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1.Preambul

Ghidurile evaluează și rezumă dovezile disponibile, având scopul 
de a ajuta profesioniștii din domeniul sănătății să propună cea 
mai bună abordare diagnostică sau terapeutică pentru un paci-
ent cu o anumită afecțiune. Ghidurile Societății Europene de 
Cardiologie (ESC) sunt destinate utilizării de către profesioniștii 
din sănătate, dar nu înlocuiesc responsabilitatea lor individuală 
de a lua decizii adecvate și precise în funcție de starea de sănă-
tate a fiecărui pacient, în consultare cu pacientul sau, dacă este 
necesar, cu îngrijitorul acestuia, având în vedere principiile deci-
ziei medicale partajate. Totodată, profesioniștii din sănătate tre-
buie să verifice regulile și reglementările aplicabile în fiecare țară 
privind medicamentele și dispozitivele în momentul prescrierii și 
să respecte normele etice ale profesiei lor.

Ghidurile ESC reprezintă poziția oficială a ESC asupra unei 
teme date. Subiectele de ghid sunt selectate pentru actualizare 
în urma unei analize anuale a noilor dovezi realizate de Comitetul 
ESC pentru Ghiduri de Practică Clinică (CPG). Politicile și pro-
cedurile ESC pentru elaborarea și publicarea Ghidurilor ESC 
sunt disponibile pe site-ul ESC.

Actualizările intermediare sunt create când apar dovezi 
noi care ar putea influența practica clinică, înainte de publi-
carea următoarei actualizări complete a Ghidurilor. Această 
Actualizare include recomandări noi și revizuite pentru 
Ghidurile 2019 ESC/EAS privind managementul dislipidemiilor. 
Ghidurile integrale ESC/EAS 2019 sunt disponibile aici: https://
doi.org/10.1093/eurheartj/ehz455. Acest Grup de Lucru a fost 
selectat de ESC și EAS pentru a include profesioniști implicați 
în îngrijirea medicală a pacienților cu această patologie, precum 
și metodologiști. 

Grupurile de lucru ale Ghidurilor realizează o evaluare cri-
tică și o analiză a literaturii publicate privind abordările diagnos-
tice și terapeutice, incluzând evaluarea raportului risc–beneficiu. 
Recomandările se bazează pe studii randomizate majore și pe 
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analize sistematice și meta-analize relevante, atunci când acestea 
sunt disponibile. Căutări sistematice în literatură sunt efectu-
ate în caz de controverse sau incertitudini pentru a se asigura 
că toate studiile cheie sunt luate în considerare. Pentru reco-
mandările legate de diagnostic și prognostic sunt incluse și alte 
tipuri de dovezi, cum ar fi studii privind acuratețea diagnostică și 
studii axate pe dezvoltarea și validarea modelelor prognostice. 
Puterea fiecărei recomandări și nivelul dovezilor care o susțin 
sunt evaluate și punctate conform unor criterii predefinite, pre-
zentate în Tabelele 1 și 2. Măsurile raportate de pacienți privind 
rezultatele (PROMs) și măsurile raportate de pacienți privind 
experiența (PREMs) sunt, de asemenea, evaluate atunci când 
sunt disponibile, fiind utilizate ca bază pentru recomandări și/sau 
pentru discuții în aceste Ghiduri.

Tabelele de dovezi, care rezumă informațiile esențiale din 
studiile relevante, sunt elaborate pentru a facilita formularea 
recomandărilor, pentru a îmbunătăți înțelegerea recomandărilor 
după publicare și pentru a consolida transparența procesului de 
elaborare a Ghidurilor. Tabelele sunt publicate într-o secțiune 
separată a Ghidului Actualizat și fac referire la tabelele specifice 
de recomandări. 

După un proces iterativ de deliberări, are loc prima rundă 
de vot în cadrul Grupului de Lucru pentru toate recomandările, 
înainte de începerea rundelor de revizuire. O a doua rundă de 
vot este realizată după finalizarea ultimei runde de revizuire și 
modificare. Pentru fiecare vot, Grupul de Lucru urmează proce-
durile de vot ale ESC, iar fiecare recomandare necesită acordul 
a cel puțin 75% dintre membrii votanți pentru a fi aprobată. Pot 
fi aplicate restricții de vot în funcție de declarațiile de interese.

Autorii și evaluatorii completează formulare privind 
declarațiile de interese pentru toate relațiile care ar putea fi 
percepute ca surse reale sau potențiale de conflict de interese. 

Aceste declarații sunt analizate conform regulilor ESC privind 
declarațiile de interese, care pot fi consultate pe site-ul ESC, și 
sunt compilate într-un raport publicat într-un document supli-
mentar al Ghidurilor. Finanțarea elaborării acestei Actualizări 
ESC/EAS a fost asigurată integral de ESC și EAS, fără implicarea 
industriei farmaceutice sau a altor entități din domeniul sănătății.

Comitetul ESC pentru Ghiduri de Practică Clinică (CPG) 
supraveghează și coordonează pregătirea noilor Ghiduri și a 
Actualizărilor și aprobă publicarea lor. Pe lângă revizuirea rea-
lizată de Comitetul ESC CPG, această Actualizare ESC/EAS a 
trecut prin multiple runde de evaluare pe o platformă online 
dedicată. Evaluarea a fost realizată de experți pe domenii, inclu-
zând membri ai Societăților Naționale de Cardiologie din ESC 
și ai Comunităților Subspecializate relevante din ESC. Grupul 
de Lucru pentru Actualizare 2025 a analizat toate comentariile 
și a fost obligat să răspundă tuturor celor clasificate ca majore. 
După revizuirile corespunzătoare, Grupul de Lucru, Comitetul 
ESC CPG și Comitetul Executiv EAS au aprobat documentul 
final pentru publicare în European Heart Journal și Atherosclerosis. 

Dacă nu este menționat altfel, conținutul Actualizării se 
referă la sex, înțeles ca starea biologică de bărbat sau femeie, 
definită prin gene, hormoni și organe sexuale. Utilizarea off-label 
a medicamentelor poate fi prezentată în această Actualizare 
dacă există un nivel suficient de dovezi care arată că poate fi 
considerată adecvată din punct de vedere medical pentru o 
anumită afecțiune. Cu toate acestea, deciziile privind utilizarea 
off-label trebuie luate de profesionistul responsabil, cu o atenție 
deosebită pentru regulile etice din domeniul sănătății, situația 
specifică a pacientului, consimțământul pacientului și reglemen-
tările sanitare specifice fiecărei țări. 

Tabelul 1. Clasele de recomandări
Clasele de 
recomandare Definiţie Termenii sugeraţi pentru 

a fi utilizaţi

Clasa I Dovadă şi/sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o 
procedură este benefică, utilă, eficientă.

Este recomandat/ este indicat

Clasa II Dovezi contradictorii şi/sau divergenţă de opinie asupra utilităţii/eficacităţii unui anumit tratament sau 
proceduri.

Clasa IIa Ponderea dovezilor/opiniilor este în favoarea utilităţii/eficacităţii Ar trebui luat în considerare
Clasa IIb Utilitatea/eficacitatea este mai puţin stabilită de dovezi/opinii. Ar putea fi luat în considerare

Clasa III Dovezi sau acord general potrivit căruia un anume tratament sau o 
procedură nu este utilă/eficace, şi în anumite situaţii, poate fi dăunătoare.

Nu este recomandat

Tabelul 2. Nivelele de evidenţă

Nivel de evidenţă A Date derivate din multiple trial-uri randomizate sau meta-analize

Nivel de evidenţă B Date derivate dintr-un singur trial randomizat sau din studii mari non-randomizate

Nivel de evidenţă C Consensul opiniei experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective, registre.
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2. Introducere

De la publicarea Ghidurilor ESC/EAS din 2019 pentru mana-
gementul dislipidemiilor: modificarea lipidică pentru reducerea 
riscului cardiovascular (CV),1 au existat mai multe studii cli-
nice randomizate care ar putea modifica modul de gestionare 
a pacienților înainte de următoarea actualizare completă a 
Ghidurilor pentru dislipidemii. Această actualizare concentrată 
din 2025 abordează schimbările în recomandări pentru trata-
mentul dislipidemiilor bazate pe dovezi noi publicate până la 31 
martie 2025. Toate studiile clinice randomizate majore și meta-
analizele publicate după apariția Ghidurilor ESC/EAS din 2019 
au fost prezentate și discutate în detaliu înainte ca un consens 
să fie atins privind eventualele clase de recomandări (vezi Tabelul 
1) și nivelurile de dovezi (vezi Tabelul 2) ce urmau a fi atribuite; 
acestea au fost apoi supuse votului pentru includere de către 
toți membrii Grupului de Lucru. Membrii cu conflicte de inte-
rese declarate în anumite subiecte au fost rugați să se abțină de 
la votul asupra acelor subiecte. 

Grupul de Lucru a analizat și discutat următoarele studii, 
trialuri și meta-analize noi: Systematic Coronary Risk Evaluation 
2 (SCORE2) și Systematic Coronary Risk Evaluation 2-Older 
Persons (SCORE2-OP) pentru estimarea riscului CV pe 10 
ani;2,3 CLEAR Outcomes [Cholesterol Lowering via Bempedoic 
Acid, an ACL (adenosine triphosphate-citrate lyase)-Inhibiting 
Regimen];4 ELIPSE HoFH (Evinacumab Lipid Studies in Patients 
with Homozygous Familial Hypercholesterolemie);5 APPROACH 
(Reduction of Tryglicerides Levels in Familial Chylomicronemia 
Syndrome);6 REPRIEVE (Pitavastatin to Prevent Cardiovascular 
Disease in HIV Infection);7 STRENGTH (Long-term Outcomes 
Study to Assess Statin Residual Risk with Epanova in High 
Cardiovascular Risk Patients with Hypertriglyceridemia);8 
STOP-CA (Atorvastatin for Anthracycline-Associated Cardiac 
Dysfunction);9 SPORT (Supplements, Placebo, or Rosuvastatin 
Study);10 și OMEMI (Omega-3 Fatty Acids in Elderly with 
Myocardial Infarction).11 Pe lângă aceste trialuri, Grupul de Lucru 
a analizat și discutat: terapia combinată cu statină la doze mari 
plus ezetimib și intensificarea terapiei de reducere a lipidelor în 
timpul spitalizării inițiale la pacienții cu sindroame coronariene 
acute (ACS), precum și date noi privind lipoproteina(a) [Lp(a)] 
ca modificator de risc. 

Doar rezultatele care ar conduce la recomandări noi sau 
modificate de Clasa I/IIa sau Clasa III au fost selectate pentru 
includerea în Tabelele de Recomandări. Toate recomandările noi 
incluse în această actualizare concentrată sunt adiționale reco-
mandărilor Ghidurilor ESC/EAS din 2019 pentru managemen-
tul dislipidemiilor, iar toate recomandările modificate înlocuiesc 
recomandările Ghidurilor ESC/EAS din 2019 pentru manage-
mentul dislipidemiilor.

