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Preambul

Ghidurile si Documentele de Consens al Exper-
tilor rezuma si evalueaza toate dovezile disponibile in
prezent asupra unui anumit subiect, in scopul de a
ajuta medicii sd selectioneze cele mai bune strategii
terapeutice pentru un pacient tipic, suferind de o
afectiune specifica, ludnd in considerare impactul
asupra rezultatului terapeutic, ca si raportul risc/bene-
ficiu a unor metode diagnostice sau terapeutice parti-
culare. Ghidurile nu substituie cartile de specialitate.
Implicatiile legale ale ghidurile medicale au fost dis-
cutate anterior.

In ultimii ani, Societatea Europeani de Cardio-
logie — SEC (European Society of Cardiology, ESC),
ca si alte societati §i organizatii, au elaborat un numar
mare de Ghiduri si Documente de Consens al Exper-
tilor. Datoritd impactului asupra practicii clinice, au
fost stabilite criterii calitative de elaborare a ghidu-
rilor, pentru ca toate deciziile sd fie transparente
pentru utilizatori. Recomandarile de formulare si
elaborare a Ghidurilor si Documentelor de Consens al
Expertilor SEC se pot gasi pe site-ul web al SEC
(http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules.

Pe scurt, sunt selectionati o serie de experti in do-
meniul respectiv, care realizeaza o trecere in revista
detaliatd a dovezilor publicate referitoare la trata-
mentul si/sau preventia unei anumite afectiuni. Se
efectueazd o evaluare criticd a metodelor diagnostice
si terapeutice, inclusiv evaluarea raportului risc/bene-
ficiu. Sunt incluse, atunci cand exista date, estimari
ale rezultatelor terapeutice anticipate la nivelul altor
societati. Nivelele de evidenta si clasele de recoman-
dare pentru anumite optiuni terapeutice sunt cantarite
si gradate conform scalelor predefinite, din tabelele de
mai jos.

Expertii din comitetele de redactare au dat decla-
ratii cu privire la relatiile care ar putea fi percepute ca
surse reale sau potentiale de conflicte de interese.
Aceste declaratii sunt indosariate la European Heart
House, sediul central al SEC. Orice modificari ale
conflictelor de interese survenite in timpul perioadei
de concepere a ghidurilor trebuie anuntate catre SEC.
Raportul Grupului de lucru a fost sustinut financiar
exclusiv de catre SEC si a fost elaborat fara nici o
implicare a industriei farmaceutice.

Clasele de recomandare

Comitetul pentru Ghiduri de Practica (The Commi-
ttee for Practice Guidelines, CPG) al SEC supervizea-
za si coordoneaza elaborarea noilor Ghiduri si Docu-
mente de Consens al Expertilor concepute de catre
grupurile de lucru, grupurile de experti sau comitetele
de consens. Comitetul este responsabil si pentru pro-
cesul de sustinere a acestor Ghiduri si Documente de
Consens al Expertilor sau declaratii. Dupa ce docu-
mentul este finalizat §i aprobat de catre toti expertii
din Grupul de lucru, este inaintat unor specialisti din
afara pentru revizuire. Documentul este revizuit si, In
final, aprobat de CPG si ulterior publicat.

Dupa publicare, distribuirea mesajului are o
deosebita importanta. Sunt utile versiuni in format de
buzunar sau versiuni care pot fi descarcate pe PDA
(Personal Digital Assistant). Unele studii au indicat
faptul ca utilizatorii carora li se adreseaza ghidurile nu
stiu uneori despre existenta acestora sau pur si simplu
nu le aplica in practica, iar acesta este motivul pentru
care programele de implementare a noilor ghiduri
reprezintd o componentd importantd a raspandirii
informatiilor. SEC organizeaza conferinte adresate
Societatilor Nationale membre si liderilor de opinie
din Europa. Dupa ce ghidurile au fost insusite de catre
societdtile membre SEC, conferintele de implemen-
tare pot avea loc si la nivel national, iar ghidurile pot
fi traduse in limba nationald. Implementarea progra-
melor este necesara deoarece s-a demonstrat cé rezul-
tatele terapeutice pot fi influentate in mod favorabil
prin aplicarea judicioasd a recomandarilor clinice.

Asadar, obiectivul Ghidurilor si al Documentelor
de Consens al Expertilor constd nu numai in integra-
rea studiilor celor mai recente, ci si In crearea unor
instrumente educationale §i programe de implemen-
tare a recomandarilor. Circuitul intre studiile clinice,
elaborarea ghidurilor si implementarea lor in practica
clinicd poate fi inchis numai prin efectuarea studiilor
si registrelor pentru a verifica dacd practica zilnica
este in conformitate cu recomandarile ghidurilor.
Astfel de studii si registre permit, de asemenea,
evaluarea impactului implementarii ghidurilor asupra
rezultatelor terapeutice obtinute la pacienti. Ghidurile
si recomandarile ar trebui sa le fie utile medicilor in
procesul decizional din practica curentd; totusi,
rationamentul final referitor la tratamentul fiecarui
pacient in parte trebuie realizat de catre medicul in
grija caruia se afla pacientul respectiv.

Situatii pentru care existd dovezi si/sau acord general cd o anumitad

metoda de tratament sau procedurd de diagnostic este benefica, utila si

Situatii pentru care dovezile sunt contradictorii si/sau exista o divergenta

de opinii privind utilitatea/eficacitatea procedurii de diagnostic sau a

Clasa I
eficienta
Clasa II
metodei de tratament
Clasa Ila
Clasa IIb

Dovezile/opiniile inclina in favoarea utilitatii/eficacitatii
Utilitatea/eficacitatea sunt mai putin sustinute prin dovezi/opinii



Clasa III Situatii pentru care existd dovezi si/sau consens general cd procedura de
diagnostic/metoda de tratament nu sunt utile si in anumite cazuri pot fi

nocive

Nivelele de evidenta

Nivelul de Datele provin din multiple studii clinice randomizate sau meta-
evidenta A analize
Nivelul de Datele provin dintr-un singur studiu clinic randomizat sau din studii
evidenta B nerandomizate mari
Nivelul de Consens de opinie al expertilor si/sau studii mici, studii
evidenta C retrospective, registre
Introducere Justificarea abordarii active a preventiei bolilor

cardiovasculare (BCV) aterosclerotice se bazeaza pe
cinci elemente cheie:

De ce este necesara elaborarea unei strategii de preventie in practica clinica?

1. Bolile cardiovasculare (BCV) reprezinta principala cauza de deces prematur in
Europa. Sunt o cauza importantd de invaliditate si contribuie in mod substantial la
cresterea costurilor din sistemul sanitar.

2. Ateroscleroza subiacentd se dezvoltd insidios, in multi ani, si este de obicei
avansata in momentul aparitiei simptomelor.

3. Decesul prin BCV survine de multe ori subit, inainte de asigurarea accesului la
asistentd medicald, astfel Incat multe interventii terapeutice sunt inaplicabile sau
paleative.

4. Aparitia in masd a BCV se coreleaza strans cu stilul de viatd si cu factorii
fiziologici si biochimici modificabili.

5. S-a demonstrat c¢d modificarea factorilor de risc reduce mortalitatea si

morbiditatea prin BCV, in special la pacientii cu risc inalt.

La inceputul anilor ‘90 existau o varietate de
ghiduri nationale si internationale similare, si totusi
diferite in multe aspecte, pentru preventia BCV.
Pentru a incerca si defineascd domeniile de consens,
SEC, Societatea Europeana de Ateroscleroza (Euro-
pean Atherosclerosis Society) si Societatea Europeana
de Hipertensiune (European Society of Hypertension)
au fost de acord sa colaboreze, elaborand un set de
recomandari pentru preventia bolii coronariene (BC),
care au fost publicate in 1994.1 Aceste ghiduri au fost
revizuite in 1998 si in 2003 de al doilea si al treilea
Grup reunit de Lucru.2,3 Unul dintre punctele forte
ale acestor ghiduri a fost acela cé, de la inceput, a fost
subliniat faptul ca BCV sunt de obicei rezultatul unor
multipli factori de risc care interactioneaza. Aceasta a
dus la elaborarea unor diagrame ale riscului, care au
incercat sa simplifice estimarea riscului global de
BCV, si la intelegerea faptului cd managementul
riscului impune abordarea tuturor factorilor de risc
modificabili.

A fost apreciat faptul cd partenerii initiali au
solicitat colaborarea altor organisme si experti, in
particular in domeniul medicinei comportamentale si
a diabetologiei. In plus, este recunoscut faptul ca
multe sugestii practice de preventie provin de la
medicii de familie, asistentele medicale §i organizatii
care functioneazd pe baza de voluntariat, cum sunt
Fundatiile Inimii (Heart Foundations). Aceste consi-
deratii se reflectd in parteneriatul extins prezent in

ghidurile actuale si in lista de experti carora li s-a
solicitat colaborarea.

Ghidul elaborat de Al treilea Grup reunit de Lucru

a Inregistrat o trecere de la preventia bolii coronariene
la preventia bolilor cardiovasculare, reflectdnd faptul
ca ateroscleroza poate afecta orice parte a sistemului
circulator. A fost elaborat o noud diagrama a riscului,
denumita SCORE (Systematic COronary Risk Evalua-
tion, evaluarea sistematica a riscului coronarian), ba-
zat pe 12 studii europene de cohorta si care a permis
estimarea riscului de deces cardiovascular la 10 ani.
Au fost concepute diagrame separate pentru regiunile
cu risc inalt si scazut din Europa. Au fost elaborate
prioritdti clinice intr-o maniera mai explicitd. S-a pus
mai putin accentul pe termenii de preventie ,,primara”
si ,,secundara”, deoarece riscul este o variabild con-
tinud — persoanele asimptomatice putand avea dovezi
de boalad ateroscleroticd in urma investigatiilor para-
clinice. S-a initiat un proces riguros de reevaluare
externa.

Al patrulea Grup reunit de Lucru a primit semnale

de feedback in mai multe domenii:

1. Organizatia Mondiala a Colegiilor Nationale,
Academiilor si asociatiilor academice ale
medicilor generalisti/medicilor de familie
(World Organization of National Colleges,
Academies and academic associations of gene-
ral practitioners/family physicians, WONCA)
sau, pe scurt, ,,Organizatia Mondiald a Medi-



cilor de Familie” (World Organization of
Family Doctors), precum si Grupul de lucru
SEC pentru nursing cardiovascular (ESC
Working Group on Cardiovascular Nursing)
au solicitat ghiduri mai detaliate, aceste organi-
zatii fiind profund angajate in furnizarea prac-
tica a recomandarilor de preventie In multe tari
europene.

2. A fost examinata in detaliu abordarea actuala a
SEC asupra gradarii dovezilor. A fost expri-
matd ingrijorarea asupra faptului cd sistemul
actual, chiar daca este logic, tinde sd dea
prioritate tratamentelor medicamentoase, deoa-
rece acestea sunt incluse in mai multe studii
clinice randomizate, controlate, de tip dublu
orb, decat masurile care privesc stilul de viata,
chiar daca studiile observationale indica bene-
ficii considerabile ale opririi fumatului, de
exemplu. Din acest motiv, gradarea nu a fost
inclusa in acest document si se recomanda
continuarea dezbaterilor pe aceastd tema.

3. Toate sistemele de estimare a riscului, inclusiv
SCORE, vor supraestima riscul in tarile in care
s-a inregistrat un declin al mortalitdtii prin
BCV si vor subestima riscul in tarile in care
mortalitatea a crescut. Grupul de lucru a reco-
mandat 1intotdeauna elaborarea de ghiduri
nationale §i, ca §i componenta a acestui proces,

recalibrarea diagramelor SCORE, pentru a
permite integrarea tendintelor inregistrate in
timp in distributia mortalitatii si factorilor de
risc in anumite tari. In Ghidul elaborat de Al
treilea Grup reunit de Lucru, necesitatea de
abordare a problemei unui risc relativ inalt, dar
cu risc absolut scazut, la persoanele mai tinere,
a fost solutionatad prin extrapolarea riscului
unei persoane tinere la varsta de 60 de ani,
permitand astfel detectarea persoanelor care
vor avea un risc absolut inalt. In cazul inter-
pretarii ad literam, aceastd abordare ar putea
duce la utilizarea excesivd a tratamentelor
medicamentoase la persoanele tinere. in ghi-
durile actuale, aceastd abordare a fost inlocuita
cu o diagrama simpla pentru evaluarea riscului
relativ, care va fi utilizata impreuna cu diagra-
ma de estimare a riscului absolut, SCORE.

4. Reexaminarea seturilor de date SCORE a
indicat faptul ca este posibil ca impactul dia-
betului auto-raportat asupra riscului sa fi fost
subestimat. Este acordatd o mai mare atentie
problemelor predictiei numarului total de
evenimente, a mortalitatii prin BCV, a influen-
tei sexului, obezitatii centrale, HDL-colestero-
lului, frecventei cardiace, afectdrii renale si
manifestarilor BCV, altele decat BC.

pentru preventia BCV?

dovezilor.

Ce noutiti aduce Ghidul elaborat de Al patrulea Grup reunit de Lucru

e Mai multe date furnizate de medicii de familie si de personalul sanitar mediu.
e Un mai mare accent pus pe exercitiul fizic, greutate si stilul de viata.
e Discutii mai detaliate pe tema limitelor sistemelor actuale de gradare a

Redefinirea prioritatilor si a obiectivelor.
Revizuirea abordarii riscului la persoanele tinere.
Luarea in considerare a numarului total de evenimente, ca si a mortalitatii.

Mai multe informatii obtinute din SCORE asupra numdrului total de
evenimente, diabetului, HDL-colesterolului si indicelui de masa corporala
(IMC).

Noi capitole referitoare la sexul masculin sau feminin, frecventa cardiaca,
IMC /circumferinta taliei, alte manifestari ale BCV si afectarii renale.

Aceste ghiduri incearca sa identifice zone de con-
sens pe scald largd intre diferite organizatii profe-
sionale si discipline stiintifice. Cu ajutorul WONCA,
a fost depus un efort particular pentru armonizarea
recomandarilor ce pot fi furnizate medicilor de familie
si medicilor specialisti. Este incurajata elaborarea de
ghiduri mai detaliate de citre societatile partenere; de
exemplu, sunt facute referinte la ghidul ESH/ESC de
management al hipertensiunii arteriale4 si la ghidurile
ESC/EASD referitoare la diabet, prediabet si BCV.5
In cadrul acestui proces de parteneriat se consider
implicit ca acestea vor fi compatibile cu Ghidul
Comun generic.

De asemenea, este incurajatd in mod specific
elaborarea de ghiduri nationale de preventie a BCV.
Ghidul Grupului Comun de Lucru trebuie privit ca o

baza pe care pot fi dezvoltate ghidurile nationale,
corespunzatoare circumstantelor politice, economice,
sociale si medicale locale. Elaborarea ghidurilor este
numai o etapa a procesului de preventie, fiind reco-
mandatd realizarea de parteneriate nationale multi-
disciplinare pentru implementarea acestora; sectiunea
referitoare la implementare abordeazd o parte din
problemele implicate in acest proces.

Este necesara aprecierea faptului cd Ghidul ela-
borat de Al patrulea Grup reunit de Lucru este adresat
medicilor si altui personal medical implicat in practica
clinicd. Ghidul confera prioritate maxima persoanelor
cu cel mai mare risc de BCV, deoarece acestea au cel
mai mult de castigat prin managementul activ al
factorilor de risc. Totusi, este necesard completarea
acestuia prin strategii nationale s§i europene de



sanatate publicd, adresate unor intregi populatii,
printr-un efort coordonat si exhaustiv cu scopul de a
reduce impactul important al BCV, care afecteaza
populatia europeana. In acest mod, sperdm ca ghidu-
rile sd promoveze o calitate superioara a ingrijirilor
medicale, pentru a ajuta la reducerea acestei poveri si
la reducerea BCV in Europa. Aceste dezbateri preced
0 noua initiativd majord, publicarea Cartei Europene a

Sanatatii Inimii, disponibila pe site-ul www.heart-
charter.eu. Carta a fost elaborata de catre SEC, Uniu-
nea Europeana (UE) si Reteaua Europeana a Inimii
(European Heart Network), in parteneriat cu Orga-
nizatia Mondiald a Sanatatii (OMS). Relatia dintre
Carta si Ghidul de fatd poate fi rezumata dupa cum
urmeaza:

Carta Europeana a Sanatatii Inimii si Ghidul asupra preventiei BCV

e Carta Europeand a Sanatatii Inimii sprijind dezvoltarea §i implementarea de
strategii, masuri §i politici extinse la nivel european, national, regional si
local, care sa promoveze sanatatea cardiovasculara si sa prevind BCV.

e Scopul acestui Ghid este sa asiste medicii si personalul din domeniul sanitar
in Indeplinirea rolului lor 1n aceasta initiativa, in special in ceea ce priveste
aplicarea unor masuri preventive eficiente in practica clinica curenta.

e  Ghidul reflecta consensul rezultat dintr-un parteneriat multidisciplinar intre
reprezentantii principalelor organizatii profesionale europene.

Amploarea problemei: trecut si
viitor

Premize stiintifice

In jurul anului 2000, BCV au reprezentat cauza
directd a peste 4 milioane de decese in Europa (1.9
milioane in Uniunea Europeand), fiind raspunzitoare
de 43% din toate decesele de orice cauza la barbati si
55% la femei (Tabelul 1, de pe site-ul www.chnheart.
org6).7 BCV au reprezentat, de asemenea, principala
cauza de externari din spitale, cu o ratd medie de 2557
la 100 000 de locuitori in jurul anului 2002. Dintre
acestea, 659 la 100 000 de locuitori au fost deter-
minate de BC, iar 375 la 100 000 de locuitori de acci-
dentele vasculare cerebrale, dar mai mult de jumadtate
s-au datorat altor forme de afectiuni cardiace cronice.
Costul total estimat al BCV in tarile UE a fost de 168
757 milioane €, in anul 2003.8

Ratele de mortalitate prin BCV variaza cu varsta,
sexul, statusul socio-economic, etnia gi regiunea geo-
grafica. Ratele de mortalitate cresc cu varsta §i sunt
mai mari la sexul masculin, la persoanele cu status
socio-economic precar, in Europa Centrala si de Est si
la imigrantii de origine sud-asiatica. Existd variatii

marcate intre tdrile europene in ceea ce priveste
morbiditatea si mortalitatea prin BCV, care sunt
partial explicate de diferentele socio-economice in
ceea ce priveste factorii de risc conventionali, cum
sunt fumatul, tensiunea arteriala (TA), valoarea
colesterolului si a glicemiei.

incepand din anul 1970, in Europa de Vest,
mortalitatea totala prin BCV a scdzut semnificativ,
atat la varstele medii, cat si la cele avansate.9 In
Europa Centrald si Estica, mortalitatea a inceput sa
scada abia 1n ultimii ani, dar a ramas, totusi, foarte
ridicatd. Mortalitatea masculind prin BC este in
continuare de aproape 10 ori mai mare in Europa de
Est, comparativ cu Franta, pentru grupul de varsta 35-
74 ani, iar In ceea ce priveste mortalitatea prin
accidente vasculare cerebrale, mortalitatea este de 6
ori mai mare. Atat in Europa de Vest, cat si in cea de
Est, scaderea mortalitatii prin BC este legatd de
modificarile comportamentale la nivel populational in
ceea ce priveste alimentatia si fumatul. in Europa de
Vest, se inregistreazd, de asemenea, o reducere a
incidentei BC10 si a accidentelor vasculare cerebrale,
dar in alte tari, in principal in Europa de Est si Spania,
incidenta BC este in crestere.

