 de ore ar trebui preferate. Simplificarea tratamen-
tului imbunétateste aderenta pacientului, in timp ce
controlul eficient al TA pe 24 de ore este important din
punct de vedere al prognosticului in plus fata de con-
trolul TA la cabinet. Medicamentele cu actiune prelun-
gitd minimalizeazd variabilitatea valorilor TA, ceea ce
poate oferi protectie impotriva progresiei leziunilor de
organ si impotriva riscului evenimentelor cardio-vas-
culare.

4.7.9.3 Tratamentul combinat

Tratamentul combinat este necesar pentru a controla
TA la majoritatea pacientilor. Addugarea unui medica-
ment dintr-o alta clasd trebuie consideratd ca o strate-
gie de tratament recomandabild, dacd medicamentul
initial trebuie retras din cauza efectelor secundare, sau
datorita ineficacitatii. Reducerea TA determinatd de
asocierea a doua substante din clase diferite, este de 5
ori mai puternicd decéat dublarea dozei unui singur me-
dicament*®. Combinatia a doud medicamente ar putea
sd ofere avantaje si la inifierea tratamentului, in mod
particular la pacientii cu un risc crescut, la care con-
trolul precoce al TA este de dorit. Asociatiile medica-
mentoase cu doze fixe simplifica tratamentul si imbu-
nétdtesc complianta pacientului. Dovezi ale eficientei
scaderii TA, au fost obtinute in mod particular pentru
combinatia dintre un diuretic si inhibitor de enzima de
conversie sau antagonist al receptorilor de angiotensind
sau blocant de canale de calciu*>**.

In ciuda dovezilor din studii de scidere a evenimen-
telor, combinatia de diuretic si beta blocant favorizeaza
aparitia diabetului si ar trebui evitatd, cu exceptia situa-
tiilor in care sunt necesare din alte motive. Combinarea
unui inhibitor de enzima de conversie cu un antagonist
de receptor de angiotensina este asociata cu o crestere
semnificativa a efectelor secundare grave*’!. Beneficiile
la pacientii diabetici cu proteinurie (datoritd efectului
antiproteinuric superior) asteapta confirmarea trialu-
rilor.

La 15-20% din pacientii hipertensivi, este necesara
o combinatie de trei medicamente pentru a se obtine
controlul TA; cea mai rationald combinatie pare sa fie:
un blocant al sistemului renina-angiotensina-aldost-
eron, un blocant de canale de calciu si un diuretic in
doze eficiente.

4.7.9.4 Tintele TA
Existd suficiente dovezi pentru a recomanda ca TAS
sd fie redusd la <140 mmHg (si TAD la <90 mmHg) la
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toti pacientii hipertensivi. Dovezile lipsesc doar in ca-
zul pacientilor vérstnici, in cazul cdrora beneficiile sca-
derii TAS la <140 mmHg nu au fost testate in trialurile
randomizate.

Recomandarea ghidurilor anterioare*! de a finti o
TAS mai scazutd (<130 mmHg) la pacientii diabetici
si la cei cu risc cardiovascular foarte inalt (cu eveni-
mete cardiace anterioare) nu este sustinutd de dovezile
din studii. Analiza trialurilor efectuate pe scard larga
(ex. ONTARGET, INVEST si VALUE), desi afectata
de comparatia cu studiile non-randomizate, sugerea-
za ca cel putin la pacientii hipertensivi cu risc cardio-
vascular inalt, scaderea TAS sub 130 mmHg nu aduce
beneficii, sau poate chiar s dduneze, exceptand poate
accidentul vascular cerebral. Un fenomen de tip curba
J, nu poate fi exclus pentru atingerea valorilor TAS sub
130 mmHg*.

In ciuda limitirilor lor evidente si a puterii scizute a
dovezilor, analizele post-hoc indicé o reducere progre-
siva a incidentei evenimentelor cardiovasculare con-
comitent cu scaderea progresivd a TAS la ~120 mmHg
si TAD la ~75 mmHg*"', desi beneficiul suplimentar la
valori scazute ale TA devine mic. Un fenomen de tip
curba J este putin probabil sd apard mai jos fata de aces-
te valori, cu exceptia probabila a pacientilor cu boala
aterosclerotica avansata.

Pe baza datelor actuale, ar putea fi prudent sa se re-
comande scaderea TAS/ TAD la valori cuprinse in in-
tervalul 130-139/80-85 mmHg, si eventual apropiat de
valorile minime ale acestui interval, la toti pacientii hi-
pertensivi. In acest sens sunt necesare mai multe dovezi
de la trialurile controlate randomizate.

4.7.9.5 Hipertensiunea in conditii speciale

Diabetul zaharat (vezi Sectiunea 4.8.)

La pacientii diabetici, tratamentul antihipertensiv ar
trebui inifiat intotdeauna cand TA este >140/90 mmHg.
In prezent initierea tratamentului in cazul TA normal
inalte, nu este sustinuta de dovezile din studiile clinice.

Meta-analiza trialurilor disponibile, arata cd in dia-
bet, toate clasele majore de antihipertensive protejeaza
impotriva complicatiilor cardiovasculare, probabil prin
efectul protector de scadere a TA per se. De aceea pot
fi luate toate in considerare in momentul alegerii tra-
tamentului. Asociatiile medicamentoase sunt de obicei
necesare pentru reducerea TA in diabet. Un blocant al
sistemului renina-angiotensina-aldosteron (inhibitor
de enzima de conversie/ antagonist de receptor de an-
giotensina) ar trebui intotdeauna introdus din cauza
efectelor superioare de protectie impotriva initierii si
progresiei nefropatiei.
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Hipertensiunea arteriald la varstnici

Meta-analizele extinse confirma faptul ca tratamen-
tul in cazul varstnicilor hipertensivi este extrem de be-
nefic. Beneficiul pacientilor in varsta de >65 de ani nu
este mai mic decét al pacientilor tineri.

Afirmatia conform careia, diferite clase de antihiper-
tensive difera semnificativ in abilitatea lor de a scadea
TA si de areduce riscul cardiovascular la varstnici com-
parativ cu tinerii, nu a fost demonstrata. Astfel, alegerea
medicamentului nu ar trebui ghidatd de varsta. Diure-
ticele tiazidice, inhibitorii enzimei de conversie, blo-
cantele canalelor de calciu, antagonistii receptorilor de
angiotensina si beta blocantele pot fi utilizate pemtru
initierea si intretinerea tratamentului si la varstnici.

In cazul varstnicilor, studiile realizate s-au adresat
doar pacientilor cu o TAS 2160 mmHg, si in nici un
studiu nu s-a atins o TAS medie de <140 mmHg. Este
necesara efectuarea unor studii la pacienti cu valori
tensionale de initiere mai scdzute si atingerea unor va-
lori mai scazute ale TA sub tratament.

Dovezi conform cdrora tratamentul antihipertensiv
are beneficii si la pacientii cu varsta 280 ani sunt acum
disponibile in urma unui studiu efectuat. Tratamentul
hipotensor ar trebui initiat sau continuat cand paci-
entul implineste varsta de 80 de ani, incepand cu mo-
noterapie si addugand un al doilea medicament daca
e necesar. Deoarece pacientii hipertensivi din studiul
Very Elderly Trial (HYVET) au fost in general intr-o
stare buna**??, incercarea de a extrapola datele HYVET
la pacientii octogenari, care sunt mult mai fragili, este
incertd. Decizia de a trata ar trebui luatd in functie de
individ, si pacientii ar trebui sd isi monitorizeze cu
atentie TA pe durata tratamentului, inclusiv masurarea
TA in ortostatism.

4.7.9.6 Durata tratamentului

In general, tratamentul antihipertensiv trebuie men-
tinut pe termen nelimitat. Intreruperea tratamentului
la pacientii hipertensivi este urmata in mare parte de
revenirea TA la valorile anterioare tratamentului.

4.7.9.7 Medicamente hipolipemiante

Toti pacientii 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 luati in considerate pentru te-
rapia cu statine ce vizeazd atingerea obiectivelor tintd
mentionate la sectiunea 4.9.

4.7.9.8 Tratamentul cu antiagregante plachetare
Tratamentul antiplachetar, in special aspirina in doze
mici, ar trebui sa fie prescrisa la pacientii hipertensivi
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cu evenimente cardiovasculare. Poate de asemenea, sa
fie luatd in considerare la pacientii hipertensivi fard is-
toric de boli cardiovasculare, cu functie renald redusa,
sau la cei cu risc cardiovascular ridicat. Pacientilor ca-
rora li se administreazd aspirina ar trebui si le fie acor-
datd intotdeauna o atentie crescutd datoritd riscului de
sangerare, in special gastro-intestinala.

Informatii noi importante

e Leziunile subclinice de organ in hipertensiune
sunt un factor predictiv al decesului cardiovascu-
lar independent de riscul SCORE, iar asocierea
celor doua poate imbunatati predictia riscului de
deces, in special la persoanele cu risc cardiovas-
cular mic si moderat (SCORE 1-4%).

e Tratamentul antihipertensiv este benefic la paci-
entii cu varsta >80 ani.

Lacunele ramase

e Ar trebuie prescrise medicamente antihiperten-
sive tuturor persoanelor cu hipertensiune arte-
riald gradul 1, chiar si atunci cand riscul de car-
diovascular total este scazut sau moderat?

e Ar trebui prescrisé medicatie antihipertensiva
varstiniclor cu hipertensiune arteriala gradul 1,
si ar trebui sa fie stabilitd si in cazul lor valoarea
tint a TA <140/90 mmHg?

e Ar trebui initiat tratamentul medicamentos la
pacientii cu diabet zaharat sau la cei cu un eveni-
ment vascular cerebral sau boli cardiovasculare
atunci cand TA este inca in intervalul normala/
crescutd, si ar trebui ca tinta TA si fie <130/80
mmHg la acesti pacienti?

e Care sunt cele mai mici valori TA sigure de atins
prin tratament in diferite conditii clinice?

e Poate stilul de viata echilibrat, despre care se stie
ca reduce TA, sa fie de asemenea responsabil de
reducereea morbiditétii si mortalitatii in hiper-
tensiune?

4.8 Tintele terapeutice la pacientii cu diabhet

zaharatde tip 2

Mesaje cheie

e Managementul intensiv al hiperglicemiei in di-
abetul zaharat reduce riscul de complicatii mi-
crovasculare si, intr-o mai micd masurd, cel al
bolilor cardiovasculare.

e Tratament intensiv al TA in diabetul zaharat re-
duce riscul complicatiilor macrovasculare si mi-
crovasculare.
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e Asocierile medicamentoase antihipertensive
sunt de obicei necesare pentru a atinge valorile
tinta.

4.8.1 Introducere

Boala cardiovasculard este principala cauza de mor-

biditate si mortalitate la persoanele cu diabet zaharat.
Controlul agresiv al hipertensiunii arteriale si sciderea
nivelului de colesterol cu statine reduce riscul de eveni-
mente cardiovasculare, si existd dovezi concludente ca
imbunatatirea controlului glicemic reduce semnificativ
riscul de a dezvolta complicatii diabetice microvascu-
lare (retinopatie, nefropatie, si neuropatie). In timp ce
datele existente indica o relatie intre nivelurile crescu-
te ale glicemiei si evenimentele cardiovasculare, pand
de curand au existat putine dovezi care sd specifice ca
atingand valorile tintd ale glicemiei se poate reduce
frecventa evenimentelor cardiovasculare.

4.8.2 Dovezi ale recomandarilor actuale privind

prevenirea bolilor cardiovasculare in diabet

Cu exceptia gestionarii nivelului glucozei, prevenitia
BCV urmeaza aceleasi principii generale ca si pentru
persoanele care nu au diabet zaharat. O abordare mul-
tifactoriala in ceea ce priveste tratamentul si atingerea
unor valori scazute ale TA si ale concentratiilor de LDL
colesterol si colesterol total este deosebit de importan-
ta, si multe dintre {intele tratamentului sunt mai dificil
de obtinut la pacientii cu diabet zaharat. Pacientul tipic
cu diabet zaharat de tip 2 prezinta multipli factori de
risc cardiovasculari, fiecare dintre acestia trebuind si
fie tratat in conformitate cu ghidurile existente.

4.8.3 Controlul glicemiei
Studiul UKPDS a evaluat efectul imbunatatirii con-
trolului metabolic asupra riscului de a dezvolta eveni-
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mente coronariene sau alte evenimente cardiovascu-
lare®***. Studiul a demonstrat o reducere cu 16% a
riscului pentru infarct miocardic, care nu a fost sem-
nificativ statistic (p=0,052) in cazul unei diferente de
0,9% a HbA _intre grupul cu tratament agresiv si cel cu
terapie conventionald. Media valorilor HbA, in grupul
cu tratament intensiv a fost de 7,0% (53 mmol/mol).
La pacientii supraponderali tratati cu metformin, a fost
observata o reducere semnificativa a riscului de infarct
miocardic (p <0,01).

Majoritatea pacientilor din UKPDS au fost urmariti
pe o perioada de inca 10 ani post-studiu pentru moni-
torizare***. Nu a fost facuta nici o incercare in vederea
mentinerii terapiei atribuite anterior si controlul glice-
mic in cele doua 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), si o reducere de 13% a riscului de deces
de orice alta cauza (p = 0,007). Acest asa-numit efect
«de mostenire», de asemenea, s-a observat si in grupul
celor tratafi cu metformin, in care pacientii tratati cu
metformin au mentinut un nivel redus al evenimen-
telor cardiovasculare, comparativ cu cei care erau pe
terapia conventionald. Efectul similar de ,mostenire”
a fost observat la pacientii cu diabet zaharat de tip 1
cu control glicemic precoce intensiv in studiul DCCT
/EDIC*s.

4.8.4 Valorile tinta ale glicemiei

Au fost efectuate trei studii recente pentru a vedea
dacd evenimentele cardiovasculare ar putea fi reduse
si mai mult dacd s-ar reduce valoarea tinta a HbA **
43846 Tn cadrul studiului ACCORD >10 000 de pacienti
cu diabet zaharat de tip 2 si fie cu istoric de BCV, fie

Recomandiri cu privire la diahetul zaharat

¢ Clasa de recomandare.
" Nivel de evidenti.
¢ Referinte.

Recomandari Clasa® Nivel® GRADE Ref
Pentru prevenirea BCV la diabeici se recomand ca valoare tintd a HbAlc si fie <7,0% (<53 mmol/mol). | A Puternic 434,435
Statinele sunt recomandate pentru a reduce riscul cardiovascular Tn diabetul zaharat. | A Puternic 166,436
Hipoglicemia si luarea excesivi Tn greutate trebuie evitate si la pacientii cu boli complexe pot fi necesare abordiri individuale (atdt Tn ceea ce | B Puternic 435, 4317,
priveste valorile tintd cdt si optiunea medicamentoas). 438
Metforminul ar trebui utilizat ca terapie de primd linie, dact este tolerat si nu are contraindicatii. lla B Puternic 439
Reducerea suplimentard a HbATc la o valoare tintd de <6,5% (<48 mmol/mol) (cel mai sciizut nivel posibil al HbATc care poate fi atins T sigurantd)

ar putea fi utild pentru boala nou diagnosticatd. Pentru pacientii cunoscuti de mult timp cu diabet zaharat acest fintd poate reduce riscul complicati- Ib B Slab 435
lilor microvasculare.

Valorile tintd ale TATn diabet se recomandd sa fie <140/80 mmHg. | A Puternic 440, 441
Tinta LDL colesterol este <2,5 mmol/L, pentru pacientii fard patologie ateroscleroticii valoarea colesterolului total poate fi <4,5 mmol/I, cu o tintd m B Slab "
mai micd a LDL colesterol de <1,8 mmol/L (utilizdnd doze mai mari de statine) pentru pacientii diabetici cu risc foarte mare de BCV.