După deliberări corespunzătoare, Grupul de Lucru a decis 
să actualizeze recomandările pentru următoarele secțiuni 
ale Ghidurilor ESC/EAS din 2019 pentru managementul 
dislipidemiilor:
•	 Recomandări pentru estimarea riscului CV, cu implemen-

tarea noilor algoritmi de predicție a riscului SCORE2 și 
SCORE2-OP.

•	 Recomandări privind terapiile de reducere a colesterolului 
LDL (LDL-C), inclusiv două noi agenți pentru tratamen-
tul LDL-C (acid bempedoic și evinacumab, specific pentru 
pacienții cu hipercolesterolemie familială homozigotă) (FH).

•	 Recomandări pentru terapia de reducere a lipidelor în timpul 
spitalizării inițiale pentru ACS.

•	 Recomandări privind Lp(a).
•	 Recomandări pentru tratamentul medicamentos la pacienții 

cu hipertrigliceridemie.
•	 Recomandări pentru terapia cu statine în prevenția primară 

a bolilor cardiovasculare (CVD) la persoanele cu infecție cu 
virusul imunodeficienței umane (HIV).

•	 Recomandări pentru terapia cu statine la pacienții cu cancer 
cu risc ridicat sau foarte ridicat de toxicitate CV asociată 
chimioterapiei.

•	 Recomandări privind suplimentele alimentare.

3. Estimarea riscului cardiovascular 
total și implicațiile pentru 
managementul dislipidemiei

Ateroscleroza este cauzată de depunerea progresivă de LDL-C 
și alte lipoproteine care conțin apolipoproteina B (ApoB) în 
peretele arterial, ceea ce declanșează o cascadă de reacții infla-
matorii care duc la formarea și progresia plăcii aterosclerotice. 
Pe măsură ce mai multe lipoproteine aterogene se acumulează 
în peretele arterial în timp, placa aterosclerotică se dezvoltă 
treptat, iar riscul de a avea un eveniment cardiovascular (CV) 
aterosclerotic acut crește. LDL-C nu este doar un factor de risc 
pentru boala cardiovasculară aterosclerotică (ASCVD), ci – la 
fel ca alte lipoproteine care conțin ApoB – este o cauză directă 
a ASCVD;¹² prin urmare, reducerea nivelurilor plasmatice de 
LDL-C ar trebui să fie principalul obiectiv pentru prevenirea eve-
nimentelor CV aterosclerotice. 

În practica clinică, concentrația LDL-C circulant care se 
poate depozita în peretele arterial este estimată prin măsu-
rarea nivelului plasmatic de LDL-C, care reprezintă cantitatea 
totală de colesterol transportată de lipoproteinele cu densitate 
mică. Obiectivul estimării riscului unei persoane de a avea un 
eveniment CV aterosclerotic este de a identifica indivizii cu 
risc crescut care pot beneficia de intervenții pentru scăderea 
LDL-C și a altor cauze modificabile de ASCVD. Beneficiul clinic 
al reducerii LDL-C depinde de gradul reducerii obținute; prin 
urmare, persoanele cu risc CV mai mare necesită o reducere 
mai intensă a LDL-C pentru a obține același nivel absolut de risc 
CV rezidual sub tratament în comparație cu persoanele cu risc 
mai scăzut. De exemplu, presupunând o reducere proporțională 
(relativă) medie de 20% a riscului pentru fiecare mmol/L de scă-
dere a LDL-C,¹³ reducerea LDL-C cu 1 mmol/L (38,67 mg/dL) 
ar reduce riscul unei persoane cu risc absolut de 20% de a avea 
un eveniment CV aterosclerotic acut la 16% (adică o reducere 
relativă de 20%, dar o reducere absolută de 4%), în timp ce la o 
persoană cu risc absolut de 10% ar scădea riscul la 8% (o redu-
cere relativă de 20%, dar absolută de 2%). Această Actualizare 
continuă să susțină conceptul prezentat în Ghidurile ESC/EAS 
2019¹ conform căruia riscul absolut estimat al unei persoane 
de a avea un eveniment CV acut ar trebui utilizat pentru a ghida 
intensitatea reducerii LDL-C. Recunoaștem, de asemenea, că 
reducerea riscului CV obținută prin scăderea nivelului de lipide 
aterogene pare să fie mai mare la vârste mai tinere.¹⁴,¹⁵

Numeroase studii randomizate au demonstrat că reducerea 
LDL-C scade riscul de infarct miocardic (IM) fatal și non-fatal 
și de accident vascular cerebral ischemic,¹³ precum și eveni-
mente ischemice în teritoriile arteriale periferice.¹⁶ Prin urmare, 
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deoarece morbiditatea CVD (IM non-fatal și AVC non-fatal), 
combinată cu mortalitatea CVD, reflectă mai bine povara totală 
a ASCVD și în concordanță cu Ghidurile ESC 2021 privind 
prevenția CVD,¹⁷ această Actualizare susține utilizarea scoruri-
lor de risc precum SCORE2 și SCORE2-OP (în locul algoritmu-
lui SCORE) pentru estimarea riscului de MI, accident vascular 
cerebral ischemic sau eveniment CV aterosclerotic fatal în urmă-
torii 10 ani la persoanele fără CVD cunoscută, cu vârsta între 40 
și 89 de ani (Tabelul de recomandări 1). 

În timp ce calcularea SCORE se baza pe nivelul de colesterol 
total al individului, colesterolul non-HDL (care se calculează ca 
colesterol total minus HDL-C) este utilizat ca variabilă de intrare 
în algoritmii SCORE2 și SCORE2-OP. Mai mult, în timp ce algo-
ritmul SCORE evalua riscul pe 10 ani de CVD fatal la persoane 
cu vârsta până la 70 de ani, algoritmii SCORE2/SCORE2-OP 
(accesibili la http://www.heartscore.org) pot estima riscul pe 10 
ani atât pentru evenimente CV fatale, cât și non-fatale, inclusiv 
la persoane aparent sănătoase cu vârsta ≥70 de ani (până la 89 
de ani). SCORE2 și SCORE2-OP sunt calibrate pentru patru 
grupuri de țări (risc CV scăzut, moderat, ridicat și foarte ridicat), 
pe baza ratelor naționale de mortalitate CV;²,³ detalii și tabelele 
de risc pentru aceste grupuri de țări se găsesc în Ghidurile ESC 
2021 pentru prevenția CVD.¹⁷

Tabelul 3 prezintă definițiile actualizate pentru riscul cardi-
ovascular (CVD) foarte mare, mare, moderat și scăzut, folosind 
SCORE2/SCORE2-OP în locul algoritmului SCORE pentru 
persoanele aparent sănătoase (prevenție primară). Acest tabel 
este menit să înlocuiască Tabelul 4 din Ghidurile ESC/EAS 2019.¹ 
Ca principiu general, se estimează că riscul de evenimente CV 
totale este de 2–3 ori mai mare decât riscul de evenimente CV 
fatale, deși acest raport poate varia considerabil în funcție de 
vârstă și sex. În această Actualizare s-a utilizat un multiplicator 
de 2× pentru a converti pragurile anterioare bazate pe SCORE¹⁷ 
în pragurile bazate pe SCORE2 sau SCORE2-OP pentru defi-
nirea diferitelor categorii de risc CV total. Este important de 
remarcat că acest Grup de Lucru continuă să sublinieze că riscul 
este un continuum, iar valorile limită utilizate în orice model de 
risc CV pentru a defini diferite niveluri de risc sunt, în parte, 
arbitrare și se bazează pe nivelurile de risc la care beneficiul 
este evident în studiile clinice. Prin urmare, pragurile bazate pe 
SCORE2 și SCORE2-OP prezentate în acest document (Tabelul 
3) reflectă acest concept.

Deoarece modelele existente de risc CV la nivel 
populațional sunt instrumente relativ grosiere pentru predicția 
riscului individual,¹⁸ acordarea atenției unor caracteristici supli-
mentare despre care se știe că cresc riscul CV este rezonabilă 
pentru a rafina evaluarea riscului, așa cum a fost discutat deja în 
Ghidurile ESC 2021 privind prevenția.¹⁷ Acest lucru este deo-
sebit de relevant pentru persoanele aflate în jurul pragurilor de 
decizie terapeutică (Tabelul de recomandări 1). Condițiile clinice și 
biomarkerii selectați care pot fi considerați modificatori de risc 
sunt rezumați în Caseta 1. Prezența acestora poate susține recla-
sificarea unei persoane într-o categorie de risc mai mare decât 
cea calculată prin algoritmul SCORE2 sau SCORE2-OP și poate 
ghida astfel deciziile privind obiectivele LDL-C și intervențiile de 
scădere a lipidelor.

Această Actualizare susține recomandarea de Clasă IIa din 
Ghidurile ESC/EAS 2019¹ conform căreia povara plăcii arteriale 
(carotidiene și/sau femorale) ar trebui considerată un modifica-
tor de risc la indivizii cu risc scăzut sau moderat. Studii recente 
au furnizat dovezi importante privind riscul clinic asociat cu 

ateroscleroza subclinică documentată prin imagistică coronari-
ană sau arterială periferică la persoane fără ASCVD clinic.¹⁹ Deși 
nu există studii randomizate care să arate că utilizarea scorului 
de calciu coronarian (CAC) pentru clasificarea riscului CV și 
ghidarea managementului terapeutic îmbunătățește rezultatele 
CV, totuși luarea în considerare a CAC îmbunătățește atât dis-
criminarea, cât și reclasificarea.²⁰ Un scor CAC crescut a fost 
asociat, într-o manieră gradată, cu un risc mai mare de eveni-
mente CV adverse la persoane fără ASCVD clinic (prevenție 
primară);²¹-²³ la valori foarte crescute ale CAC (de ex., CAC 
>300), riscul a fost similar sau chiar mai mare decât riscul 
pacienților cu ASCVD clinic cunoscut (prevenție secundară).²⁴,²⁵ 
În schimb, un scor CAC de zero a fost asociat cu un risc mai 
scăzut de evenimente ASCVD și mortalitate la persoane cu risc 
CV estimat scăzut până la moderat.²⁶ Luarea în considerare a 
CAC îmbunătățește acuratețea riscului CV prezis de algoritmul 
SCORE2.²⁷ Deși prezența plăcii semnificative (de obicei, obstruc-
tive) la angiografia coronariană invazivă sau CT a fost definită ca 
un element de risc CV foarte mare în Ghidurile ESC/EAS 2019,¹ 
prezența unei ateroscleroze coronariene mai puțin avansate, cu 
plăci non-obstructive, a fost demonstrată recent ca fiind asoci-
ată cu un risc crescut de infarct miocardic ulterior.²⁸ Pe acest 
fundal, deși imagistica coronariană sau măsurarea CAC nu sunt 
indicate ca teste de screening larg pentru estimarea riscului CV, 
această Actualizare include o recomandare nouă conform căreia 
prezența aterosclerozei subclinice prin imagistică sau un scor 
CAC crescut, dacă este măsurat, ar trebui considerate modifica-
tori de risc la persoanele cu risc moderat sau persoane aflate în 
jurul pragurilor de decizie terapeutică (Tabelul de recomandări 1). 
Totuși, trebuie remarcat faptul că tratamentul cu statine poate 
duce la reducerea plăcii bogate în lipide și la creșterea calcificării, 
indicând stabilizarea plăcii;²⁹,³⁰ prin urmare, scorul CAC trebuie 
interpretat cu precauție la pacienții tratați cu statine.