Tabelul 1. Numarul total de decese prin boli circulatorii in Europa.

Toate varstele. Anul 2000.

Toate cauzele

Toate cauzele circulatorii

BC

Accident vascular cerebral

Altele

Barbati 4.519.403
Femei 4.336.346
Barbati 1.963.644
Femei 2.307.945
Barbati 967.258
Femei 983.229
Barbati 504.307
Femei 775.571
Baérbati 492.079
Femei 637.405




Aspecte practice: boala coronariana (BC)

Variatiile in mortalitatea prin BC la sfarsitul
secolului XX au fost explicate in principal prin varia-
tiile incidentei, mai mult decat prin mortalitatea pe
termen scurt a cazurilor de infarct miocardic acut
(IMA).11 Este necesar un control exigent al factorilor
de risc si al determinantilor incidentei BC. Reducerea
tensiunii arteriale, observatd la nivel populational,
este explicabild numai partial prin cresterea procen-
tului de subiecti hipertensivi care primesc tratament,
sugerand faptul ca, in ciuda importantei medicatiei la
nivel individual, la nivel populational sunt mai impor-
tanti alti determinanti ai scaderii TA. Controlul
factorilor de risc la pacientii cu risc inalt si la cei cu
BC stabilita ramane insuficient, mai ales in privinta
obezitatii, fumatului si TA, si In special la pacientii
diabetici, in ciuda ghidurilor existente, indicand nece-
sitatea accentudrii extinderii i implementarii unor
actiuni de preventie cost-eficiente Intr-o maniera orga-
nizatd.12

Pe masura imbunatatirii supravietuirii dupa eveni-
mente acute, prevalenta BC creste, in special la femei-
le varstnice. Se cunoaste faptul cd diabetul zaharat
este un factor de risc mai puternic pentru femei, astfel
incat controlul factorilor de risc la pacientele diabetice
devine o prioritate speciala.

Avand in vedere faptul ca prevalenta excesului
ponderal si obezitatii creste la nivel mondial, se poate
anticipa o crestere a prevalentei diabetului zaharat de
tip 2 si a tuturor complicatiilor sale. In consecinta,
controlul ,,epidemiei” de obezitate ar trebui sd repre-
zinte o prioritate.

Manifestarile clinice ale BC pot fi foarte diferite.
Statisticile realizate de spitale relevd numai varful
iceberg-ului, avand in vedere faptul cd moartea subita
de cauza cardiacd in afara spitalelor reprezintd in
continuare un procent important din toate decesele de
cauza cardiovasculara.

Insuficienta cardiaca

Insuficienta de pompa a inimii reprezintd o cauza
frecventd de deces la varstnici, chiar dacd nu este
intotdeauna reflectatd de mortalitatea evaluatd in
statistici, datoritd limitelor regulilor de codificare.
Ratele de internare in spital pentru insuficienta cardia-
cd au crescut in SUA si Europa. Factorii de risc
majori sunt hipertensiunea, obezitatea si diabetul.
Desi un procent mic din cazurile clinice sunt datorate
valvulopatiilor (frecvent legate de BC) sau cardio-
miopatiilor, studiile epidemiologice sugereaza faptul
cd, 1n tarile bine dezvoltate, majoritatea cazurilor sunt
datorate ischemiei.13

Anevrismul si disectia de aorta

Anevrismul aortic este, de asemenea, de natura
aterosclerotica, iar in unele tari europene au fost
identificate tendinte de crestere a mortalitatii.14
Acesta reprezinta o cauza de deces, care potential
poate fi prevenita, in special atunci cand este limitat la

aorta abdominala. Prevalenta este de 5% la barbatii cu
varste >60 ani si de 1-2% la femei. Avand in vedere
faptul cd mortalitatea la 30 de zile este de 5-8% in
cazul interventiilor chirurgicale reparatorii elective,
comparativ cu o mortalitate de 50% in cazul anevris-
melor rupte, a fost sugerata efectuarea unui screening
pentru aceasta afectiune; un studiu de screening
efectuat in Marea Britanie a avut rezultate incura-
jatoare.15

Boala arteriala periferica

Este cunoscut faptul céd arterele coronare si cele
periferice sunt afectate de acelasi proces patologic,
care necesitd aceleasi interventii terapeutice. Boala
arteriala periferica (BAP) survine aproape la fel de
frecvent la femei ca si la barbati.16 Corelatia BAP cu
BC, infarctul miocardic (IM) si accidentul vascular
cerebral reflectd natura generalizatd a aterosclerozei.
Totusi, studiile epidemiologice asupra factorilor de
risc pentru aceste afectiuni au identificat o serie de
diferente minore. Fumatul pare sa aiba o importanta
mai mare in etiologia BAP decat in BC.17 Ante-
cedentele heredo-colaterale, hipertensiunea arteriala,
diabetul zaharat, dislipidemia care include cresterea
colesterolului total si a LDL-colesterolului si scaderea
HDL-colesterolului, cresterea fibrinogenului si a
proteinei C reactive (CRP), varsta avansata si inacti-
vitatea fizica par sa reprezinte factori de risc comuni.

Ca si pentru BC, managementul eficient al facto-
rilor de risc este esential. Reducerea riscului poate fi
obtinutd prin modificari ale stilului de viata, 1n special
prin activitate si exercitii fizice, oprirea fumatului si
tratamente medicamentoase, cum sunt statinele, tera-
piile antiplachetare, strategiile antitrombotice, inhibi-
torii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) si
B-blocantele.16,18,19 Studii mari au demonstrat efec-
tele benefice ale statinelor la acesti pacienti.20 Stati-
nele nu numai ca reduc riscul de BAP si de eveni-
mente vasculare, dar amelioreaza si simptomele aso-
ciate BAP. Existda de asemenea dovezi in favoarea
faptului ci statinele reduc mortalitatea chirurgicala,
imbunatatesc permeabilitatea grefoanelor si cresc
procentul de salvare a membrelor afectate la pacientii
cu BAP.21

Accidentul vascular cerebral

Incidenta accidentelor vasculare cerebrale (AVC)
creste exponential cu varsta, afectand anual
aproximativ 25 de persoane la 100 000 de locuitori in
grupa de varsta 35-44 ani si 1500 de persoane la 100
000 de locuitori in grupa de varsta 75-84 ani. AVC
este a treia cauza de deces ca frecventd In multe tari.
Hemoragia intracerebrald si subarahnoidiand contri-
buie la 10 si, respectiv, 5% din AVC. AVC ischemic
se poate datora afectdrii vaselor mari, vaselor mici,
embolilor proveniti de la nivelul cordului sau a
arcului aortic, sau altor cauze mai rar identificate, un
procent semnificativ ramanand insd de -etiologie
nedeterminata.22



Cel mai important factor de risc este hiperten-
siunea arteriald, urmata de fumat si diabetul zaharat.
Alti factori de risc sunt stilul sedentar de viatd,
consumul excesiv de alcool si utilizarea drogurilor ili-
cite, nivelul crescut al colesterolului, utilizarea contra-
ceptivelor orale sau a hormonilor in post-menopauza,
excesul ponderal, statusul socio-economic precar si
stenoza aterosclerotica a vaselor extracraniene.

Aspecte practice: preventia si
tratamentul accidentului vascular

cerebral

Tratamentul antihipertensiv reduce atat riscul de
AVC ischemic, cat si hemoragic, iar preventia AVC
este cel mai important efect al tratamentului antihiper-
tensiv. Trebuie descurajat fumatul si incurajata activi-
tatea fizicd. Ingestia unor cantititi mici de alcool
poate si nu fie nociva. in ceea ce priveste tratamentul
cu statine, persoanele care supravietuiesc AVC
trebuie tratati in acelagi mod ca si cele cu alte mani-
festari ale BCV. Endarterectomia carotidiand la
pacientii simptomatici cu stenoze ale arterei carotide
interne care 1i reduc lumenul cu >70% reduce riscul
de AVC recurent.

Tratamentul antitrombotic profilactic: In intervalul
terapeutic al raportului international normalizat (INR)
de 2-3, anticoagularea reduce riscul de AVC la
pacientii cu fibrilatie atriala. Tratamentul antipla-
chetar este indicat la pacientii cu AVC ischemic non-
cardioembolic. Aspirina, in doze de 75-150 mg pe zi,
este agentul cel mai utilizat. Asocierea aspirinei cu
dipiridamol confera o reducere suplimentara a riscu-
lui. Clopidogrel are un efect similar celui al aspirinei
la pacientii cu boald cerebro-vasculara ischemica. La
persoanele care supravietuiesc unui AVC nu se reco-
manda asocierea clopidogrel plus aspirind. Pentru o
informare mai detaliatd, cititorilor li se recomanda
consultarea Proiectului European de Initiativd pentru
Accident Vascular Cerebral (European Stroke Initia-
tive).23

Strategii de preventie si probleme
politice

Premize stiintifice

Se pot distinge trei strategii de preventie a BCV:
preventia populationali, preventia la persoanele
cu risc crescut si preventia secundara. Toate cele
trei strategii sunt necesare si complementare. Strategia
populationald este, in particular, esentiala pentru redu-
cerea incidentei globale a BCV, deoarece obiectivul
acesteia este reducerea factorilor de risc la nivel popu-
lational, prin modificari ale stilului de viata si ale
mediului care afecteaza intreaga populatie, fara a
necesita un examen clinic al indivizilor. Acest tip de
strategie este cel mai bine realizatd prin stabilirea ad
hoc a unor politici si interventii la nivel de comunitati.

Strategiile al caror obiectiv este reducerea riscului
cardiovascular total la nivel individual includ
strategiile de preventie primard la persoanele cu risc
crescut si cele de preventie secundara. Primele sunt
adresate persoanelor sdndtoase care apartin zonei
superioare din distributia riscului, iar cele de pre-
ventie secundard sunt adresate pacientilor cu leziuni
de organ sau boli cardiovasculare instalate. Pentru
preventia unui singur eveniment cardiovascular, este
necesar a se interveni la un numar crescut de subiecti,
fara un beneficiu aparent pentru acestia (paradoxul
preventiei). Mai mult, numarul de subiecti la care
interventia este necesard pentru preventia unui caz va
fi variabil in populatii diferite sau subgrupe popu-
lationale (de exemplu, la sexul feminin), in functie de
prevalenta si distributia factorilor de risc in aceste
populatii si de incidenta bolii.

Aspecte practice: probleme politice

Al patrulea Grup de Lucru se aliniaza, si sustine in
totalitate, la initiativele principalelor organizatii mon-
diale 1n ceea ce priveste implementarea masurilor de
preventie la nivel populational, cum sunt cele pentru
controlul fumatului, stabilite de Conventia de Coordo-
nare OMS pentru Controlul Fumatului (WHO Frame-
work Convention for Tabacco Control),24 initiativele
EU in privinta obezitatii,25 strategia globala a OMS
asupra dietei, activitatii fizice si sanatitii,26 si Decla-
ratia de la Osaka 1n ceea ce priveste Sanatatea Inimii,
care pot fi rezumate dupa cum urmeaza:

la nivel politic.

1. Sa creascd nivelul de constientizare la nivel guvernamental a faptului ca programul de
sandtate nu este numai un program al departamentelor de sanatate.

2. Sa permitd oamenilor de stiinta si profesionistilor din domeniul sanitar sa contribuie la
marketingul programului de sanatate a inimii.

3. Sa permita institutiilor de educare a profesionistilor din domeniul sanitar sd ofere
pregatire in domeniul organizarii comunitare, marketing-ului social, si argumentarii.

4. Sa permitda Ministerelor Sanatatii, organizatiilor non-guvernamentale (ONG), si
organizatiilor profesionale sa sustind cauza alocarii de resurse pentru sanatatea inimii

5. Si permitd OMS si continue consolidarea capacititii de promovare a sinititii inimii
in toate regiunile si statele membre OMS.




De asemenea, Consiliul UE pentru Forta de
Muncé, Politici Sociale, Sanatate, si Protectia Consu-
matorilor (in iunie 2004) si o Conferintd UE pentru
Sanatatea Inimii care a avut ca rezultat Declaratia de
la Luxemburg din 29 iunie 2005, au definit carac-
teristicile necesare pentru a se obtine sanatatea cardio-
vasculara:

e Evitarea tutunului

e Activitate fizicd adecvatd (minimum 30
de minute pe zi)

e  Alegerea unei alimentatii sandtoase

e TA sub 140/90 mmHg

e Colesterol total sub 5 mmol/l (~ 200
mg/dl)

Al patrulea Grup de Lucru incurajeaza profe-
sionistii care activeazd In domeniul sanatatii din toate
tarile sa participe activ la elaborarea si implementarea
de astfel de politici si interventii comunitare nationale
si internationale.

Preventia in practica clinica
Nu existd nici o dovada in favoarea faptului ca
detectarea BC sau a accidentelor vasculare cerebrale
in stadii precoce este o modalitate cost-eficientd de
preventie a bolii. Pentru detectarea oportund a
factorilor de risc biologici sau legati de stilul de viata,
in scopul identificarii persoanelor cu risc inalt, sunt
necesare urmatoarele:
e disponibilitatea de rutind a unor sisteme
precise si adecvate de evaluare
e consilierea sau tratamentul in timp real,
in functie de caz
e continuitatea Ingrijirilor
e accesul pacientilor la tratament, indife-
rent de statutul socio-economic.

Programele de preventie secundard a BC si-au
demonstrat eficacitatea in ameliorarea proceselor de
ingrijire, a numarului de reinterndri in spital, a
statusului functional si a mortalitatii globale, in
special daca includ programe de exercitii fizice.
Totusi, amploarea efectelor acestora este relativ
modesta, iar cost-eficienta lor pe scala largd ramane
incertd.27,28

Evaluarea dovezilor stiintifice

Premize stiintifice

Medicina bazatd pe dovezi (MBD) a fost definita
ca integrarea experientei clinice individuale cu cele
mai bune dovezi clinice disponibile din studiile de
cercetare sistematice. Implica adresarea de intrebari la
care se poate raspunde, cautarea celor mai bune do-
vezi, aprecierea criticdA a dovezilor, aplicarea dove-
zilor in ingrijirea individuald a pacientilor si evaluarea
acestui proces.29 In ciuda unui efort educational de
peste zece ani, clinicienii practicd rareori MBD in
modul dorit, multi considerdnd cd problema majora
consta in gasirea dovezilor.30

Acest raport are obiectivul de a furniza reco-
mandari, sub auspiciile celui de Al patrulea Grup
reunit de Lucru al ESC si a altor societati europene de
preventie a bolilor cardiovasculare. Grupul de Lucru
doreste ca acest ghid sa fie cat de mult posibil bazat
pe dovezi. Ghidurile bune reprezintd un mecanism
principal pentru imbunatatirea serviciilor medicale si
a prognosticului pacientilor.31 S-a demonstrat ca
ghidurile bazate pe dovezi credibile au probabilitatea
cea mai mare de a fi adoptate.32

Validitatea
Reproductibilitatea
Fiabilitatea
Aplicabilitatea clinica
Flexibilitatea clinica
Claritatea

Atributele necesare ghidurilor clinice

Documentarea meticuloasa a dovezilor
Programarea unei revizuiri regulate a ghidurilor
Implicarea unor grupuri esentiale influentate de ghiduri

Ce sunt ,,dovezile”?

Evaluarea interventiilor terapeutice si a metodelor
diagnostice poate utiliza o gama largd de surse de
dovezi: experienta individuala, studiile retrospective,
rapoartele de cazuri clinice, seriile de cazuri, compa-
ratiile istorice si geogafice, studiile de supraveghere a
medicamentelor (si post-marketing), bazele de date
farmaco-epidemiologice, studiile incrucisate, studiile
de tip caz-control, studiile de cohorta, trialurile rando-
mizate controlate si analizele sistematice ale trialurilor

si studiilor observationale. in mod traditional, au fost
promovate ierarhii ale dovezilor, in scopul stabilirii
prioritatii recomandarilor. Acestea pun, in general,
analizele sistematice 1n topul ierarhiei, iar rapoartele
de cazuri pe ultimul loc. Totusi, aceastd abordare
poate induce in eroare, calitatea dovezilor depinzand
in final de intrebarea la care se cautd un raspuns.

Este clar faptul ca intrebari diferite necesitd
metode stiintifice diferite i ca bazarea pe o anumita
sursa de dovezi, cu excluderea altora, poate genera



erori. Aceastd afirmatie este in mod particular adeva-
ratd in cea ce priveste preventia BCV. Masurile referi-
toare la stilul de viatd, cum sunt oprirea fumatului,
exercitiile fizice si alimentatia sdnatoasa, se preteaza
mai putin la evaluarea in cadrul unor trialuri rando-
mizate, controlate, de tip dublu orb, decat tratamentele
medicamentoase, iar promovarea unei aderari oarbe la
superioritatea trialurilor randomizate controlate poate
conduce la elaborarea unor ghiduri care promoveaza
utilizarea excesiva a tratamentelor medicamentoase.
Analizele sistematice si trialurile clinice randomizate
nu sunt metodelele cele mai adecvate pentru identifi-
carea riscurilor rare ale tratamentului. Rapoartele de
cazuri pot furniza primul indiciu asupra riscurilor unui
anumit tratament, dar acestea necesitd confirmare in
studii mari, prospective, de supraveghere.