Terapia antiagregantd plachetard cu aspirind nu este recomandatd la pacientii cu diabet zaharat care nu au dovezi clinice ale bolii aterosclerotice. n A Puternic 443
SCA = sindrom coronarian acut; TA = tensiune arteriald; BCR = boad cronicd de rinichi; BCV = boli cardi ulare; HbATc =} globina glicozilatd; LDL = lipoproteine cu densitate scizuti
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cu factori de risc cardiovascular aditionali au fost
randomizati la o terapie agresivd, cu o tintd a HbA
<6,0% (42 mmol/mol) sau la control glicemic stan-
dard (tinta HbA _7,0-7,9%, 53-63 mmol/mol). HbA
a scazut rapid in grupul cu terapie agresiva, cu o me-
die a HbA, _de 6,7% (50 mmol/mol) in 4 luni si 6,4%
(46 mmol/mol) la 1 an. Studiul a fost oprit prematur
la 3,5 ani din cauza unei cresteri semnificative a ratei
mortalitdtii totale in grupul cu tratament agresiv: 257
vs 203 (p = 0,04) pentru decesele din orice cauza si 135
vs 94 (p = 0,02) pentru decese din cauze cardiovascula-
re. Au fost semnificativ mai multe cazuri de hipoglice-
mie care au necesitat interventie terapeutica in cadrul
grupului cu terapie agresiva, si care au prezentat, de
asemenea, o crestere semnificativd in greutate. Motivul
pentru prognosticul mai slab in grupul cu terapie agre-
siva nu este clar, dar ar putea fi asociat cu hipoglicemia.

Studiul ADVANCE (Action in Diabetes and Vascu-
lar Disease) a randomizat >11 000 de pacienti cu dia-
bet zaharat de tip 2 intr-un grup cu control standard
al glicemiei si unul cu control intensiv**. Valoarea
tintd a HbA _a fost de 6,5% (48 mmol/mol) (cu 0,5%
mai mare decat in ACCORD). Valoarea medie finald
a HbA _a fost similard cu cele din studiul ACCORD,
dar reducerea HbA _in grupul cu terapie agresivd a fost
atinsd mai tarziu in ADVANCE, cu o medie la 6 luni
a HbA, de 7% (53 mmol/mol) si care nu ating valoa-
rea finald de 6,5% (48 mmol/mol) pana la ~36 de luni.
Control intensiv a redus in mod semnificativ numérul
total de evenimente majore macrovasculare (moartea
de cauze cardiovasculare, infarct miocardic non-fatal,
accident vascular cerebral non-fatal) si evenimente ma-
jore microvasculare (nefropatia sau retinopatia noua
sau agravata), dar numai reducerea evenimentelor mi-
crovasculare a fost semnificativa statistic. Cresterea in
greutate si hipoglicemia au fost mai putin frecvente de-
cat in studiul ACCORD.

Studiul mai mic VADT (Veterans Affairs Diabetes
Trial) a atins o medie a HbA _de 6,9% (52 mmol/mol)
in grupul cu terapie agresiva comparativ cu 8,4% (68
mmol/mol) in grupul standard**®. Nu a fost nici o dife-
rentd semnificativa intre grupuri in ceea ce priveste
obiectivele primare si nici pentru mortalitatea de orice
cauza.

4.8.5 Meta-analize si recenzii sistematice

O meta-analizd asupra controlului intensiv al glice-
miei ce a inclus date din UKPDS, PROactive (Prospecti-
ve Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular Events),
ACCORD, ADVANCE, si VADT*" a aratat o reduce-
re semnificativa a infarctului miocardic non-fatal si a
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evenimentelor coronariene, dar nici un efect asupra
accidentului vascular cerebral sau a mortalitétii tota-
le. Aceasta analiza poate fi contestata intrucat studiul
PROactive a fost un studiu cu pioglitazona comparativ
cu placebo, si nu un studiu al controlului intens al valo-
rilor glicemice*®. O meta-analiza mai recenta a exami-
nat studiile cu control glicemic intensiv comparativ cu
cel conventional, dar nu a inclus studiul PROactive, si a
utilizat din nou studiile UKPDS, ACCORD, ADVAN-
CE, si VADT*¥. Rezultate similare au fost observate in
ceea ce priveste reducerea semnificativa a evenimente-
lor coronariene si a BCV, dar nu s-a evidentiat nici o re-
ducere a mortalitatii cardiovasculare sau a mortalitatii
totale. Un rezultat similar a fost, de asemenea, gasit la o
altd examinare sistematica ale acelorasi date*®.

4.8.6 Tensiunea arteriala

Hipertensiunea arteriald este mai frecvent intalnita
la pacientii cu diabet zaharat de tip 2 comparativ cu
populatia generala. Efectul reducerii TA asupra riscului
de aparitie a BCV a fost urmarit in studii clinice, care
au inclus atéat pacienti diabetici cat si pacienti non-dia-
betici, iar o mare parte din dovezile existente se bazeaza
pe analiza de subgrup ale acestor studii combinate. De
exemplu, in studiile SHEP (Systolic Hypertension in the
Elderly Program) si Syst-Eur (Systolic Hypertension in
Europe), efectele tratamentului au fost, in general, mai
pronuntate in grupurile cu diabet zaharat decat in gru-
purile fira diabet. Studiul HOT (Hypertension Optimal
Study), care a comparat diferite valori tintd ale TAD,
a demonstrat beneficiile unui tratament mai agresiv al
TA (valoarea tinta a TAD: 80 mmHg), care a constat
intr-o reducere a riscului de evenimente la indivizii di-
abetici comparativ cu nondiabetici**.

Intr-un substudiu al UKPDS, pacientii cu hiperten-
siune arteriald au fost randomizati in functie de tera-
pia agresivd (TA medie 144/82 mmHg) sau mai putin
agresiva®!. A existat o reducere marcata si semnifica-
tiva a riscului de accident vascular cerebral cu 44% si
o reducere nesemnificativd cu 21% a riscului pentru
infarct miocardic, in cazul unei reduceri de 10 mmHg
a TAS si de 5 mmHg a TAD. Monitorizarea dupa ter-
minarea substudiului UKPDS nu a ardtat nici un efect
»mostenire” (de exemplu, controlul intensiv al TA tre-
buie mentinut pentru continuarea beneficiului)**®. In
studiul ADVANCE, reducerea TA la o medie de 135/75
mmHg scade suplimentar riscul evenimentelor cardio-
vasculare si al mortalitatii totale®”.

La pacientii diabetici, tratamentul antihipertensiv ar
trebui sa fie initiat atunci cand TA este >140/80 mmHg.
Valoarea tintd clasicd a TAS recomandatd in diabet za-
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harat (130 mmHg), se bazeaza pe dovezi epidemiolo-
gice, si nu pe dovezi ale studiilor randomizate. Acesta
valoare a fost, de asemenea, foarte dificil de ob{inut la
majoritatea pacientilor. Recentul studiu ACCORD TA
451 a testat ipoteza dacd o valoare tinta a TAS <120
mmHg ar aduce un beneficiu suplimentar in reducerea
evenimentelor cardiovasculare la pacientii cu diabet
zaharat de tip 2. Nu s-a observat nici o imbunétatire in
ceea ce proveste obiectivele primare, cu mici reduceri
in ceea ce priveste obiectivele secundare de accidente
vasculare cerebrale, si s-a observat o usoara crestere a
efectelor adverse cu reducerea valorilor tinta.

Meta-analizele studiilor disponibile arata ca, in di-
abetul zaharat, toate marile clase de medicamente an-
tihipertensive protejaza impotriva complicatiilor car-
diovasculare, probabil din cauza efectului protector al
scaderii TA per se. Astfel, toate aceste medicamente pot
fi luate in considerare in aceastd populatie.

Tratamentul combinat este de obicei necesar in re-
ducerea eficientd a TA in diabetul zaharat. Un inhibitor
al ECA sau antagonist al receptorilor de angiotensind
ar trebui sa fie intotdeauna luat in considerare datoritd
efectului protector superior dovedit impotriva inifierii
sau progresiei nefropatiei.

4.8.7 Dislipidemia

Studiul Heart Protection (HPS) a demonstrat ca
tratamentul cu simvastatina 40 mg reduce riscul car-
diovascular si cel de evenimente vasculare cerebrale la
pacientii diabetici si nondiabetici fard antecedente de
infarct miocardic sau de angind pectorala*®. Efectul
tratamentului a fost independent de nivelul de baza
al colesterolului desi riscul absolut si eficacitatea tra-
tamentului au crescut odatd cu cresterea concentratiei
colesterolului. Collaborative AtoRvastatin Diabetes
Study (CARDS), studiu clinic randomizat specific creat
pentru pacientii cu DZ tip 2 fara boald cardiovasculara
manifesta clinic, a demonstrat ca sciderea nivelului co-
lesterolului seric cu atorvastatina 10 mg a determinat o
reducere a riscului de evenimente ischemice cardiace
si cerebrovasculare'®. O serie de metaanalize au con-
firmat la pacientii diabetici beneficiile tratamentului
hipolipemiant cu ajutorul statinelor fatd de placebo*”.

Analiza unui subgrup de 1501 pacienti diabetici in-
clusi in studiul Treating to New Targets (TNT), care a
comparat terapia intensivd cu 80 mg atorvastatin vs.
cea standard cu 10 mg de atorvastatin, a aratat o redu-
cere mai importanta a riscului de evenimente primare,
de evenimente cerebrovasculare si a tuturor tipurilor
de evenimente cardiovasculare in grupul de pacienti
tratati intensiv cu statine**%.
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Este necesara o preventie agresivd si timpurie, uti-
lizand medicamente hipolipemiante, indiferent de ni-
velul inttial al LDL colesterolului si avand ca tintd un
nivel cat mai scdzut al valorilor lipidice, in special la
pacientii cu DZ tip 2. Pentru pacientii cu DZ tip 2 care
asociaza boala cardiovasculara sau boala cronicd renald
sau au unul sau mai mulfi factori de risc cardiovascu-
lar, nivelul optim al LDL colesterolului ar trebui sa fie
<1,8 mmol/L (~70 mg/dl). Trebuie subliniat faptul ca
pacientii cu DZ tip 2 deseori au valori in limite norma-
le sau numai usor crescute ale LDL colesterolului, in
timp ce un factor de risc pentru bolile cardiovasculare
la acesti pacientii diabetici il reprezinta dislipidemia
caracterizatd prin hipertrigliceridemie si valori scazu-
te ale HDL colesterolului. Studii clinice ce au urmarit
posibilele beneficii ale tratamentului hipolipemiant cu
fibrati la pacientii diabetici au furnizat rezultate echi-
voce.

4.8.8 Terapia antitrombotica

Pacientii cu diabet zaharat tip 1 sau 2 prezintd un
risc crescut de a dezvolta fenomene trombotice. Meta-
analiza “Antiplatelet Trialists’ Collaboration” a demon-
strat beneficiile terapiei antitrombotice la pacientii di-
abetici cu boala cardiovasculara, cerebrovasculara sau
alte forme de afectiuni aterotrombotice**. Studiile au
analizat date colectate de la ~4500 de pacienti diabetici
si au concluzionat ca tratamentul antiagregant plache-
tar (cel mai frecvent cu Aspirind) a determinat o re-
ducere semnificativd de 25% a riscului de evenimente
cardiovasculare.

Rolul aspirinei in cadrul preventiei primare riméane
nedovedit. In studiul HOT s-a observant o reducere
suplimentard a riscului de evenimente cardiovascula-
re majore prin addugarea a 75 mg aspirina la pacientii
diabetici, cu valori tensionale controlate eficient, cu
pretul unei rate mai mari a sangerarilor majore non-
fatale*®. O analizd mai amanuntitid a “Antithrombotic
Trialists’ Collaboration” a demonstrat o scadere nesem-
nificativd cu 7% a evenimentelor vasculare la pacientii
cu risc inalt datorat prezentei diabetului zaharat**. O
metaanaliza recenta a 6 studii clinice randomizate a
aratat cd nu existd o reducere semnificativa statistic a
riscului de evenimente cardiovasculare majore sau a
mortalitdtii de orice cauzd la pacientii diabetici fara
boalid cardiovasculara cunoscuta, la care s-a adminis-
trat aspirina fatd de cei cu placebo sau fard aspirind**.
Aspirina a redus semnificativ riscul infarctlului mio-
cardic la béarbati, dar nu si la femei. Evidentele legate de
efectele nocive nu au fost dovedite.
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4.8.9 Microalbuminuria si interventiile

multifactoriale

Microalbuminuria (excretia urinard a unei cantitati
de albumind de 30 pana la 300 mg/24h) anticipeaza
aparitia nefropatiei diabetice manifeste la pacientii cu
diabet zaharat tip 1 sau 2, in timp ce proteinuria (>300
mg/24 de h) indica de obicei distructie instalatd a pa-
renchimului renal. Atat la pacientii hipertensivi cét si
la cei nonhipertensivi, microalbuminuria -chiar si cea
sub pragul utilizat in prezent- prezice evenimente car-
diovasculare. Intre mortalitatea de cauzd cardiovascu-
lara precum si non cardiovasculara si raportul protei-
ne/creatinind s-a stabilit o relatie direct proportionald
in multiple studii. Microalbuminuria poate fi masuratd
utilizand bandelete de testare urinard rapida (se prefera
sa nu se utilizeze mostrele din timpul noptii sau din
urina colectatd pe 24 de ore datorita inacuratetii tehni-
cii de recoltare) prin indexarea concentratiei albuminei
urinare la concentratia cretininei urinare. Paciettii cu
microalbuminurie sau proteinurie trebuie sa fie tratati
cu un IECA sau un sartan indiferent de TA de baza.

Studiul Steno-2 a randomizat 160 de pacienti cu risc
inalt cu DZ tip 2 si microalbuminurie intr-un grup ce a
primit tratament conventional si un grup cu tratament
intens multifactorial incluzand medicatie hipoglicemi-
antd, statine. IECA, alte antihipertensive, aspirind, si
masuri de schimbare a stilului de viata (oprirea fuma-
tului, activitate fizicd, dietd)*®. Reducerea semnificati-
va la 4 ani a complicatiilor microvasculare si o scadere
importanta cu 53% a complicatiilor macrovasculare la
8 ani, a demonstrat beneficiile terapiei intensive multi-
factoriale*”®. O urmarire suplimentara a aratat o redu-
cere semnificativd a mortalitatii cardiovasculare la 8
ani, asociata terapiei multifactoriale*®.

Prin urmare pacientii cu risc inalt necesitd tratament
polifarmacologic, multifactorial pentru a obtine bene-
ficii maxime.

Cele mai importante informatii noi

e Tinta obignuitda pentru HbA _a crescut de la
<6,5% la <7,0%

e Aspirina nu mai este recomandata in cadrul ter-
apiei de preventie primara la pacientii diabetici.

Lacune ramase de elucidat

e Principalul mod de a atinge tinta terapeuticd a
HbAlc fara crestere ponderald excesivd sau hi-
poglicemie nu a fost stabilitd

e DPosibilele beneficii cardiovasculare aduse de
noile medicamente antidiabetice cu risc scizut
de hipoglicemie, ca de exemplu inhibitorii de
dipeptidil peptidaza-4, ce nu determina crestere
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ponderald, sau agonistii receptorului glucagon-
like peptidei 1, ce sunt asociati cu scadere pon-
derald, sunt actualmente in studii clinice.

4.9 Lipidele

Mesaje cheie

e Valorile plasmatice crescute ale colesterolului si
LDL-colesterolului sunt printre principalii fac-
tori de risc pentru BCV.

e Hipertrigliceridemia si HDL-colesterolul scidzut
sunt factori de risc independenti pentru BCV.

e Terapia cu statine are un efect benefic asupra
prognosticului BCV aterosclerotice.

4.9.1 Introducere

Studii genetice si patologice, observationale si inter-
ventionale, au stabilit rolul crucial al dislipidemiei, in
special al hipercolesterolemiei, in dezvoltarea BCV.

In plasma sanguina, lipidele cum sunt colesterolul si
trigliceridele sunt legate de diverse proteine (apopro-
teine), pentru a forma lipoproteine. HDL nu cauzeaza
ateroscleroza; dimpotriva, acesta are proprietdti antia-
terogene. In contrast, LDL, in special LDL mici si den-
se, sunt aterogene. Chilomicronii si lipoproteinele cu
densitate foarte mica (VLDL) nu sunt aterogene, dar
concentratiile crescute ale acestor lipoproteine bogate
in trigliceride pot provoca pancreatita.