Pentru pacienții cu diabet zaharat de tip 2 (T2DM) fără 
ASCVD, Ghidurile ESC 2023 pentru managementul CVD la 
pacienții cu diabet recomandă utilizarea algoritmului SCORE2-
Diabetes pentru estimarea riscului CV la 10 ani.³¹,³² 

Este important de menționat că obiectivele de tratament 
pentru LDL-C (Figura 1) și recomandările terapeutice (Tabelul 4) 
pentru persoanele din fiecare categorie de risc nu s-au schim-
bat față de Ghidurile ESC/EAS 2019.¹ Intensitatea reducerii 
recomandate a LDL-C continuă să fie determinată de nivelul 
de risc al individului. Studii anterioare au indicat o posibilă sub-
estimare a riscului CV bazat pe SCORE2 și SCORE2-OP¹⁸ și un 
potențial tratament insuficient cu terapii de reducere a lipide-
lor în prevenție primară dacă statinele ar fi recomandate doar 
persoanelor cu risc foarte mare.³³ Este esențial, totuși, așa cum 
s-a subliniat în Ghidurile ESC/EAS 2019,¹ că recomandarea de 
a iniția tratament farmacologic de scădere a LDL-C în prevenția 
primară nu este limitată la persoanele cu risc foarte mare, ci 
depinde atât de riscul CV estimat, cât și de valorile LDL-C de 
bază (netratate) (Tabelul 4). Acest concept a fost ilustrat ante-
rior în Tabelul 5 din Ghidurile ESC/EAS 2019 și este descris 
acum (fără modificări față de Ghidurile din 2019) în Tabelul de 
recomandări 1.

Subliniem în continuare că algoritmii SCORE2 și 
SCORE2-OP au fost derivați din cohorte de participanți fără 
ASCVD clinic care nu urmau tratament de scădere a lipidelor. 
Drept urmare, acești algoritmi nu trebuie utilizați pentru estima-
rea riscului la persoanele cu ASCVD existent sau la persoanele 
aflate deja sub tratament hipolipemiant, și nu trebuie utilizați 
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pentru „re-evaluarea” riscului pe baza valorilor lipidice măsurate 
după inițierea tratamentului recomandat de Ghiduri. 

În final, acest Grup de Lucru subliniază că ateroscleroza este 
o boală cronică, progresivă, care începe devreme în viață și pro-
gresează lent în timp, iar expunerea cumulativă la niveluri cres-
cute de LDL-C la vârste tinere este asociată cu un risc ASCVD 
mai mare ulterior.³⁴ În schimb, expunerea la niveluri mai scăzute 
de lipide aterogene la vârste tinere are potențialul de a reduce 
riscul pe durata vieții de a dezvolta CVD³⁵ și de a limita progre-
sia suplimentară a aterosclerozei subclinice.¹⁵ Discrepanța dintre 
înțelegerea biologică a modului în care se dezvoltă ateroscle-
roza și consecințele practice ale luării deciziilor terapeutice pe 

baza riscului la 10 ani subliniază necesitatea dezvoltării unei 
noi generații de algoritmi de estimare a riscului și beneficiu-
lui. Acești algoritmi ar trebui să: (i) estimeze adecvat riscul pe 
durata vieții de a avea un eveniment CV acut pentru toate per-
soanele, indiferent de vârstă, și (ii) ofere ghidaj personalizat pri-
vind momentul optim și intensitatea reducerii LDL-C necesare 
fiecărei persoane pentru a reduce riscul rămas pe durata vieții 
de a dezvolta un eveniment CV aterosclerotic.

Tabelul 3 Categorii de risc cardiovascular

Risc foarte 
înalt

Persoane cu oricare dintre următoarele: 
• ASCVD documentată, fie clinic, fie neechivoc prin imagistică. ASCVD documentată include antecedente de SCA 
(IM sau angină instabilă), sindroame coronariene cronice, revascularizare coronariană (PCI, CABG și alte proceduri 
de revascularizare arterială), AVC și AIT, precum și boală arterială periferică. ASCVD documentată neechivoc 
prin imagistică include constatări predictive pentru evenimente clinice, precum plăci semnificativeᵃ la angiografia 
coronariană sau CT ori la ecografia carotidiană sau femurală sau un scor CAC marcat crescut prin CTᵇ. 
• DZ cu afectare de organ-țintăᶜ sau cu cel puțin trei factori majori de risc, sau debut precoce al DZ tip 1, cu 
durată lungă (>20 ani). 
•BRC severă (eRFG <30 mL/min/1,73 m²). 
• SCORE2 sau SCORE2-OP calculat ≥20% pentru riscul de BCV fatal sau non-fatal la 10 ani. 
• HF cu ASCVD sau cu un alt factor major de risc.

Risc înalt Persoane cu oricare dintre următoarele: 
• Factori de risc individuali marcat crescuți, în special colesterol total >8 mmol/L (>310 mg/dL), LDL-C >4,9 
mmol/L (>190 mg/dL) sau TA ≥180/110 mmHg. 
• Pacienți cu HF fără alți factori majori de risc. 
• Pacienți cu DZ fără afectare de organ-țintăᶜ, cu durată a DZ ≥10 ani sau cu un alt factor de risc suplimentar. 
• BRC moderată (eRFG 30–59 mL/min/1,73 m²). 
• SCORE2 sau SCORE2-OP calculat ≥10% și <20% pentru riscul de BCV fatal sau non-fatal la 10 ani.

Risc moderat Persoane cu oricare dintre următoarele: 
• Pacienți tineri (DZ tip 1 <35 ani; DZ tip 2 <50 ani) cu durată a DZ <10 ani, fără alți factori de risc. 
• SCORE2 sau SCORE2-OP calculat ≥2% și <10% pentru riscul de BCV fatal sau non-fatal la 10 ani.

Risc scăzut • SCORE2 sau SCORE2-OP calculat <2% pentru riscul de BCV fatal sau non-fatal la 10 ani.

ASCVD, boală cardiovasculară aterosclerotică; SCA, sindroame coronariene acute; TA , tensiune arterială; CABG, bypass aorto-coronarian; CAC, calciu coro-
narian; BRC, boală renală cronică; CT, tomografie computerizată; BCV, boală cardiovasculară; DZ, diabet zaharat; eRFG, rata de filtrare glomerulară estimată; 
HF, hipercolesterolemie familială; LDL-C, colesterol lipoproteic cu densitate joasă; IM, infarct miocardic; PCI, intervenție coronariană percutană; SCORE2, 
Systematic Coronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Evaluation 2 persoane vârstnice; DZ tip 1 (T1DM), diabet zaharat tip 1; DZ 
tip 2 (T2DM), diabet zaharat tip 2; CT, colesterol total; AIT, atac ischemic tranzitor.
ᵃDe obicei definită prin stenoză >50%. 
ᵇDe exemplu, scor CAC >300. 
ᶜAfectarea de organ-țintă este definită ca microalbuminurie, retinopatie sau neuropatie.
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Tabelul 4. Strategii de intervenție în funcție de riscul cardiovascular total și nivelurile de colesterol LDL fără tratament

Nivele de colesterol netratat

Risc CV 
total

<1.4 mmol/L
1.4 to 

<1.8 mmol/L
1.8 to  

<2.6 mmol/L
2.6 to  

<3.0 mmol/L
3.0 to  

<4.9 mmol/L
≥4.9 mmol/L

<55 mg/dL
55 to 

<70 mg/dL
70 to  

<100 mg/dL
100 to  

<116 mg/dL
116 to  

<190 mg/dL
≥190 mg/dLa

Scăzut Recomandări privind 
stilul de viață

Recomandări 
privind stilul de 

viață

Recomandări privind 
stilul de viață

Recomandări privind 
stilul de viață

Modificarea stilului 
de viață, adăugarea 
unui medicament 

dacă nu este 
controlat

N/Aa

Moderat Recomandări privind 
stilul de viață

Recomandări 
privind stilul de 

viață

Recomandări privind 
stilul de viață

Modificarea stilului 
de viață, adăugarea 
unui medicament 

dacă nu este 
controlat

Modificarea stilului 
de viață, adăugarea 
unui medicament 

dacă nu este 
controlat

N/Aa

Înalt Recomandări privind 
stilul de viață

Recomandări 
privind stilul de 

viață

Modificarea stilului 
de viață, adăugarea 
unui medicament 

dacă nu este 
controlat

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Foarte 
înalt: 

prevenție 
primară

Modificarea stilului 
de viață, adăugarea 
unui medicament 

dacă nu este 
controlat

Modificarea stilului 
de viață, adăugarea 
unui medicament 

dacă nu este 
controlat

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Foarte 
înalt: 

prevenție 
secundară

Modificarea 
stilului de viață 
și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea 
stilului de viață 
și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

Modificarea stilului 
de viață și intervenție 

medicamentoasă 
concomitentă

CV, cardiovascular; LDL-C, colesterol lipoproteine cu densitate joasă; N/A, neaplicabil.
ᵃ La persoanele cu niveluri de LDL-C netratat ≥4,9 mmol/L, riscul cardiovascular total este deja cel puțin înalt (Tabelul 3).