Gradarea dovezilor

Atunci cand dovezile sunt utilizate pentru elabo-
rarea ghidurilor sau a recomandarilor pentru practica
clinica sau de sanatate publica, este importantd dife-
rentierea intre calitatea dovezilor (daca sunt robuste,
cu probabilitate redusa de erori, generalizabile etc.) si
puterea unei recomandari sustinute de o dovada. Nu
toate dovezile de calitate meritd o recomandare puter-
nica.

Organismele care elaboreaza ghidurile au utilizat,
in general, ,,abordarea ierarhiei dovezilor”. Aplicarea
metodei de ierarhizare a dovezilor necesitd rationa-
mente explicite referitoare la calitatea evidentelor
(adica calitatea de a fi complete, potentialul de eroare,
dacd obiectivele evaluate au fost cele adecvate etc.).
Pentru elaborarea recomandarilor clinice trebuie luate
in considerare in mod critic atat beneficiile, cat si
riscurile interventiilor terapeutice. Chiar daca o astfel
de abordare confera transparentd, existd si dezavan-
taje, dupa cum este subliniat mai sus. Au existat, de
asemenea, dificultiti in implementarea acestor grade
de recomandare. De exemplu, in implementarea unui
ghid, este posibil ca unele recomandari esentiale
pentru imbunatatirea generald a ingrijirilor medicale
sa fi fost subminate de limitarea sau absenta eviden-
telor. Daca a fost luata decizia de implementare numai
a recomandarilor de grad inalt, pe baza constran-
gerilor legate de resurse, este posibild omisiunea unor
elemente importante ale ghidului. In consecint, exis-
ta interesul de dezvoltare a unui sistem care sa 1isi
mentind transparenta, dar si evite erorile de imple-
mentare.

OMS a decis infiintarea unui grup de lucru care sa
elaboreze un astfel de sistem, denumit GRADE.
Dovezile sunt gradate in functie de rezultatele rele-
vante pentru intrebarea la care se cautd un raspuns.
Sunt evaluate din patru puncte de vedere: design-ul
studiului, calitatea studiului, consistenta si potentialul
de generalizare. Pe baza notdrii acestor caracteristici,
calitatea dovezilor pentru un anumit rezultat este
definitd ca: de grad inalt, moderat, redus sau foarte
redus.33 Acest sistem nu poate combate problemele
de implementare discutate mai sus, dar conferd un

rationament clar asupra depasirii sau nu a efectelor
adverse ale unei interventii de cétre beneficiile aces-
teia. Aceasta furnizeazd o metoda transparentd de a
stadializa interventiile in vederea implementarii. Pe
masura ce experienta cu utilizarea acestui sistem cres-
te, va deveni probabil un instrument utilizat pe scala
mai largd in elaborarea ghidurilor clinice.

Problemele legate de dovezi si

recomandari

Am incercat sd ne asiguram de faptul ca, in formu-
larea recomandarilor, am utilizat cele mai adecvate
dovezi. Pentru programele de preventie la nivel popu-
lational, rezultatele studiilor epidemiologice observa-
tionale sunt un prim pas important in evaluarea rela-
tiei de cauzalitate. Modificarile comportamentale,
cum sunt oprirea fumatului si exercitiile fizice, se pre-
teaza mai putin la evaluarea in cadrul studiilor rando-
mizate controlate decat tratamentele medicamentoase.
in mod clar, analizele sistematice ale studiilor obser-
vationale sunt preferabile citdrii unui singur studiu
observational. Totusi, este important sa constientizam
faptul ca precizia superioard conferitd de cumularea
datelor poate fi falsa dacd controlul pentru echivalenta
si alte erori este slab in studiile analizate.34

O preocupare tot mai mare in epidemiologie este
posibilitatea ca, in cazul unor asocieri, relatia de
cauzalitate sa fi fost atribuitd in mod eronat. Acesta
pare sé fie cazul vitaminelor antioxidante, pentru care
studiile observationale au sugerat un efect protector
rezonabil, dar trialurile randomizate controlate au
indicat faptul ca pot fi chiar nocive.35,36 O alta pre-
ocupare priveste natura dovezilor disponibile. O mare
parte a dovezilor priveste tratamentele medicamen-
toase, mai degraba decat interventiile asupra stilului
de viata sau imbunatatirea sistemului de sanatate.

In evaluarea efectelor interventiilor, am dat
intdietate analizelor sistematice Cochrane, acolo unde
acestea existd, deoarece acestea sunt efectuate dupa
standarde riguroase si sunt actualizate periodic. Am
utilizat si alte analize sistematice, acolo unde acestea
au existat, si am citat trialuri individuale numai daca
acestea au atins puncte de interes particular sau au
fost suficient de mari pentru a furniza un raspuns clar
la o intrebare clinicd. In cazurile in care am considerat
ca dovezile sunt limitate, am specificat acest lucru.

Cand am evaluat amploarea efectelor, nu am
utilizat numarul de pacienti necesar a fi tratati
(number needed to treat, NNT), deoarece acesta este
asociat cu probleme importante,37 in special in cazul
cardiologiei preventive, ratele bazale ale BCV
cunoscand variatii importante in Europa. in conse-
cintd, ar fi necesara utilizarea cate unui NNT pentru
tarile cu risc scazut, mediu si inalt. Mai mult, ar fi
necesara utilizarea cite unui NNT pentru diferitele
grupe de varstd si pentru sexul masculin si feminin.
Reducerile riscului relativ sub tratament sunt aplica-
bile tuturor populatiilor europene, grupelor de varsta,
ambelor sexe, deoarece, in general, majoritatea trata-



mentelor au aceleasi beneficii relative la nivele dife-
rite ale riscului.

Aspecte practice
In acest raport am incercat s respectim abordarea
bazata pe dovezi. Am definit urmatoarele intrebari:

e Care sunt dovezile ca anumiti factori de
risc determina BCV?

e Care sunt dovezile ca acesti factori de
risc au o importantd variabila la persoa-
nele cu sau fara BCV instalate?

e Care sunt dovezile cad interventiile la
nivel populational determind reducerea
factorilor de risc §i amelioreaza rezul-
tatele In BCV?

e Care sunt dovezile cd interventiile la
nivel individual determind reducerea
factorilor de risc si amelioreaza rezulta-
tele in BCV?

Am revizuit in mod sistematic si critic datele
relevante din literaturd si am raspuns la fiecare
intrebare adresatd. Existd unele dificultdti In ceea ce
priveste sistemul actual de ierarhizare utilizat de SEC.
Este probabil ca sistemul actual sd favorizeze trata-
mentele medicamentoase comparativ cu masurile
majore privind stilul de viatd, deoarece acestea din
urmid se preteaza mai putin la evaluarea in cadrul
trialurilor randomizate, controlate, de tip dublu-orb.
Din acest motiv, dupa dispute prelungite, Grupul de
Lucru nu a inclus tabelul cu gradele de recomandare
pe care 1l pregitise. Totusi, se anticipeaza ca aceasta
problema va necesita dezbateri ulterioare.

Au fost facute eforturi pentru implementarea ghi-
dului prin intermediul diverselor societati partici-
pante. Ghidul anterior a fost evaluat in cadrul EURO-
ASPIRE I i 11.3,39

Prioritati, estimarea riscului total si
obiective

Introducere

De la inceput trebuie mentionat faptul ca aceste
ghiduri reprezintd doar recomandari, si nu reguli
didactice. Ele trebuie interpretate prin prisma cunos-
tintelor si rationamentului propriu al clinicianului, din
perspectiva pacientului si in lumina conditiilor si
elementelor practice locale, pe masurd ce devin
disponibile noi cunostinte. Este incurajata elaborarea
de ghiduri nationale, cu obiective, prioritati si strategii
de implementare adaptate conditiilor locale, atat
medicale, cat si economice.

Prioritatile sugerate au scopul de a ajuta medicii in
interactiunea cu persoane si pacienti la nivel indi-
vidual. Este recunoscut faptul ca persoanele cu riscul
cel mai inalt au cel mai mult de castigat din mana-

gementul factorilor de risc. Asa cum a mai fost men-
tionat, desi astfel de persoane au cel mai mult de
castigat, majoritatea deceselor dintr-o comunitate pro-
vin din grupul indivizilor cu nivele reduse ale riscului,
deoarece acesta este mai numeros comparativ cu cel al
persoanelor cu risc inalt care, in mod paradoxal,
dezvoltd mai putine evenimente in termeni absoluti —
Paradoxul Rose.40 Din acest motiv, strategia pentru
persoanele cu risc inalt trebuie completatd de masuri
de sanatate publicd pentru a reduce, pe cat este
posibil, nivelele populationale a factorilor de risc si a
incuraja un mod sanatos de viata.

Incurajarea estimarii riscului total, ca instrument
esential de ghidare a managementului pacientilor, a
reprezentat un element decisiv al Ghidului, inca de la
prima editie a acestuia (1994).1 Aceasta deoarece
clinicienii trateaza persoane (si nu factori de risc
individuali) al céror risc cardiovascular reflectd, de
obicei, efectele combinate a mai multor factori de risc
care pot interactiona, uneori amplificindu-se reciproc.

Desi clinicienii solicitd frecvent desemnarea unor
valori limitd de la care s Inceapd interventiile, acest
lucru este problematic deoarece riscul este o variabila
continud s§i nu existd un parametru precis pornind de
la care, de exemplu, si fie indicat in mod automat un
anumit medicament. Aceastd problema este abordata
mai in detaliu, deoarece existd problema modului de
consiliere a persoanelor tinere cu risc absolut redus,
dar cu risc relativ inalt, precum si faptul ca toate
persoanele varstnice vor avea in cele din urma un risc
inalt de deces si pot fi supraexpuse tratamentelor
medicamentoase.

Obiectivele globale ale preventiei cardiovasculare
sunt reducerea mortalitatii i morbiditatii la per-
soanele cu risc absolut inalt si asistarea persoanelor cu
risc absolut redus 1n a-gi mentine acest status, printr-
un mod sidndtos de viatd. Aici isi gasesc utilitatea
diagramele de evaluare a riscului — dacd, de exemplu,
TA este dificil de controlat in totalitate, riscul total
poate fi totusi redus prin oprirea fumatului sau poate
prin reducerea $i mai marcatd a nivelului colestero-
lului. Desi limitele pentru riscul cardiovascular total
incluse in acest ghid sunt arbitrare, valorile tinta
pentru factorii de risc individuali ridica si mai multe
probleme prin aceea ca vor fi Intotdeauna subiect de
disputa, nu sunt intotdeauna posibil de atins si, fapt
demn de mentionat, par sd promoveze o abordare a
preventiei axatd pe un singur factor. Totusi, clinicienii
solicita ghiduri, asa ca a fost incercata definirea unor
nivele ale factorilor de risc individuali, in contextul
unor obiective mai specifice.

Prioritati
Persoanele cu risc maxim au cel mai mult de
castigat din eforturile de preventie si pe acest fapt se
bazeaza urmatoarele prioritati:
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afectarea organelor-tinta

deosebit de 1nalt

Care sunt priorititile pentru preventia BCV in practica clinica?

Pacienti cu BCV aterosclerotica instalata

2. Persoane asimptomatice cu risc crescut de BCV prin

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

2.2. Diabet de tip 2 si de tip 1 cu microalbuminurie

2.3. Crestere marcata a unui singur factor de risc, mai ales daca se asociaza cu

3. Rude de gradul I ale pacientilor cu BCV aterosclerotice precoce sau cu risc

Care sunt obiectivele preventiei bolilor cardiovasculare?

2.1. Absenta fumatului

2.5. TA <140/90 mmHg

Care sunt obiectivele preventiei BCV?

1. De a ajuta persoanele cu risc scazut de BCV sa isi mentina acest status pe tot
parcursul vietii, si de a le ajuta pe cele cu risc total crescut de BCV sa il reduca

2. De a atinge caracteristicile persoanelor care tind sd rimana sanatoase:

2.2. Alegerea unei alimentatii sdnatoase
2.3. Activitate fizica: 30 de minute de activitate moderata pe zi
2.4. IMC <25 kg/m’ si evitarea obezititii centrale

2.6. Colesterol total <5 mmol/l (~ 190 mg/dl)
2.7. LDL-colesterol <3 mmol/l (~ 115 mg/dl)
2.8. Glicemie <6 mmol/l (~ 110 mg/dl)

lucru este posibil

3. De a obtine un control mai riguros al factorilor de risc la pacientii cu risc inalt,

mai ales la cei cu BCV instalate sau cu diabet:

3.1. Tensiune arteriald <130/80 mmHg, daca acest lucru este posibil

3.2. Colesterol total <4,5 mmol/l (~ 175 mg/dl), optional <4 mmol/l (~ 155
mg/dl), daca acest lucru este posibil

3.3. LDL-colesterol <2,5 mmol/l (~ 100 mg/dl), optional <2 mmol/l (~ 80
mg/dl), daca acest lucru este posibil

3.4. Glicemie a jeun <6 mmol/l (~ 110 mg/dl) si HbA,. <6,5%, dacad acest

4. De a lua In considerare un tratament medicamentos cardioprotector la acesti
pacienti cu risc inalt, mai ales la cei cu BCV aterosclerotica instalata

In general, o persoani de varstd medie cu un risc
de deces prin BCV >5% la 10 ani este considerata ca
apartinand grupei de risc inalt. Examinarea datelor
FINRISK MONICA (care au contribuit in mod
substantial la diagramele SCORE pentru populatiile
cu risc inalt) sugereaza faptul ca riscul echivalent de
BCV totale (fatale + non-fatale) este cu aproape 10%
mai mare la pacientii mai tineri de sex masculin, si
mai redus la femei si la persoanele in varsta. Proba-
bilitatea de a necesita tratament medicamentos supli-
mentar creste direct proportional cu riscul.

Estimarea riscului total

Riscul cardiovascular total in contextul acestui
ghid semnificd probabilitatea ca o persoana sia dez-
volte un eveniment cardiovascular aterosclerotic intr-
un interval definit de timp.

Importanta estimarii riscului total finainte de
luarea deciziilor de management este ilustratd in
Tabelul 2 si Figura 1. Figura ilustreazd faptul ca
efectul nivelului lipidelor este modest la femeile care
au un risc altfel scazut si ca avantajul sexului feminin
in ceea ce priveste riscul este pierdut prin asocierea
fumatului cu hipertensiunea usoard. Tabelul 2 ilus-
treaza faptul cd o persoana cu un colesterol total de 8
mmol/l poate avea un risc de 10 ori mai redus decét al



unei persoane cu un nivel al colesterolului total de 5
mmol/l, daca ultima este o persoana de sex masculin,
fumatoare si hipertensiva. Studiile medicamentoase
randomizate, controlate, asupra unor factori de risc
izolati nu confera suficiente informatii pentru rezol-
varea completd a acestor probleme. In timp ce stu-
diile, cum este EuroAspire38,39, sugereaza faptul ca,
la subiectii cu risc foarte inalt, managementul facto-
rilor de risc este inadecvat, este probabil si ca, pentru
subiectii cu risc scizut care nu au avut un eveniment
vascular, sd existe o potentiald utilizare in exces a
tratamentelor medicamentoase, prin extrapolarea ina-

decvatda a rezultatelor trialurilor - care au inclus in
principal persoane cu risc inalt — la persoanele cu risc
scazut. In general, in trialurile medicamentoase cla-
sice care au reprezentat baza ghidurilor pana in pre-
zent, subiectii de sex feminin, cei varstnici §i cei tineri
au fost reprezentati in numar redus.

Pentru ca aceste consideratii sa aiba un impact
asupra practicii clinice, este esential ca clinicianul sa
fie capabil sa evalueze riscul rapid si cu suficienta
acuratete, pentru a putea lua decizii logice asupra
managementului.
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Figura 1. Relatia intre raportul colesterol total (CT): HDL-colesterol i evenimentele cardiovasculare fatale
la 10 ani, la subiecti de sex masculin si feminin, in varstd de 60 ani, cu sau fara factori de risc,
pe baza unei functii de calculare a riscului derivata din proiectul SCORE.

TAS = tensiunea arteriala sistolica.

Tabelul 2. Impactul asocierilor factorilor de risc asupra riscului

Sex Varsta Colesterol TA Fumat Risc (%)
(ani) (mmol/l) (mmHg)
F 60 8 120 Nu 2
F 60 7 140 Da 5
M 60 6 160 Nu
M 60 5 180 Da 21

Cum pot sa estimez riscul?



e Ceicu:
- BCV cunoscute

BCV

Cum pot sa estimez rapid si usor riscul de BCV?

- diabet zaharat tip 2 sau tip 1 cu microalbuminurie
- nivele foarte inalte ale factorilor individuali de risc, au deja un RISC
CRESCUT DE BCV si necesitd managementul tuturor factorilor de risc

e Pentru toate celelalte persoane: pentru estimarea riscului total pot fi utilizate
diagramele SCORE de evaluare a riscului — acest fapt este extrem de important
deoarece multe persoane au nivele usor crescute ale mai multor factori de risc
care, in combinatie, pot duce la un nivel neasteptat de nalt al riscului total de

Necesitatea evaluarii rapide si usoare a riscului
total a dus la elaborarea diagramei de estimare a ris-
cului, utilizate in Ghidurile din 1994 si 1998.1,2,41
Au existat mai multe probleme in ceea ce priveste
aceasti diagrama. In primul rand, a fost conceputi pe
baza datelor americane provenite din studiul Framin-
gham, iar aplicabilitatea diagramei la toate populatiile
europene era incertd. In al doilea rand, setul de date
utilizat era destul de mic. In al treilea, rand, definirea
evenimentelor cardiovasculare non-fatale era diferita
de cele utilizate in multe alte studii, facand dificila
validarea diagramei. In cele din urma, nu a fost posi-
bild estimarea riscului de aparitie a altor manifestari
ale aterosclerozei, cum sunt AVC sau anevrismul de
aortd abdominala.

Ghidul din 2003 a utilizat un nou sistem de esti-
mare a riscului, denumit SCORE,42 bazat pe datele
provenite din 12 studii europene de cohortd, care au
inclus 205 178 de subiecti examinati initial intre anii
1970 si 1988, cu 2,7 milioane ani de urmarire si 7934
decese de cauza cardiovasculara.