4.9.2 LDL-Colesterolul

Cea mai mare parte a colesterolului din plasma san-
guind este, in conditii normale, transportata de LDL
si, pentru un spectru larg al concentratiilor de coleste-
rol, exista o asociere pozitiva puternica si gradata intre
colesterolul total, LDL Colesterol si riscul de BCV*”.
Aceasta asociere se aplica la indivizii (femei si barbati)
fard BCV, ca si la pacientii cu boala stabilita.

Dovada ca reducerea LDL colesterolului plasmatic
scade riscul de BCV este fara echivoc; rezultatele studi-
ilor epidemiologice, ca si ale trialurilor cu endpointuri
angiografice si clinice confirma ca reducerea LDL co-
lesterol trebuie sa fie o preocupare majora in preventia
BCV*,

Meta-analizele a multe studii aratd o reducere clard a
BCV odata cu scaderea LDL-colesterolului. Fiecare re-
ducere cu 1,0 mmol/L a LDL-colesterolului este asocia-
td cu scidderea cu 20-25% a mortalitatii cardiovasculare
si a infarctului miocardic non-fatal. Mai recent, studiile
au confirmat ca scaderea LDL-colesterolului la valori
<1,8 mmol/L (~70 mg/dL) este asociata cu cel mai mic
risc de evenimente cardiovasculare recurente la popu-
latiile la care se aplica preventia secundard*®. Prin ur-
mare, pentru subiectii cu risc foarte inalt, nivelul tinta
al LDL-colesterolului ar trebui s fie <1,8 mmol/L (~70
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Recomandéri pentru managementul hiperlipidemiei

Recomandari Clas@® | Nivel" | GRADE Ref
Nivelurile tintd recomandate la subiectii cu risc scizut sau moderat sunt < 5 mmol/L (mai putin decdt ~190 mg/dL) pentru colesterolul plasmatic total :
R ’ ! o ! | A Puternic 457,458
si < 3 mmol/L (sub ~115 mg/dL) pentru colesterolul LDL la subiecti cu risc sciizut sau moderat
La pacientii cu riscinalt de BCY, este recomandatd o tintd a LDL-colesterol < 2,5 mmol/L (sub ~100 mg/dL) | A Puternic 459-461
La pacientii cu risc foarte Tnalt de BCY, tinta LDL-colesterol recomandati este < 1,8 mmol/L (sub ~70 mg/dL) sau o reducere a LDL colesterol >50% .

P o . ,' e 9/dl ! | A Puternic 459,462, 463
atunci cdnd nivelul fintd nu poate fi atins.
Toti pacientii cu hipercolesterolemie familiald trebuie considerati pacienti cu riscinalt si tratati cu terapie hipolipemiantd. | A Puternic 464, 465
La pacientii cu un SCA, tratamentul cu statine in doze mari trebuie initiat in timpul spitalizirii. | A Puternic 466-468
Preventia accidentului vascular cerebral non-hemoragic: tratamentul cu statine trebuie initiat la toti pacientii cu boald ateroscleroticd stabilitd si la
pacientii cu riscinalt de a dezvolta BCV. Tratamentul cu statine trebuie initiat la pacientii antecedente de accident vascular cerebral ischemic non- | A Puternic 469, 470
cardioembolic.
Boala arteriald ocluzivii a membrelor inferioare si boala arterelor carotide sunt conditii cu risc echivalent BCI si terapia hipolipemiantd este recoman- .

. ? ! ’ | A Puternic 471,472
datd.
Statinele trebuie considerate ca medicamente de prim linie la pacientii cu transplant si dislipidemie. lla B Puternic 473
Boala cronici de rinichi (stadiile 2-5, cu RFG <90 mL/min/1,73 m?) este consideratd un echivalent de risc al BCI, iar tinta LDL colesterolului la acesti lla ( Puternic a4
pacienti trebuie adaptatd la gradul insuficientei renale.

® Clasa de recomandare
" Nivelul de evidentd
“Referinte

SCA = sindrom coronarian acut; BCI = boald cardiacd ischemicd; BCV = hoald cardiovasculard; RFG = rata filtrdrii glomerulare; LDL = lipoproteind cu densitate micd.

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

4.9.3 Apolipoproteina B

Deoarece nivelurile apoB (principala apoproteina
dintre lipoproteinele aterogene) au fost atat de frecvent
masurate in cadrul trialurilor clinice in paralel cu LDL-
colesterolul, apoB poate fi substituitd LDL colesterol*”,
dar nu contribuie suplimentar la evaluarea riscului.

Pe baza dovezilor disponibile, se pare ca apoB este
un marker de risc similar cu LDL-colesterolul si un
semn superior al eficacitétii tratamentului de scadere
LDL Colesterol*’®. De asemenea, se pare cé existd mai
putine erori de laborator in determinarea apoB decat
a LDL-colesterol, in special la pacientii cu hipertrigli-
ceridemie, iar laboratoarele ar putea oferi usor si ieftin
madsurdtori standardizate ale apoB. Totusi, apoB nu este
madsuratd in prezent in cele mai multe laboratoare dar,
daci este mdsuratd, aceasta ar trebui sa fie <80 si sub
100 mg/dL pentru pacientii cu risc foarte inalt si re-
spectiv cu risc inalt de BCV.

4.9.4 Trigliceridele

Hipertrigliceridemia este un factor de risc cardio-
vascular independent semnificativ, dar se pare ca aso-
cierea nu este la fel de puternica precum cea pentru hi-
percolesterolemie®. Riscul este asociat mai puternic cu
hipertrigliceridemia moderata decét cu cea foarte seve-
ra (>0,10 mmol/L sau ~900 mg/dL), care este, pe de altd
parte, un factor de risc pentru pancreatita. Totusi, nu
exista studii randomizate care sa ofere suficiente dovezi
pentru a stabili niveluri tinta pentru trigliceride.

In prezent, trigliceridele a jeun >1,7 mmol/L (~150
mg/dL) continua sd fie considerate ca un marker de risc

crescut, dar concentratiile <1,7 mmol/L nu sunt nive-
luri tinta bazate pe dovezi pentru terapie. Exista dovezi
ca trigliceridele masurate postpradrial au valoare pre-
dictivd chiar mai buna, deoarece indivizii sunt in status
postprandial majoritatea timpului*”’. Totusi, datorita
lipsei de standardizare, masurarea trigliceridelor post-

pradrial nu este recomandata.

4.9.5 HDL-Colesterolul

Concentratiile scazute de HDL-colesterol sunt aso-
ciate in mod independent cu un risc cardiovascular
crescut, motiv pentru care HDL-colesterolul este inclus
in noile diagrame SCORE*®. Combinatia de trigliceri-
de moderat crescute si concentratii scizute de HDL-co-
lesterol este foarte frecventa la pacientii cu risc inalt si
diabet tip 2, obezitate abdominald, rezistentd la insu-
ling, si care sunt inactivi fizic. Este parte a unui mo-
del de dislipidemie caracterizat prin triada: trigliceride
crescute, prezenta particulelor LDL mici si dense, foar-
te aterogene, si concentratii mici de HDL-colesterol.
Concentratiile scazute de HDL-colesterol pot rivaliza
chiar cu hipercolesterolemia (datoratd concentratiilor
mari de LDL-colesterol), ca factor de risc pentru
BCV*”®. Cu toate acestea, nu existd inca suficiente do-
vezi stiintifice pentru ca, vreo valoare a HDL-colestero-
lului sé fie consideratd obiectiv terapeutic, desi valorile
HDL-colesterolul <1,0 mmol/L (~40 mg/dL) la barbati
si <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 lipoproteind cu densitate
mica la care este atasata o proteina suplimentara nu-
mitd apolipoproteina (a). Concentratiile mari de Lp(a)
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sunt asociate cu un risc crescut de BCV si de accident
vascular cerebral ischemic, desi nu exista nici un stu-
diu randomizat care sa dovedeasca faptul cd reducerea
Lp(a) scade riscul de BCV*®. In prezent nu existd nici
o justificare pentru screening-ul populatiei generale
pentru Lp(a), si nici dovezi pentru o eventuala valoare
tinta.

4.9.7 Raportul apolipoproteina B /

apolipoproteina A1

Apolipoproteina Al (apoAl) este principala apopro-
teina din HDL. Fard indoiala cd raportul apoB:apoAl
este unul dintre cei mai puternici markeri de risc*’>
81 Totusi, nu s-a stabilit incd daca aceastd variabild ar
trebui utilizatd ca tinta a tratamentului. Deoarece ma-
surarea apolipoproteinelor nu este disponibild pentru
toti medicii din Europa, este mai costisitoare decat
variabilele lipidice utilizate in mod curent, si nu ofera
informatii suplimentare, utilizarea sa nu este inca gene-
ral recomandata.

4.9.8 Variabilele lipoproteice calculate

LDL-colesterolul

LDL-colesterolul poate fi médsurat direct, dar de re-
gula este calculat utilizand formula Friedewald**:

In mmol/L: LDL-colesterol = colesterol total - HDL-
colesterol - (0,45 x trigliceride)

In mg/dL: LDL-colesterol = colesterol total - HDL-
colesterol - (0,2 x trigliceride)

Calculul este valabil numai atunci cdnd concentratia
de trigliceride este <4,5 mmol/L (400 mg/dL) deoare-
ce raportul trigliceride/colesterol in lipoproteinele care
transportd trigliceride (VLDL si chilomicroni) creste
progresiv pe masura ce hipertrigliceridemia creste in
severitate.

Non-HDL colesterolul

Non-HDL colesterolul este compus din LDL, lipo-
proteinele cu densitate intermediard, si particulele
VLDL. Non-HDL colesterolul are o valoare predicti-
va similara sau chiar superioara LDL-colesterolului,
pentru riscul de BCV*®. Limitele LDL pot fi transfera-
te limitelor non-HDL adaugand 0,8 mmol (30 mg/L).
Calculat prin simpla scadere a HDL-colesterolului din
colesterolul total, non-HDL colesterolul - spre deosebi-
re de LDL-colesterol - nu necesitd concentratii ale tri-
gliceridelor <4,5 mmoli/L (~400 mg/dL). Prin urmare,
este 0 masura mai bund decat LDL-colesterolul calcu-
lat, in special la pacientii cu concentratii inalte de trigli-
ceride postpradrial. Ca si apoB, colesterolul non-HDL
este 0 masura a concentratiei plasmatice de lipoprote-
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ine aterogene, dar este mai accesibil decat masurarea
apoB si apoAl.

4.9.9 Excluderea dislipidemiei secundare

Prezenta dislipidemiilor secundare altor afectiuni
trebuie exclusd inaintea inceperii tratamentului me-
dicamentos, deoarece tratamentul bolii de baza ameli-
oreazd hiperlipidemia si nici o altd terapie antilipemica
nu este necesara. Acest lucru este valabil in special pen-
tru hipotiroidism.

Dislipidemiile secundare pot fi, de asemenea, cauza-
te de abuzul de alcool, diabet, sindromul Cushing, boli
hepato-renale, ca si diverse medicamente (de exemplu,
corticosteroizi, isotretinoin si etretinat, ciclosporiné).
Pacientii care ar putea avea dislipidemii genetice, cum
este hipercolesterolemia familiala, trebuie trimisi la
o evaluare de specialitate, care ar putea include si un
diagnostic de geneticd moleculara.

4.9.10 Cine ar trebui tratat si care sunt

obiectivele?

In general, colesterolul plasmatic total ar trebui s
fie <5 mmol/L (~190 mg/dL), iar LDL-colesterol <3
mmol/L (~115 mg/dL). La subiectii cu risc crescut de
BCV, obiectivele terapeutice trebuie sa fie mai scazute
(vezi mai jos).

Cea mai mare prioritate pentru tratament sunt paci-
entii cu BCV indiferent de nivelurile lor lipidice**. La
acesti pacienti cu risc foarte inalt (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 cand nivelul tintd nu poate fi atins.

La pacientii cu risc inalt de BCV (vezi pagina 1653),
ar trebui luata in considerare o tintd a LDL-colesterolui
<2,5 mmol/L (mai mica de ~100 mg/dL).

La subiectii cu risc moderat (un nivel SCORE =1
pana la <5%), ar trebui luatd in considerare o tintd a
LDL-colesterol <3,0 mmol/L (mai putin de ~115 mg/
dL).

La persoanele asimptomatice, primul pas este de a
evalua riscul cardiovascular total si de a identifica fac-
torii de risc care trebuie modificati*. Evaluarea riscu-
lui ar trebui repetata la intervale de 5 ani, daca riscul
absolut de BCV este scazut si/sau nu existd modificari
semnificative in valorile recomandate ale factorilor de
risc majori.

Evaluarea riscului total nu se refera si la pacientii cu
hipercolesterolemie familiald, deoarece colesterolul to-
tal >0,8 mmol/L (~320 mg/dL) si LDL-colesterolul >0,6
mmol/L (~240 mg/dL) pozitioneaza, prin definitie,
astfel de pacienti in zona de risc total inalt de BCV.
Hipercolesterolemia familiald este o conditie mosteni-
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ta transmisa dominant, care afecteaza ¥ 1 din 500 de
persoane de origine europeand (heterozigotii), cel mai
frecvent cauzatd de o mutatie a receptorilor LDL, si se
caracterizeazd prin niveluri foarte inalte de LDL-coles-
terol (de obicei 5-10 mmol/L sau ¥ 200-400 mg/dL)*.

Beneficiul terapiei de scadere a colesterolului depin-
de de nivelurile initiale de risc: cu cat riscul este mai
inalt, cu atat beneficiul este mai mare (Tabelul 16). Nu
exista diferente ale efectelor benefice in scidderea coles-
terolului intre bérbati si femei, sau intre tineri si varst-
nici, inclusiv la indivizi >75 de ani, chiar dacé benefici-
ile la femeile sanatoase nu sunt dovedite*®.

Desi HDL-colesterolul scizut este un factor de risc
independent pentru BCV, nu au fost definite incd
obiective specifice de tratament, dar ele pot fi consi-
derate la <1,0 mmol/L (~40 mg/dL) la barbati si <1,2
mmol/L (~45 mg/dL) la femei. De asemenea, trigliceri-
dele a jeun ar trebui sé fie >1,7 mmol/L (~150 mg/dL).

4.9.11 Pacientii cu boala arteriala periferica

Boald arteriald ocluzivdi a membrelor inferioare si
boala arteriala carotidiana sunt echivalente ca risc cu
boala coronariana, iar terapia hipolipemianta este re-
comandata la acesti pacienti indiferent de nivelurile
lipidelor lor plasmatice*>*¢. Totusi, grosimea intima-
media (IMT) carotidiana crescuta, fard evidentierea de
placi de aterom nu este o indicatie pentru tratamentul
hipolipemiant la pacientii farda BCV dovedita sau alti
factori de risc.

Desi anevrismul aortic abdominal este, de asemenea,
o conditie echivalentd de risc, nu existd dovezi conclu-
dente ca tratamentul cu statine reduce morbiditatea
si mortalitatea perioperatorie prin BCV la acesti pa-
cien{i****”. Beneficiul tratamentului hipolipemiant in
ateroscleroza altor tipuri de artere (de exemplu, aa. re-
tiniene) ramane a fi dovedit*,

4.9.12 Prevenirea accidentului vascular cerebral

Spre deosebire de observatiile anterioare, studii re-
cente au demonstrat ca nivelurile ridicate de colesterol
sunt un factor de risc pentru accidentul vascular cere-
bral ischemic, dar nu si pentru cel hemoragic***. Studi-
ile majore cu statine au raportat reduceri semnificati-
ve ale ratelor de accident vascular cerebral la pacientii
cu BCI sau cu risc ridicat, datoritd reducerii ratelor de
accident vascular cerebral ischemic*®. Concentratiile
crescute de trigliceride, ca si HDL-colesterolul scazut
sunt asociate cu accidentul vascular cerebral non-he-
moragic***!. Prin urmare, pacientii cu boala cerebro-
vasculara ischemica merita acelasi grad de atentie al
tratamentului dislipidemiilor ca si pacientii cu BCIL.
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In prevenirea accidentului vascular cerebral, trata-
mentul cu statine ar trebui initiat la toti pacientii cu
boala aterosclerotica dovedita, ca si la pacientii cu risc
crescut de dezvoltare a BCV. Dupa un eveniment cere-
brovascular, statinele trebuie initiate la pacienti cu an-
tecedente de accident vascular cerebral ischemic non-
cardioembolic sau de atac ischemic tranzitor pentru
prevenirea evenimentelor cardiovasculare viitoare, dar
ar trebui evitate dupa accidentul vascular cerebral he-
moragic, daca nu existd dovezi de boala ateroscleroticd
sau risc inalt de BCV.