Caseta 1 Modificatori de risc de luat în considerare dincolo de estimarea riscului bazată pe algoritmii SCORE2 
și SCORE2-OP
Condiții demografice/clinice
•	Istoric familial de BCV prematura (bărbați: <55 ani; femei: <60 ani)
•	Etnicitate cu risc ridicat (de exemplu, sud-asiatică)
•	Simptome de stres și factori de stres psiho-social
•	Dezavantaj social
•	Obezitate
•	Inactivitate fizică
•	Tulburări cronice mediate imun sau inflamatorii
•	Tulburări psihiatrice majore
•	Istoric de menopauză prematură
•	Pre-eclampsie sau alte tulburări hipertensive ale sarcinii
•	Infecție cu virusul imunodeficienței umane (HIV)
•	Sindrom de apnee obstructivă în somn
Biomarkeri
•	hs-CRP persistent crescut (>2 mg/L)
•	Lp(a) crescut [>50 mg/dL (>105 nmol/L)]
CVD, boală cardiovasculară; hs-CRP, proteină C reactivă cu sensibilitate înaltă; Lp(a), lipoproteină(a).
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4. Noile terapii de reducere a 
colesterolului LDL

Acidul bempedoic este o moleculă mică administrată oral, 
care inhibă sinteza colesterolului prin inhibarea citrat–liasei 
ATP, o enzimă citosolică situată în amonte de calea 3-hidroxi-
3-metilglutaril-coenzima A reductază.⁴⁰ Acidul bempedoic 
este un prodrog, iar enzima activatoare (acil-CoA sintetaza-1 
cu lanț foarte lung) nu este exprimată în mușchiul scheletic.⁴¹ 
Tratamentul cu acid bempedoic prezintă evenimente adverse 
musculare similare cu placebo.⁴⁰˒⁴² Acidul bempedoic (disponi-
bil într-o singură doză de 180 mg/zi) reduce nivelurile LDL-C 
cu aproximativ 23% în monoterapie, aproximativ 18% atunci 
când este administrat pe fondul terapiei cu statine⁴⁰˒⁴² și cu 38% 
atunci când este administrat într-o combinație cu doză fixă cu 
ezetimib.⁴³˒⁴⁴ Tratamentul cu acid bempedoic a redus proteina 
C reactivă și nu a determinat creșterea nivelurilor hemoglobinei 
A1c la pacienții cu normoglicemie sau prediabet.⁴⁵ Studiile de 
randomizare mendeliană au demonstrat că o variantă genetică 
ce mimează efectul inhibiției citrat–liasei ATP și scăderea nive-
lurilor plasmatice de LDL-C prin același mecanism de acțiune 
este asociată cu reduceri similare ale riscului de boli cardio-
vasculare (BCV) ca în cazul statinelor și al altor medicamente 

non-statinice de scădere a lipidelor, cu beneficii demonstrate 
per unitate de scădere a LDL-C.⁴⁶

Studiul CLEAR Outcomes a fost un studiu randomizat, 
dublu-orb, controlat placebo, conceput pentru a determina 
potențialul acidului bempedoic de reducere a riscului cardio-
vascular la pacienți intoleranți la statine și cu risc crescut de 
a dezvolta evenimente cardiovasculare majore (MACE) într-o 
perioadă mediană de urmărire de 40,6 luni.⁴ Un total de 13 970 
pacienți au fost randomizați, aproximativ 70% fiind în prevenție 
secundară și 30% în prevenție primară. Pacienții care luau o doză 
mică de statină (doză zilnică de atorvastatină <10 mg sau echiva-
lent) au fost acceptați în studiu, reprezentând 23% din populația 
totală. Diferența medie în timp a nivelului LDL-C între brațul 
cu acid bempedoic și placebo a fost de 0,57 mmol/L (22 mg/
dL). Tratamentul cu acid bempedoic a redus rata MACE, defi-
nit ca un compozit între deces de cauză cardiovasculară, infarct 
miocardic (IM), accident vascular cerebral (AVC) sau revascula-
rizare coronariană, cu 13% [raport de risc (HR) 0,87; interval de 
încredere (IC) 95%: 0,79–0,96; P = .004]. Nu a existat un efect 
aparent asupra mortalității cardiovasculare (HR 1,04; IC 95%: 
0,88–1,24). Reducerea riscului cardiovascular cu acid bempe-
doic este similară cu cea obținută cu statine pentru aceeași mag-
nitudine absolută de reducere a LDL-C.⁴⁷ Rata de mialgie a fost 

– pacienţi cu evenimente vasculare recurente
sub terapie maxim tolerată
– pacienţi cu patologie multivasculară 
(ex.: coronariană și periferică)

Ţinte de tratament 
LDL-C

Clasa IIb

Clasa IIa

Clasa I

Clasa Ia

Clasa IIb

& ≥50% reducere
from baseline

aRecomandare de clasă IIa pentru prevenţie primară la subiecţii cu hipercolesterolemie familială și risc cardiovascular foarte ridicat. risc CV

SCORE2/SCORE2-OP <2%

• SCORE2/SCORE2-OP ≥2% și <10%
• Pacienţi tineri (DZ tip 1 <35 ani; DZ 
tip 2 <50 ani) cu durată a diabetului 
<10 ani, fără alţi factori de risc 

• SCORE2/SCORE2-OP ≥10% și <20%
• factori de risc, izolaţi, semni�cativ crescuţi (CT >8 mmol/L sau 
   LDL-C >4,9 mmol/L, sau TA ≥180/110 mmHg)
• HF fără alţi factori majori de risc
• boală cronică de rinichi moderată (eGFR 30–59 mL/min/1,73 m2)
• diabet zaharat fără afectare de organ-ţintă, cu durată ≥10 ani 

sau alt factor de risc suplimentar 

• BCVA (clinic sau imagistic)
• SCORE2/SCORE2-OP ≥20%
• HF cu BCVA sau cu un alt factor de risc major
• boală cronică de rinichi severă (eGFR <30 mL/min/1,73 m2
• Diabet zaharat cu afectare de organ-ţintă, ≥3 factori

majori de risc sau debut precoce al DZ tip 1 de lungă 
durată (>20 ani)

<3 mmol/l
(<116mg/dl)

<2.6 mmol/L
(<100 mg/dL)

Risc 
scăzut

Risc 
moderat

<1.8 mmol/L
(<70 mg/dL)

<1.4 mmol/L
(<55 mg/dL)

<1.0 mmol/L
(<40 mg/dL)

Risc 
înalt

Risc 
foarte înalt

Risc extrem 
de ridicat

Figura 1. Ținte terapeutice pentru colesterolul LDL în funcție de categoriile de risc cardi-
ovascular total.

BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; TA, tensiune arterială; BCR, boală cronică de rinichi; DZ, diabet zaharat; eRFG, rata de 
filtrare glomerulară estimată; HF, hipercolesterolemie familială; LDL-C, colesterol LDL (lipoproteine cu densitate joasă); SCORE2, 
Systematic Coronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Evaluation 2–Older Persons; DZ1, diabet zaharat tip 
1; DZ2, diabet zaharat tip 2; CT, colesterol total.
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Tabel de recomandări 1 Recomandări pentru estimarea riscului cardiovascular la persoanele fără boală cardiovasculară cunoscută 
(a se vedea și Date suplimentare online, Tabelul de dovezi 1)

Recomandări Clasă Nivel

SCORE2 este recomandat la persoanele aparent sănătoase cu vârsta <70 de ani, fără ASCVD stabilită, DZ, BRC, 
tulburări genetice/rare ale lipidelor sau ale TA, pentru estimarea riscului de BCV fatal și non-fatal la 10 ani.a I B

SCORE2-OP este recomandat la persoanele aparent sănătoase cu vârsta ≥70 de ani, fără ASCVD stabilită, DZ, BRC, 
tulburări genetice/rare ale lipidelor sau ale TA, pentru estimarea riscului de BCV fatal și non-fatal la 10 ani.a I B

Prezența aterosclerozei coronariene subclinice evidențiate imagistic sau un scor CAC crescut prin CT ar trebui luate 
în considerare ca modificatori de risc la persoanele cu risc moderat sau la cele aflate în jurul pragurilor de decizie 
terapeutică, pentru a îmbunătăți clasificarea riscului.b

IIa B

Modificatorii de riscc ar trebui luați în considerare la persoanele cu risc moderat sau la cele aflate în jurul pragurilor de 
decizie terapeutică, pentru a îmbunătăți clasificarea riscului.d IIa B

În prevenția primarăe, terapia farmacologică de scădere a LDL-C este recomandată la persoanele: 
• cu risc foarte înalt și LDL-C ≥1,8 mmol/L (70 mg/dL), sau  
• cu risc înalt și LDL-C ≥2,6 mmol/L (100 mg/dL),  
în pofida optimizării măsurilor non-farmacologice, pentru reducerea riscului de BCV.

I A

În prevenția primarăe, terapia farmacologică de scădere a LDL-C ar trebui luată în considerare la persoanele: 
• cu risc foarte înalt și LDL-C ≥1,4 mmol/L (55 mg/dL), dar <1,8 mmol/L (70 mg/dL), sau  
• cu risc înalt și LDL-C ≥1,8 mmol/L (70 mg/dL), dar <2,6 mmol/L (100 mg/dL), sau  
• cu risc moderat și LDL-C ≥2,6 mmol/L (100 mg/dL), dar <4,9 mmol/L (190 mg/dL), sau  
• cu risc scăzut și LDL-C ≥3,0 mmol/L (116 mg/dL), dar <4,9 mmol/L (190 mg/dL), în pofida optimizării măsurilor non-
farmacologice, pentru reducerea riscului de BCV.

IIa A

ASCVD, boală cardiovasculară aterosclerotică; TA, tensiune arterială; CAC, calciu coronarian; BRC, boală renală cronică; CT, tomografie computerizată; BCV, boală cardiovasculară; 
DZ, diabet zaharat; LDL-C, colesterol lipoproteic cu densitate joasă; SCORE2, Systematic Coronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP, Systematic Coronary Risk Evaluation 2 persoane 
vârstnice.
ᵃClasa recomandării. 
ᵇNivelul dovezii. 
ᶜRecomandare revizuită care înlocuiește recomandarea corespunzătoare bazată pe SCORE din Ghidurile ESC/EAS 2019.
Recomandare revizuită care înlocuiește recomandarea scorului CAC pentru evaluarea riscului CV în Ghidurile ESC/EAS 2019.
ᵉListată în Caseta 1. 
ᶠRecomandare nouă. 
ᵍPersoane fără boală cardiovasculară aterosclerotică clinic cunoscută.

similară în ambele brațe. Tratamentul cu acid bempedoic a cres-
cut riscul de apariție a creșterilor enzimelor hepatice [>2× limita 
superioară a normalului (LSN) pentru alanin-aminotransferază 
(ALT) sau aspartat-aminotransferază (AST): 4,5% vs 3,0%], afec-
tare renală (11,5% vs 8,6%), hiperuricemie (10,9% vs 5,6%), gută 
(3,1% vs 2,1%), litiază biliară (2,2% vs 1,2%), creșterea numărului 
de trombocite (7,2% vs 0,8%) și scăderea hematocritului (2,3% 
vs 0,1%). Deoarece acidul bempedoic determină o creștere mică 
și reversibilă a acidului uric, este necesară prudență la pacienții 
cu antecedente de gută, deși guta nu constituie o contraindicație 
absolută pentru acidul bempedoic. 

Noile recomandări privind utilizarea acidului bempedoic 
pentru reducerea LDL-C [completând recomandările pentru 
scăderea farmacologică a LDL-C cu statine, ezetimib și anticorpi 
monoclonali împotriva proprotein-convertazei subtilisin/kexin 
de tip 9 (PCSK9) ai Ghidurilor ESC/EAS din 2019¹] sunt prezen-
tate în Tabelul de recomandări 2.