Diagramele de estimare a riscului, cum este
SCORE, sunt concepute in scopul facilitarii evaluarii
riscului unor persoane aparent sanatoase. Pacientii
care au avut un eveniment clinic, de tipul unui
sindrom coronarian acut sau AVC, care au diabet
zaharat tip 2 sau 1 cu microalbuminurie, sau nivele
foarte crescute ale unui singur factor de risc, au un
risc foarte inalt si 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 masura pentru acest ghid:

o Sistemul SCORE estimeaza riscul la 10
ani de aparitie a unui prim eveniment
aterosclerotic fatal, indiferent daca este
vorba de un infarct miocardic, AVC, ane-
vrism de aortd sau altele. Sunt incluse
toate codurile din Clasificarea Internatio-
nald a Bolilor (International Classifica-
tion of Diseases, ICD) care pot fi in mod
rezonabil presupuse a avea o cauza atero-
sclerotica. Majoritatea celorlalte sisteme
apreciaza numai riscul de BC.

e Alegerea mortalitatii prin BCV, in
detrimentul evenimentelor totale (fatale +
non-fatale), a fost intentionata, desi nu
este universal populara. Ratele evenimen-
telor non-fatale sunt critic dependente de
modul de definire si de metodele utilizate
pentru confirmarea lor. De la perioada
desfasurarii studiilor de cohortd care au
stat la baza SCORE au survenit modi-
ficari importante ale testelor diagnostice
si metodelor terapeutice. Este esential
faptul ca utilizarea mortalitatii permite
recalibrarea pentru a lua In considerare
tendintele in timp ale mortalitatii prin
BCV. Orice sistem de estimare a riscului
va supraevalua riscul in tarile in care
mortalitatea a scdzut si va subevalua
riscul in tarile in care mortalitatea a
crescut. Daca sunt disponibile date actua-
lizate asupra mortalitdtii §i a prevalentei
factorilor de risc, poate fi facutd o reca-
librare care sa ia in considerare modifi-
carile temporale. Calitatea datelor nu
permite acest lucru pentru evenimentele
non-fatale. Din aceste motive, au fost
realizate diagrame ale mortalitatii prin
BCV, care au fost intr-adevar recalibrate
intr-un numar de tari europene. Sunt dis-
ponibile versiuni ale HeartScore specifice
tarii pentru Belgia, Germania, Grecia,
Olanda, Polonia, Spania si Suedia. in
orice caz, abordarea problemei riscului
total este esentiala.

in Ghidul din 2003,3 un risc de deces prin BCV de
5% sau mai mare la 10 ani a fost considerat in mod
arbitrar risc inalt. Totusi, acesta implica o sansd de
95% de a nu deceda prin BCV in decurs de 10 ani,
procent foarte putin impresionant in procesul de con-
siliere a pacientilor. Noua nomenclatura utilizata in
acest Ghid din 2007 pentru orice persoand cu risc de
deces prin BCV de 5% sau mai mare la 10 ani este de
risc crescut. Desigur ca riscul de evenimente totale,
fatale si non-fatale, este mai mare, iar clinicienii do-
resc cuantificarea acestuia. Cea mai mare contributie



la diagramele SCORE pentru riscul inalt a avut-o
FINRISK, care aduce date asupra evenimentelor non-
fatale, definite conform proiectului MONICA. 43
Calcularea ratelor evenimentelor totale din FINRISK
sugereaza faptul ca, la nivelul (5%) la care consilierea
referitoare la managementul riscului este de obicei
intensificatd, riscul de evenimente totale este de
aproximativ 10%, mai mare (15%) la barbatii mai
tineri §i ceva mai mic la femei. ,,Multiplicatorul”
utilizat pentru conversia mortalitatii prin BCV la
evenimente totale este, de asemenea, mai mic la per-
soanele mai varstnice, deoarece un prim eveniment
este mai probabil s fie fatal la acestea.

Asa cum am mai mentionat, clinicienii solicitd
frecvent valori prag de la care sd introduca anumite
interventii terapeutice, dar acest lucru este pro-
blematic deoarece riscul este o variabild continud si
nu existd o valoare prag de la care, de exemplu, un
anumit medicament sa fie indicat. O problema
particulard este legatd de persoanele tinere cu nivele
inalte ale factorilor de risc — un risc absolut mic poate
ascunde un risc relativ foarte mare. in Ghidul din
2003,3 a fost sugerata extrapolarea riscului la cel al
unei persoane de 60 de ani, pentru a accentua faptul
ca, in absenta masurilor preventive, riscul absolut va
fi inalt. Nu s-a intentionat ca o astfel de persoana
tandrd sa fie obligatoriu tratatd ca si cum ar avea
varsta de 60 ani, dar o interpretare ad literam a acestei
sugestii ar putea duce la o utilizare excesiva a
tratamentelor medicamentoase la persoanele tinere.
Aceasta parte a textului a fost reformulatd, iar la
diagramele de estimare a riscului absolut, a fost
adaugatd o diagramd pentru riscul relativ, pentru a
ilustra faptul cd, in special la persoanele tinere,
modificdrile stilului de viatd pot reduce in mod
substantial riscul si pot reduce cresterea riscului ce va
surveni odata cu inaintarea in varsta.

e O altd problema este legatd de persoanele
varstnice. Pentru anumite categorii de
varsta, marea majoritate a persoanelor, in
special de sex masculin, va avea un risc
estimat de deces prin BCV peste pragul
de 5-10%, pe baza numai a varstei (si
sexului), chiar dacad alti factori de risc
pentru BCV au nivele relativ reduse.
Aceasta ar putea conduce la utilizarea
excesiva a medicamentelor la persoanele
varstnice. Utilizarea tratamentelor pre-

ventive la varstnici trebuie sa fie bazata
pe dovezi, daca nu existd o indicatie clara
pentru administrarea acestora.

e Ca si Tnainte, sunt prezentate diagrame
atat pentru colesterolul total, cat si pentru
raportul colesterol total : HDL-colesterol.
Acestea sunt foarte asemanatoare. Totusi,
prelucrérile ulterioare ale bazei de date
SCORE, incd nepublicate, au indicat
faptul cd HDL-colesterolul poate con-
tribui In mod substantial la predictia
riscului dacd este introdus ca variabila
independenta.

e Evaluarea impactului factorilor de risc
aditionali, cum sunt HDL-colesterolul,
greutatea corporald, istoricul familial si
noii markeri ai riscului, este dificild 1n
contextul unei diagrame tiparite. Versiu-
nea electronica, interactivdi a SCORE,
HeartScore  (disponibila pe site-ul
escardio.org) nu este atat de limitativa. In
prezent, aceasta reprezintd o copie In
format electronic a SCORE dar va fi
utilizatd pentru includerea rezultatelor
noilor analize SCORE, cum sunt cele
legate de HDL-colesterol, pe masura
verificarii si validarii acestora. Totusi,
trebuie mentionat faptul ca, desi au fost
identificati multi alti factori de risc (cum
sunt valorile CRP si homocisteinei) pe
langd putinii inclusi in functiile disponi-
bile de evaluare a riscului, contributia
acestora la estimarea riscului absolut de
BCV la pacienti in mod individual
(atunci cand sunt adadugati la factorii de
risc clasici) este, In general, modesta.

e A fost reexaminat impactul diabetului
autoraportat. Chiar dacd cohortele sunt
heterogene, per global, impactul diabetu-
lui asupra riscului pare sa fie mai mare
decat in sistemele de estimare a riscului
bazate pe cohorta de la Framingham,
riscul relativ fiind de aproximativ 5
pentru femei si 3 pentru barbati.

Unele dintre avantajele utilizarii diagramelor de
evaluare a riscului pot fi rezumate dupa cum urmeaza:



Avantajele utilizarii diagramei de estimare a riscului SCORE

e Instrument intuitiv, usor de utilizat
e Iain considerare natura multifactoriald a BCV
e Estimeaza riscul pentru toate BCV aterosclerotice, nu numai pentru BC

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

e Permite o evaluare mai obiectiva a riscului in timp
e Stabileste un limbaj comun din punct de vedere al riscului pentru clinicieni
e Aratd modul de crestere a riscului cu varsta

e Noua diagrama pentru riscul relativ ajutd la ilustrarea modului in care o persoana tanara
cu risc absolut scazut poate avea un risc relativ substantial mai mare si reductibil.

Cum se utilizeaza diagramele SCORE pentru evaluarea
riscului total de BCV la persoanele asimptomatice?

1. Pentru Belgia*, Franta, Grecia*, Italia, Luxemburg, Spania*, Elvetia si Portugalia, utilizati
diagrama pentru risc scazut; pentru alte tari europene, utilizati diagrama pentru risc inalt

*n prezent, exista harti actualizate, recalibrate, pentru Belgia, Germania, Grecia, Olanda, Polonia,
Spania si Suedia

2. Gasiti casuta cea mai apropiatd de varsta persoanei respective, de valoarea colesterolului si TA,
avand in vedere faptul ca riscul va fi mai mare pe masurd ce persoana respectiva se apropie de
urmatoarea categorie de varsta, colesterol sau TA

3. Verificati calificativele
4. Stabiliti riscul absolut de BCV fatale la 10 ani

Retineti faptul c@ un risc absolut scazut la o persoand tanara poate ascunde un risc relativ inalt;
acest fapt poate fi explicat persoanei respective utilizand diagrama riscului relativ. Pe masura
inaintarii in varsta, un risc relativ inalt se va transforma intr-un risc absolut inalt. La astfel de
persoane va fi necesara o consiliere mai intensiva asupra stilului de viata.




special in contextul conditiilor locale

este in crestere

e Celi cu statut social deficitar

trigliceridelor

Estimarea riscului utilizind SCORE: calificative

e Diagramele trebuie utilizate in lumina cunostintelor si rationamentului clinicianului, in

e (a pentru toate sistemele de estimare a riscului, riscul va fi supraevaluat in tarile in care
rata de mortalitate prin BCV este in scadere si va fi subevaluat in tarile in care aceasta

e La orice varsta, riscul pare sa fie mai mic pentru femei decét pentru barbati. Acest fapt
este discutabil deoarece, in final, mai multe femei decat barbati decedeaza prin BCV.
Analiza diagramelor aratd faptul ca riscul acestora este relativ Intarziat cu 10 ani.

e Riscul poate fi mai mare decat cel indicat de diagrama la:
e Subiectii sedentari sau obezi, in special la cei cu obezitate centrala

e Cei cu istoric familial de BCV premature

e Subiectii cu diabet — riscul poate fi de 5 ori mai mare la femeile cu diabet si de 3
ori mai mare la barbatii cu diabet, comparativ cu persoanele nediabetice

e Cei cu valori reduse ale HDL-colesterolului si cu valori crescute ale

e Subiectii asimptomatici cu indicii de ateroscleroza preclinica, de exemplu cu
indice glezna-brat redus, sau cu semne imagistice — evidentiate, de exemplu, la
ecografia carotidiana sau la examenul CT.

Diagramele SCORE de estimare a riscului sunt
reprezentate in Figurile 2-6; este inclusa de asemenea
o diagrama a riscului relativ.

Diagrama riscului relativ din Figura 6 este utild
pentru a explica unei persoane tinere faptul ca, chiar
dacd are un risc absolut scdzut, acesta ar putea fi
totusi de 10-12 ori mai mare decat al unei persoane de
aceeasi varsta dar cu nivele reduse ale factorilor de
risc.

Concluzii

Prioritatile 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. Aceastd abordare ar
trebui sd completeze actiunile publice care urmaresc
reducerea nivelului factorilor de risc in comunitate si
promovarea unui stil de viata sanatos.

Estimarea riscului total ramane o parte esentiala a
acestui ghid. Sistemul SCORE a fost actualizat cu o

estimare a riscului total de BCV, ca si a riscului de
deces prin BCV. Sunt incluse informatii noi refe-
ritoare la diabetul zaharat. Pe langa informatiile refe-
ritoare la riscul absolut, sunt addugate si informatii
asupra riscului relativ, pentru a facilita consilierea
persoanelor tinere al caror risc absolut scdzut poate
ascunde un risc substantial si modificabil legat de
varsta.

Este recunoscuta dificultatea de stabilire a unor
praguri sau valori tintd arbitrare a unor variabile conti-
nue, cum este riscul. Cu toate acestea, sunt definite
obiective specifice in termenii nivelelor dorite ale
factorilor de risc individuali. Acestea trebuie conside-
rate instrumente ajutitoare adresate clinicienilor pen-
tru planificarea impreund cu pacientii a manage-
mentului strategiilor de modificare a riscului. Este
subliniatd importanta managementului riscului total,
mai degraba decat axarea pe factorii de risc luati indi-
vidual.
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Prioritatile, estimarea riscului si definirea obiecti-
velor reflectd Incercarea de a simplifica si a face acce-
sibile probleme complexe. Simplitatea lor le face vul-
nerabile la critici. Cel mai important este ca inter-
pretarea lor s fie facutd in lumina cunoasterii deta-
liate de catre medic a pacientului, a ghidurilor si con-
ditiilor locale.

Schema de la pagina 15 reprezinta un scurt rezu-
mat al recomandarilor.

Principiile schimbarii stilului de
viata si managementul
factorilor de risc legati de
stilul de viata

Premize stiintifice

Medicii si alti profesionisti din domeniul sanitar,
implicati In asistenta medicald primara si de ambu-
lator, sunt 1n pozitia unici de a contribui in mod
semnificativ la Tmbunatatirea preventiei si manage-
mentului BCV. In general, medicii sunt perceputi de
publicul general ca sursa cea mai credibild de infor-
matii §i consiliere In domeniul sanatatii. Pacientii
doresc de obicei sa primeasca cat mai multe informatii
din partea medicilor si preferd de multe ori sa fie
consiliati de acestia in privinta schimbarilor stilului de



viata, care includ fumatul, alimentatia, dieta §i acti-
vitatea fizica, decat sa participe la programe speciale
in alta parte.

Interactiunea medic/personal medical —
pacient ca mijloc de schimbare a stilului
de viata

O relatie amicald si pozitivd medic-pacient este
extrem de utild pentru ca pacientul sa poata face fata
mai bine stresului si bolii si pentru o mai buna
aderenta la recomandarile de schimbare a stilului de
viata si la medicatie.

Sustinerea sociald conferita de personalul medical
si medici, precum si luarea In comun a deciziilor, pot

ajuta pacientul sa isi pastreze obiceiurile sanatoase si
sa fie compliant la recomandarile medicului.

Totusi, tentativele anterioare negative, esuate, de
schimbare a stilului de viatd determind frecvent o
eficacitate mai redusd a schimbarilor ulterioare a
acestuia si conduc frecvent la un nou esec. O etapa
esentiald in schimbarea experientelor negative in
unele pozitive este fixarea unor obiective realiste, iar
fixarea obiectivelor combinatd cu auto-monitorizarea
comportamentului ales sunt principalele metode de
obtinere a unui rezultat pozitiv. Aceasta va creste
eficacitatea mentinerii schimbarii respective a stilului
de viata, ulterior putdnd fi fixate noi obiective. Pro-
gresul in etape mici este unul din elementele esentiale
ale schimbarii stilului de viatd pe termen lung.



Cand evaluez riscul total de BCV?
Daca pacientul solicita acest lucru
Daca, in timpul unei consultatii:
e Pacientul este o persoana de varsta medie, fumatoare

e Pacientul are unul sau mai multi factori de risc, ca de exemplu valori crescute ale colesterolului
e Pacientul are istoric familial de BCV premature sau de factori de risc majori, cum este

hiperlipidemia
e Pacientul are simptome sugestive de BCV

Evaluarea riscului: ce am de facut?

Utilizati SCORE, exceptand pacientii cu BCV cunoscute, diabet zaharat sau factori de risc unici foarte inalti
® Anamneza: Antecedente personale, istoric familial de BCV premature, fumat, exercitii fizice si

obiceiuri alimentare

e Examinarea clinica: TA, FC, auscultatia cardiaca si pulmonara, pulsul periferic la nivelul
membrelor inferioare, Tnaltimea, greutatea (indicele de masa corporala), circumferinta taliei.
e Analize de laborator: urina pentru glicozurie si proteinurie. Colesterol si lipidele a jeun, daca este

posibil (LDL si HDL-colesterol, trigliceride), glicemie, creatinina
e ECG sitest de efort daca este suspicionata prezenta anginei pectorale

ECG si eventual ecocardiografie la pacientii tineri sau cu hipertensiune severa

e Aveti in vedere teste Tnalt sensibile, CRP, lipoproteina A, fibrinogen, homocisteina; indrumare la

specialist in cazul BCV premature sau a istoricului familial de BCV premature

BCV instalata DZ 2 sau DZ1 cu Nivele mult crescute Risc SCORE Risc SCORE
microalbuminurie ale unui singur factor 25% <5%
de risc
Recomandari referitoare la stilul de viata Recomandari

Renuntare la fumat

Scadere ponderala daca IMC 225 kg/m2 si in special daca IMC =230 kg/m2
Mentinerea greutatii, daca circumferinta taliei = 80-88 cm la femei si 94-102 cm la
barbati. Scadere ponderala recomandata daca circumferinta taliei 288 cm la femei si
2102 cm la barbati.

30 minute de exercitiu fizic moderat in cea mai mare parte a zilelor saptamanii;
exercitiile fizice si scaderea ponderala pot preveni diabetul zaharat.

O dieta sanatoasa
e Varietate larga de alimente

e Ajustarea aportului caloric pentru a preveni excesul ponderal. Tncurajarea
consumului de fructe, legume, cereale si paine integrala, peste (in special
peste gras), carne slaba, produse lactate degresate

e Inlocuirea grasimilor saturate cu grésimi mono- si polinesaturate (vegetale
si marine)

e Reducerea aportului de sare la subiectii hipertensivi

Tratamentul medicamentos

Mai probabil daca riscul SCORE depaseste 5% si in special daca se apropie de
10%, sau daca exista leziuni ale organelor ftinta. La varstnici, tratamentul
medicamentos nu este in general recomandat la un risc sub 10%, exceptand
situatiile in care exista o indicatie specifica.