4.9.13 Pacientii cu boala renala

Boala renald cronica (BRC) se caracterizeazd prin
dislipidemie mixtd (trigliceride crescute, LDL-coleste-
rol crescut si HDL-colesterol scidzut)*2. Microalbumi-
nuria este un factor de risc pentru BCV, care creste
progresiv de la o RFG normald si pana la boala renala
in stadiul final. BRC (stadiile 2-5, adicd RFG <90 mL/
min/1,73 m?) este recunoscuta ca avand un risc echiva-
lent BCI, iar tinta LDL-colesterolului la acesti pacienti
a fost adaptata la gradul insuficientei renale (vezi pagi-
na 1653)*,

Doza de statind ar trebui modificatd in functie de
RFG. Tratamentul cu statine are un efect benefic asupra
prognosticului BCV in stadiile 2 si 3 si incetineste rata
deteriorarii functiei renale*”>.

4.9.14 Pacientii cu transplant

Dislipidemia este comuna la pacientii care au suferit
transplant de organe datoritd unei combinatii de fac-
tori legati de boala de baza, stilul de viat, si tratamen-
te, inclusiv imunosupresoare. Managementul riscului
cardiovascular este o prioritate la aceasta populatie
de pacienti, iar farmacoterapia este adeseori necesara.
Statinele sunt recomandate ca medicamente de prima
linie.

Initierea ar trebui sa fie cu doze mici, apoi cu titrare
atenta si prudenta in ceea ce priveste potentialele inter-
actiuni medicamentoase, in special la cei care primesc
ciclosporind. In cazul pacientilor intoleranti la statine
sau care au dislipidemie semnificativa si un risc rezidu-
al inalt in pofida administrarii dozei maxime tolerate
de statine, poate fi luatd in considerare o terapie alter-
nativd sau aditionald: ezetimib pentru cei cu LDL-co-
lesterol ridicat ca si caracteristica principala, fibrati (cu
prudentd in cazul combinatiei cu o statina), sau niacina
pentru cei cu hipertrigliceridemie si/sau HDL-coleste-
rol scazut®*.
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4.9.15 Pacientii cu sindrom coronarian acut

La toti pacientii cu un SCA, tratamentul cu statind in
doze mari trebuie initiat cdt mai curand posibil, in tim-
pul interndrii, cu scopul de a atinge un nivelul al LDL-
colesterol <1,8 mmol/L (~70 mg/dL)***". Tratamentul
medicamentos precoce trebuie combinat cu modificari
eficiente ale stilului de viatd si, in special, consiliere di-
eteticd dupa externare. Lipidele sanguine ar trebui ve-
rificate la 4-6 saptiméni dupa SCA pentru a determina
daca nivelul tinta a fost atins si dacd tratamentul trebu-
ie continuat cu aceeasi dozd sau doza trebuie adaptata
in consecinta.

4.9.16 Medicamente

Medicamentele hipolipemiante disponibile in pre-
zent includ inhibitori ai 3-hidroxi-3-metilglutaril-co-
enzima A reductazd (statine), fibrati, chelatori de acizi
biliari (rdsini schimbatoare de anioni), niacina (acid
nicotinic), si inhibitori selectivi ai absorbtiei colestero-
lului (de exemplu, ezetimib).

Statinele, prin scdderea LDL colesterolui, reduc mor-
biditatea si mortalitatea cardiovasculare, precum si ne-
cesitatea interventiilor pe arterele coronare'*®**. Stati-
nele in doze care reduc in mod eficient LDL-colestero-
lul cu 50% par, de asemenea, sd stopeze progresia sau
chiar sd contribuie la regresia aterosclerozei coronarie-
ne*”. Prin urmare, ele ar trebui utilizate ca medicamen-
te de prima alegere la pacientii cu hipercolesterolemie
sau dislipidemie mixta.

Activitatea plasmaticd crescutd a enzimelor hepa-
tice apare ocazional, si, in cele mai multe cazuri este
reversibila: 5-10% dintre pacientii care primesc stati-
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ne dezvoltd miopatie, dar rabdomioliza este extrem de
rard. Riscul de miopatie poate fi redus prin identifica-
rea pacientilor vulnerabili si/sau evitarea interactiunii
statinelor cu medicamente specifice (Tabelul 17). De-
oarece statinele sunt prescrise pe termen lung, posibi-
lele interactiuni cu alte medicamente meritd o atentie
deosebita si continud, deoarece multi pacienti primesc
farmaco-terapie pentru boli concomitente**.

In general, profilul de siguranti al statinelor este
acceptabil si, observatiile mai vechi potrivit carora tra-
tamentul hipolipemiant ar putea contribui la cresterea
mortalitdtii non-cardiovasculare (de exemplu, cancere,
suicide, depresie) sau tulburéri mentale, nu au fost con-
firmate. Au fost raportate cresteri ale nivelurilor glice-
miei si HbA , adica risc crescut de diabet tip 2, ca posi-
bil efect advers al terapiei cu statine pe termen lung, dar
beneficiile statinelor depasesc cu mult riscurile pentru
marea majoritate a pacientilor*’*.

Tratamentul non-statine: inhibitorii selectivi ai ab-
sorbtiei colesterolului nu sunt utilizati ca monoterapie
pentru a reduce concentratiile de LDL-colesterol. Si
chelatorii acizilor biliari reduc colesterolul total si LDL-
colesterolul, dar au tendinta de a creste concentratiile
trigliceridelor. Fibratii si niacina sunt utilizate in pri-
mul rdnd pentru scaderea trigliceridelor si cresterea
HDL-colesterolului, in timp ce uleiurile de peste (acizii
grasi omega-3) in doze de 2-4 g/zi sunt utilizate pentru
scaderea trigliceridelor**4%.

Cand trigliceridele depdsesc 10 mmol/L (~900 mg/
dL), in scopul de a preveni pancreatita, trigliceridele
trebuie reduse nu numai prin medicamente, dar si prin

Tahelul 16. Strategii de interventie in functie de riscul CV total $i nivelul LDL colesterolului

Risc CV total Niveluri LDL-C
(SCORE) % < 70 mg/dL Intre 70 si < 100 mg/dL Intre 100 si < 155 mg/dL Intre 155 si < 190 mg/dL > 190 mg/dL
<1,8 mmol/L Intre 1,8 si < 2,5 mmol/L Intre 2,5 si < 4,0 mmol/L Intre 4,0 si < 4,9 mmol/L > 4,9 mmol/L
<l Fard interventie pe lipide Fird interventie pe lipide Interventie pe stilul de viatid Interventie pe stilul de viati Interventie pe stilul de viatd,
medicamente dacd nu se obfine
nivelul dorit
Clas@/Nivel® 1/C 1/C /C 1/C lla/A

>1la<5

Interventie pe stilul de viati

Interventie pe stilul de viatd

Interventie pe stilul de viatd,
medicamente dacd nu se obtine
nivelul dorit

Interventie pe stilul de viatd,
medicamente dacd nu se obtine
nivelul dorit

Interventie pe stilul de viatd,
medicamente dacd nu se obtine
nivelul dorit

Clas@/Nivel®

I/c

I/C

lla/A

lla/A

I/A

51a <10, sau risc Tnalt

Interventie pe stilul de viatd, ia
in considerare medicamente

Interventie pe stilul de viatd, ia
i considerare medicamente

Interventie pe stilul de viatd si

terapie medicamentoasd Tncepu-

td imediat

Interventie pe stilul de viatd si

terapie medicamentoasd Tncepu-

td imediat

Interventie pe stilul de viatd si
terapie medicamentoasd Tncepu-
td imediat

Clasd®/Nivel*

lla/A

Ila/A

lla/A

I/A

I/A

> 10 sau risc foarte Tnalt

Interventie pe stilul de viati, ia
n considerare medicamente*

Interventie pe stilul de viati si

terapie medicamentoasd Tncepu-

tii imediat

Interventie pe stilul de viatd si

terapie medicamentoasd incepu-

td imediat

Interventie pe stilul de viati si

terapie medicamentoasd Tncepu-

td imediat

Interventie pe stilul de viati si
terapie medicamentoasd Tncepu-
ti imediat

Clasd*/Nivel*

Ila/A

Ila/A

1/A

I/A

I/A

Referintd tabel.42

¢ Clasa de recomandare.
" Nivelul de evidentd.

CV = cardiovascular; LDL = lipoproteind cu densitate micd.
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restrictia de alcool, controlul diabetului cu insulina,
intreruperea terapiei estrogenice, etc. La rarii pacienti
cu hipertrigliceridemie primara severd este necesard
restrictia absoluta de alcool si restrictia severa de lipide
cu catend lungd, atat de origine animala, cat si vegeta-
la. Fibratii sunt medicamente de electie pentru acesti
pacienti, iar acizii grasi omega-3 pot fi addugati dacd
trigliceridele crescute nu au scazut in mod adecvat.

Tabelul 17. Medicamente selectionate care pot creste riscul de miopa-
tie si rabdomioliza atunci cdnd sunt utilizate concomitent cu statinele
(inhibitori ai CYP3A4/substraturi sau alte mecanisme)

Ciclosporind, tacrolimus

Macrolide (azitromicind, claritromicing, eritromicing)

Azoli antifungici (itraconazol, ketoconazol, fluconazol)

Antagonisti de calciu (mibefradil, diltiazem, verapamil)

Nefazodond

Inhibitorii proteazei HIV (amprenavir, indinavir, nelfinavir, ritonavir, saquinavir)
Sildenafil
Altele: digoxin, niacind, fibrati (in particular gemfibrozil)

4.9.17 Combinatii medicamentoase

Pacientii cu dislipidemie, in particular cei cu BCV,
diabet, sau indivizii asimptomatici cu risc inalt, nu pot
atinge intotdeauna obiectivele de tratament. De aceea,
tratamentul combinat poate fi necesar.

Combinatiile dintre o statind si un chelator de acizi
biliari, sau cea dintre o statina si ezetimib, pot fi folosite
pentru a obtine o reducere mai mare a LDL-colestero-
lului decat se poate realiza cu un singur medicament.

Un alt avantaj al terapiei combinate este reducerea
dozelor de statine utilizate, diminuand astfel riscul
efectelor adverse asociate cu dozele mari. Cu toate
acestea, inainte de terapia combinatd, statinele ar trebui
utilizate in cele mai mari doze tolerate pentru a atinge
tinta LDL-colesterol*®.

Combinatiile de niacina cu o statina cresc HDL-co-
lesterolul si scad trigliceridele mai bine decét oricare
dintre aceste medicamente singure, dar administrarea
niacinei poate prezenta ca principal efect advers flus-
hing-ul, care poate afecta complianta. Addugarea de
laropiprant la niacina ar putea ajuta la reducerea inci-
dentei acestui efect advers.

Fibratii, in special fenofibratul, pot fi utili nu numai
la reducerea concentratiilor mari ale trigliceridelor si
cresterea HDL-colesterolului, dar si la scaderea supli-
mentard a LDL-colesterolului prin co-administrare cu
o statina. Alte medicamente metabolizate prin inter-
mediul citocromului P450 trebuie evitate atunci cand
aceasta combinatie este prescrisa. Pentru a reduce con-
centratiile de varf si riscul de miopatie, fibratii ar tre-
bui administrati, de preferinta, dimineata, si statinele
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seara. Pacientii trebuie instruiti despre simptomele de
avertizare (mialgii), chiar daca aceste efecte adverse
sunt foarte rare. Se mai recomanda evitarea addugarii
gemfibrozil la un tratament cu statine.

Daci nivelurile tinta nu pot fi atinse nici chiar la do-
zele maxime ale terapiei hipolipemiante, inclusiv com-
binatii medicamentoase, pacientii vor beneficia totusi
de tratament in mdsura in care dislipidemia a fost ame-
lioratd. La acesti pacienti, o atentie sporita spre alti fac-
tori de risc poate ajuta la reducerea riscului total.

4.9.18 Afereza LDL

Pacienti rari, cu hipercolesterolemie severd, in spe-
cial hipercolesterolemie familiald homozigota, necesi-
ta o evaluare de specialitate pentru afereza LDL. Prin
aceasta tehnica pretentioasd si costisitoare, dar deopo-
triva eficientd, LDL este eliminata din plasma in timpul
circulatiei extracorporale, saptdménal sau la doua sédp-
tamani. Afereza LDL ar trebui combinatd cu tratamen-
tul cu medicamente hipolipemiante.

Cele mai importante informatii noi

e LDL-colesterolul este recomandat ca analizd pri-
mara a lipidelor pentru screening si estimarea
riscului, precum si ca {inta pentru tratament.

e HDL-colesterolul este, de asemenea, un factor de
risc puternic si se recomanda a fi utilizat pentru
estimarea riscului, dar nu si ca {intd pentru trata-
ment.

Lacune ramase

e Nu existd incd suficiente dovezi pentru a con-
sidera o valoare a trigliceridelor sau HDL-coles-
terolului ca si tintd terapeuticd care ar reduce
evenimentele cardiovasculare si mortalitatea.

e Nu existd inca suficiente dovezi pentru a dovedi
dacd scdderea Lp(a) pe fondul tratamentului cu
statine poate reduce riscul de BCV.

e Non-HDL colesterolul este 0 médsurd mai buna
decit LDL-colesterolul calculat, dar nu exista
inca informatii despre implicatii practice.

e Nu existd dovezi care sd ateste ca unele alimente
functionale cu efect hipolipemiant pot reduce si
riscul de BCV.

e Nu existd date suficiente pentru a dovedi daca
tratamentul combinat, cu diferite medicamente
hipolipemiante poate reduce riscul evenimente
de BCV si a mortalitatii.
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4.10 Antitromhoticele

4.10.1 Terapia antiagreganta plachetara la

Preventia primara la indivizi fara boli cardiovascu-
lare sau cerebrovasculare manifeste a fost investigatd
folosind pe termen lung aspirina vs. control intr-o ana-
liza sistematica a sase studii clinice incluzand 95 000 de
persoane. A fost gasitd o reducere a riscului de eveni-
mente vasculare grave de la 0,57% la 0,51% pe an de
catre Antithrombotic Trialists’ Collaboration®”. Aceasta
reducere proportionald a riscului de 12% s-a datorat in
principal unei reduceri a infarctului miocardic non-fa-
tal. A existat o usoara crestere a accidentului vascular
cerebral hemoragic si o reducere a accidentului vascu-
lar cerebral ischemic. Efectul net asupra accidentului
vascular cerebral nu a fost semnificativ statistic. He-
moragiile majore gastro-intestinale i extracraniale au
crescut cu 0,03% pe an. Riscul de mortalitate vasculara
nu s-a schimbat prin tratamentul cu aspirind. Aspirina
nu poate fi recomandata in preventia primara din cau-
za riscului crescut de sangerdri majore. La persoanele
cu multipli factori de risc, clopidogrelul a fost testat vs.
aspirina in studiul CHARISMA (Clopidogrel for High
Athero-thrombotic Risk and Ischaemic Stabilization,
Management, and Avoidance) si nu a prezentat un be-
neficiu semnificativ®'*.

4.10.2 Terapia antiagreganta plachetara

la indivizii cu boala cardiovasculara sau

cerebrovasculara manifesta

In faza acuti de ischemie cerebrald, aspirina a redus
riscul de evenimente vasculare noi in decurs de 2-4
saptamani (RR = 0,78, 95% CI, 0,76-0,80) prin preve-
nirea a patru accidente vasculare cerebrale recurente si
cinci decese vasculare la 1000 de pacienti tratati*’>.