Tabelul de Recomandări 2 Recomandări pentru 
scăderea farmacologică a colesterolului LDL (vezi și 
Datele Suplimentare online, Tabelul de Evidență 2)
Recomandări Clasăa Nivelb

Terapiile non-statinice cu beneficii cardiovas-
culare dovedite, administrate singure sau în 
combinație, sunt recomandate pacienților care 
nu pot urma tratament cu statine pentru a 
reduce nivelul LDL-C și riscul de evenimente 
cardiovasculare. Alegerea trebuie să se bazeze 
pe magnitudinea suplimentară de reducere a 
LDL-C necesară.4,53,54

I A

Acidul bempedoic este recomandat pacienților 
care nu pot urma tratament cu statine pentru 
a atinge ținta LDL-C.4

I B

Adăugarea acidului bempedoic la doza maxim 
tolerată de statină, cu sau fără ezetimib, trebu-
ie luată în considerare la pacienții cu risc înalt 
sau foarte înalt pentru a atinge ținta LDL-C.42,55

IIa C

Evinacumab trebuie luat în considerare la 
pacienții cu hipercolesterolemie familială ho-
mozigotă cu vârsta de 5 ani sau mai mult, care 
nu ating ținta LDL-C în ciuda tratamentului 
maxim cu medicamente hipolipemiante.5,50,51

IIa B

CV, cardiovascular; LDL-C, colesterol LDL; PCSK9, proprotein convertase subtilisin/
kexin tip 9. 
Acest tabel completează tabelul de recomandări pentru scăderea farmacologică a coles-
terolului LDL din Ghidurile ESC/EAS 2019 și nu îl înlocuiește. 
aClasa recomandării. 
bNivelul dovezii.
cEzetimib, anticorpi monoclonali PCSK9, acid bempedoic. 
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Figura 2 rezumă procentul mediu de reducere a LDL-C 
obținut cu diferite terapii farmacologice, administrate indepen-
dent sau în combinație. Trebuie avut în vedere că există o vari-
abilitate interindividuală semnificativă a răspunsului de reducere 
a LDL-C la orice medicament sau combinație de medicamente 
hipolipemiante, ceea ce impune monitorizarea efectelor trata-
mentului după inițierea sau adaptarea oricărei terapii de scădere 
a LDL-C. Așa cum se precizează în Ghidurile ESC/EAS 2019¹, 
nivelurile LDL-C ar trebui măsurate la 4–6 săptămâni după 
inițierea sau intensificarea terapiei hipolipemiante.

Inclisiranul, o moleculă de tip ARN interferent mic (siRNA) 
care inhibă sinteza PCSK9, poate reprezenta o alternativă la anti-
corpii monoclonali anti-PCSK9 (alirocumab și evolocumab). În 
studiile de fază III, inclisiranul a demonstrat o reducere a LDL-C 
de aproximativ 50%.⁴⁸ Sunt în curs două studii privind rezulta-
tele cardiovasculare ale inclisiranului [>16 000 de pacienți cu 
BCV (NCT03705234) și 17 000 de pacienți cu ASCVD stabilită 
(NCT05030428)], cu raportarea rezultatelor primare așteptată 
în 2026 și, respectiv, 2027. 

La pacienții cu hipercolesterolemie familială homozigotă 
(FH), la care statinele și inhibitorii PCSK9 au eficacitate redusă și 
pot să nu fie suficienți pentru scăderea adecvată a LDL-C,⁴⁹ evin-
acumabul, un anticorp monoclonal împotriva ANGPTL3 (angio-
poietin-like 3), a demonstrat beneficii potențiale, cu o reducere 
a LDL-C apropiată de 50%.⁵˒⁵⁰˒⁵¹

Pacienții care nu pot utiliza statine din cauza efectelor 
adverse reprezintă o provocare în practica clinică. În astfel de 
situații, adăugarea unui agent non-statinic de modificare a lipi-
delor la o doză maxim tolerată de statină constituie o opțiune 
terapeutică valoroasă.¹ Noi dovezi privind reducerea riscului 
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Figura 2. Reducerea medie a colesterolului asociat lipoproteinelor cu densitate joasă (LDL-C) cu diferite terapii farmacologice cu 
beneficii cardiovasculare demonstrate

de evenimente ASCVD cu ezetimib în absența terapiei cu sta-
tine (deși nu neapărat din cauza intoleranței la statine) la per-
soanele cu vârstă ≥75 de ani fără istoric de boală coronariană 
au fost furnizate de studiul randomizat, deschis, EWTOPIA 75 
(Ezetimibe Lipid-Lowering Trial on Prevention of Atherosclerotic 
Cardiovascular Disease in 75 or Older).⁵² Ca principiu general, 
acest Grup de lucru recomandă adăugarea terapiilor non-stati-
nice cu beneficii cardiovasculare demonstrate — cum ar fi eze-
timib, un anticorp monoclonal anti-PCSK9 sau acid bempedoic, 
administrate individual sau în combinație — pentru reducerea 
LDL-C dacă obiectivele LDL-C nu sunt atinse cu doza maxim 
tolerată de statină; alegerea trebuie bazată pe magnitudinea 
reducerii suplimentare a LDL-C necesare, preferințele pacientu-
lui, disponibilitatea tratamentului și cost.
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5. Combinația terapiilor de scădere a 
lipidelor în timpul spitalizării inițiale 
pentru sindroame coronariene acute

O asociere clară între terapiile intensive de reducere a lipi-
delor și rezultate mai bune la pacienții după SCA a fost demons-
trată acum două decenii,⁵⁶˒⁵⁷ susținând principiul „cu cât mai 
jos, cu atât mai bine” pentru reducerea LDL-C în acest context 
clinic. Terapia de scădere a lipidelor reprezintă unul dintre pilo-
nii esențiali ai managementului acestor pacienți, atât în perioada 
imediată post-SCA,⁵⁸ cât și în perioada cronică, stabilizată, de 
după un SCA.⁵⁹ Pacienții care prezintă un SCA au un risc deose-
bit de ridicat de evenimente cardiovasculare recurente, în special 
în primul an după externare.⁶⁰ Datele observaționale arată o 
incidență cumulativă de 10% pentru un al doilea infarct miocar-
dic (IM), un accident vascular cerebral sau deces cardiovascular 
în primele 100 de zile după un IM,⁶¹ ajungând la 33% la 5 ani.⁶² 
Chiar și într-un scenariu ideal post-SCA, pot trece până la 12 
săptămâni până când pacienții primesc terapia optimă de scădere 
a LDL-C conform abordării gradate recomandate de Ghidurile 
ESC/EAS din 2019.¹ Această perioadă imediată post-SCA cores-
punde celei mai vulnerabile faze după un eveniment coronarian 
major. Datele observaționale arată că terapia intensivă de scă-
dere a lipidelor, recomandată de ghiduri, este rar prescrisă, 
cu puține ajustări de doză după externare,⁶³ și că majoritatea 
pacienților nu își ating obiectivele terapeutice.¹⁷˒⁶⁴˒⁶⁵ Motivele 
sunt multiple și pot include inerția terapeutică (prescrierea unei 
statine de intensitate mai mică), aderența suboptimală cauzată 
de efectele adverse ale terapiilor hipolipemiante sau reticența 
față de tratamentul cu statine,⁵⁹ precum și întârzieri sau pierderi 
din urmărire după externarea din spitalizarea inițială. 

Studiul IMPROVE-IT (Improved Reduction of Outcomes: 
Vytorin Efficacy International Trial) a arătat că adăugarea ezeti-
mibului la terapia cu statine (simvastatină 40 mg) în primele 10 
zile (mediană 5 zile) după un eveniment SCA a determinat o scă-
dere suplimentară a LDL-C și o reducere modestă, dar semnifi-
cativă, a evenimentelor cardiovasculare adverse.⁶⁶ Studii recente 
de mici dimensiuni au demonstrat că un tratament foarte inten-
siv de scădere a LDL-C inițiat în faza acută după SCA este sigur, 
fezabil și eficient în a ajuta mai mulți pacienți să atingă obiecti-
vele recomandate pentru LDL-C.⁶⁷-⁶⁹ Date recente din studi-
ile HUYGENS⁷⁰ și PACMAN-AMI⁷¹ au raportat îmbunătățiri 
ale dimensiunii și compoziției plăcii coronariene ca răspuns la 
o reducere acută și foarte intensivă a LDL-C în populația vul-
nerabilă post-SCA. O reducere continuă a evenimentelor car-
diovasculare adverse a fost descrisă chiar și atunci când scă-
derea LDL-C a depășit obiectivele de tratament recomandate 
de ghiduri.⁷²-⁷⁴ Date recente din Registrul SWEDEHEART au 
raportat cel mai scăzut risc de evenimente cardiovasculare la 
pacienții care au obținut precoce și au menținut scăderea LDL-C 
la valorile recomandate după IM. O abordare graduală a scăderii 
LDL-C după IM ar putea, prin urmare, duce la întârzieri în atin-
gerea obiectivelor comparativ cu o intensificare precoce a trata-
mentului.⁷⁵,⁷⁶ Aceste date susțin conceptul „cu cât mai devreme, 
cu atât mai jos, cu atât mai bine” ca strategie terapeutică pentru 
scăderea LDL-C la pacienții cu SCA.⁵⁸ 

Întrucât magnitudinea reducerii LDL-C ca răspuns la 
intervențiile farmacologice este predictibilă în funcție de 
nivelurile de LDL-C de bază, este rezonabil să presupunem 
că o proporție semnificativă dintre pacienții cu SCA nu își vor 

atinge obiectivul numai cu tratament cu statină de intensitate 
mare, prescris la externare.⁷⁷ Prin urmare, în concordanță cu 
Ghidurile ESC 2023 pentru managementul pacienților cu SCA,⁵⁸ 
acest Grup de lucru propune o strategie de reducere precoce și 
intensivă a LDL-C, de luat în considerare la toți pacienții cu SCA, 
cu inițiere imediată a terapiei cu statine și tratament combinat 
cu una sau mai multe clase de terapii non-statinice cu beneficii 
cardiovasculare demonstrate, după necesități, în funcție de tra-
tamentul hipolipemiant anterior evenimentului SCA. Alegerea 
medicamentului pentru terapia combinată ar trebui să se bazeze 
pe magnitudinea reducerii suplimentare a LDL-C necesare. Sunt 
disponibile mai multe medicamente și combinații cu eficacitate 
și timpi de acțiune diferiți pentru a permite o astfel de abordare 
„acționează devreme și puternic” (Figura 2). Tabelul de recoman-
dări 3 include două noi recomandări pentru acest cadru clinic, 
pentru pacienții care se prezintă fie cu, fie fără terapie hipolipe-
miantă preexistentă la momentul evenimentului SCA. Dincolo 
de tratamentul în faza acută a SCA, LDL-C ar trebui verificat la 
4–6 săptămâni după inițierea sau intensificarea terapiei hipolipe-
miante, iar tratamentul pe toată durata vieții pentru scăderea 
LDL-C la valorile țintă recomandate este ferm recomandat.¹

Mai multe studii clinice în desfășurare, precum EVOLVE-MI 
(EVOLocumab Very Early After Myocardial Infarction; 
NCT05284747) și AMUNDSEN-real [Evolocumab or normal 
strategies to reach LDL objectives in acute myocardial infarc-
tion upbound to PCI (percutaneous coronary intervention); 
EUDRACT: 2021-0005738-0], investighează beneficiul potențial 
al introducerii evolocumabului încă din momentul evenimentu-
lui SCA. Rezultatele acestor studii sunt așteptate în perioada 
2026–2027. 