De avut in vedere medicatie antihipertensiva daca TA 2140/90 mmHg

De avut in vedere recomandarea statinelor daca colesterolul total 25 sau LDL-
colesterolul 23

La pacientii cu BCV: Aspirina. Statine la majoritatea acestora

La pacientii diabetici: de avut in vedere medicatia hipoglicemianta

referitoare la
stilul de viata
pentru
mentinerea
riscului scazut

Reevaluarea
riscului total
la intervale
regulate de
timp




Interventiile specializate si multimodale ventiile care adauga componente psiho-sociale si psi-
Mai multe strategii de interventie psiho-sociald ho-educationale la ingrijirile cardiologice standard pot
specializati au demonstrat efecte pozitive asupra imbunatati calitatea vietii si diminua semnificativ fac-
factorilor de risc, dar continutul si abordarile specifice torii de risc.44-46
ale acestor strategii variazd. Chiar daca sunt axate pe
un singur factor de risc comportamental, interventiile Aspecte practice: managementul

de grup asupra stilului de viatd contin frecvent ele- factorilor de risc comportamentali
mente care influenteaza factori de risc multipli. Inter-

Managementul riscului total de BCV 5
INDICATII UTILE PENTRU SCHIMBAREA STILULUI DE VIATA

Petreceti suficient timp cu pacientul

Discutati cu pacientul pe intelesul acestuia

Dezvoltati o alianta empatica cu pacientul

Ascultati cu atentie si recunoasteti punctele forte si cele slabe din atitudinea

pacientului referitoare la boala si schimbarea stilului de viata

Asigurati-va ca pacientul intelege legatura dintre stilul de viata si boala

e Acceptati punctul de vedere personal al pacientului asupra bolii §i permiteti-i
exprimarea sentimentelor de Ingrijorare §i anxietate

e Admiteti faptul cd schimbarea unor vechi obiceiuri poate fi dificila si ca
schimbarile progresive dar sustinute sunt de multe ori mai durabile

e (Castigati implicarea pacientului in schimbarea modului de viata

e Implicati pacientul in identificarea factorilor de risc care trebuie schimbati

e Explorati potentialele obstacole in calea schimbarii

e Utilizati o combinatie de strategii, inclusiv punind accentul pe capacitatea
proprie a pacientului de schimbare

e Asigurati-va ca pacientul v-a inteles recomandarile si cd are mijloacele necesare
pentru a le respecta

e Ajutati la crearea unui plan de schimbare a stilului de viata

Fiti realist si Incurajator: ,,ORICE exercitiu fizic este bun si poate fi utilizat

initial si ulterior ameliorat”

Incurajati eforturile de schimbare ale pacientului

Urmariti progresele prin vizite de urmarire; pot fi necesare eforturi repetate.

Implicati si alt personal medical ori de cate ori este necesar

La pacientii cu BCV manifesta sau cu risc foarte inalt, la ingrijirile cardiologice

standard este necesard asocierea unor componente psiho-sociale si/sau psiho-

educationale

e Daca obstacolele 1n calea schimbarii stilului de viata devin evidente, utilizati o
abordare in echipd, multimodala, cu implicarea expertilor in medicina
comportamentala, sanatate mentald, nutritie etc. si consiliere de catre experti

e Daci este posibil, programele interventionale trebuie individualizate.

Managementul riscului total de BCV
De ce li se pare oamenilor dificila schimbarea stilului de viata?

e  Statutul socio-economic redus, inclusiv nivelul educational scazut si veniturile
mici, reprezintd un obstacol 1n calea adoptarii modificarilor stilului de viata

o Izolarea sociald: Persoanele care locuiesc singure sunt mai predispuse la
obiceiuri de viata nesanatoase

e Stresul: Stresul la locul de munca si la domiciliu face mai dificila adoptarea si
mentinerea obiceiurilor sanatoase de viata

o Emotiile negative: Depresia, anxietatea si ostilitatea Impiedicd schimbarea
modului de viata

o Recomandarile complexe sau confuze

O mai buna constientizare a acestor factori de catre medici faciliteaza empatia, consilierea
si furnizarea unor recomandari comprehensive, simple si explicite




Fumatul

Premize stiintifice

Exista nenumarate dovezi ale efectului nociv al
fumatului asupra starii de sanatate.47 Acest efect este
legat de numarul de tigari fumate zilnic si de durata
fumatului. Efectele fumatului asupra BCV interactio-
neaza sinergic, in prezenta altor factori de risc pentru
BCV, cum sunt varsta, sexul, hipertensiunea arteriala
si diabetul zaharat.

S-a demonstrat ca fumatul pasiv creste riscul de
BCV si de aparitie a altor boli legate de fumat.48

Beneficiile opririi fumatului au fost raportate
extensiv.49,50 Unele avantaje sunt aproape imediate;
altele apar in timp. Oprirea fumatului dupa un IM este
potential cea mai eficientd dintre toate masurile
preventive. Trebuie facute eforturi sustinute in acest
sens.

Aspecte practice: preventia si
managementul fumatului
Evaluarea statusului fumator-nefumator trebuie
facuta cu fiecare ocazie.
La toti fumatorii trebuie incurajatd oprirea fuma-
tului. Nu exista o limitd de varsta pentru beneficiile
opririi fumatului.

de tutun
Pot fi utili cei 5 A:

disponibilitatea de a renunta la fumat

Managementul riscului total de BCV
FUMATUL
Toti fumatorii trebuie incurajati in mod profesionist sa renunte definitiv la toate tipurile

A — ASK (cercetati): identificati fumatorii in mod sistematic, cu orice ocazie
A — ASSESS (evaluati): Stabiliti gradul de dependenta a persoanei respective si

A — ADVISE (consiliati): indemnati in mod neechivoc toti fumdtorii sa renunte la fumat

A — ASSIST (ajutati): Cadeti de acord asupra unei strategii de renuntare la fumat, care
sd includa consiliere, tratament de substitutie nicotinica si/sau interventii farmacologice

A — ARRANGE (stabiliti) un orar al vizitelor ulterioare

Renuntarea la fumat este un proces complex si
dificil, deoarece acest obicei induce o puternica de-
pendenta, atat farmacologicd, cat si psihologica.
Renuntarea la fumat poate fi facilitatd prin acordarea
unei asistente specializate. Recomandarea ferma si
explicitd a medicului de oprire completd a fumatului
este factorul cel mai important pentru inceperea
procesului de renuntare la fumat. Indicatia de oprire a
fumatului este foarte fermd in special iIn momentul
diagnosticarii BCV aterotrombotice si a tratamentelor
invazive, cum sunt interventiile de by-pass corona-
rian, angioplastia coronariand transluminald percutana
sau interventiile chirurgicale vasculare. Sfatul medicul
are o importantd la fel de mare si pentru persoanele
sanatoase cu risc inalt n incercarea de renuntare la
fumat. Evaluarea dorintei persoanei de a incerca sa
renunte la fumat, reiterarea pe scurt a riscurilor
cardiovasculare si a altor riscuri asupra starii de sana-
tate si punerea de acord asupra unui plan specific cu
stabilirea vizitelor ulterioare constituie in practica cli-
nicd primele etape decisive §i caracteristici esentiale
ale consilierii initiale succinte asupra opririi fumatu-
lui.

Atat interventiile individuale, cat si cele de grup
pot fi utile pentru oprirea fumatului.51 Totusi, cali-
tatea comunicarii medic-pacient pare sd fie mai
importantd decat numarul sesiunilor de consiliere sau
decat tipul interventiei (de grup versus individuald).

Sustinerea partenerului de viatd si a familiei este
foarte importantd in acest proces. Sunt foarte utile
implicarea familiei In procesul de renuntare la fumat
si determinarea altor membri fumatori ai familiei sa
renunte la fumat Tmpreuna cu pacientul.

Gumele de mestecat si plasturii transdermici cu
nicotind au fost utilizati pe scala largd pentru a ajuta
persoanele care opresc fumatul sd depaseascd mo-
mentele dificile din primele saptdimani sau luni.

Medicatia antidepresiva si-a demonstrat eficaci-
tatea in renuntarea pe termen lung la fumat. Bupro-
piona si nortriptilina pot fi utile in acest proces.

Un alt agent farmacologic nou care poate fi util
este vareniclina, un agonist al receptorilor de nicotina
acetilcolind. La fumatorii pe termen lung, tratamentul
cu vareniclind a fost asociat cu o ratd de oprire a
fumatului de 23% la 1 an, comparativ cu rate de 15%
si 10,3% in grupurile tratate cu bupropiond si,
respectiv, placebo. Rapoartele conform carora vareni-
clina este mai eficientd decat bupropiona sau placebo
necesard confirmare.

Alimentatia

Premize stiintifice
Acizii grasi regleaza homeostazia colesterolului si
concentratiile lipoproteinelor in sange si influenteaza,



prin mecanisme variate, nivelele altor factori de risc
cardiovascular, cum sunt TA, hemostaza §i greutatea
corporald. Intre ingestia de grasimi saturate, nivelul
colesterolului in sdnge si aparitia in masd a BCV
existd relatii puternice, consistente si gradate. Aceste
legaturi sunt acceptate a fi cauzale. Din contra, acizii
grasi n-3 au demonstrat efecte protectoare asupra
evenimentelor fatale la pacientii care au suferit un IM
anterior. Ingestia de sodiu, in special sub forma de
clorurd de sodiu, influenteaza TA s§i, in consecinta,
riscul de hipertensiune arteriala, AVC, BC si insufi-
cienta cardiaca. Trialurile cu suplimente vitaminice nu
au demonstrat nici un efect protector asupra BC. Pe
langad micro- si macronutriente, obiceiurile alimentare,
inclusiv consumul de fructe si legume, de uleiuri
bogate in acizi grasi mononesaturati (cum este uleiul

de masline) si de produse lactate degresate, au fost
asociate cu o reducere a incidentei evenimentelor
cardiovasculare.

Aspecte practice: management

Dieta este o parte integrantd a managementului
riscului cardiovascular al pacientilor. Toti pacientii cu
BCV si persoanele cu risc nalt trebuie s primeasca
consiliere specializata asupra optiunilor alimentare si
dietetice care reduc riscul cardiovascular. Un regim
alimentar variat §i echilibrat din punct de vedere calo-
ric, impreund cu un program regulat de exercitii fi-
zice, este esential pentru mentinerea sanatatii cardio-
vasculare.

specializata in ceea ce priveste dieta.

Managementul riscului total de BCV
ALEGERI SANATOASE iN CEEA CE PRIVESTE DIETA

Toate persoanele trebuie consiliate asupra alegerii alimentelor asociate cu un risc redus
de BCV. Daca este posibil, persoanele cu risc inalt trebuie sd primeascad consiliere

Recomandarile generale trebuie adaptate obiceiurilor culturale locale.

e Trebuie consumata o varietate largd de alimente

Este necesara ajustarea ingestiei calorice pentru a preveni supraponderalitatea
Trebuie Incurajat consumul de: fructe, legume, cereale si paine integrala,
peste (in special peste gras), carne slaba, produse lactate degresate

Inlocuirea grasimilor saturate cu alimentele mentionate mai sus si cu grisimi
mononesaturate §i polinesaturate de origine vegetald si marind, pentru
reducerea lipidelor totale la <30% din cantitatea de energie, dintre care mai
putin de 1/3 sa fie grasimi saturate

Reducerea aportului de sare dacd tensiunea arteriald este crescutd, prin
evitarea addugarii de sare la mese si la gatit si prin alegerea unor alimente
proaspete sau congelate nesarate. Multe alimente procesate §i preparate,

inclusiv painea, au un continut ridicat de sare.

Recomandarile referitoare la dietd trebuie indi-
vidualizate in functie de factorii de risc ai persoanei
respective — dislipidemie, hipertensiune arteriala,
diabet zaharat si obezitate.

Excesul ponderal si obezitatea

Premize stiintifice

Pe masura ce societatile isi dezvoltd standarde de
viatd mai ridicate, mortalitatea prin boli cardiovas-
culare cunoaste o crestere initiala. Aceastd crestere
este urmatd de o reducere a ambilor factori de risc
majori — colesterolemia si hipertensiunea arteriala -
care alaturi de Tmbunatatiri ale terapiei reuseste sa
reducd mortalitatea cardio-vasculard. Fac exceptie de
la aceste tendinte greutatea corporald si diabetul zaha-
rat, care tind sd creascd, pe masura reducerii altor
factori de risc. Obezitatea devine o epidemie mondia-
14, atat la copii, cat si la adulti.52 In prezent se esti-

meazd cd, la nivel mondial, peste 1 miliard de per-
soane sunt supraponderale si peste 300 milioane sunt
obeze. Mai mult de o treime dintre copii sunt supra-
ponderali sau obezi.

Greutatea corporala si riscul

Este clar in prezent faptul ca tesutul adipos, si in
special tesutul adipos intraabdominal visceral, este un
organ endocrin activ metabolic, capabil si sintetizeze
si sd elibereze 1n sdnge o mare varietate de compusi
peptidici si non-peptidici, care pot avea un rol in
homeostazia cardiovasculard. Tesutul adipos excesiv
este asociat cu o crestere a productiei de acizi grasi
liberi, cu hiperinsulinism, rezistenta la insulind, hiper-
tensiune arteriald si  dislipidemie.53,54 Acesta
influenteaza factorii de risc cardiovasculari, deci i
riscul de BCV. Efectele mecanice ale excesului pon-
deral favorizeaza morbiditatea si mortalitatea prin boli
non-cardiovasculare. Efectele excesului ponderal
asupra starii de sanatate sunt rezumate in Tabelul 3.



Este interesant faptul ca efectele ajustarii multi-
variate asupra asocierii dintre nivelul lipidelor si risc
si Intre greutatea corporala si risc sunt diferite. Dupa
ajustarea pentru alti factori majori de risc, nivelul
crescut al colesterolului sau redus al HDL-coles-
terolului raman independent asociate cu riscul, in timp

ce asocierea dintre greutate si risc tinde sa scada in
importantd. Acest fapt nu trebuie interpretat ca un
indiciu ca greutatea corporald nu este importanta; din
contrd, aceasta are o importantd cruciald, deoarece isi
exercitd actiunea asupra riscului prin efectele sale
adverse asupra multor factori de risc.

Tabelul 3. Impactul excesului ponderal asupra factorilor de risc, morbiditatii si mortalitatii

Factori de risc

Morbiditate Mortalitate

Cresterea TA

Cresterea colesterolului
total si a LDL-
colesterolului
Reducerea HDL-
colesterolului

Cresterea circumferintei
taliel

Apnee in somn
Sindromul de
hipoventilatie din obezitate
Sedentarismul

Diabet zaharat tip 2

Rezistenta la insulind

Boala coronariana

Accident vascular cerebral
Artroza (de genunchi)

Cancer

Dureri ale coloanei lombare datorita
obezitatii

Dispnee

Sindromul ovarelor polichistice
Infertilitate

Colelitiaza

Astm bronsic (exacerbari)

Cresterea mortalitatii
cardiovasculare totale

Tromboembolism venos, embolie

pulmonara
Inflamatie

Disfunctia sistemului nervos vegetativ

Care indicator al obezitatii este cel mai
bun predictor al riscului cardiovascular si
factorilor de risc cardiovascular — indicele

de masa corporala (IMC), circumferinta
taliei (CiT), raportul circumferintelor
talie-sold (RTS)?

Studii recente au indicat faptul cd distributia pe
regiuni a tesutului adipos poate avea o importanta mai
mare pentru riscul cardiovascular decdt greutatea
corporald totald. S-a demonstrat ca in special tesutul
adipos central (visceral abdominal) excesiv este puter-
nic asociat cu riscul metabolic si cardiovascular.55
Acest fapt a condus la un interes crescut pentru para-
metrii antropometrici ai riscului. Majoritatea datelor
sunt disponibile pentru IMC, raportul circumferintelor
talie-sold (RTS) si, mai recent, pentru simpla circum-
ferintd a taliei (CiT). Masurarea acestor parametrii ai
riscului este o metoda ieftind si universal valabila.
CiT, chiar dacd este usor de determinat, poate fi mai
predispusa la erori de masurare decat IMC. Nivelul
optim pentru masurarea CiT este la jumatatea dis-
tantei intre rebordul costal §i spina iliacd antero-
superioard. In continuare sunt prezentate dovezile in
favoarea utilitatii fiecdrui parametru in estimarea
riscului.

IMC a fost utilizat in mod extensiv pentru a defini
grupe de greutate corporald [kg/indltime(m)2], utili-
zand clasificari sugerate de Institutul National de
Sanatate (National Institutes of Health) si de OMS. La
adulti, supraponderabilitatea este definitd printr-un

IMC crescut, variind de la 25 la 29,9 kg/m2, iar
obezitatea printr-un IMC >30 kg/m2. Cresterea IMC
se asociaza puternic cu BCV.

Asocierea dintre cresterea CiT / RTS si cresterea
riscului de aparitie a BCV a fost demonstrata in studii
de cohortad si caz-control.56 In general, acestea au
indicat faptul cd masurarea CiT, pe langa IMC, furni-
zeaza informatii suplimentare pentru estimarea riscu-
lui de BCV. Asocierea dintre cresterea CiT sau RTS
si prezenta altor factori de risc cardiovascular sau a
sindromului metabolic a fost demonstratd in multe
studii transversale.57 Nu existd informatii consistente
referitoare la superioritatea unuia sau a altuia dintre
acesti parametri antropometrici.

Atat raportul OMS asupra obezitatii58, cat si
raportul grupului de experti de la Institutul National
American al Inimii, Plamanului si Singelui (American
National Heart, Lung and Blood Institute, NHLBI)
asupra obezitatii59 recomanda ca, in cadrul fiecarei
categorii definita prin IMC, CiT sa fie utilizatd ca un
indicator aditional al factorilor de risc metabolici.
Dintre diversele definitii,58,59 limitele stabilite de
OMS sunt cele mai acceptate in Europa; se recomanda
doua nivele de actiune. Nivelul 1 de actiune — CiT
>94 cm la barbati si >80 cm la femei — reprezinta
limita de la care nu mai trebuie crescut in greutate.
Nivelul 2 de actiune — CiT >102 cm la barbati si >88
cm la femei — reprezintd limita de la care se reco-
manda scaderea ponderald. Aceste limite au fost cal-
culate pentru indivizi de rasa alba si se pare cd sunt



necesare limite diferite ale parametrilor antropome-
trici pentru diferite rase si etnii.69

in concluzie, nu existd dovezi solide in favoarea
superioritatii niciuneia dintre variabile in predictia
factorilor de risc. CiT are avantajul simplitatii, poate
fi un indicator ceva mai bun al riscului decat IMC, dar
este probabil mai predispusa la erori de masurare.