Ca urmare a unui episod de ischemie coronariana
acuta (angina instabila, non-STEMI, STEMI), terapia
duala antiplachetara cu clopidogrel si aspirina a redus
riscul de infarct miocardic, accident vascular cerebral,
si deces dupd 14 zile de la 10,1% la 9,2% (p = 0,002) in
STEMI [Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial In-
farction Trial (COMMIT)]** si de la 6,4% la 4,5% (p =
0,03) pe parcursul unei perioade de 8 luni la pacientii
NSTEMI [Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent
Recurrent Events (CURE)]>%,

La pacientii cu SCA pentru care este planificatd o
strategie invaziva precoce, terapia duala antiplacheta-
rd cu un inhibitor de P2Y12 (ticagrelor sau prasugrel)
adaugat la aspirind a fost superioara clopidogrelului si
aspirinei. Cu ticagrelor administrat 12 luni, endpointul
compus din deces de cauzd vasculard, infarct miocar-
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dic, sau accident vascular cerebral, a scazut 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 diferente semnificative in rata sdngerarilor ma-
j0r6501'503.

Cu prasugrel, obiectivul principal de eficacitate a
avut loc la 9,9% dintre pacienti, comparativ cu 12,1%
care au primit clopidogrel (HR 0,81, 95% CI 0,73-0,90;
p <0,001). Riscul sangerarilor majore a crescut cu pra-
sugrel*!.

In preventia secundara pe termen lung dupa infarct
miocardic, accident vascular cerebral, sau arteriopatie
periferica, aspirina este medicamentul cel mai studiat.
Intr-o metaanalizi a 16 studii cuprinzand 17 000 de in-
divizi, Antithrombotic Trialists’ Collaboration 2009°” a
constatat cd administrarea aspirinei a fost asociata cu
evenimente vasculare serioase la 6,7% din pacienti 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) si evenimente coronariene 4,3% pe an vs. 5,3%
(p = 0,0001). Aspirina a fost asociatd cu o reducere de
10% a mortalitatii totale (RR 0,90; 95% CI 0,82-0,99),
dar si cu un exces semnificativ de sangerari majore;
totusi, beneficiile aspirinei au depasit riscurile hemo-
ragice.

La pacientii cu infarct miocardic vechi, accident
vascular cerebral, sau boala vasculard periferica, clopi-
dogrelul a fost testat comparativ cu aspirina in trialul
CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk
of Ischaemic Events)®”, care a aratat o usoara superio-
ritate a clopidogrelului; rata de evenimente vasculare
serioase a fost de 5,32% pe an cu clopidogrel vs. 5,83%
cu aspirina (p = 0,043). Au fost putin mai multe sange-
rdri cu aspirina.

Terapia duald antiplachetard cu clopidogrel plus as-
pirina vs. clopidogrel la pacientii cu atac ischemic tran-
zitor si accident vascular cerebral ischemic a fost asoci-
atd cu un exces de sangerdri serioase in trialul MATCH
(Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in
High-risk Patients with Recent Transient Ischaemic At-
tack or Ischaemic Stroke)®™, si nu este recomandatd in
ischemia cerebrald.

La pacientii cu accident vascular cerebral ischemic
non-cardioembolic vechi, terapia duala antiplachetara
cu dipiridamol plus aspirina a aritat superioritate fata
de aspirind®''. La acesti pacienti antagonistii orali ai vi-
taminei K nu sunt superiori aspirinei, dar se asociaza
cu un risc mai mare de sangerare>'>*".

La pacienti cu accident ischemic tranzitor sau acci-
dent vascular cerebral ischemic, o comparatie directa
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Recomandéri pentru terapia antitromhotica
Recomandiiri Clasi® | Nivel® | GRADE | Ref
n faza acutd a sindroamelor coronariene si pentru urmitoarele 12 luni se recomand terapia duald antiplachetard cu un inhibitor P2Y12 (ticagrelor sau prasugrel) | B puternic | 501-503
addugat aspirinei, dacd nu existd contraindicatii cum ar fi riscul excesiv de hemoragie.
Clopidogrelul (600 mg dozd de Tncércare, 75 mg dozd zilnict) este recomanadt la pacientii care nu pot primi ticagrelor sau prasugrel. | A Putemi 504,
uternic
505
Tin faza cronicii (>12 luni) dupd infarctul miocardic, aspirina este recomandatd pentru preventia secundard. . 506,
! | A Puternic
507
La pacientii cu atac ischemic tranzitor non-cardioembolic sau accident vascular cerebral ischemic, se recomandd preventia secundard fie cu dipiridamol plus | A puternic | 508-511
i 5
aspirind, fie numai cu clopidogrel.
Tn cazul intolerantei la dipiridamol (cefalee) sau clopidogrel, se recomandd doar aspirind. ) 506,
’ | A Puternic
507
La pacientii cu evenimente ischemice cerebrale non-cardioembolice, anticoagularea nu este superioard aspirinei si nu este recomandatd. n B Slab 512,
513
Aspirina sau clopidogrelul nu pot fi recomandate la indivizii fard boald cardiovasculard sau cerebrovasculard, datoritd riscului crescut de s@ngerare majord. 1] B Slab 507
SCA = sindrom coronarian acut; BCI = boald cardiacd ischemicd; BCV = boald cardiovasculard; RFG = rata filtrdrii glomerulare; LDL = lipoproteind cu densitate micd.
® Clasa de recomandare
" Nivelul de evidentd
“Referinte

intre dipiridamol plus aspirina vs. clopidogrel*”® a ara-
tat pentru cele doud 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 frecventd mai mare a evenimentelor
hemoragice majore cu dipiridamol plus aspirind (4,1%
vs 3,6%). Accidentul vascular cerebral, infarctul mio-
cardic, si decesul de cauzd vasculard au avut loc in
13,1% in ambele grupuri. Cele doud regimuri pot fi
considerate echivalente.

In cele din urma, pentru orientarea utilizarii medi-
camentelor cardioprotectoare dupa sindroame coro-
nariene acute, ne referim la ghidurile existente pentru
aceasta conditie; nu ne ocupdm de aceasta tema in ghi-
dul de preventie.

4.10.3 Tratamentul antitrombotic in fibrilatia

atriala

Accidentul vascular cerebral este cea mai serioasa
complicatie a FA. FA este adesea nerecunoscuta si ne-
tratatd la pacientii internati cu accident vascular cere-
bral ischemic. Recomandarile pentru terapia antitrom-
boticd ar trebui séd se bazeze pe prezenta (sau absenta)
factorilor de risc pentru accident vascular cerebral si
tromboembolism, si ne referim aici la recentele ghiduri
ale grupului de lucru pentru managementul fibrilatiei
atriale din cadrul Societatii Europene de Cardiolo-
gie516,517‘

Cele mai importante informatii noi

e Lapacientii cu SCA, terapia duala antiplachetara
cu un inhibitor de P2Y12 plus aspirina este su-
perioara combinatiei clopidogrel plus aspirina.

Lacune ramase
e Experienta pe termen lung cu noile medicamente
antiagregante plachetare este incd limitata.

4.11Aderenta

Mesaje cheie

e Aderenta la medicatie la persoanele cu risc inalt
si la pacientii cu BCV este inca scazuta.

e Mai multe tipuri de interventii sunt eficiente in
ameliorarea aderentei la medicamente.

Recomandari cu privire la aderenta pacientilor
aClasa de recomandare

bNivelul de evidenta

cReferinte

4.11.1 De ce pacientii nu adera la medicatia

prescrisa?

Numeroase studii au aratat cd aderenta la medica-
mente la indivizii cu risc inalt si la pacientii cu BCV
este scazuta, ducand la agravari si la cresterea costu-
rilor pentru asistenta medicala. De exemplu, la o luna
dupa un infarct miocardic acut, 25-30% dintre pacienti
opresc cel putin un medicament, cu un declin progresiv
al aderentei in timp. Dupa un an, < 50% dintre pacienti
raporteaza utilizarea constantd de statine, beta-blocan-
te, sau antihipertensive®'#°.

Motivele pentru aderenta redusd sunt multifactori-
ale. Dupd cum se subliniaza in Tabelul 18, OMS a cla-
sificat posibilele motive pentru non-aderenta la medi-
camente in cinci mari categorii, care includ factori le-
gati de sistemul de sanatate, boala, pacient, terapie, si
factori socio-economici’*®.
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Tahelul 18. Motive pentru lipsa aderentei la medicatie potrivit
Organizatiel Mondiale a Sanatatiio18
Categoria de non-aderentd

Exemplu

Sistemul de stnitate Calitate slabd a relatiei furnizor-pacient; cunoastere redusi a
medicatiei si/sau acceptare redusi a ghidurilor; comunicare
slabd (ex. limitatd, complexd sau confuzd); accesibilitate

redus la serviciile medicale; lipsa continuitdtii Tngrijirii.

Afectiune Boald cronicd asimp ticd (lipsa simp lor fizice);
comorbidititi psihiatrice (ex. depresia).

Pacient Deficite fizice (ex. tulburdri de vedere sau alterdri ale dexteri-
tatii); deteriorare cognitivd; factori psihologici/comportamen-
tali (ex. lipsd de motivatie, eficientd redusd, impulsivitate);
viirstd tandrd.

Terapia Complexitatea regimului; efecte secundare.

Factori socio-economici Analfabetism; costuri mari ale medicamentelor; sustinere

sociald slabd.

Non-aderenta legata de costul medicamentelor este
o problema relevanta in multe sisteme de sanatate, in
special la varstnici si persoane cu statut socio-economic
scazut. De exemplu, la veteranii americani, aderenta
la medicamentele hipolipemiante a scizut pe masura
ce co-plata a crescut®®'. Chiar si punerea in aplicare a
Medicare Part D, in scopul de a cheltui pe nevoile de
baza, nu a putut reduce non-aderenta la cei mai bol-
navi beneficiari. De asemenea, depresia dubleaza riscul
non-aderentei la medicamente, chiar si dupd ajustarea
pe categorii de varstd, etnie, nivel de educatie, sustinere
sociald, precum si severitatea bolii cardiace®*.

Motivele pentru lipsa aderentei tind sa se grupeze;
de exemplu, regimurile cu medicatie complexd pot fi
importante la persoanele cu boli cronice, asimptoma-
tice sau multipli factori de risc, care sunt lipsite de mo-
tivatie si fara o intelegere clard a regimului terapeutic.
Aceasta situatie duce la responsabilitdti medicale spori-
te: sfatuire explicitd si clard si ingrijire continua®”. Cu
toate acestea, medicii ar putea sa nu comunice elemen-
te cheie de utilizare a medicamentelor (de exemplu, po-
sibilele efectele adverse, cat timp trebuie administrata
medicatia, precum si frecventa de administrare a do-
zelor)*®. Astfel, este nevoie de instruire pentru medici
in sensul identificarii factorilor de risc pentru non-
aderenta, respectiv promovirii aderentei la medicatie.

O revizuire sistematicd recentd a aratat cd mai multe
tipuri de interventii sunt eficiente pentru ameliorarea
aderentei in bolile cronice; cu toate acestea, dimensi-
unile efectelor asupra aderentei au variat, ca de altfel
si rezultatele medicale®®. Doar solicitarea de reducere
a dozelor a dus la efecte puternice (dimensiunea efec-
tului 0,89-1,20), dar si alte interventii ca feedback-ul si
monitorizarea repetitiva (marimea efectului 0,27-1,2),
sesiunile multiple de consiliere (marimea efectului
0,35-1,13), si interventiile comportamentale combina-
te (marimea efectului 0,43-1,20) au avut efecte variind
intr-un spectru larg de la slab la puternic®®.

364

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

In practica clinica, medicii ar trebui s evalueze ade-
renta la medicatie, sa identifice motivele pentru posibi-
la non-aderent3, si sa promoveze aderenta in conformi-
tate cu principiile stabilite (Tabelul 19).

In plus, dupd cum si aderenta la placebo imbunata-
teste supravietuirea®*, medicii ar trebui sa fie constienti
de faptul ca aderenta la medicatie poate reflecta, in ge-
neral, mai bine comportamentul sanatos. Prin urma-
re, ar trebui luate masuri pentru a imbunététi aderenta
si comportamentul sdnatos in general (vezi Sectiunea
4.1).

Solicitarea de reducere a dozelor la persoane cu risc
crescut de BCV poate avea ca rezultat prescrierea far-
macoterapiei combinate, ’polipilula™***. Recent, un
studiu randomizat de faza II la indivizi de varsta medie
fard BCV a demonstrat ca formula "Polycap’ poate re-
duce convenabil multipli factori de risc®”.

Tabelul 19. Recomandéri pentru promovarea aderentei la medicamente

© Dati sfaturi clare cu privire la beneficiile si posibilele efecte adverse ale medicatiei, ca si
durata tratamentului si momentul administririi.

® Luatiin considerare obiceiurile si preferintele pacientilor.

© Reduceti dozele la doza minimi fezabild.

o Tntrebati pacientii in termeni laici despre efectele medicamentelor in cazul lor, i discutati
posibilele motive de non-aderenti (exemple fiind efectele adverse, ingrijordri).

o Implementarea feedback-ului si monitorizrii repetitive.

o Tn cazul lipsei de timp, introduceti profesionisti instruiti, medici si/sau asistente medicale, ori
de céte ori este necesar si posibil.

o Tn cazul non-aderentei persistente, oferiti sesiuni multiple de consiliere sau interventii
comportamentale combinate.

Cele mai importante informatii noi

e Dovezile sugereazd cd cerinta de reducere a do-
zelor este cea mai eficientd abordare singulara
pentru consolidarea aderentei la medicatie.

Lacune ramase

e Existd dovezi limitate cu privire la: care sunt
interventiile cele mai eficiente si la cine? (de
exemplu, tineri-batrani, barbati-femei, situatie
socio-economica ridicata-scdzuta).

e ’Polipilula’ necesitd o evaluare ulterioara inainte
de a putea fi consideratd adecvata pentru utiliza-
rea curentd.

5. UNDE AR TREBUI SA FIE INSTITUITE PROGRAMELE
DE PREVENTIE A BCU2

Mesaj cheie
e Boala cardiovasculard este cea mai importantd
cauza unicad de deces, atat pentru barbati, cat si
pentru femei, si poate fi de cele mai multe ori
prevenita!
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Recomandéri privind furnizarea de programe
Recomandiiri Clasi® | Nivel® | GRADE | Ref
Actiunile de preventie a bolii cardiovasculare ar trebui
ncorporate Tn viata cotidiand a fiecdruia, incepénd cu .
? ) T, p' . lla B Puternic | 528
copildria timpurie si continudnd de-a lungul perioadei
adulte si a senescentei.
® Clasa de recomandare
" Nivelul de evidentd
“Referinte

Dupd cum s-a mentionat in sectiunea 2, preventia
BCV este o abordare pe viata, cu debut ideal inainte de
nastere prin educarea tinerilor parinti, si continuand
la varsta pre-scolara (gradinita) si de-a lungul claselor
avansate ale sistemului scolar. In timpul acestei faze,
accentul ar trebui pus pe transmiterea placerii pentru
alimentatia sandtoasd, si a bucuriei si sentimentului de
bunéstare asociate activitatii fizice, mai degraba decat
pe prevenirea explicitd a bolii. Incepand cu clasa a sasea
(varsta de 11-12 ani - sau chiar mai devreme, in functie
de mediul social), comportamentul non-fumat trebuie
incurajat activ.

La grupul de varsta adulta - in functie de sistemul
de ingrijiri de sdnatate, sunt disponibile diferite optiuni
pentru a promova preventia ajustata dupa risc: activitati
de nursing in comunitate, eforturi de preventie ale me-
dicilor generalisti si ale cardiologilor practicieni, pro-
grame centrate pe spital, si programe bazate pe socie-
tatea civila.

In plus, activitati legislative, cum sunt limitarea uti-
lizarii acizii grasi trans sau protejarea nefumatorilor de
fumatul pasiv (,,second-hand”), interzicerea comertului
cu tutun, ca si programe de crestere a constientizarii
factorilor de risc produse de organizatii non-guverna-
mentale si societati medicale, se pot completa reciproc
in mod ideal in lupta pentru o populatie sandtoasa.