Recomandări Clasăa Nivelb

Intensificarea terapiei hipolipemiante în 
timpul spitalizării pentru ACS la pacienții care 
urmau orice terapie hipolipemiantă înainte de 
internare este recomandată pentru a reduce 
mai mult nivelul LDL-C.

I C

Inițierea terapiei combinate cu statină de 
intensitate înaltă plus ezetimib în timpul 
spitalizării pentru ACS trebuie luată în 
considerare la pacienții care nu au urmat 
anterior tratament și la care nu se așteaptă 
atingerea țintei LDL-C doar cu statină.66 

IIa B

Acest tabel completează tabelul din Ghidurile ESC/EAS 2019 și nu îl înlocuiește. 
ACS, sindroame coronariene acute; LDL-C, colesterol LDL. 
aClasa recomandării. 
bNivelul dovezii.

Tabelul de Recomandări 3 — Recomandări pen-
tru terapia de reducere a lipidelor la pacienții 
cu sindroame coronariene acute (vezi și Datele 
Suplimentare online, Tabelul de Evidență 3)
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6. Lipoproteina(a)

Studiile epidemiologice și genetice susțin puternic o asoci-
ere probabil cauzală și continuă între nivelurile plasmatice 
crescute de Lp(a) și riscul mai mare de boală cardiovascu-
lară aterosclerotică (ASCVD) și stenoză aortică (AVS).⁷⁸ 
Date emergente sugerează că Lp(a) crescută poate conferi 
un risc mai mare de ASCVD și AVS per particulă sau per 
conținut de colesterol decât LDL-C.³⁷˒⁷⁹-⁸⁴ Mecanismele prin 
care Lp(a) și LDL duc la aceste riscuri crescute diferă cel mai 
probabil.⁷⁸ Pe baza studiilor din Regatul Unit, Danemarca și 
Statele Unite ale Americii, riscurile cele mai mari au fost pen-
tru infarct miocardic (IM) și AVS, mai reduse pentru boală 
arterială periferică și insuficiență cardiacă, iar cele mai scă-
zute pentru accident vascular cerebral ischemic și mortalitate 
cardiovasculară și prin orice cauză.³⁷˒⁷⁸˒⁷⁹˒⁸⁵-⁹⁰ Riscul asociat al 
Lp(a) înalt crește ușor la valori între 30 mg/dL (62 nmol/L) 
și 50 mg/dL (105 nmol/L), devenind clinic relevant peste 
50 mg/dL (105 nmol/L), cu niveluri mai mari asociate cu o 
creștere suplimentară a riscului cardiovascular. Concentrația 
Lp(a) este determinată predominant genetic (>90%), mai mult 
decât orice altă lipoproteină, iar nivelurile variază în funcție de 
etnie.⁸³ Există o creștere incrementală a riscului determinată 
de valori crescute ale Lp(a); dacă nivelul Lp(a) nu este luat 
în considerare, riscul poate fi subestimat în mod semnificativ 
(Figura 3).⁷⁸ Determinarea Lp(a) ar trebui luată în considerare 
cel puțin o dată în viața fiecărui adult,¹ fie la primul profil lipidic, 
fie la următorul, dacă profilurile lipidice au fost deja efectuate 
anterior. Screeningul este deosebit de relevant la pacienți tineri 
cu hipercolesterolemie familială (FH) sau ASCVD prematură și 
fără alți factori de risc identificabili, la cei cu istoric familial de 
ASCVD prematură sau niveluri crescute de Lp(a), ori la persoa-
nele cu risc moderat sau în apropierea pragurilor decizionale 
terapeutice pentru a îmbunătăți clasificarea riscului. Nivelurile 
Lp(a) pot crește după menopauză, iar o a doua determinare 
este rezonabilă, mai ales dacă nivelurile pre-menopauză au fost 
la limită.⁷⁸˒⁹¹ Pentru măsurarea Lp(a), există o variabilitate sem-
nificativă între diferite teste, parțial legată de structura apo(a) și 
variabilitatea repetițiilor Kringle-IV, ceea ce poate duce la subes-
timarea sau supraestimarea nivelurilor de Lp(a). Deși măsurarea 
în unități molare (nmol/L) este preferată, unitățile de masă (mg/
dL) pot fi utilizate în scopuri clinice. 

Deși Lp(a) nu a fost încă demonstrată ca îmbunătățind 
predicția riscului peste scorurile recomandate în prezent 
(SCORE2, SCORE2-OP), un alt studiu care a evaluat dacă Lp(a) 
crescută poate îmbunătăți predicția riscului de IM, dincolo de 
factorii de risc convenționali, a arătat că valori ale Lp(a) >47 
mg/dL au reclasificat corect 23% dintre primele evenimente 
de IM, fără reclasificări incorecte, într-o cohortă de 8720 de 
persoane.⁸⁴ 

Dacă reducerea Lp(a) scade riscul de ASCVD și progresia 
AVS rămâne de stabilit; de asemenea, nu se cunoaște magni-
tudinea reducerii Lp(a) necesare pentru beneficii clinice. În 
absența unor terapii specifice de reducere a Lp(a), o gestionare 
precoce a factorilor de risc și o reducere mai intensă a LDL-C 
este rezonabilă, ținând cont de riscul cardiovascular absolut și de 
nivelurile Lp(a).⁷⁸ Un algoritm online de risc și beneficii pentru 
Lp(a) este disponibil la: http://www.eas-society.org/LPA_risk_
and_benefit_algorithm. Deși studii mici au sugerat că statinele 
pot avea un ușor efect de creștere a Lp(a), analiza individuală 
a datelor din șapte studii randomizate, controlate cu placebo, 

privind rezultatele statinelor, a arătat că acestea nu au niciun 
efect asupra concentrațiilor Lp(a).⁹² Prin urmare, deciziile clinice 
ar trebui influențate de gradul creșterii Lp(a) și de ceilalți factori 
de risc ai pacientului, iar pacienții cu niveluri crescute de Lp(a) ar 
trebui încurajați ferm să ia sau să continue statine de intensitate 
mare dacă riscul lor este suficient de ridicat.⁹³ 

În prezent, există medicamente specifice pentru reducerea 
Lp(a) aflate în studii clinice randomizate. Terapiile injectabile pe 
bază de ARN (oligonucleotide antisens sau ARN interferent 
mic) care vizează producția de apolipoproteină(a) în hepatocite 
reduc concentrația Lp(a) cu 80%–98%.⁹⁴-⁹⁷ Un inhibitor oral de 
molecule mici și un ARN interferent mic cu efect semnificativ de 
reducere a Lp(a) se află, de asemenea, în curs de investigare.⁹⁸-¹⁰⁰

Tabelul de recomandări 4 include o nouă recomandare care 
reflectă creșterea riscului cardiovascular de-a lungul spectrului 
nivelurilor crescute de Lp(a).¹ Este rezonabil să se considere 
valori crescute de Lp(a) >50 mg/dL (≥105 nmol/L) (care afectează 
cel puțin 20% din populație)⁸³ pentru rafinarea estimării riscului 
cardiovascular pe întregul spectru de risc; mai mult, acest prag 
ar trebui considerat un modificator de risc pentru a reclasifica 
categoria de risc cardiovascular în special la persoanele cu risc 
moderat sau la cele aflate în apropierea pragurilor decizionale 
terapeutice (vezi Caseta 1 și Tabelul de recomandări 1). 

Tabelul de Recomandări 4 — Recomandări pen-
tru măsurarea lipoproteinei(a) (vezi și aDatele 
Suplimentare online, Tabelul de Evidență 4)
Recomandări Clasăa Nivelb

Nivelurile de Lp(a) peste 50 mg/dL (105 
nmol/L) ar trebui considerate la toți adulții 
ca factor care crește riscul CV, nivelurile mai 
mari de Lp(a) fiind asociate cu o creștere mai 
mare a riscului.37,101

IIa B

CV, cardiovascular; Lp(a), lipoproteină(a). 
aClasa recomandării.
bNivelul dovezii.

7. Hipertrigliceridemia

Nivelurile trigliceridelor sunt asociate cu riscul cardiovascular 
independent de nivelurile LDL-C.¹⁰²-¹⁰⁴ În ceea ce privește tra-
tamentul farmacologic al hipertrigliceridemiei, acest Grup de 
Lucru continuă să recomande statinele ca primă opțiune tera-
peutică pentru reducerea riscului cardiovascular la pacienții cu 
risc înalt.¹

Fibrații disponibili în prezent (gemfibrozil, fenofibrat, bez-
afibrat) au efecte moderate de reducere a trigliceridelor.¹⁰⁵-¹⁰⁷ 
Fenofibratul și bezafibratul determină scăderi mici ale LDL-C, 
dar nu au redus evenimentele cardiovasculare majore (MACE 
– infarct miocardic, accident vascular cerebral ischemic, mor-
talitate cardiovasculară) sau mortalitatea totală la pacienții 
tratați cu statine. O reducere a IM non-fatal a fost observată 
doar în analizele pe subgrupuri ale pacienților cu dislipidemie 
aterogenă (HDL-C scăzut și trigliceride crescute) în aceste 
studii.¹⁰⁵˒¹⁰⁶ Într-o analiză pre-specifiată pe subgrupuri din stu-
diul FIELD (Fenofibrate Intervention and Event Lowering in 
Diabetes), fenofibratul a fost asociat cu un risc mai scăzut de 
amputații ale membrelor inferioare, probabil prin mecanisme 
care nu implică lipidele.¹⁰⁸ Studiul PROMINENT (Pemafibrate to 
Reduce Cardiovascular OutcoMes by Reducing Triglycerides IN 
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Figura 3 Asocierea dintre nivelurile de Lp(a) și riscul pe viață de evenimente cardiovasculare majore. CI, interval de încredere; Lp(a), 
lipoproteină (a). Riscul de evenimente CV majore începe să crească ușor la indivizii cu niveluri de Lp(a) >62 nmol/L (30 mg/dL), iar 
creșterea riscului devine mai pronunțată la indivizii cu niveluri de Lp(a) ≥105 nmol/L (50 mg/dL). Linia gri indică raportul de hazard ajustat 
și intervalul de încredere 95% (axa y din stânga) pentru riscul pe viață de evenimente CV majore pentru o anumită concentrație de Lp(a) 
în raport cu mediana Lp(a) în populație (date din Biobank-ul Regatului Unit, sub-analiză incluzând 415 274 de indivizi albi).78 aLinia albastră 
arată distribuția frecvenței nivelurilor de Lp(a), cu procentele respective indicate pe axa y din dreapta (date din Biobank-ul Regatului Unit 
incluzând 443 180 de indivizi fără CVD aterosclerotic preexistent).37