Metodele imagistice si distributia tesutului
adipos

Pentru evaluarea distributiei anatomice a tesutului
adipos au fost utilizate mai multe metode imagistice,
cum sunt computer tomografia (CT), ultrasonografia
(US) si imagistica prin rezonantd magneticd (RMN).
Aceste metode permit monitorizarea modificarilor
tesutului adipos intraabdominal. Totusi, sunt metode
costisitoare §i consumatoare de timp, iar in prezent
trebuie privite ca instrumente de cercetare rezervate
specialistilor, mai degraba decat instrumente de eva-
luare cotidiana a riscului.

Parametrii antropometrici, cum sunt CiT si RTS,
permit o estimare utila a proportiei tesutului adipos
abdominal sau din partea superioara a corpului, dar nu
permit diferentierea intre acumularea tesutului adipos
profund abdominal (visceral) si tesutul adipos abdo-
minal subcutanat. CT poate fi considerata standardul
de aur nu numai pentru evaluarea tesutului adipos, dar
si pentru evaluarea multicompartimentatd a organis-
mului; 61 subcompartimentele volumului de tesut adi-

pos, tesutul adipos visceral si subcutanat, pot fi masu-
rate cu acuratete, cu erori de 1.2 si respectiv 0.5%.

RMN furnizeaza rezultate similare CT, fard expu-
nerea la radiatii ionizante, principala problema a
masuratorilor efectuate pe CT multislice. Aceasta
metoda are o buna reproductibilitate pentru volumele
tesutului adipos total si visceral.62

Mai multe studii au demonstrat o corelatie inalt
semnificativda 1intre tesutul adipos intraabdominal
determinat prin CT si prin US.63,64

Diametrul abdominal sagital este derivat fie dintr-
o CT abdominala65, fie prin utilizarea unui sagito-
metru plasat pe abdomen, perpendicular pe axa longi-
tudinala a trunchiului la nivelul crestei iliace (L4-5),
cu subiectul pozitionat in decubit dorsal, pe un suport
solid, cu genunchii indoiti.66 Diametrul sagital abdo-
minal este strans corelat cu volumul tesutului adipos
visceral, masurat prin CT.67 CT este o metoda costi-
sitoare §i care implicd expunerea la radiatii. Aceasta
metoda nu este recomandata inca pentru evaluarea de
rutind a riscului In practica clinica.

Aspecte practice: managementul obezitatii

si excesului ponderal
Scaderea ponderald voluntard la pacientii obezi
poate reduce sau preveni multi factori de risc pentru
BCV asociati obezitatii. Scaderea TA survine inainte
de atingerea greutatii corporale dorite.

Managementul riscului total de BCV
GREUTATEA CORPORALA

Greutatea corporald crescuta este asociatd cu cresterea mortalitatii si morbiditatii
totale si prin BCV, mediatd in parte prin cresterea tensiunii arteriale si a
colesterolemiei, reducerea HDL-colesterolului §i cresterea probabilitatii de
aparitie a diabetului zaharat

Sciderea ponderala este recomandati la persoanele obeze (IMC >30 kg/m?) si
trebuie avutd in vedere la persoanele supraponderale (IMC >25 si <30 kg/m?)

Se recomanda ca barbatii cu o circumferinta a taliei de 94-102 cm si femeile cu o
circumferinta a taliei de 80-88 cm s nu creasca suplimentar in greutate. Pentru o
circumferintd a taliei de peste 102 cm la barbati si peste 88 cm la femei se
recomanda scadere ponderala.

Reducerea consumului caloric total si exercitiile fizice regulate sunt esentiale
pentru controlul greutatii. Probabil ca imbunatitirea metabolismului tesutului
adipos central prin exercitii fizice survine chiar inainte de scdderea ponderala.

Activitatea fizica si greutatea corporala

Exista suficiente dovezi provenite din studii
clinice care sustin rolul activitatii fizice si a exerci-
tiilor fizice de intensitate moderatd in promovarea
scaderii ponderale.68 Cercetarile recente au indicat
faptul ca exercitiul fizic poate avea efecte benefice
inainte de instalarea unei bune conditii fizice69,70 si
poate avea un impact asupra metabolismului tesutului
adipos abdominal inainte de scaderea ponderala.69,70
Aceastd informatie poate fi utila pentru a motiva per-
soanele cu risc inalt sa inceapa exercitiile fizice.

Dieta si modificari comportamentale

Au fost propuse multe diete si modificari compor-
tamentale diferite pentru tratamentul obezitatii. Con-
trolul excesului ponderal este dependent de obtinerea
unui echilibru adecvat intre aportul si consumul de
energie. Diversele tipuri de diete difera prin continu-
tul total de calorii, compozitia In macronutrienti (pro-
teine, glucide si lipide), valoare energetica si indexul
glicemic.71 Dieta hipolipidica este consideratd abor-
darea standard pentru scaderea ponderald si are un



efect mai favorabil asupra LDL-colesterolului. Apor-
tul total de lipide trebuie mentinut intre 25% si 35%
din cantitatea totalda de calorii. Este preferata redu-
cerea consumului de grasimi saturate, datorita efecte-
lor asupra profilului lipoproteinelor. Aportul de acizi
gragi saturati §i trans- trebuie sa fie <7%.72

Dieta hipoglucidica a devenit populara si, intr-un
timp scurt, reduce mult greutatea corporala si are, de
asemenea, un efect favorabil asupra trigliceridelor i
HDL-colesterolului plasmatic.73 Totusi, siguranta pe
termen lung a acestei diete este In curs de cercetare.
Alcoolul este o sursd majora de calorii, iar reducerea
consumului de alcool poate reprezenta un factor
important in controlul greutatii.

Modificarea atitudinii comportamentale care indu-
ce schimbarea stilului de viatd pe termen lung, condu-
cand la o scadere ponderald treptatd, reprezinta baza
tuturor tratamentelor obezitatii. Conform unei recente
analize Cochrane, terapia comportamentald si cogni-
tiv-comportamentald este utild pentru sciderea pon-
derala, atunci cand este adaugata dietei si programelor
de exercitii fizice.74 Schimbarile comportamentale §i-
au demonstrat utilitatea §i pentru mentinerea scaderii
ponderale.75

Tratamentul medicamentos al excesului

ponderal

in general, contributia tratamentelor medicamen-
toase este modesta iar in trecut, unele produse au avut
reactii adverse severe.

Orlistat inhiba lipazele intestinale, impiedicand
hidroliza si absorbtia lipidelor. Scdderea ponderala
este, in general, modesta si pot aparea tulburiri
gastrointestinale. Acest produs trebuie utilizat in
asociere cu o dieta completa si echilibrata.

Sibutramina creste senzatia de satietate dupa
ingestia alimentara prin efectul metabolitilor sai, care
inhiba captarea noradrenalinei si a serotoninei. Atat
contraindicatiile, cat si reactiile adverse sunt apre-
ciabile.

Rimonabant este un inhibitor al receptorilor endo-
canabinoizi, care pare capabil sd inducd o scadere
ponderald modesta dar sustinuta, in asociere cu o dieta
caloric controlata. Poate Imbundtati toleranta la glu-
coza, influenteazd in mod benefic metabolismul lipi-
dic si se asociazad cu o reducere modesta a TA. Posi-
bilele reactii adverse asupra depresiei sunt in curs de
monitorizare. Ramane de vazut dacd efectele promi-
tatoare ale acestui produs asupra greutatii si altor
factori de risc se vor transforma in dovezi solide de
reducere a evenimentelor cardiovasculare.

Activitatea fizica

Premize stiintifice

e Lipsa activitatii fizice regulate poate contribui
la debutul precoce si progresia BCV.

e Aproape orice crestere a nivelului de activitate
fizica va aduce beneficii asupra starii de
sanatate.

e Evaluarea activitatii fizice este un element
esential al stratificarii riscului.

Lipsa activitatii fizice este o problema importanta
de sanatate publica in Europa: copiii au devenit mai
putin activi fizic i numai in cateva tari desfasoara
nivelul zilnic recomandat de activitate fizica. Mai
mult de jumatate dintre adolescenti devin sedentari
dupa terminarea scolii.

Adultii se confrunta cu o reducere semnificativa a
solicitarilor fizice la locul de munca si, in timpul liber,
mai putini oameni sunt activi fizic. Modul sedentar de
viatd este asociat cu o dublare a riscului de deces
prematur si cu cresterea riscului de BCV.76,77
Evitarea modului sedentar de viatd la varsta adultd
poate creste speranta totald de viatd si speranta de
viata fara BCV (cu 1,3-3,5 ani).78

Exercitiul fizic are o gama larga de efecte benefice
asupra evolutiei aterosclerozei, ducand la o reducere
cu 20-25% a mortalitdtii totale.79 Totusi, in Europa,
numai o mica parte a pacientilor cu BCV participa la
programe de exercitii fizice. Este inclus un numar si
mai mic dintre pacientii cu insuficientd cardiaca
cronicd (ICC), desi acestia pot avea beneficii consi-
derabile printr-un program adaptat de exercitii.

Din populatia varstnicd, aproximativ un sfert
sufera de BCV. Schimbarile fiziologice si mentale
care apar odatd cu inaintarea in varstd pot contribui la
sedentarism, dar activitatea fizicdi regulatd poate
incetini in mod eficient schimbarile legate de varsta,
imbunatatind functionarea fizica si prelungind supra-
vietuirea fara boala.

Estimarea activitatii fizice

Sunt disponibile diferite metode pentru evaluarea
activitatii fizice: metoda apei dublu marcate, calori-
metria indirectd, observarea directd, monitoare de
activitate (pedometre, accelerometre), monitoare ale
frecventei cardiace §i chestionare sau jurnale de acti-
vitate. Pentru evaluarea conditiei fizice si a capacitatii
de efort se utilizeaza testele progresive de efort.80

In practica clinicd, evaluarea trebuie combinata cu
estimarea riscului total de BCV, utilizand riscul
SCORE. La persoanele cu risc scazut, poate fi sufi-
cientd o scurtd intervievare asupra nivelului de activi-
tate fizica, dar la persoanele cu risc inalt, aceasta tre-
buie completatd cu un test de efort. Evaluarea adul-
tilor cu BCV cunoscute trebuie combinatd cu testele
de efort pentru detectarea ischemiei miocardice, cu
stratificarea riscului si furnizarea de recomandari
asupra managementului clinic.



efect pozitiv

Managementul riscului total de BCV
ACTIVITATEA FIZICA

e Subliniati faptul ca aproape orice crestere a nivelului de activitate fizica are
efecte pozitive asupra sanatatii; eforturile mici au un efect aditiv; exista
oportunititi de a efectua efort fizic chiar la locul de munca, de exemplu
urcarea scérilor in loc de a folosi liftul

e incercati sa gasiti activitati in timpul liber care sa fie plicute si s aibd un

e Exercitiul fizic de intensitate moderata timp de 30 de minute in majoritatea
zilelor saptdmanii va reduce riscul si va creste conditia fizica

e Efectuarea exercitiilor fizice impreuna cu familia tinde sd creasca motivatia

e Beneficiile suplimentare includ o stare de bine, scadere ponderala si o parere
mai buna despre propria persoana

e Continuarea incurajarilor si sustinerea medicului pot fi utile pe termen lung

Aspecte practice: management

La tineri, promovarea unei bune conditii fizice
este responsabilitatea comund a parintilor, persona-
lului didactic, personalului medical, politicienilor si
intregii societdti: fiecare copil din Europa ar trebui sa
aiba acces in fiecare zi la programe de activitate
fizica. Sunt necesare mai multe studii pentru gasirea
instrumentelor de evaluare a conditiei si activitatii
fizice, precum si crearea de programe pentru cresterea
si mentinerea activitatii fizice.

Alegerea modului de viata, care include mentine-
rea conditiei fizice, este responsabilitatea fiecarei per-
soane. Aceasta poate fi sustinutd de familie si prieteni,
mediul de la locul de munca, accesul la activitati
atractive §i accesibile in timpul liber §i de campanii de
promovare a sanatatii. Se recomanda exercitiile fizice
regulate utilizdind resursele de la locul de munca.
Obiectivul final este cel putin o jumatate de ora de
activitate fizicd 1n majoritatea zilelor saptdmanii,
deoarece aproape orice crestere a nivelului de activi-
tate fizica aduce beneficii considerabile asupra starii
de sanatate.

Intensitatea efortului poate fi definitd in functie de
frecventa cardiaca tintd sau de efortul perceput. Este
preferatd o frecventd cardiacd in timpul efortului
maxim de 60-75% din media frecventelor cardiace
maxime. Poate fi utilizata scala Borg a efortului per-
ceput, utilizdnd nivelul de ,.efort moderat”. Acest
nivel poate fi atins cu usurintd printr-o mare varietate
de activitati, cum sunt mersul rapid sau jogging-ul,
ciclismul, inotul, gradinaritul, dansul aerobic, tenisul,
golful si chiar schiatul.81

Recomandarile pentru pacientii cu BCV cunoscute
trebuie sa fie bazate pe o evaluare clinica extensiva,
inclusiv prin test de efort. Majoritatea va beneficia de
un program de recuperare cardiaca: pe langa exercitii
fizice supravegheate in grupuri de pacienti, acesta
include recomandari asupra stilului de viata, precum
si masuri care urmaresc reducerea riscului. Dacd pa-
cientii preferd si efectueze programul la domiciliu,
sunt necesare recomandari clare, sustinere si controale
regulate la medic. La pacientii cu insuficienta cardiaca

usoara sau moderatd, pot fi utile atdt antrenamentul
dinamic de intensitate moderata, cit si antrenamentul
de rezistenta.

in consilierea persoanelor varstnice se recomandi
mentinerea activitatii fizice zilnice la un nivel
moderat pand la submaximal. Trebuie aplicate prin-
cipiile schimbarilor comportamentale, care includ sus-
tinere sociald, auto-eficacitate si sustinere pozitiva, iar
programele trebuie sa inceapa cu o intensitate redusa
si sd creasca progresiv pand la nivele moderate de
activitate. Elementele esentiale ale programelor de
activitate fizica pentru varstnici sunt o combinatie de
rezistentd, forta, echilibru si mobilitate.

Chiar pacientii varstnici cu BCV pot beneficia de
programele de recuperare: exercitiile fizice sunt
sigure, cresc forta musculard, conditia fizicd, rezisten-
ta si functia fizica si nu exista diferente intre sexe in
ceea ce priveste rezultatele.

Astfel, evaluarea, consilierea si sustinerea pentru
mentinerea activitatii fizice sunt obiectivele esentiale
ale medicilor si a personalului medical implicat in
preventia bolilor cardiovasculare.

Frecventa cardiaca

Premize stiintifice

S-a demonstrat sa frecventa cardiacd crescuta se
asociaza cu un risc crescut de mortalitate de orice
cauzd, mortalitate prin BCV si de aparitie a BCV in
populatia generald, la hipertensivi, diabetici si la
persoanele cu boalda coronariand preexistenta.82,83
Aceastd corelatie a fost observata si pe modelele
animale. Levine a demonstrat o relatic semilog-
aritmica inversa intre frecventa cardiaca si speranta de
viata la speciile de mamifere.84 La maimutele hranite
cu colesterol a fost demonstratd o reducere a dezvol-
tarii aterosclerozei dupa reducerea farmacologica sau
chirurgicald a frecventei cardiace.85

Majoritatea studiilor epidemiologice au demons-
trat cd aceasta relatie este puternicd, graduala si inde-
pendentad de alti factori care includ TA si activitatea



fizica. In timp ce aproape toate studiile au demonstrat
un efect semnificativ la barbati, la femei si la varstnici
relatia dintre mortalitatea prin BCV si frecventa
cardiaca crescutd a fost nesemnificativa in unele
studii, dupd ajustarea multivariatad. La barbati, riscul
de moarte subitd se asociazd in mod particular cu o
frecventa cardiaca de repaus crescuta.86

O frecventd cardiacd redusd isi poate exercita
efectele asupra BCV prin efecte antiaritmice sau anti-
ischemice. Alte mecanisme posibile sunt efectul direct
al frecventei cardiace crescute asupra hemostazei,
determinand progresia aterosclerozei.

Niciun trial nu a evaluat efectul reducerii frecven-
tei cardiace asupra prognosticului persoanelor asim-
ptomatice. Meta-analizele care au evaluat tratamentul
cu beta-blocante si blocante ale canalelor de calciu la
pacienti post-IM si in ICC au demonstrat efectele
benefice ale acestora la acesti pacienti.87,88 Studiile
au indicat faptul ca beneficiile obtinute sunt legate de
nivelul de reducere a frecventei cardiace; totusi, nu se
stie cu certitudine daca acesta este singurul mecanism
al efectului benefic al beta-blocantelor.

Aspecte practice: management

in populatia generala, se poate recomanda evitarea
cresterii frecventei cardiace prin masuri care privesc
modul de viata. Acestea includ exercitiile fizice regu-
late, evitarea stresului psihic si a utilizarii excesive a
stimulantelor, cum este cofeina. Scaderea farma-
cologica a frecventei cardiace nu se poate recomanda
la populatia asimptomatica.

Atat beta-blocantele, cat si blocantele selective ale
canalelor de calciu If sunt eficiente in tratamentul
anginei.90 Beta-blocantele sunt recomandate la
pacientii post-IM si la pacientii cu ICC, 1n doze titrate
cu atentie.

Tensiunea arteriala

Premize stiintifice

Hipertensiunea arteriald reprezinta, pentru ambele
sexe, un factor de risc pentru BC91, insuficienta car-
diacd, BCV, boala vasculara periferica si insuficienta
renald.91-94 Valorile TA se coreleaza invers propor-
tional cu functia cognitiva, iar hipertensiunea este
asociatd cu o incidenta crescutd a dementei.95 Mor-
talitatea prin BC si AVC creste progresiv si liniar
incepand de la valori ale tensiunii arteriale sistolice de
115 mmHg si diastolice de 75 mmHg.96

in plus, date longitudinale obtinute din Studiul
Framingham indica faptul ca valorile TA aflate in
intervalele 130-139/85-89 mmHg se asociazd cu o
crestere de mai mult de 2 ori a riscului relativ de
BCV, comparativ cu valorile TA sub 120/80 mHg.97

A fost pastratd clasificarea hipertensiunii arteriale
utilizata in Ghidul ESH/ESC din 2003 si 2007
(Tabelul 4). Hipertensiunea arteriald sistolica izolata
trebuie gradatd in acelasi fel ca valorile TA sistolice
indicate pentru hipertensiunea sistolo-diastolica.
Totusi, asocierea cu o TA diastolica redusa (adica 60-
70 mmHg), indicind o presiune a pulsului mare,
trebuie considerata ca un factor de risc 1nalt.