Dupéd un eveniment cardiovascular, eforturile de
preventie secundard structurate in cadrul unui pro-
gram de reabilitare s-au dovedit a fi deosebit de impor-
tante si cost-eficiente.

Toate aceste programe sunt componente importante
pentru prevenirea BCV, dar pentru a imbunatati starea
de sdnatate a cetatenilor comunitatilor noastre nu ne
putem baza numai pe sistemul nostru de sanatate; dupa
cum au formulat Brown si O’'Connor: ’Avem nevoie sa
cream comunitdti sindtoase si sd incorporam preventia
in viata cotidiana, atat ca furnizori de servicii medicale,

cét si ca cetdteni®®.
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Cea mai importantd informatie noud

e Interzicerea fumatului in locurile publice, prin
lege, a condus la o scadere a incidentei infarctu-
lui miocardic.

9.1 Preventia holilor cardiovasculare in ingrijirea

primara: rolul asistentei medicale

Mesajul-cheie

e Programele de preventie coordonate de asistenti
medicali sunt eficiente intr-o varietate de situatii
practice.

Recomandari pentru ingrijirea coordonata de asistentul medical

Recomandiiri Clasi® | Nivel* | GRADE | Ref
Programele de preventie coordonate de asistenti
medicali ar trebui sd fie bine integrate T sistemele lla B
de stndtate.

35,530,

Puternic 531

* Clasa de recomandare
" Nivelul de evidenti
“ Referinte

Modelele de caz care au beneficiat de management
din partea asistentului medical, fiind testate in mai mul-
te studii randomizate de preventie secundard, au aratat
imbunatatiri semnificative ale factorilor de risc, to-
lerantei la efort, controlului glicemiei, si utilizarea me-
dicatiei adecvate, impreuna cu scaderea evenimentelor
si a mortalitatii cardiace, regresia aterosclerozei corona-
riene, si imbundtatirea perceptiei despre sandtate a pa-
cientului, comparativ cu ingrijirea obisnuita®®*!. Alte
studii au demonstrat eficacitatea preventiei condusa de
asistente in ingrijirea primara, comparativ cu ingrijirea
obisnuita, cu un succes mai mare in preventia secunda-

ra versus preventia primard**>=*,

5.1.1 Programe de preventie coordonate de

asistenti medicali eficiente in diferite sisteme de

sdnatate

Un program de preventie multidisciplinara coordo-
nat de asistenti medicali, desfasurat atat in spitale, cat
si in cabinetele de ingrijire primara a fost evaluat in
trialul EUROACTION, care a studiat pacienti cu BCI
si cu risc inalt de BCV din opt tari*. Abordarea a fost
centrata pe familie si a dus la un stil de viata mai sina-
tos cu schimbari in ceea ce priveste dieta si activitatea
fizicd, si un control mai eficient al factorilor de risc cum
este tensiunea arteriala, atat la pacienti cét si la parte-
nerii lor, in bratul de interventie, comparativ cu ingri-
jirea obisnuitd. Un punct forte special al programului
a fost demonstrarea fezabilitatii acestui tip de program
in spitale si in cabinetele de medicind generald, in afara
centrelor specializate, si in opt sisteme de sanatate din
intreaga Europa.
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S-au gisit diferente in ceea ce priveste gradul de efi-
cienta a diferite programe conduse de asistente, ceea
ce ar putea reflecta o dozd inadecvata a interventiei,
inconsistente ale componentelor interventiei, sau lip-
sa competentei specifice, ca si dificultdtile inerente in
obtinerea unor modificdri semnificative ale mai multor
factori. In cazurile la care s-a realizat o ingrijire mai in-
tensiva s-au observat rezultatele cele mai de succes, in-
clusiv regresia aterosclerozei si scdderea evenimentelor
cardiace®”. Studiul EUROACTION a constat din opt
vizite ale unei echipe multidisciplinare, ca si participa-
rea la un workshop de grup si exercitii supravegheate
pe o perioada de 16 sdaptimani; alte studii au evaluat
interventii pe o duratd mai scurta.

5.1.2 Legdtura continud este necesara pentru

schimbarea stilului de viata

Strategiile utilizate in diverse studii pentru a obtine
modificarea comportamentald si un stil de viatd sandtos
au inclus evaluarea individualizati, comunicarea riscu-
lui, luarea deciziilor impreuna cu pacientul, participarea
familiei, stabilirea obiectivelor, educatia individuala si
de grup, si interviul motivational. Datorita diferentelor
in intensitatea, durata si componentele interventiei din
aceste studii, "doza” optima de contact sau componen-
tele cele mai eficiente si cost-eficiente necesare pentru
rezultate pe termen lung nu sunt cunoscute, si nici mo-
dul in care acestea pot varia in functie de caracteristi-
cile pacientului. Tipul si durata de formare a asisten-
telor medicale in vederea interventiei sunt, de aseme-
nea, diferite in aceste studii, ca de altfel si implicarea
in echipe multidisciplinare. Succesul interventiilor, in
ciuda acestor diferente, sustine conceptul de bazd po-
trivit caruia contactul mai sustinut este necesar pentru
a realiza schimbari in stilul de viatd si imbunatatirea
compliantei. Sunt necesare cercetdri suplimentare pen-
tru a determina formatul optim al interventiilor nece-
sare pentru a realiza reducerea sustinuta a riscului, si
modul in care acestea pot fi titrate si adaptate pentru
persoanele cu diverse riscuri si nevoi de asistenta medi-
cald intr-o varietate de situatii din unitatile de ingrijire
medicald si din comunitate. Desi existd dovezi cd este
posibil ca aceste modele sa fie rentabile™**¥, este nevoie
de evaluare ulterioara, asa cum este cazul si in marea
provocare legatd de comunicarea riscului si modifica-
rea comportamentelor in preventia primara.

Un document recent de consens realizat de Preventive
Cardiovascular Nurses Association, the Council of Car-
diovascular Nursing and Allied Professions (CCNAP), si
Cardiovascular Nursing Council din cadrul AHA, a emis
un apel la actiune pentru asistentii medicali pentru mai
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multd activitate in preventia BCV>’!. Acest document
analizeaza necesitatea de preventie la nivel mondial,
programe bazate pe dovezi coordonate sau conduse de
asistenti medicali, preventia pe tot parcursul vietii, po-
litici de sdnatate publicd si la multiple niveluri, precum
si pregatirea asistentilor medicali in asumarea de roluri
active in preventia BCV.

Evidentele arata cd managementul de caz efectuat de
asistenti medicali si programele multidisciplinare de
preventie coordonate de asistenti medicali sunt mai efi-
ciente decat practicile curente in reducerea riscului car-
diovascular, si pot fi adaptate la o varietate de situatii de
asistentd medicala. Asistentii medicali cuprind o mare
parte a fortei de munca din domeniul sanatatii, si, in
multe téri, formarea lor include un modul de pregatire
centrat pe educatia si consilierea pacientului, pe comu-
nicare, ca si pe realizarea schimbarii comportamentale,
aptitudini necesare pentru programele de preventie. De
asemenea, asistentii medicali sunt perceputi de public
ca surse credibile de informatii si ajutor, iar rolurile lor
includ in mod tipic coordonarea ingrijirilor si colabo-
rarea cu multipli furnizori. O provocare in Europa pen-
tru acest tip de program este heterogenitatea diverselor
sisteme de sanatate, heterogenitatea educatiei si a prac-
ticii asistentilor medicali in diferite téri, ca si accepta-
rea faptului ca asistentii medicali sd-si asume respon-
sabilitdti dincolo de cele traditionale. Cu toate acestea,
nevoia de programe eficiente pentru preventie este de
netdgaduit, iar dovezile arata cd asistentii medicali pot
conduce sau coordona astfel de sisteme intr-o varietate
de situatii.

Cea mai importantd informatie noud

e Programele multidisciplinare de preventie con-
duse sau coordonate de asistenti medicali sunt
mai eficiente decat practicile curente in redu-
cerea riscului cardiovascular, intr-o varietate de
situatii de asistentd medicala.

Lacune ramase

e Intensitatea optimad (si cea mai cost-eficientd) si
durata componentelor individuale ale interven-
tiei trebuie stabilite pentru a obtine reducerea
durabila a riscului la pacientii cu risc inalt sau cu
boli vasculare.

e Cercetarea este, de asemenea, necesara pentru a
determina cunostintele si aptitudinile necesare
pentru programe eficiente de preventie, ca si
educatia necesare pentru a asigura competenta.
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9.2 Preventia bolilor cardiovasculare in practica

generala

Mesaje cheie

e Screeningul factorilor de risc incluzand profilul
lipidic poate fi luat in considerare la barbatii >40
de ani si la femeile >50 de ani sau postmenopau-
za*.

e Medicul generalist este persoana cheie in iniie-
rea, coordonarea si urmdrirea pe termen lung a
persoanelor pentru prevenirea bolilor cardiovas-
culare®.

Medicii generalisti au o importanta deosebitd in im-
plementarea si succesul programelor Europene de pre-
ventie a BCV. In majoritatea tarilor ei efectueaza peste
90% din consultatii si asigurd cea mai mare parte a me-
dicinii legata de sanatatea publicd (preventie, screenin-
gul bolilor, monitorizarea bolilor cronice si urmarirea
lor). In cazul preventiei bolilor cardiovasculare ei au un
rol unic in indentificarea indivizilor la risc de BCV, dar
fara BCV stabilita, precum si in evaluarea necesitatii de
interventie in functie de riscul lor cardiovascular.

5.2.1 Identificarea persoanelor la risc

In ciuda importantei crescute a BCV, multi pacienti
raman nediagnosticati si netratati. Chiar si la pacientii
cu BCV diagnosticate, exista lacune substantiale in ceea
ce priveste tratamentul; dintre pacientii care primesc
tratament hipolipemiant, 43% nu ating {intele coleste-
rolului total (<4,5 mmol/L, 175 mg/dL) in Europa®, in
timp ce 64% nu ating {intele recomandate pentru LDL
colesterol in USA*”. Exista de asemenea o problema a
managementului defectuos si o mica imbunatatire in
timp a altor factori de risc cardiovascular precum fu-
matul, HTA si obezitatea®*.

Performanta in ceea ce priveste preventia primard a
bolilor cardiovasculare este chiar mai slaba, cel putin
partial din cauza dificultatilor de a identifica indivizii
cu risc mai inalt care ar putea beneficia de interventii
terapeutice. Calcularea riscului cardiovascular global
implicd inlocuirea “clasicei” clasificari de risc dicoto-
mizat (da sau nu, prezent sau absent) cu conceptul
continuumului riscului in dezvoltarea evenimentelor
cardiovasculare, folosind diagramele SCORE (vezi Sec-
tiunea 3.1.3.). Majoritatea sistemelor actuale de calcul
al riscului cardiovascular se axeaza pe riscul pe termen
scurt (la 5 sau 10 ani), si astfel, inevitabil, este mai pro-
babil ca varstnicul si fie clasificat la risc inalt si tana-
rul la risc scazut. Dezvoltarea unor metode de calcul
al riscului pe toata viata are scopul de a asigura o alta
metodad de determinare a riscului care este mai putin
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dependenta de varstd. Prezentarea riscului relativ in
opozitie cu cel absolut reprezinta o altd optiune pentru
discutarea riscului cardiovascular cu pacientii tineri.

5.2.2 Utilizarea scorurilor de risc in practica

clinica

Mai multe studii au investigat folosirea regulilor de
predictie si a metodelor de calcul a riscului cardiovas-
cular de catre medicii de medicina generald. Un stu-
diu ESC desfasurat in 6 tari europene indica de ce me-
dicii se bazeazd pe experienta proprie in preventia si
tratamentul BCV: desi majoritatea cardiologilor si a
medicilor (85%) stiau cd evaluarea riscului de BCV ar
trebui sd se bazeze pe o combinatie a tuturor factori-
lor de risc cardiovascular, 62% dintre medici au folosit
metode subiective pentru a evalua riscul mai degra-
béd decat sa foloseasca scorurile de risc**!. Obstacolele
cele mai frecvente in implementarea ghidurilor au fost
politicile locale si guvernamentale (40%), complian{a
pacientilor (36%), si lipsa de timp (23%). Propunerile
sugerate pentru a imbunatatii implementarea au inclus
dezvoltarea unor ghiduri clare, simple si usor de folosit
(46% solicitau; 23% nu solicitau) si stimulente financi-
are (24% nu solicitau).

Desi preferate de multi medici, evaluarea intuitiva
bazatd pe experienta proprie pare a subestima riscul
real de BCV: medicii (110 generalisti si 29 internisti)
au estimat un risc de BCV mai mic decét cel obtinut
prin recomandarile detaliate oferite de OMS - ghiduri-
le Societatii Internationale de Hipertensiune®*>*. Mai
mult, medicii au fost mai putin dispusi de a prescrie
antihipertensive la pacienti identificati ca eligibili pen-
tru tratament in ghiduri.

5.2.3 Obstacole in implementarea evaluarii de

rutina a riscului cardiovascular

Pe langa limitarile impuse de insasi metoda de cal-
cul al riscului, au fost identificate de citre medici mai
multe obstacole in implementarea metodelor actuale
de evaluare a riscului. Un sondaj printre medicii spe-
cialisti de medicina generala si medicina internd din
doua regiuni din Elvetia a aratat faptul ca 74% dintre
ei au folosit foarte rar sau niciodatd metodele de esti-
mare a riscului de BCV>*, datorita grijii de a simplifi-
ca prea mult evaluarea riscului (58%) sau de o folosire
exagerata a terapiei medicamentoase (54%). Mai bine
de jumatate dintre specialisti (57%) au fost de parere ca
rezultatul numeric obtinut prin metodele de predictie
este frecvent nefolositor in luarea deciziilor medicale®*.
Un studiu olandez despre folosirea scorurilor de pre-
dictie ca o componenta cheie in evaluarea riscului in
preventia primara, a ardtat faptul ca nivelul de cunoas-
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tere al medicilor despre scorurile de risc si abilitatea de
a comunica pacientului rezultatele aferente a influentat
implementarea acestor metode™*.

Pacientii pot avea o intelegere limitata in ceea ce
priveste scorurile de risc si modul in care acest risc se
coreleaza cu dezvoltarea bolii**®. Dezvoltarea de mate-
riale educationale pentru pacienti poate imbunatati
intelegerea acestora si poate, de asemenea, sa faciliteze
comunicarea medic- pacient. Durata obisnuita a con-
sultatiilor, care lasa putin timp pentru discutii, este re-
cunoscutd ca fiind o bariera pentru realizarea estimarii
riscului***".

Medicii sunt de asemenea preocupati de o posibild
supraestimare a riscului la nivel national, care poate
duce la o prescriere exageratd a tratamentelor medica-
le**>¥, Rezultatele unui studiu norvegian sugereaza ca
evaluarea prin grilele SCORE ar duce la dublarea nu-
mdrului de persoane care au nevoie de medicamente
pentru preventia primara a BCV>*. Printre persoane-
le in cauza se numara barbatii si varstnicii, la care ar
exista o probabilitate mai mare sd aiba nevoie de me-
dicamente hipolipemiante. O crestere a numarului de
persoane care primesc medicamente poate duce la cos-
turi mai mari pentru sistemul sanitar. Totusi, realizarea
unor strategii pentru o folosire eficienta a resurselor si
identificarea a 70% dintre persoanele cu risc de BCV
din Anglia, a aratat ca trierea pacientilor in functie
de riscul lor cardiovascular poate duce la o scadere a
costurilor din sandtate cu £45 000 in comparatie cu o
strategie de abordare primara a diabetului si a hiper-
tensiunii arteriale®”.