PatiENts With DiabeTes) a arătat recent că modulatorul selec-
tiv al receptorului PPAR-α, pemafibratul,¹⁰⁹ nu a redus riscul de 
MACE la 10 497 pacienți cu diabet zaharat tip 2, hipertrigliceri-
demie ușoară–moderată și niveluri scăzute de HDL-C; notabil, 
pemafibratul a crescut nivelurile ApoB și LDL-C în acest studiu. 
Per ansamblu, spre deosebire de dovezile solide privind reduce-
rea riscului ASCVD prin scăderea LDL-C, eficacitatea reducerii 
trigliceridelor cu fibrați în reducerea riscului ASCVD nu a fost 
stabilită. Această Actualizare susține recomandările de Clasă IIb 
din Ghidul ESC/EAS 2019 pentru utilizarea fenofibratului sau 
bezafibratului.¹ Fibrații nu sunt indicați pentru scăderea coleste-
rolului seric sau a nivelurilor LDL-C.¹¹⁰ 

În ceea ce privește acizii grași polinesaturați n-3 (PUFA), 
studiul STRENGTH a fost publicat după apariția Ghidurilor 
ESC/EAS 2019.¹ Studiul nu a demonstrat niciun beneficiu al 
combinației de acid eicosapentaenoic (EPA) și acid docosahe-
xaenoic (DHA) la 13 078 pacienți (70% cu diabet; 56% cu 
ASCVD confirmată) în reducerea MACE (deces cardiovascular, 

IM non-fatal, AVC non-fatal, revascularizare coronariană sau 
angină instabilă care necesită spitalizare).⁸ 

Diferențele dintre rezultatele negative ale studiului 
STRENGTH și cele ale studiului pozitiv REDUCE-IT (Reduction 
of Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl – Intervention 
Trial),¹¹¹ publicat cu doi ani mai devreme, pot fi explicate prin 
diferențe în populațiile incluse, în compușii activi utilizați (ames-
tec EPA + DHA vs icosapent etil în doză mare, un ester etilic 
purificat de EPA), sau prin tipul placebo folosit (ulei de porumb 
vs placebo pe bază de ulei mineral).¹¹²-¹¹⁴ Mecanisme propuse 
prin care EPA reduce riscul cardiovascular includ efecte distincte 
asupra oxidării lipidice, inflamației, structurii/organizării mem-
branare, formării domeniilor colesterolului și funcției endoteli-
ale.¹¹⁵˒¹¹⁶ Având în vedere dovezile noi din studiul STRENGTH, 
această Actualizare a revizuit recomandările pentru PUFA, 
precizând explicit că icosapent etil în doză mare (ca în studiul 
REDUCE-IT) ar trebui luat în considerare la pacienții cu risc 
înalt sau foarte înalt, cu trigliceride crescute (trigliceride à jeun 
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135–499 mg/dL [1,52–5,63 mmol/L]) în ciuda tratamentului cu 
statină, pentru reducerea evenimentelor cardiovasculare (Tabelul 
de recomandări 5). 

Volanesorsen este un oligonucleotid antisens care vizează 
ARN-ul mesager hepatic pentru apolipoproteina C-III (ApoC-
III), reducând nivelurile plasmatice de ApoC-III, trigliceride și 
chilomicroni. Într-un studiu de fază III, dublu-orb, randomizat, 
de 52 de săptămâni, incluzând 66 pacienți cu sindrom de chi-
lomicronemie familială (FCS) și trigliceride extrem de crescute 
(valoare medie inițială 2209 mg/dL [24,96 mmol/L]), volane-
sorsenul a redus trigliceridele cu 77% în 3 luni; niveluri <750 
mg/dL (<8,48 mmol/L) au fost obținute la 77% dintre pacienți. 
Efectele adverse frecvente includ trombocitopenie care nece-
sită monitorizare frecventă și reacții la locul injectării la 60% 
dintre pacienți.⁶ O meta-analiză cu date individuale de la trei 
studii randomizate incluzând pacienți cu trigliceride >500 mg/
dL (>5,65 mmol/L) (n = 207) a arătat o reducere semnificativă 
a riscului de pancreatită acută pe o durată mediană de urmărire 
de 8,1 luni.¹¹⁷ Volanesorsen a fost aprobat de Agenția Europeană 
a Medicamentului (EMA), dar nu de FDA, ca adjuvant la dietă 
pentru pacienții adulți cu FCS confirmată genetic și la risc mare 
de pancreatită, la care răspunsul la dietă și terapia de scădere a 
trigliceridelor a fost inadecvat. Acest medicament ar trebui luat 
în considerare la pacienții cu hipertrigliceridemie severă dato-
rată FCS (recomandare nouă în Tabelul de recomandări 5).

În prezent, noi medicamente care reduc trigliceridele sunt 
testate în studii clinice randomizate. Terapiile injectabile pe bază 
de ARN (oligonucleotide antisens sau ARN interferent mic) 
care vizează ApoC-III pot reduce concentrațiile trigliceridelor 
cu până la 80%, în funcție de doză, interval, agent și populația 
de pacienți.¹¹⁸-¹²¹ 

8. Prevenția primară la 
persoanele cu infecție cu virusul 
imunodeficienței umane (HIV)

Persoanele cu HIV (PWH) au un risc de două ori mai mare de 
boală cardiovasculară aterosclerotică (ASCVD) comparativ cu 
populația generală.¹⁷˒¹²² Mecanismele de bază includ inflamația 
cronică, activarea imună, dislipidemia cauzată de terapia anti-
retrovirală (ART) și factorii tradiționali de risc cardiovascular.¹²³ 
Riscul cardiovascular este adesea subestimat la PWH atunci 
când se utilizează instrumentele convenționale de predicție a 
riscului.¹²⁴ În Ghidurile ESC/EAS din 2019,¹ recomandarea a fost 

ca terapia de scădere a lipidelor (în principal statine) să fie luată 
în considerare la pacienții cu HIV și dislipidemie pentru a atinge 
ținta LDL-C definită pentru pacienții cu risc înalt (Clasa IIa, Nivel 
C). Studiul REPRIEVE, publicat recent, justifică o actualizare a 
recomandării privind statinele la PWH. REPRIEVE a fost un stu-
diu multicentric, randomizat, dublu-orb, controlat cu placebo, 
care a inclus 7769 participanți cu HIV aflați în prevenție primară, 
cu vârste între 40 și 75 de ani, cu risc scăzut–moderat de ASCVD, 
tratați cu ART.⁷ Pacienții au fost randomizați la pitavastatin 4 mg 
o dată pe zi sau placebo. Obiectivul primar a fost MACE, un 
compus de deces cardiovascular, infarct miocardic, spitalizare 
pentru angină instabilă, accident vascular cerebral, atac ischemic 
tranzitor, ischemie arterială periferică, revascularizare sau deces 
de cauză nedeterminată. Studiul a fost oprit prematur pentru 
eficacitate, după o urmărire mediană de 5,1 ani, și a arătat o 
reducere cu 35% a incidenței MACE în grupul tratat cu pitavas-
tatin comparativ cu placebo (HR 0,65; 95% CI 0,48–0,90; P = 
0,002). Eficacitatea a fost similară la bărbați și femei—un rezultat 
important, deoarece femeile au un risc mai mare de ASCVD 
asociat HIV.¹²⁵ De remarcat, ratele simptomelor musculare și ale 
diabetului nou-diagnosticat au fost mai mari la PWH tratați cu 
pitavastatin (2,4% vs 1,3% și respectiv 5,3% vs 4,0%). Numărul 
necesar de tratat în 5 ani pentru prevenirea unui MACE a fost 
106. În studiul REPRIEVE, pitavastatin 4 mg pe zi nu a prezentat 
interacțiuni cu medicamentele antiretrovirale; totuși, anumite 
statine pot interacționa semnificativ cu unele terapii ART, iar 
alegerea statinei trebuie să țină cont de potențialele interacțiuni 
medicamentoase.¹²⁶ Noua recomandare din această Actualizare 
pentru terapia cu statine la PWH ≥40 ani în prevenția primară 
este inclusă în Tabelul de recomandări 6. 

Deși nu există studii privind efectele clinice ale altor tera-
pii hipolipemiante la PWH, există date privind scăderea LDL-C 
și tolerabilitatea ezetimibului și anticorpilor monoclonali 
anti-PCSK9. 

Ezetimibul, ca monoterapie sau în combinație cu statine, 
reduce LDL-C la PWH tratați cu ART într-o măsură similară cu 
cea observată la persoanele fără HIV și este bine tolerat, deși 
studiile disponibile sunt mici.¹²⁷-¹²⁹ În ceea ce privește inhibitorii 
PCSK9, un studiu randomizat, dublu-orb, cu 464 PWH aflați 
sub ART (35,6% cu ASCVD documentată) a arătat că evolocu-
mab a redus LDL-C cu 56,9% comparativ cu placebo și a fost 
bine tolerat.¹³⁰ Momentan nu există date privind eficacitatea sau 
siguranța acidului bempedoic sau a icosapent etilului la PWH.