Tabelul 4. Definirea si clasificarea gradelor hipertensiunii arteriale

Categorie Sistolica
Optima <120
Normala 120-129
Normal inalta 130-139
Hipertensiune gradul 1 140-159
Hipertensiune gradul 2 160-179
Hipertensiune gradul 3 >180
Hipertensiune sistolica izolatda | >140

Diastolica

si <80

si/sau 80-84
si/sau 85-89
si/sau 90-99
si/sau 100-109
si/sau >110

si <90

Hipertensiunea sistolica izolata trebuie gradata (1,2,3) in functie de valorile
tensiunii arteriale sistolice in limitele indicate, cu conditia ca valorile TA diastolice
s fie <90 mmHg. Gradele 1, 2 si 3 corespund clasificarii in hipertensiune usoara,
moderata si respectiv severa. Acesti termeni au fost omisi aici pentru a evita
confuzia cu cuantificarea riscului cardiovascular total.

Stratificarea riscului si afectarea

organelor tinta
Decizia de incepere a tratamentului farmacologic
nu depinde numai de valoarea TA, ci si de riscul
cardiovascular total, a carui evaluare impune o anam-
neza atentd, examinare clinica si analize de laborator,
pentru identificarea (i) prezentei BCV clinic instalate;

(ii) coexistentei altor factori de risc cardiovascular; si
(iii) prezentei BCV subclinice sau a afectirii
organelor tintd — un stadiu intermediar in variabila
continud a riscului cardiovascular. Prezenta bolii
cardiovasculare sau a afectarii renale clinic instalate
creste semnificativ riscul de evenimente cardiovas-
culare ulterioare, pentru orice nivel al TA (Tabelul 5).



Tabelul 5. Factori care influenteaza prognosticul in hipertensiunea arteriala

Factori de risc Afectarea organelor tinta Diabet zaharat BCYV sau afectare renala
instalata
Nivelul TA sistolice si diastolice ® Hipertrofie ventriculara stanga Glicemie ® Boala
(HVS) evidentiata ECG plasmatica a jeun cerebrovasculara:
Nivelele de presiune a pulsului (la (Sokolow-Lyon >38 mm; >7,0 mmol/l (126 AVC ischemic;
varstnici) Cornell >2440 mm x ms) mg/dl) hemoragie cerebrala;
atacuri ischemice
Varsta (B >55 ani; F>65 ani) sau: sau: tranzitorii
Fumatul ® HVS evidentiata Glicemie ® Boala cardiaca: infarct
ecocardiografic® (IMVS B =125 plasmatica dupa miocardic; angina
Dislipidemia g/m* F >110 g/m?) incarcare cu pectorald;
- CT >5,0 mmol/I (190 mg/dl) X glucoza >11 revascularizare
sau: ® Ingrosarea peretelui carotidian mmol/l (198 coronariand;
- LDL-C >3,0 mmol/l (115 mg/dl) (IMT >0,9 mm) sau placa mg/dl) insuficientd cardiaca
sau: aterosclerotica

- HDL-C: B <1,0 mmol/1 (40
mg/dl), F < 1,2 mmol/l (46 mg/dl)
sau:

- TG >1,7 mmol/l (150 mg/dl)

Nivelul glicemiei a jeun 5,6-6,9
mmol/l (100-125 mg/dl)

Alterarea tolerantei la glucoza

Obezitate abdominala
[circumferinta taliei >102 cm (B),
>88 cm (F)]

Istoricul familial de boald CV
prematura (B la varste <55 ani; F
la varste <65 ani)

® Velocitatea undei pulsului
carotida — femurala >12 m/s

® Index gleznd/brat al TA <0,9

® C(Crestere usoara a creatininei
plasmatice:

B: 115-133 pmol/I (1,3-1,5 mg/dl)

F: 107-124 pmol/l (1,2-1,4 mg/dl)

® Reducerea ratei estimate de
filtrare glomerulara® (<60 ml
min/1,73 m?) sau a clearance-
ului de creatinina®(<60 ml/min)

® Microalbuminurie 30-300 mg/24

ore sau raport
albumina/creatinina: >22 (B);
sau >31 (F) mg/g creatininad

Boala renala:
nefropatie diabetica;
afectare renald
(creatinina serica B
>133, F >124 umol/l),
proteinurie (>300
mg/24 ore)

Boala arteriala
periferica

Retinopatie avansata:
hemoragii sau
exsudate, edem papilar

Asocierea a trei din cinci factori care includ: obezitatea abdominal, glicemia a jeun, TA >140/85 mmHg, HDL-colesterol scazut (B <40
mg/dl sau 1,03 mmol/l, F < 50 mg/dl sau 1,29 mmol/l) si trigliceride crescute (=150 mg/dl sau 1,7 mmol/l) indica prezenta sindromului

metabolic.

B = barbati; F = femei; BCV = boala cardiovasculara; IMT = grosime intima-medie (intima-media thickness).
aRisc maxim pentru HVS (hipertrofia ventriculara stanga) concentrica: cresterea IMVS (indexul de masa a ventriculului stang), cu un raport

grosime perete /raza >0,42
bFormula MDRD
cFormula Cockroft-Gault

Coexistenta altor factori de risc cardiovascular (fu-
mat, colesterol plasmatic cre scut, istoric familial de
BCV prematurd) creste mult riscul asociat unei cres-
teri usoare a TA (vezi diagramele de risc SCORE).42

Aspecte practice: managementul
hipertensiunii

Cine trebuie tratat?

Termenul de ,tratament” trebuie interpretat in
sensul tuturor masurilor de management. Acestea
includ consiliere detaliata asupra stilului de viata
pentru toate persoanele cu TA crescutd, cu utilizarea
judicioasa a medicatiei la unele dintre acestea. Decizia

de incepere a tratamentului medicamentos antihiper-
tensiv depinde de prezenta sau absenta BCV instalate,
a diabetului, afectdrii renale, afectarii organelor tinta
si, de importantd criticd pentru toate celelalte per-
soane, de estimarea SCORE a riscului total de BCV
(Tabelul 6). Persoanele la care determindri repetate
ale TA indica hipertensiune arteriald de grad 2 sau 3
(adica valori ale TA sistolice >160 mmHg sau ale TA
diastolice >100 mmHg) sunt, in general, considerate
candidate pentru tratamentul antihipertensiv, deoarece
un numdr mare de trialuri controlate placebo au
demonstrat clar faptul ca, la pacientii cu aceste valori
tensionale, scaderea TA reduce morbiditatea si
mortalitatea cardiovasculard.98-101 Totusi, beneficiul
poate fi modest la persoanele cu risc total scazut de



BCV. Lipsesc in particular date provenite din trialuri
controlate care sa furnizeze recomandari in ceea ce
priveste tratamentul medicamentos la, de exemplu,
femeile mai tinere fara alti factori de risc. Beneficiile
probabile ale tratamentului medicamentos trebuie
puse in balantd cu reactiile adverse, costurile, utili-
zarea resurselor medicale si transformarea persoanelor
sanatoase in ,,pacienti”.

La toti hipertensivii de grad 1-3 trebuie efectuata
evaluarea tuturor factorilor de risc si, dupa diagnos-
ticul hipertensiunii arteriale, trebuie furnizate reco-
mandari adecvate referitoare la stilul de viata, In timp
ce promptitudinea initierii terapiei farmacologice
depinde de nivelul riscului cardiovascular total.
Tratamentul medicamentos trebuie initiat prompt in
hipertensiunea arteriala de grad 3, ca si la hiper-
tensivii de grad 1 sau 2 cu risc cardiovascular total
inalt sau foarte inalt (adica la pacientii hipertensivi cu
BCV instalata sau cu afectare renald, afectare de
organe tintd, diabet zaharat sau risc SCORE >5%). La
hipertensivii de grad 1 sau 2 cu risc cardiovascular
total moderat, tratamentul medicamentos poate fi
temporizat o perioadd, pentru a permite evaluarea
efectelor asupra riscului total ale consilierii referitoare
la stilul de viatd. Totusi, chiar si la acesti pacienti,
imposibilitatea controlului TA dupa o perioada rezo-
nabild de masuri non-farmacologice trebuie sa con-

duca la instituirea tratamentului medicamentos, aso-
ciat masurilor care privesc stilul de viata.

Cand TA initialda este in intervalul valorilor
normal finalte (130-139/85-89 mmHg), decizia de
tratament farmacologic depinde puternic de riscul
cardiovascular total. in cazul diabetului sau a ante-
cedentelor de boli cerebrovasculare sau coronariene,
dovezile102-110 justificd recomandarea de initiere a
tratamentului medicamentos antihipertensiv (in aso-
ciere cu modificari intense ale stilului de viata), chiar
la pacientii cu TA 1n limita valorilor normal inalte, cu
BCYV sau diabet asociat.

Cum trebuie tratat?

Interventiile asupra stilului de viatd includ:
scadere ponderala la persoanele supraponderale sau
obeze; reducerea aportului de clorura de sodiu la <3,8
g/zi (aport de sodiu <1,5 g/zi, sau 65 mmol/zi);111
reducerea consumului de alcool la maxim 10-30 g
etanol pe zi la barbati (1-3 masuri standard de bauturi
tari, 1-3 pahare de vin sau 1-3 sticle de bere) si la
maxim 10-20 g etanol pe zi la femei (1-2 astfel de
bauturi/zi); si activitati fizice regulate la persoanele
sedentare. In general, hipertensivii trebuie sfatuiti sa
consume mai multe fructe si legume (4-5 portii pe zi,
adica 300 g)112 si sd reduca consumul de grasimi
saturate si colesterol.

Tabelul 6. Managementul riscului total de BCV — tensiunea arteriala
In TOATE cazurile, evaluati si tratati toti factorii de risc. Persoanele cu BCV instalata, diabet sau afectare renald
au un risc foarte crescut si este de dorit, daca este posibil, ca TA sa fie mentinuta <130/80 mmHg. Pentru toate
celelalte persoane, verificati riscul SCORE. Persoanele cu afectare a organelor tinta sunt tratate ca persoane cu
,risc crescut”

Riscul TA normala Normal inalta Grad 1 Grad 2 Grad 3
SCORE <130/85 130-139/ 140-159/ 160-179/ >180/110
de BCV 85-89 90-99 100-109

Scazut Recomandari Recomandari Recomandari Tratament Tratament

<1% asupra asupra modului | asupra modului | medicamentos, | medicamentos
modului de de viata de viata daca este
viatd persistenta
Moderat | Recomandari Recomandari + aveti in Tratament Tratament
1-4% asupra asupra modului vedere medicamentos, | medicamentos
modului de de viata tratament daca este
viatd medicamentos persistenta
Crescut | Recomandari + aveti in Tratament Tratament Tratament
5-9% asupra vedere medicamentos medicamentos | medicamentos
modului de tratament
viatd medicamentos

Foarte Recomandari + aveti In Tratament Tratament Tratament
crescut asupra vedere medicamentos medicamentos | medicamentos

>10% modului de tratament

viatd medicamentos

Medicatia antihipertensiva

Numarul mare de trialuri randomizate cu trata-
mente antihipertensive, atit cele care compara trata-




mentul activ cu placebo, cat si cele care compara regi-
muri de tratament bazate pe compusi diferiti, confirma
ca: (i) principalele beneficii ale tratamentului anti-
hipertensiv se datoreaza scaderii TA per se si sunt, in
general, independente de medicamentele utilizate; si
(i1) diureticele tiazidice (clortalidona si indapamida),
beta-blocantele, antagonistii canalelor de calciu,
inhibitorii ECA si antagonistii receptorilor de angio-
tensina pot sciddea in mod adecvat TA si reduc semni-
ficativ morbiditatea si mortalitatea cardiovasculara.
Asadar, toate aceste medicamente sunt adecvate
pentru tratamentul antihipertensiv initial si de intre-
tinere, In monoterapie sau in combinatii.

Doud mari trialuri recentel13-115 si o meta-
analizal 16 au concluzionat cd beta-blocantele pot
avea o capacitate mai redusd de protectie impotriva
AVC, desi sunt la fel de eficace in reducerea eveni-
mentelor coronariene si a mortalitatii. In plus, beta-
blocantele si-au demonstrat efectul benefic la pacientii
cu angind pectorald, insuficientd cardiaca si IM re-
cent.87,117,118 Asadar, beta-blocantele trebuie con-
siderate in continuare o optiune valabila in strategiile
de tratament antihipertensiv initial si de intretinere.
Totusi, acestea pot induce crestere ponderala,119 au
efecte adverse asupra metabolismului lipidic,115 si
cresc (comparativ cu alte medicamente) incidenta
diabetului nou diagnosticat.120 Chiar daca aceste
efecte sunt modeste, pot impune precautii la pacientii
hipertensivi cu factori de risc metabolici multipli,
inclusiv cu sindrom metabolic si componentele
majore ale acestuia.121,122 Acest fapt este aplicabil
si pentru diureticele tiazidice, care au efecte
dislipidemice si diabetogene, in special atunci cand
sunt utilizate in doze mari.120 Diureticele tiazidice au
fost frecvent administrate in asociere cu beta-
blocantele in trialurile care au indicat un exces relativ
al cazurilor de diabet nou diagnosticat, facand dificila
diferentierea intre contributiile celor doi agenti.
Aceste efecte metabolice pot fi mai reduse pentru
beta-blocantele cu efect vasodilatator.123,124

Trialurile care evalueazd end-point-uri interme-
diare sugereaza existenta altor diferente intre diversi
agenti sau compusi antihipertensivi: s-a raportat ca
inhibitorii ECA si antagonistii receptorilor de angio-
tensind au o eficacitate particulara in reducerea hiper-
trofiei ventriculare stangi,125 inclusiv a componentei
fibrotice,126,127 a microalbuminuriei si proteinuri-
ei,106,128-130 in mentinerea functiei renale si Intar-
zierea instalarii insuficientei renale terminale.130-133
Antagonistii canalelor de calciu, pe langa eficacitatea
asupra hipertrofiei ventriculare stangi, par sa aiba un
beneficiu particular in incetinirea progresiei hiper-
trofiei carotidiene si a aterosclerozei.134-136 Eviden-
tele in favoarea beneficiilor altor clase de antihiper-
tensive sunt mult mai limitate.

Pentru controlul TA este frecvent necesar un trata-
ment combinat.137 Sunt preferati agentii cu durata
lungd de actiune si cu capacitate documentata de
scadere eficienta a TA timp de 24 de ore, in admi-
nistrare unicd. Simplificarea tratamentului creste com-

plianta la tratament,138 iar controlul eficient al TA
timp de 24 ore in plus fatd de controlul TA in
momentul examindrii la cabinet, are importantd prog-
nostica.139 Medicamentele cu durata lunga de actiune
reduc, de asemenea, variabilitatea TA, conferind
protectie Impotriva progresiei afectarii organelor tinta
si a riscului de evenimente cardiovasculare.140-142

Tensiunea arteriala tinta

Obiectivul principal al tratamentului pacientului
hipertensiv este obtinerea reducerii maxime a riscului
total de morbiditate si mortalitate cardiovasculara pe
termen lung. Aceasta impune tratamentul tuturor
factorilor de risc reversibili identificati, care includ
fumatul, dislipidemia sau diabetul zaharat, precum si
managementul corespunzitor al afectiunilor clinice
asociate si tratamentul hipertensiunii arteriale per se.

Daci este posibil, TA trebuie redusa la valori de
sub 140/90 mmHg la toti pacientii hipertensivi care au
indicatie de tratament medicamentos si chiar mai
mici, dacd reactiile adverse permit acest lucru. La
pacientii diabetici, tratamentul antihipertensiv trebuie
sa fie mai intensiv, fiind propusa o tinta terapeutica de
<130/80 mmHg. Daca este posibil, aceeasi valoare
tintd este recomandata la subiectii cu boli cardiovas-
culare instalate.

Durata tratamentului

In general, tratamentul antihipertensiv trebuie con-
tinuat indefinit. In practica clinici generald, hiper-
tensiunea arteriald nu este bine tratatd si numai o
minoritate dintre pacienti ating o TA <140/90
mmHg.14 Cresterea compliantei la tratamentul anti-
hipertensiv si obtinerea pe scald larga a controlului
TA in populatie reprezintd provocadri majore pentru
practica clinica in viitor.

Lipidele plasmatice

Premize stiintifice

Relatia intre nivelul crescut al colesterolului plas-
matic si boala vasculara ateroscleroticd indeplineste
toate criteriile de cauzalitate. Dovezile in favoarea
faptului ca scaderea colesterolului plasmatic reduce
riscul sunt inechivoce. Cu cat riscul este mai mare, cu
atat si beneficiile sunt mai mari. O reducere cu 10% a
colesterolului plasmatic total este urmatd de o
reducere cu 25% a incidentei bolii coronariene dupa 5
ani, iar o reducere a LDL-colesterolului de 1 mmol/l
(~40 mg/dl) se insoteste de reducerea cu 20% a
evenimentelor coronariene.144 Chiar daca relatia intre
nivelul scazut al HDL-colesterolului si risc este pu-
ternicd, datele obtinute din trialuri nu permit definirea
unei valori tintd a HDL-colesterolului. Valorile cres-
cute ale trigliceridelor plasmatice semnaleaza necesi-
tatea cautarii celorlalti factori care se pot asocia cu
asa-numitul sindrom metabolic.



Aspecte practice: management

Ca si in cazul hipertensiunii arteriale, primul prin-
cipiu al managementului este evaluarea si controlul
tuturor componentelor riscului total de BCV, prin
consiliere corespunzatoare referitoare la fumat, exer-
citii fizice, dieta si controlul TA.

in general, colesterolul total plasmatic trebuie si
fie sub 5 mmol/l (190 mg/dl), iar LDL-colesterolul
sub 3 mmol/l (115 mg/dl). La persoanele cu risc
foarte crescut, in special la cei cu BCV aterosclerotica
clinic instalata si la pacientii diabetici, valorile tinta
ale tratamentului trebuie s fie mai mici: colesterol
total <4,5 mmol/l (~175 mg/dl), optional <4 mmol/l
(~155 mg/dl) daca este posibil si LDL-colesterol <2,5
mmol/l (~100 mg/dl), optional <2 mmol/l (~80 mg/dl)
daca este posibil. Daca atingerea acestor valori tinta
nu este posibild, riscul total poate fi totusi redus prin
eforturi mai sustinute de control al celorlalti factori de
risc.