5.2.4 Metode pentru imbunatatirea gradului de

constientizare si de implementare a calcularii

scorurilor de risc

Este necesara o crestere a constientizdrii pacientilor,
a medicilor, a contribuabililor, si a politicienilor, inclu-
siv si prin presa scrisd, in ceea ce priveste scorile de risc.
Observarea unui beneficiu personal este importanta
pentru multi pacienti. Imbunatatirea implementarii
scorurilor de risc poate fi realizatd utilizand doud abor-
déri principale: prin stimulente materiale si cu ajuto-
rul calculatoarelor. Stimulentele s-au dovenit eficiente
in Anglia, unde rezultatul QOF (Quality and Outcome
Framework-Asociatia pentru monitorizarea Calitatii si
a Rezultatelor) a aratat ca existd o stransa legdturd intre
veniturile din asistenta primard si obtinerea unor f{in-
te specifice in ceea ce priveste serviciile de sanatate®*.
QOF a introdus o forma de remuneratie pentru realiza-
rea scorului de risc in vederea preventiei primare la pa-
cientii din registrul de hipertensiune din 2009.
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Informarea prin intermediul calculatoarelor se poate
realiza prin trei tipuri de abordare, dar in mod ideal le
implica pe toate trei. Evaluarea individuald de catre 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 daca nu sunt dis-
ponibile nivelul colesterolului din sange sau valoarea
tensiunii arteriale. Dezavantajul acestei metode consta
in faptul ca pacientii trebuie sa fie foarte motivati si cu-
noscétori in domeniul informaticii pentru a o folosi.

Evaluarea pacientilor cu risc inalt se poate face pe
baza unor date populationale pre-existente, in urma
carora se intocmeste o listd cu persoanele care au cea
mai mare probabilitate de a avea un risc inalt la o eva-
luare formala a riscului de aparitie a bolilor vasculare,
ajutand astfel medicii sd reduca costurile evaluand mai
intai acesti pacienti. Aceasta metoda necesita o bazd de
date substantiala a pacientilor si un sprijin financiar
semnificativ; totusi ea, include toti pacientii si ofera o
metoda rationala de identificare a celor care ar putea
beneficia cel mai mult in urma acestei modalitati prio-
ritare de tratament.

Metodele de calcul automat al riscului de BCV fur-
nizeazd un scor de risc bazat pe datele extrase din do-
sarul electronic al pacientului. De exemplu, in Noua
Zeelanda, imbunatatirile din sistemul informatic din
cadrul medicinei primare a avut un real succes, ducand
la o crestere a ratei de evaluare a riscului pentru BCV
de la 4,7% la 53,5% in decursul a 12 luni (n = 6570)>*
includerea unui sistem informatic de luare a deciziilor
(PREDICT-CVD) in programul electronic de inregis-
trare a datelor pacientilor, a imbunatétit de 4 ori docu-
mentarea in ceea ce priveste riscul cardiovascular intr-
o clinica de asistentd primara cu 3564 de pacienti®".
Dezavantajul acestei metode este necesitatea de a avea
o baza de date electronica, faptul ci informatiile adese-
ori lipsesc si lipsa de uniformitate in metoda de evalu-
are a scorului.

5.2.5 Imbunatatirea managementului factorilor

de risc

Desi medicina generald are, in majoritatea tdrilor,
un rol aparte in examinarea si identificarea pacientilor
eligibili pentru preventie primara cardiovasculara, asis-
tenta medicald primara are de asemenea un rol esential
in monitorizarea si urmdrirea pacientilor identificati ca
avand risc inalt si in interventie la nevoie. Strategiile de
implementare pentru o aderentd mai bund la sfaturile
in ceea ce priveste modul de viata si interventiile te-
rapeutice, sunt comune in preventia primara si in cea
secundara.
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Cele mai importante informatii noi

e Barierele in implementarea unei preventii in
functie de gradul de risc sunt multiple: calcula-
rea scorului de risc este considerata consumatoa-
re de timp, simplificarea unei situatii complexe si
poate duce la administrarea excesiva de medica-
mente.

e Resursele materiale folosite dupa evaluarea aces-
tui risc pot duce la scaderea costurilor viitoare
din sistemul de sanitate.

Lacune ramase

e Calculul de rutina al scorurilor de risc de cétre
medicii de familie vs. tratamentul individual tin-
tit pentru un factor de risc, nu a ardtat o redu-
dere a evenimentelor severe.

e Evaluarea scorurilor de risc pe baza dosarului
electronic al pacientului este promitator dar ne-
cesita testare suplimentara.

9.3 Preventia holii cardiovasculare in ingrijirea

primara: rolul cardiologului

Mesaje cheie

e Cardiologul trebuie sa fie consultat in cazurile
in care prescrierea unui tratament medicame-
tos preventiv este discutabild sau cand optiunile
obignuite de preventie sunt greu de pus in prac-
tiCé82’437’552.

e Cardiologul ar trebui sa verifice in mod regulat
recomandarile de la externare ale pacientilor care
au suferit un evenimet cardiac sau o interventie
cardiacad®*7>%,

5.3.1 Cardiologul in practica generala: rol de

consultant

Cardiologii care lucreazd in afara spitalului au un
rol esential in prevenirea bolilor cardiovasculare fiind
consultantii specialistilor din medicina generala si in-
terna. Cardiologul are un rol fundamental in evalua-
rea pacientilor cu probleme cardio-vasculare trimisi de
medicul de familie. O examinare completa va include
adesea: testarea tolerantei la efort, masurarea IGB, eva-
luarea structurii si a functiei cardiace prin ecocardio-
grafie, si evaluarea pentru ateroscleroza preclinica cu
ajutorul ecografiei vasculare. Rezultatele examinarii
pot modifica semnificativ scorul de risc al pacientilor
cu risc aparent scazut.

Desi identificarea si tratamentul initial al factorilor
de risc si sfaturile in legatura cu stilul de viatd sunt sar-
cinile specialistilor in medicina generala si internd, car-
diologul este consultantul in cazurile in care existd du-
bii in privinta prescrierii tratamentului sau atunci cand
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metodele preventive sunt dificil de aplicat (de exemplu
in cazul dependentei de nicotina, obezitate rezistentd,
efecte secundare ale tratamentului sau eficienta insufi-
cientd a tratamentului).

Se cere sfatul cardiologului si la pacientii la care se
pune in balanta terapia de substitutie hormonald cu
simptomele si cu riscul cardiovascular global. Sfatul
cardiologului este de asemenea necesar in cazul trata-
mentului cu medicamente antiagregante dupa PCI la
pacientii care necesita anticoagulare orala (de exemplu
la pacientii cu FA sau la pacientii cu proteza valvulara
mecanica).

5.3.2 Implementarea medicinei bazate pe dovezi

Cardiologul este medicul care, pe baza recomanda-
rilor actuale, revede impreuna cu pacientul recoman-
darile de la externare dupéd un eveniment cardiac sau
dupa o interventie cardiaca si pune in aplicare strategia
de tratament ulterioara. Cardiologul il ajutd pe pacient
sa accepte recomandarile, prin oferirea lor in scris, si
asigurandu-se ca la intervale date de timp sunt atinse
tintele tratamentului®>*?2. Aceastd abordare are un im-
pact semnificativ asupra prognosticului pe termen me-
diu250,437‘

Cu cat gradul de folosire al ghidurilor si a mésurilor
de performanta este mai mare, cu atat impactul asu-
pra preventiei si a evenimentelor recurente va fi mai
bun82,437‘

5.3.3 Imbunatatirea serviciilor medicale prin

folosirea unei baze de date electronice

Folosirea tot mai mare a datelor medicale electro-
nice de citre medicul cardiolog poate avea un impact
pozitiv in prevenirea bolilor cardiovasculare. Posibili-
tatea de a identifica pacientii cu factori de risc, de a se
documenta cu privire la barierele acestora in privinta
ingrijirilor medicale si de a controla la intervale pre-
stabilite gradul de implementare a reducerii riscului, ar
trebui sa aducd rezultate favorabile. Existd o legdtura
intre acuratetea acestor inregistrdri, calitatea serviciu-
lui medical si aderenta la aceste ghiduri*”.

Ar trebui luata in considerare pregatirea medicului
cardiolog in a folosi aceste date electronice pentru im-
plementarea si mentinerea pe termen lung a strategii-
lor de preventie. Pastrarea confidentialitatii datelor este
importantd.

Cele mai importante informatii noi

e Cu cat ingrijirea pacientilor se bazeaza mai mult
pe ghiduri si pe masurile de performantd, cu atat
este mai bun impactul asupra preventiei si a eve-
nimentelor recurente.
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Lacune ramase

e Impactul pozitiv a folosirii datelor electronice in
preventia BCV prin imbunatéitirea comunicarii
dintre specialistii din diferite centre de sdnatate
trebuie sa fie verificat si pus in balanta cu peri-
colul de a pierde confidentialitatea acestor date.

9.4 Programe de autoingrijire

Recomandaéri cu privire la programele de auto-ingrijire

Recomandiiri Clasa® | Nivel" | GRADE | Ref
Pacientii cu boald cardiacd pot participa la programe
de autoingrijire pentru a creste sau mentine consti-
entizarea necesititii managementului factorilor de lla B
risc, pentru a-si mentine conditia fizicd sau pentru a-si
autogestiona tratamentul cu anticoagulante orale.

Puternic | 553

¢ (lasa de recomandri
® Nivelul de evidenti

“Referinte

In multe tiri, fundatiile care se ocupi de sanitatea
inimii (care fac parte si din EHN (European Heart Ne-
twork)), sustin programele de auto-ingrijire ale pacien-
tilor cu probleme cardiace care isi oraganizeaza propri-
ile grupuri de auto-ingrijire. Majoritatea acestor pro-
grame sunt organizate de pacientii cu boli ale arterelor
coronare, indiferent daca au istoric de infarct miocar-
dic, PCI, CABG sau insuficientd cardiaca congestiva.
Informatiile despre importanta tratamentului orientat
in functie de ghidurile in vigoare sunt esentiale pen-
tru acesti pacienti cu scopul de a mentine un tratament
preventiv optim, care are tendinta de a fi abandonat in
primele 6 luni de la externare dupa infarct miocardic,
PCI sau CABG*". Sedintele regulate de exercitii, la in-
tervale de o datd pe saptaména sau o data la doua sép-
tamani sub indrumarea unui fizioterapeut, cu sau fara
supravegherea unui medic, ajuta la intelegerea impor-
tantei mentinerii conditiei fizice. Pe de altd parte, apa-
ritia anginei progresive la niveluri ale exercitiului fizic
mai mare decat efortul de zi cu zi, poate fi un semnal de
alarma precoce ca este necesar un consult cardiologic.

In grupurile de auto-ingrijire ale pacientilor cu insu-
ficienta cardiaca congestivd, accentul se pune pe: con-
trolul greutatii cu ajutorul diureticelor; un nivel scazut
de exercitiu fizic, inclusiv exercitii la un anumit interval
de timp; finta este de a mentine rezistenta musculara
prin exercitii individuale de forta si de rezistentd a fi-
ecarei grupe de muschi in parte, pentru a evita supra-
solicitarea organismului. Toate aceste activitati pot fi
oferite intr-un program structurat de reabilitare car-
diaca*®.

Pacientii cu FA sau cu proteze valvulare mecanice,
care au nevoie de anticoagulare orald pe toata durata
vietii, pot fi instruiti despre principiile de baza ale aces-
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tui tratament; ei pot de asemenea sd invete cum sd de-
termine (acasa) INR-ul saptdmanal si cum sa isi dozeze
medicatia anticoagulantd pentru a mentine valoarea
INR-ului in limitele recomandate i pentru a preveni
posibilele hemoragii sau evenimente tromboembolice.
Desi nu a existat nici o diferenta in ceea ce priveste en-
dpointurile severe, auto-testarea ofera o mai mare in-
dependenté pacientului si duce la o calitate mai buna
a vietii*®. In plus, dupd protezarea valvulara, pacientii
se pot confrunta cu probleme cum sunt interventii chi-
rurgicale noncardiace, cum ar fi operatia de prostata,
protezarea de sold sau de genunchi, extirparea tumo-
rilor, extrageri dentare sau alte interventii chirurgicale
care necesitd un management sofisticat a anticoagularii
perioperatorii, la fel ca i profilaxia endocarditei bacte-
riene.

Ziarele dedicate pacientilor, de obicei publicate de
fundatiile pentru sénatatea inimii, pot menfine consti-
entizarea pacientilor despre necesitatea tratamentului
optim prin publicatiile despre importanta modificarii
stilului de viad pentru controlul factorilor de risc sau
imbunatafirea stirii de sandtate prin metode cum ar fi:
mentinerea statusului de nefumator, cresterea intensi-
tatii activitatii fizice regulate si urmarea unei diete cu
specific mediteranean®*. De asemenea, sunt discutate
noile descoperiri in ceea ce priveste ingrijirea pacientu-
lui sau efectele secundare ale unor medicamente intens
folosite cum ar fi statinele, antiagregantele plachetare
sau amiodarona. Scopul programelor de auto-ingrijire
este de a face pacientul mai responsabil in ceea ce pri-
veste boala si de a-1 educa. Programele de auto-ingrijire
fac parte dintr-o retea sociala, care serveste ca o plat-
formad pentru ajutorul reciproc si pentru comunicarea
dintre pacientii cu aceeasi boald. Aceste programe pot
imbunatati si facilita managemnetul medical si pot im-
bunatdti calitatea vietii pacientilor care se ajuta reci-
proc pentru a controla zi de zi boala.

Cele mai importante informatii noi
e Grupurile de auto-ingrijire cresc independenta
pacientilor si imbunatatesc calitatea vietii.

Lacune ramase

e Nu existd studii randomizate care sd evalueze
efectul grupurilor de auto-ingrijire asupra end-
pointurilor cardiovasculare severe.
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9.5 Programe care se hazeaza pe serviciile oferite
in spitale

Recomandari Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref

Toti pacientii cu boald cardiovasculard trebuie externati
din spital cu recomandri clare de tratament conform . 250,
- L . Puternic
ghidurilor, pentru a minimiza riscul de evenimente 555
adverse.

¢ Clasa de recomandri
" Nivelul de evidentd

“Referinte

5.5.1 Necesitatea recomandarilor bazate pe dovezi

la externare pentru un tratament optim

Ghidurile pentru managementul bolii dupd un eve-
niment cardiovascular recomanda modalitati de trata-
ment pentru minimizarea riscului de evenimente car-
diovasculare ulterioare. Totusi, intr-un studiu observa-
tional pe 5353 de pacienti cu infarct miocardic, doar
aproximativ jumatate din toti pacientii au fost externati
cu terapie optiméd conform ghidurilor®™.

Procentul pacientilor externati cu terapie optima
poate varia in functie de diagnostic, de varstd (batrani
vs. tineri), de sex (barbati vs. femei), de tipul de inter-
ventie suferitd sau de institufia in care au fost inter-
nati*>; pacientii externafi fara un tratament optim au
un prognostic mai prost la un an®®. In programul na-
tional al AHA - 'Get with the Guidelines'- a fost in-
clusd medicatia la externare cu un impact asupra pro-
gnosticului, incluzand IECA, aspirina, beta-blocantele
si medicamentele hipolipemiante, ca si sfaturi pentru
renuntarea la fumat si consiliere. Complianta stricta la
tratament (100%) s-a intalnit cel la mai frecvent la paci-
entii post PCI (71,5%), urmata de pacientii post CABG
(65,1%), si apoi pacientii fara interventii (62,1%). Ana-
liza multivarianta ajustatd in functie de 14 variabile
clinice, a confirmat faptul cd: complianta a fost semni-
ficativ statistic mai mare la pacientii post PCI fata de
cei post CABG, si a fost cea mai mica la pacientii fard
interventii**. Noile ghiduri ESC ofera o lista de mésuri
necesare la externarea din spital pentru a asigura faptul
cd modificarea intensa a factorilor de risc si schimba-
rea stilului de viatd sunt implementate la toti pacientii
diagnosticati cu SCA, inclusiv recomandarea pentru
inscrierea intr-un program de preventie si reabilitare

cardiovasculara®’.

5.5.2 Programele de imbunatatire sistematica a

calitatii serviciilor medicale sunt esentiale

Introducerea unei initiative intensive, educationale,
de imbunatatire a calitatii, bazata pe ghidurile de pre-
ventie secundard ale ACC/AHA din 2001°%, a dus la o
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crestere semnificativd a compliantei la externare in ceea
ce priveste: administrarea aspirinei, a inhibitorilor en-
zimei de conversie a angiotensinei, a medicamentelor
hipolipemiente, consiliere pentru renunfarea la fumat
si pentru respectarea dietei**.