Tabelul de Recomandări 5 — Recomandări pentru tratamentul medicamentos al pacienților cu 
hipertrigliceridemie (vezi și Datele Suplimentare online, Tabelul de Evidență 5)
Recomandări Clasăa Nivelb

Icosapent etil doze mari (2 × 2 g/zi) ar trebui luat în considerare în combinație cu o statină la pacienții cu risc înalt 
sau foarte înalt și niveluri crescute de trigliceride (nivel de trigliceride în post 135–499 mg/dL sau 1,52–5,63 mmol/L) 
pentru a reduce riscul de evenimente cardiovasculare.8,111

IIa B

Volanesorsen (300 mg/săptămână) ar trebui luat în considerare la pacienții cu hipertrigliceridemie severă (>750 mg/
dL sau >8,5 mmol/L) datorată sindromului familial de chilomicronemie, pentru a reduce nivelul trigliceridelor și riscul 
de pancreatită.6,117

IIa B

aClasa de recomandare. 
bNivelul dovezilor
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Tabelul de Recomandări 6 — Recomandări pentru 
terapia cu statine în prevenția primară la persoanele 
cu infecție cu virusul imunodeficienței umane (vezi și 
Datele Suplimentare online, Tabelul de Evidență 6)
Recomandare Clasăa Nivelb

Terapia cu statine este recomandată pentru 
persoanele aflate în prevenția primară, cu 
vârsta ≥40 de ani, cu HIV, indiferent de 
riscul cardiovascular estimat și nivelurile de 
LDL-C, pentru a reduce riscul de evenimente 
cardiovasculare; alegerea statinei ar trebui 
să se bazeze pe potențiale interacțiuni 
medicamentoase.7

I B

HIV, virusul imunodeficienței umane; LDL-C, colesterolul cu densitate joasă. 
aClasa recomandării. 
bNivelul dovezilor

9. Pacienții cu cancer cu risc înalt 
sau foarte înalt de toxicitate 
cardiovasculară indusă de 
chimioterapie

Chimioterapia pe bază de antracicline este o componentă 
esențială a multor regimuri terapeutice oncologice (de ex. can-
cer de sân sau limfom). Utilizarea sa este asociată cu dezvoltarea 
insuficienței cardiace la până la 20% dintre pacienți în decurs de 
5 ani, în funcție de doza cumulativă administrată.¹³¹ 

Recent, patru studii randomizate au evaluat rolul cardio-
protector al statinelor la pacienții cu cancer tratați cu antra-
cicline.⁹˒¹³²-¹³⁴ Studiul STOP-CA a fost un studiu multicentric, 
dublu-orb, randomizat, controlat cu placebo, care a comparat 
atorvastatin 40 mg zilnic cu placebo la 300 pacienți cu limfom. 
Obiectivul primar, definit ca proporția pacienților cu o scă-
dere absolută ≥10% a fracției de ejecție a ventriculului stâng 
(LVEF) până la o valoare finală <55% la 12 luni, a apărut mai 
frecvent în grupul placebo comparativ cu grupul atorvastatina 
(22% vs 9%; P = 0.002).⁹ Trei studii mai mici au produs rezul-
tate mixte,¹³²-¹³⁴ probabil din cauza diferențelor de populații, 
risc cardiovascular, mărime a eșantionului, obiective sau durată 
de urmărire. Deși dovezile privind beneficiul statinelor în preve-
nirea cardiotoxicității induse de antracicline nu sunt definitive, 
această Actualizare susține recomandarea de Clasă IIa intro-
dusă în Ghidurile ESC de cardio-oncologie din 2022¹³⁵ pentru 
utilizarea statinelor la pacienții cu risc înalt sau foarte înalt de 
toxicitate cardiovasculară asociată tratamentului oncologic 
(noua recomandare în Tabelul de recomandări 7). Această reco-
mandare se bazează pe rezultatele pozitive ale celui mai mare 
studiu (STOP-CA) și pe două meta-analize ale studiilor rando-
mizate disponibile (inclusiv studii deschise),¹³⁶˒¹³⁷ precum și pe 
siguranța generală bună a statinelor, fără creșteri raportate ale 
hepatotoxicității sau miopatiei în acest context.⁹˒¹³²-¹³⁴

Efectele terapiilor hipolipemiante non-statină asupra LVEF 
sau asupra altor rezultate cardiovasculare la pacienții tratați pen-
tru cancer nu au fost evaluate. 

Tabelul de Recomandări 7 — Recomandări pentru 
terapia cu statine la pacienții care urmează trata-
ment oncologic (vezi și Datele Suplimentare online, 
Tabelul de Evidență 7)

Recomandare Clasăa Nivelb

Statinele ar trebui luate în considerare la 
pacienții adulți cu risc ridicat sau foarte ridicat 
de dezvoltare a toxicității cardiovasculare 
legate de chimioterapie, pentru a reduce 
riscul de disfuncție cardiacă indusă de 
antracicline.9,132–134

IIa B

aClasa recomandării. 
bNivelul dovezilor. 
cStratificarea riscului de toxicitate cardiovasculară la momentul inițial este discutată 
detaliat în Ghidurile ESC 2022 privind cardio-oncologia.135

10. Suplimente alimentare 

Rolul obiceiurilor alimentare sănătoase în scăderea nivelurilor 
lipidelor aterogene și reducerea riscului cardiovascular este discu-
tat în detaliu în Ghidul ESC/EAS 2019.¹ O dietă sănătoasă este, în 
general, definită ca un tipar alimentar sărac în grăsimi saturate, cu 
accent pe produse din cereale integrale, legume, fructe și pește.¹ 
În ceea ce privește suplimentele alimentare, însă, nu au existat 
dovezi convingătoare că acestea pot reduce riscul cardiovascular. 
Pentru preparatele din orez roșu fermentat, deși s-a raportat un 
efect hipocolesterolemiant clinic relevant în cazul unor preparate 
selectate (purificate, în doze mari), lipsește dovada convingătoare 
a unui beneficiu clinic. În mod similar, nu există dovezi că supli-
mentarea cu PUFA poate scădea nivelurile LDL-C sau reduce ris-
cul de evenimente cardiovasculare — cu excepția icosapent etil 
în doză mare, purificat, utilizat în contextul hipertrigliceridemiei. 
În același sens, studiul recent OMEMI, care a testat PUFA (DHA 
+ EPA) la pacienți vârstnici (70–82 ani) fără trigliceride crescute, 
cu infarct miocardic acut recent (2–8 săptămâni), nu a arătat o 
reducere a evenimentelor clinice comparativ cu placebo.¹¹ Studiul 
recent SPORT a fost un studiu mono-centric, randomizat, single-
blind, la persoane fără antecedente de ASCVD și cu risc ASCVD 
crescut pe 10 ani. Participanții (n = 199) au fost randomizați la 
rosuvastatin 5 mg/zi, placebo, ulei de pește, scorțișoară, ustu-
roi, turmeric, fitosteroli sau orez roșu fermentat. La 28 de zile, 
reducerea LDL-C (criteriul principal) a fost mai mare cu rosuvas-
tatin decât cu toate suplimentele sau placebo, iar niciun supli-
ment alimentar nu a produs o reducere semnificativă a LDL-C 
comparativ cu placebo.¹⁰ Fitosterolii reduc absorbția intestinală 
a colesterolului și cresc excreția acestuia, iar la doze de până la 
2 g/zi pot reduce LDL-C cu aproximativ 10% fără evenimente 
adverse raportate. Nu există studii care să arate un beneficiu al 
fitosterolilor asupra rezultatelor cardiovasculare.¹³⁸ În iunie 2022, 
Parlamentul European și Consiliul au interzis comercializarea 
suplimentelor alimentare care conțin ≥3 mg/zi de monacolina din 
orez roșu fermentat. Aceasta corespunde unei interdicții asupra 
monacolinelor ≥3 mg/zi, în timp ce dozele mai mici sunt supuse 
restricțiilor (atenționări) și monitorizării Uniunii Europene.¹³⁹

Pe baza totalității dovezilor disponibile și a studiilor noi 
publicate după 2019,¹⁰,¹¹ această Actualizare nu susține utilizarea 
suplimentelor alimentare sau a vitaminelor fără siguranță docu-
mentată și eficacitate semnificativă în scăderea LDL-C pentru 
reducerea riscului de ASCVD (recomandare nouă în Tabelul de 
Recomandări 8). 
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Tabelul de Recomandări 8 — Recomandări pentru 
suplimente alimentare (vezi și Datele Suplimentare 
online, Tabelul de Evidență 8)
Recomandare Clasăa Nivelb

Suplimentele alimentare sau vitaminele 
fără siguranță documentată și eficiență 
semnificativă în reducerea LDL-C nu sunt 
recomandate pentru scăderea riscului de 
ASCVD.10,11

III B

ASCVD, boală cardiovasculară aterosclerotică; LDL-C, colesterolul cu densitate mică. 
aClasa recomandării. 
bNivelul dovezilor.

11. Tabele de dovezi
 

Tabelele de dovezi sunt disponibile online în European Heart 
Journal.

12. Declarație privind 
disponibilitatea datelor

 
Nu au fost generate sau analizate date noi în sprijinul acestei 
cercetări.
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Innovation, Barcelona, Spain; Colin Baigent, Nuffield 
Department of Population Health, University of Oxford, 
Oxford, Regatul Unit; Marianne Benn, Department of Clinical 
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Copenhaga, Danemarca și Institute of Clinical Medicine, 
Copenhagen University, Copenhaga, Danemarca; Christoph 
J. Binder, Laboratory Medicine, Medical University of Vienna, 
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Department of Pharmacological and Biomolecular Sciences, 
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14. Apendix 

ESC/EAS Scientific Document Group
Include recenzori de documente și Societăți Naționale de 

Cardiologie ESC.
Recenzori de documente: Christian Eugen Mueller 

(ESC Review Co-ordinator) (Elveția), Heinz Drexel (EAS 
Review Co-ordinator) (Austria), Ana Abreu (Portugalia), 
Marianna Adamo (Italia), Suleman Aktaa (Regatul Unit), Folkert 
W. Asselbergs (Olanda), Antonio Baldini (Italia), Giuseppe 
Boriani (Italia), Margarita Brida (Croația), Marianne Brodmann 
(Austria), Edina Cenko (Italia), Nikolaos Dagres (Germania), 
Jörn Dopheide (Elveția), Christoph Ebenbichler (Austria), 
Estelle Gandjbakhch (Franța), Diana A. Gorog (Regatul Unit), 
Ioanna Gouni-Berthold (Germania), Luigina Guasti (Italia), 
Bettina Heidecker (Germania), Borja Ibanez (Spania), Stefan 
James (Suedia), Peter Juni (Regatul Unit), Marta Kałużna-Oleksy 
(Polonia), Konstantin A. Krychtiuk (Austria), Gregory Y.H. 
Lip (Regatul Unit), Roberto Lorusso (Olanda), Felix Mahfoud 
(Elveția), Marco Metra (Italia), Inge Moelgaard (Danemarca), 
João Morais (Portugalia), Lis Neubeck (Regatul Unit), Steven E. 
Nissen (Statele Unite ale Americii), Elena Osto (Austria/Elveția), 
Klaus G. Parhofer (Germania), Leopoldo Perez De Isla (Spania), 
Maurizio Pesce (Italia/Arabia Saudită), Zaneta Petrulioniene 
(Lituania), Eva Prescott (Danemarca), Ernst Rietzschel (Belgia), 
Bianca Rocca (Italia), Jose Fernando Rodriguez Palomares 
(Spania), Xavier Rossello (Spania), Anna Sannino (Germania), 
Anne Grete Semb (Norvegia), Jolanta Siller Matula (Germania), 
Thenral Socrates (Elveția), Felix C. Tanner (Elveția), Johann 
Wojta (Austria), Alberto Zambon (Italia), și Katja Zeppenfeld 
(Olanda). Contribuitorul fie s-a retras, fie a fost implicat doar 
parțial în procesul de revizuire: Winfried Maerz (Germania)

Societăți Naționale de Cardiologie ESC implicate activ 
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