Intr-un studiu national randomizat desfisurat in 458
de spitale, un program de imbunatafire a calitatii, de
intensitate scdzutd, la pacientii post operatie de bypass,
a inclus o lista de masuri care trebuie respectate, mate-
riale pentru implicarea activa si pentru educarea paci-
entului, care subliniazd importanta medicamentelor
pentru preventia secundard si necesitatea schimbdrii
modului de viatd. S-a observant o crestere semnifica-
tiva a ratei de preventie secundard optimala, cu o ade-
renta mai bund la indicatii la toate subgrupurile de pa-
cienti, in special la femei si la varstnici; lipsurile care
existau in ceea ce priveste tratamentul au fost aproape
in totalitate eliminate, si s-au observant imbunatatiri in
folosirea medicamentelor hipolipemiante, a inhibitori-
lor enzimei de conversie a angiotensinei si a consilierii
pentru renunfarea la fumat. In ultimii doi ani a existat
o crestere continud a aderentei medicilor la ghiduri in
ceea ce priveste recomnadarile la externare®®.

Programe structurate pentru implementarea ghidu-
rilor ar trebui luate in considerare cu scopul de a obtine
cel mai mare procentaj posibil de pacienti cdrora li se
prescrie un tratament in conformitate cu aceste ghi-
duri, conditie necesara pentru mentinerea compliantei
pe termen lung la un tratament conform ghidurilor.

Cele mai importante informatii noi

e Introducerea programelor de imbuntdtire a cali-
tatii duce la imbunatatirea recomandarilor la ex-
ternare.

Lacunele ramase

e Inci lipsesc dovezile ca eforturile pentru admin-
istrarea unui tratament optim la externarea din
spital duc la 0 mai bund mentinere pe termen
lung a mésurilor de preventie secundara si la o
reducere mai mare a evenimentelor cardiovascu-
lare.

e Interventiile auxiliare la anumite intervale pot sa
fie de asemenea necesare.

n
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Recomandari in ceea ce priveste centrele specializate

Recomandari Clasa® | Nivel® | GRADE | Ref
Toti pacientii care necesitd internare sau interventie
invazivii dupd un eveniment ischemic acut ar trebui
si fie inclusi Tntr-un program de recuperare cardiaci lla B
pentru imbunititirea prognosticului prin modificarea
stilului de viatd si cresterea aderentei la tratament.

205,

Puternic 250

* Clasa de recomandri
" Nivelul de evidenti
“Referinte

Dupa un eveniment cardiovascular, aderenta pe ter-
men lung la medicatia prescrisa are o importanta si-
milara cu imbunatatirea stilului de viata in scopul re-
ducerii riscului de evenimente ischemice recurente. In
studiile randomizate cu un regim terapeutic structurat
si cu monitorizare frecventa dupa un SCA, complian-
ta a fost mai mare si rata de evenimente adverse mai

mica®.

5.6.1. Centrele de recuperare cardiaca ajuta la

imbunatatirea stilului de viata

In mod obisnuit, complianta la recomandarile legate
de modificarea stilului de viata si la regimurile terapeu-
tice incepe sa scada la 6 luni de la externarea din spital.
Aderenta la modificarile comportamentale (dieta, exer-
citii, si renuntarea la fumat) dupd un SCA s-a asociat
cu un risc semnificativ mai mic de evenimente cardio-
vasculare recurente in comparatie cu non-aderenta®".
Recuperarea cardiacd dupd evenimnete cardiace sau
interventii in centre specializate ajuta la mentinerea
pe termen lung a aderentei la tratament prin educarea
pacientului si prin sublinierea repetatd a importantei
mentinerii tratamentului prescris si a recomandarilor
in ceea ce priveste stilul de viata.

5.6.2 Recuperarea cardiaca este cost-eficienta

Recuperarea cardiacd este consideratd o interven-
tie cost-eficientd dupa un eveniment coronarian acut;
imbunatéiteste prognosticul prin reducerea spitalizari-
lor recurente si prin scaderea costurilor sistemului de
sanatate, in timp de realizeaza si prelungirea vietii*®*.
Recuperarea cardiaca dupa un eveniment cardiovascu-
lar este o recomandare de Clasa I a ESC, AHA si a Ame-
rican College of Cardiology'>*?°>¢364,

Intrucat componentele de baza si obiectivele recu-
perdrii cardiace sunt standardizate si publicate intr-un
document®”, structura si tipul unitétilor de recupera-
re cardiaca variaza in diferite tari. Traditiile sistemu-
lui de sdnatate si considerentele legate de costuri joaca
roluri importante. Centrele de recuperare cardiaca de
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tip rezidential, in care pacientul este scos din mediul
sau obisnuit si traieste intr-un mediu idealizat timp de
2-3 saptamani pentru a se familiariza cu medicamente-
le necesare si se obisnuieste cu un stil de viatd sanétos,
sunt o optiune in mai multe tdri europene, si, de obicei,
sunt urmate de sesiuni de instruire ambulatorie, acasa.
Alte tari sunt in favoarea unitétilor de recuperare am-
bulatorii unde pacientii participa o data sau de doud ori
pe saptaména la sesiuni de recuperare pe o perioadd de
cateva luni si incearca sa implementeze recomandari-
le legate de schimbarea stilului de viatd in mediul sau
obisnuit, inclusiv dupa reluarea activitatii.

Un studiu multicentric randomizat, desfasurat pe o
perioadd de 3 ani, a fost efectuat pentru a compara un
program de recuperare pe termen lung, susfinut, cu-
prinzand interventii multifactoriale educationale si
pentru modificarea stilului de viata, coordonat de un
cardiolog versus ingrijirea intr-un program de recupe-
rare standard (rezidential sau ambulator) la pacientii
dupa un infarct miocardic din centre de recuperare.
Interventia s-a dovedit eficientd in ameliorarea facto-
rilor de risc si in cresterea aderentei la tratament de-a
lungul timpului, cu o imbundtatire semnificativa a sti-
lului de viata (de exemplu: exercitii fizice, dietd, stres
psiho-social si greutate corporald). Obiective clinice
au fost de asemenea reduse prin interventia intensiva:
mortalitatea cardiovasculara, infarctul miocardic non-
fatal, si accidentul vascular cerebral cu 33% (p = 0,02),
si moartea de cauzd cardiaca plus infarctul miocardic
non-fatal cu 36% (p = 0,02), accidentul vascular cere-
bral cu 32%, iar mortalitatea totala cu 21% (p = nesem-
nificativ)®®.

5.6.3 Provocari pentru recuperarea cardiaca:

sexul feminin si comorbiditatile

Rezultatele care sunt asteptate in urma tutror inter-
ventiilor de recuperare cardiacd sunt imbunatatirea
starii clinice si controlul simptomelor, reducerea riscul
cardiovascular global , cresterea aderentei la indicatiile
farmacologice, si un profil comportamental mai bun,
toate acestea conducand la o imbunatétire a calitatii
vietii si la ameliorarea prognosticului. Cu toate acestea,
eforturile indelungate dincolo de faza de inceput sunt
necesare pentru a mentine complianta la tratament si
la modificarea stilului de viata.

O provocare deosebita pentru programele de recu-
perare sunt pacientii varstnici si femeile?*** si pacien-
tii cu comorbiditati specifice, cum ar fi atacul ischemic
tranzitor sau accidentul vascular cerebral, boala pulmo-
nard cronicd obstructiva si insuficienta renald cronica.
O noua provocare in toatd Europa este de a satisface
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nevoile minoritdtilor etnice cu valori culturale uneori
diferite, si, uneori, cu lipsa de vorbire fluenta in limba
tarii de resedintd®®. Succesul eforturilor de recuperare
si de preventie secundara depind de un nivel ridicat de
ingrijire individuald si de sprijin, cu o evaluare clinicd
atentd mai mult decét functia cardiovasculara, inclusiv
evaluare psihosociala si evaluarea comorbiditatilor.

5.6.4 Sesiunile repetate imbunatatesc complianta

Din rezultatele unui studiu mare observational s-a
sugerat ca numarul de sesiuni de recuperare (de exem-
plu, durata si intensitatea interventiei si motivatia par-
ticipantului) s-a corelat cu imbunitétirea prognosticu-
lui®. Aceasta a fost sustinutd de rezultatele studiului
Global Secondary Prevention Strategies to Limit Event
Recurrence After MI (GOSPEL) (Strategii de Preventie
Secundard pentru a limita Recurenta Evenimentelor
dupé IM ) unde o interventie pe termen lung a fost mai
eficace decat una pe termen scurt™®.

Faptul daca recuperarea se efectueaza intr-un cadru
ambulator sau intr-un centru rezidential este, proba-
bil, de o importantva mai redusa; durata programului,
nivelul de educatie si motivatia pacientului sunt de
asemenea importante pentru prognosticul pe termen
lung®®.

Rata de participare la un program de recuperare
dupé un eveniment cardiovascular este mult mai mica
decat ar fi de dorit: doar ~30% dintre pacientii eligibili
din Europa participa la un astfel de program, cu variatii
considerabile intre tari°. Desi recuperarea cardiacd este
cost-eficientd din punctul de vedere al societatii, va fi o
provocare majord in viitor pentru a imbundtati aceasta
ratd scazuta de participare in intreaga Europa.

Cele mai importante informatii noi
e Recuperarea cardiacd este cost-eficienta in redu-
cerea riscului de evenimente cardiovasculare.

Lacune ramase
e Durata optimd a unui program de recuperare
cardiacd raméane necunoscuta.

9.1 Programele organizatiilor non-guvernamentale

Mesajul-cheie

e Organizatiile non-guvernamentale sunt partene-
ri importanti pentru angajatii sistemului de sa-
nétate in promovarea cardiologiei preventive.

EHN este o aliantd a fundatiilor inimii cu sediul la
Bruxelles si cu organizatii non-guvernamentale in in-
treaga Europd, cu organizatii membre in 26 de tari.
EHN joaca un rol important in prevenirea - in special
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a bolilor cardiace si a accidentului vascular cerebral -
prin sustinere, crearea de retele, educatie, si sprijinirea
pacientilor, astfel incét aceste afectiuni sd nu mai fie
cauza majora de deces prematur si de dizabilita{i in in-
treaga Europa®®.

Pentru a-si atinge scopul, EHN se dedicd pentru a
influenta responsabilii politici europeni europeni in fa-
voarea unui stil de viata sdanatos; crearea si cultivarea
legaturilor dintre organizatiile implicate in promova-
rea sdndtdfii inimii si in prevenirea BCV; strangerea si
distribuirea de informatii relevante pentru promovarea
sanatatii inimii; si consolidarea relatiilor intre membri.

EHN functioneaza prin grupuri de experti, cu accent
pe: nutritie pentru sanatatea cardiovasculara, politica
legatd de tutun si descurajarea fumatului, medicina
muncii si factorii psihosociali, i activitatea fizica ca o
parte componenta a vietii de zi cu zi.

EHN faciliteaza crearea de retele in randul organi-
zatiilor sale membre, care lucreaza in mod activ pen-
tru a sprijini pacientii cu boli cardiace si pacientii cu
accident vascular cerebral. Aproximativ jumdtate din
membrii organizatiilor se incadreazd in aceasta catego-
rie. Organizatiile pacientilor cu boli cardiovasculare
pot oferi membrilor lor posibilitatea de a obtine sprijin
de la colegii lor. Ele informeaza pacientul sub forma de
brosuri si materiale publicate pe internet si promoveaza
recuperarea cardiaca.

9.8 Actiunea de Ia nivel politic european

Mesajul-cheie

e Carta Europeand Heart Health marcheazd ince-
putul unei noi ere de angajament politic in car-
diologia preventiva.

In 2002, conducerea ESC a marcat implicarea sa vii-
toare in politicile de sanatate prin realizarea unei stra-
tegii pentru statele membre de a reduce decesele prin
BCV cu 40%. Era clar ca pentru profesionistii din do-
meniul medical, pentru a avea un impact asupra fac-
torului de decizie politic de la nivel UE si national, ar
fi necesar sd se constituiascd aliante puternice cu alte
organizatii non-guvernamentale implicate in sdnatate,
in primul rand EHN, dar, de asemenea, cu autoritatile
locale responsabile de sénitate si cu UE. Lucrarea a fost
initiata prin furnizarea de expertize exacte si statistici
alarmante cu privire la povara uriasa a BCV in Europa,
si a dus la o cerinta de a actiona in privinta BCV din
partea statelor membre si a Comisiei Europene.

Aceasta initiativd a fost urmata de un parteneriat
cu presedentia irlandezd in 2004. S-a ajuns la conclu-
zia ca cele mai multe cazuri de BCV pot fi prevenite
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prin modificarea stilului de viata si utilizarea adecvata a
medicamentelor deja existente. Concluziile Consiliului
UE privind BCV a constituit prima declaratie politica
la nivelul UE, prin care se recunostea necesitatea de a
imbunatatii sandtatea cardiovasculard in Europa. Cola-
bordrile cu succes cu presedentiile Luxemburg, Austria,
si Portugalia au deschis calea, impreund cu EHN, pen-
tru a crea o cartd a European Heart Health (Carta euro-
peand a sdnatatii inimii). Aceasta carta a fost lansata in
iunie 2007 la Parlamentul European, si a fost aprobata
de catre Comisia Europeana si OMS Europa. Aceasta
evolutie a deschis calea pentru o rezolutie a Parlamen-
tului European privind masurile de combatere a bolilor
cardiovasculare, cel mai puternic acord politic pana in
prezent cu privire la necesitatea de prevenire a BCV in
Europa®®. Carta subliniaza {intele si obiectivele univer-
sale pentru preventia BCV si ofera actiunile care trebu-
iesc intreprinse in scopul de a atinge aceste obiective. A
fost tradusd in 26 de limbi si adoptatd in mod oficial de
catre 30 de state membre UE si de alte tdri Europene®.

in perioada urmatoare, ESC s-a gandit cd o combi-
nare a eforturilor cu alte boli ar putea creste influenta.
Pentru a reusi a trebuit depasitd provocarea politica de
a reuni stiinta din diferite domenii de a transmite un
singur mesaj prin care sa beneficieze toate bolile repre-
zentate de grup. In iunie 2009, ESC a invitat organiza-
tiile medicale reprezentand diabetul, bolile respiratorii
si cancerul pentru a reflecta asupra factorilor comuni
determinanti ai sanatatii, pentru identificarea zonelor
cu dovezi suficiente pentru a sustine recomandarile, si
pentru discutarea viitoarelor colaborari. Au fost iden-
tificai patru factori de risc ca prezentand suficiente
elemente comune pentru a justifica actiunile comune:
fumatul, alimentatia, consumul de alcool si lipsa acti-
vitatii fizice. Astfel, a fost infiintata Chronic Disease
Alliance (Alianta Europeana a Bolilor Cronice). Aceas-
td aliantd cuprinde in prezent 10 organizatii europene
nonprofit reprezentand >100 000 de profesionisti din
sistemele de sanatate.

Se adreseaza tuturor bolilor cronice majore netrans-
misibile, inclusiv bolile cardiace, accidentul vascular
cerebral, hipertensiunea arteriald, diabetul zaharat,
boala de rinichi, cancerul, bolile respiratorii, si bolile
hepatice'”>. Alianta, care va facilita controlul factori-
lor de risc la nivel populational , are potentialul unui
impact mare asupra sandtétii publice si a economiilor
sistemului de sandtate.

In concluzie, autorii ghidurilor sperd ci acest do-
cument va sustine un parteneriat real intre politicieni,
medici, personal medical auxiliar, asociatii stiintifice,
fundatiile inimii, organizatii de voluntari, si asociatii-
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le de consumatori pentru a promova atit sandtatea la
nivel populational cat si preventia primara si preventia
cardiovasculara, utilizdnd spectrul complet de dovezi
medicale din studiile experimentale si din observatiile
populationale.
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