Statinele trebuie administrate tuturor

persoanelor cu boli cardiovasculare?

Reducerea riscului relativ pare sa fie constantd
pentru toate nivelele lipidelor, dar reducerea riscului
absolut este mica la persoanele cu nivele scazute ale
lipidelor, existand putine dovezi ale unei reduceri a
mortalitatii totale. Utilizarea universala a statinelor
poate fi nerealista pentru unele economii.

Pentru HDL-colesterol si trigliceride nu sunt
definite obiective specifice ale tratamentului, dar
valorile ale HDL-colesterolului <1,0 mmol/l (~40
mg/dl) la barbati si <1,2 mmol/l (~45 mg/dl) la femei
si valori a jeun ale trigliceridelor >1,7 mmol/l (~150
mg/dl) servesc ca markeri pentru un risc cardiovas-
cular crescut. Valorile HDL-colesterolului si triglice-
ridelor trebuie utilizate, de asemenea, si pentru ghi-
darea alegerii tratamentului medicamentos.

Persoanele asimptomatice cu risc multifactorial
crescut de dezvoltare a BCV, ale caror valori fara
tratament ale colesterolului total si LDL-colesterolului
sunt deja aproape de 5 si respectiv 3 mmol/l, par sa
beneficieze de reducerea suplimentara a colesterolului
total la <4,5 mmol/l (175 mg/dl) sau, daca este posi-
bil, chiar la valori mai mici, i de reducerea supli-
mentard a LDL-colesterolului la <2,5 mmol/l (100
mg/dl) si, daca este posibil, chiar la valori mai mici,
prin utilizarea medicamentelor hipolipemiante.

Tabelul 7 rezuma managementul lipidelor plasma-
tice in practica clinica. Primul pas consta in evaluarea
riscului total cardiovascular si in identificarea acelor
componente ale riscului care trebuie modificate. Daca
riscul de deces de cauza cardiovasculara la 10 ani este

<5% si nu va depasi 5% dacd combinatia individuala
a factorilor de risc este proiectata la varsta de 60 ani,
trebuie oferitd consiliere specializatd asupra dietei,
activitatii fizice regulate si opririi fumatului, pentru
mentinerea riscului cardiovascular redus. Evaluarea
riscului trebuie repetata la intervale de 5 ani.

Trebuie notat faptul ca evaluarea riscului total nu
se refera la pacientii cu hipercolesterolemie familiala,
deoarece valorile colesterolul total >8 mmol/l (320
mg/dl) si LDL-colesterolului >6 mmol/l (240 mg/dl)
plaseaza prin definitie pacientul in grupul cu risc total
crescut de BCV, mai ales ca nivelul inalt al
colesterolului a fost prezent din copilarie. Acest risc
crescut justifica terapia hipolipemiantd chiar la
persoanele tinere, asimptomatice.

Daca riscul de deces de cauza cardiovasculara la
10 ani este >5% sau va fi >5% dacd combinatia
individuald a factorilor de risc este proiectata la varsta
de 60 ani, trebuie efectuatd o analiza completa a
lipoproteinelor plasmatice (colesterol total, LDL-
colesterol, HDL-colesterol si trigliceride) si este
necesara o consiliere intensiva asupra stilului de viata,
in special in ceea ce priveste dieta si activitatea fizica.
Daca wvalorile colesterolului total si HDL-coles-
terolului scad sub 5 mmol/l (~190 mg/dl) si, respectiv,
3 mmol/l (~115 mg/dl), iar estimarea riscului total de
BCV devine <5%, aceste persoane trebuie urmarite
anual, pentru a fi siguri ca riscul total cardiovascular
ramane redus fara tratament medicamentos. Din
contrd, daca riscul total de BCV ramane >5%, trebuie
avutd in vedere initierea terapiei hipolipemiante,
pentru a scadea §i mai mult valorile colesterolului
total si a LDL-colesterolului. Obiectivele terapeutice
la aceste persoane cu risc persistent crescut sunt
scaderea colesterolului total la <4,5 mmol/l (~175
mg/dl), optional <4 mmol/l (~155 mg/dl) daca este
posibil si a LDL-colesterolului la <2,5 mmol/l (~100
mg/dl), optional <2 mmol/l (~80 mg/dl) dacd este
posibil. Dupd cum a fost mentionat anterior, aceste
valori mai reduse nu sunt obiective terapeutice la
pacientii cu valori mari fara tratament. Trebuie
subliniat faptul ca@ beneficiile terapiei hipolipemiante
depind de nivelele initiale ale riscului: cu cat riscul
este mai mare, cu atat §i beneficiile sunt mai mari.

Deoarece riscul de BCV la pacientii diabetici
poate fi la fel de mare ca al pacientilor nediabetici cu
BCYV anterioare, in special daca asociaza si alti factori
de risc sau microalbuminurie, este necesara o pre-
ventie mai precoce $i mai intensivd, cu utilizarea de
agenti hipolipemianti, chiar la pacientii cu diabet
zaharat tip 2 cu risc moderat. 145,146



Tabelul 7. Managementul riscului total de BCV — lipidele

In TOATE cazurile, evaluati si tratati toti factorii de risc. Persoanele cu BCV instalata, diabet tip 2 sau tip 1 cu
microalbuminurie, sau cu hiperlipidemie severa au deja un risc mult crescut. Pentru toate celelalte persoane,
puteti utiliza diagramele de risc SCORE pentru estimarea riscului total.

BCV instalata Diabet, dupa Nivele mult Risc SCORE Risc SCORE
cum este crescute ale 25% <5%
specificat mai lipidelor
sus

e [n primul rand, consiliere asupra dietei si Consiliere asupra Consiliere
exercitiilor fizice, impreuné cu reducerea modului de viata asupra
tuturor factorilor de risc timp de 3 luni, modului de

e Urmariti s& reduceti colesterolul total la <4,5 apoi reevaluarea viata pentru
mmol/l (~175 mg/dl) sau <4 mmol/l (~155 SCORE sia reducerea
mg/dl) dacé este posibil si LDL-colesterolul la lipidelor a jeun colesterolului
<2,5 mmol/l (~100 mg/dl) sau <2 mmol/l (~80 total la <5
mg/dl) dac este posibil / \ mmol/l (<190

e Aceasta va impune, la multe persoane, Risc SCORE Colesterol mg/dl) si a
tratament cu statine. Unii specialigti recomanda in contin LDL- )

ine i i ori uare total <5 colesterolului
statine in toate BCV si la majoritatea >59% mmol/l si L
pacientilor diabetici, indiferent de valorile LDL- <3 mmol/l
initiale (115 mg/di).
colesterol ' Controale
<.3 mmol/l si regulate
risc SCORE

Nu sunt definite obiective ale tratamentului pentru HDL-colesterol si trigliceride, dar valori ale HDL-colesterolului

<1 mmol/l (40 mg/dl) la barbati si <1,2 mmol/l (45 mg/dl) la femei si valori a jeun ale trigliceridelor >1,7 mmol/|

(150 mg/dl) sunt markeri pentru un risc cardiovascular crescut

in ciuda primelor studii observationale, care indi-
cau faptul ca nivelul colesterolului plasmatic nu se
asociazd cu ratele globale de AVC si cd reducerea
colesterolului nu scade riscul de AVC, multe dintre
trialurile mari cu statine au raportat reduceri semni-
ficative ale ratelor AVC la pacientii cu boald coro-
nariand sau risc crescut pentru aceasta,147-149 dato-
ritd unei reduceri a ratei AVC ischemic.150 Asadar,
pacientii cu boli cerebrovasculare, ca si pacientii cu
boala arterialda perifericd, meritd acordarea aceleiasi
atentii tratamentului lipidelor plasmatice ca si pa-
cientii cu boala coronariana.

La toti pacientii cu sindrom coronarian acut, trata-
mentul cu statine trebuie initiat din timpul spita-
lizarii.151-153 Acest tratament medicamentos pre-
coce trebuie oricum asociat cu modificéri eficiente ale
stilului de viata dupa externarea din spital, in particu-
lar cu interventii asupra dietei.

Beneficiile statinelor par sé fie aplicabile ambelor
sexe sl majoritatii varstelor,145 desi nu au fost de-
monstrate beneficii pentru femeile tinere, asimpto-
matice.

Arsenalul actual al medicamentelor hipolipe-
miante include inhibitori ai hidroxi-3-metil-glutaril-
CoA-reductazei (statine), fibrati, chelatori de acizi
biliari (rasini schimbatoare de anioni), niacina (acid

nicotinic) si inhibitori selectivi ai absorbtiei coleste-
rolului (de exemplu ezetimib). S-a demonstrat ca
statinele reduc nu numai hiperlipidemia, dar si eveni-
mentele si mortalitatea de cauza cardiovasculara, ca si
necesitatea efectudrii interventiilor de by-pass coro-
narian §i a diverselor forme de angioplastie corona-
riand. Statinele in doze maxime par, de asemenea, sa
opreascé progresia sau sa induca regresia ateroscle-
rozei coronariene.105,154 Din acest motiv, trebuie
utilizate ca agenti de prima intentie. Statinele sunt
usor de administrat i toate si-au demonstrat siguranta
in trialuri mari.144 Disfunctia hepatica este ocazio-
nald si reversibild. Rabdomioliza este rara; durerile
musculare severe impun oprirea imediatd a tra-
tamentului. Deoarece statinele sunt prescrise ca trata-
ment pe termen lung si multi pacienti vor primi in
timpul tratamentului cu statine si alte tratamente
farmacologice pentru afectiuni concomitente, trebuie
acordatd o atentie deosebitd posibilelor interactiuni
medicamentoase (ciclosporind, macrolide, antifungice
azolice, antagonisti de calciu, inhibitori proteazici, sil-
denafil, warfarind, digoxin, acid nicotinic, fibrati,
etc.).155

Inhibitorii selectivi ai absorbtiei colesterolului pot
fi utilizati in asociere cu statinele la pacientii care nu
ating valorile tinta prin monoterapia cu statine. Chela-




torii de acizi biliari reduc de asemenea colesterolul
total si LDL-colesterolul dar tind sa creasca triglice-
ridele. Fibratii si acidul nicotinic se utilizeaza in prin-
cipal pentru scaderea trigliceridelor si cresterea HDL-
colesterolului, in timp ce uleiurile de peste (acizii
grasi omega-3) sunt utilizati pentru scaderea triglice-
ridelor.

La unii pacienti, pentru atingerea valorilor tinta,
este necesar tratamentul combinat cu diferiti agenti
hipolipemianti. Asocierea statinelor cu fibratii a fost
asociatd cu un risc moderat crescut de miopatie $i,
ocazional, cu rabdomioliza. Din acest motiv, pacientii
trebuie selectionati cu atentie si informati asupra
simptomelor de alarma. Totusi, aceste reactii adverse
sunt foarte rare si nu trebuie sa impiedice adminis-
trarea unui tratament combinat la pacientii care au
intr-adevar nevoie.

La unii pacienti, valorile tinta nu pot fi atinse nici
sub tratament hipolipemiant maximal, dar acestia vor
avea totusi un beneficiu prin reducerea colesterolului.
O atentie mai mare acordata celorlalti factori de risc
reprezintd o metoda aditionald de reducere a riscului
total.

Diabetul zaharat

Premize stiintifice

in ghidul recent asupra diabetului, prediabetului si
bolilor cardiovasculare, elaborat de Grupul Comun de
Lucru al ECS si Asociatiei Europene pentru Studiul
Diabetului (Association for the Study of Diabetes), au
fost revizuite cu atentie numeroase publicatii referi-
toare la diabet, la stadiile precursoare ale acestuia si la
BCV. Pe langa textul complet al acestui ghid, citito-
rilor 1i se recomanda documentul respectiv.5

Aspecte practice: management

S-a demonstrat cd, la persoanele cu toleranta alte-
ratd la glucoza, progresia spre diabet poate fi pre-
venitd sau temporizata prin interventii asupra modului
de viata. Chiar si interventiile temporare par sa aiba
un impact cu duratd de ani dupa perioada respectiva.

Atat pentru pacientii cu diabet zaharat tip 1, cat si
la cei cu diabet tip 2, trialurile randomizate au
demonstrat concordant ca un bun control metabolic
impiedica aparitia complicatiilor microvasculare. in
ceea ce priveste complicatiile macrovasculare, lucru-
rile sunt mai putin clare. In diabetul de tip 1, a fost
demonstrat efectul pe termen lung al optimizarii
controlului metabolic asupra riscului de aparitie a
BCV, dar acesta ar putea fi mediat prin efectul asupra
complicatiilor microvasculare. In diabetul de tip 2,
dovezile obtinute din studiile epidemiologice, combi-
nate cu cele provenite din trialurile clinice indica un
puternic efect al controlului glicemic asupra riscului
de BCV. In consecintd, este justificatd dorinta obtine-
rii unui bun control glicemic in ambele tipuri de
diabet. In diabetul tip 1, controlul glicemic necesita
tratament adecvat cu insulind, concomitent cu o
consiliere nutritionala specializati. In diabetul tip 2,
consilierea nutritionald specializatd, scidderea ponde-
rald la persoanele supraponderale si cresterea nivelul
de activitate fizicd trebuie sa reprezinte primele
masuri terapeutice, urmate de tratamentul farma-
cologic (hipoglicemiante orale si insulina la nevoie),
in scopul obtinerii unui bun control glicemic. Obiec-
tivele recomandate ale tratamentului in diabetul de tip
2 sunt indicate in Tabelul 8. In ceea ce priveste
HbAlc si valorile tinta ale glicemieli, la pacientii care
primesc tratament cu insulind sau cu agenti care
stimuleazd secretia de insulind (sulfonilureice, nate-
glinida s§i repaglinida), trebuie acordata o atentie
speciald evitarii episoadelor hipoglicemice, conform
datelor orientative furnizate de automonitorizarea gli-
cemiei.

Tabelul 8. Obiectivele terapeutice la pacientii cu diabet zaharat tip 2

Unitatea Valoarea tinta
HbA . HbA . (%) <6,5 daca este
(corectate posibil
DCCT)
Glicemie A jeun / preprandial mmol/l (mg/dl) <6,0 (110) daca
plasmatica este posibil
Postprandial mmol/l (mg/dl) <7,5 (135) daca
este posibil
Tensiune mmHg <130/80
arteriald
Colesterol mmol/l (mg/dl) <4,5 (175)
total mmol/l (mg/dl) <4,0 (155) daca
este posibil
LDL- mmol/l (mg/dl) <2,5 (100)
colesterol mmol/l (mg/dl) <2,0 (80) daca este
posibil




Valorile tintd ale tensiunii arteriale si lipidelor
sunt, in general, mai "ambitioase” la pacientii diabe-
tici decat la cei nediabetici.

Sindromul metabolic

Premize stiintifice
Sindromul metabolic descrie asocierea de factori
de risc cardiovascular la persoanele cu obezitate sau
cu rezistenta la insulind. Identifica persoanele cu risc
crescut de dezvoltare a BCV, in concordantd cu aso-
cierea factorilor de risc, dar nu indica un risc de BCV
mai mare decat efectul factorilor de risc implicati.

crescand riscul de diabet si BCV.

tuturor acestor factori de risc.

Sindromul metabolic

o Termenul de ,,sindrom metabolic” se referd la asocierea mai multor factori care
tind sd se asocieze cu obezitatea de tip central — hipertensiunea arteriala,
scaderea HDL-colesterolului, cresterea trigliceridelor si cresterea glicemiei —

e Aceasta implica faptul ca, in cazul identificarii uneia dintre componente, este
indicata o cautare sistematica a celorlalte, impreund cu un management activ al

e Activitatea fizicd §i controlul greutatii pot reduce radical riscul de aparitie a
diabetului la persoanele cu sindrom metabolic.

Aspecte practice: management

Diagnosticul sindromului metabolic are o impor-
tantd deosebitd la subiectii nediabetici, fiind un indi-
cator al riscului crescut de aparitie a diabetului zaharat
de tip 2 si a BCV. Interesul referitor la sindromul
metabolic nu trebuie, totusi, sd inlocuiasca utilizarea
altor instrumente similare de evaluare a riscului, care
au un rol principal in identificarea persoanelor cu risc
crescut de BCV. Dintre diferitele definitii ale sindro-
mului metabolic formulate de grupuri nationale si
internationale de experti, definitia originald a NCEP-
ATP III si cea revizuitd, recomandatd de Asociatia
Americand a Inimii (American Heart Association,
AHA) si NHLBI156,157 (vezi Tabelul 9), precum si
definitia formulata de Grupul de Consens al Federatiei
Internationale de Diabet (International Diabetes
Federation, IDF)158 (vezi Tabelul 10) au fost elabo-
rate pentru uz clinic, dar este important de realizat
faptul ca prevalentele obtinute din aceste definitii sunt
departe de a fi similare, iar persoanele etichetate ca
avand sindrom metabolic vor fi, iIn mare masura,
diferite. Prevalenta sindromului metabolic este in mod
clar mai mare cu formula revizuita AHA/NHLBI a

definitieit NCEP-ATP III decat atunci cand se utili-
zeazd definitia originala NCEP-ATP III sau cea a
IDF. Acest fapt este datorat in principal valorilor mai
mici care definesc toleranta alterata la glucoza in cele
doud definitii mai noi iar, in cazul definitiei IDF,
contribuie si accentul pus pe obezitatea centrald
definita prin valori stricte. Definitia originalda NCEP-
ATP III este mai robusta in ceea ce priveste predictia
riscului de BCV, cu o valoare predictiva pozitiva mai
mare decat a definitiei NCEP-ATP III revizuite si a
definitiei IDF.

Modul de viatd are o influentd puternica asupra
tuturor componentelor sindromului metabolic si, din
acest motiv, accentul principal In managementul
sindromului metabolic trebuie pus pe modificarea
stilului de viata, supravegheata de specialist, in parti-
cular pe eforturile de a reduce greutatea corporald si
de a creste nivelul de activitate fizica. Hipertensiunea
arteriala, dislipidemia si hiperglicemia (in limitele de
definitie a diabetului) pot totusi necesita un tratament
medicamentos suplimentar, conform recomandarilor
din acest ghid.

Tabelul 9. Definitia originala si cea revizuitd de NCEP-ATP III a sindromului metabolic

Cel putin trei din urmatoarele cinci criterii:

e Obezitate centrald: circumferinta taliei >102 cm la barbati si >88 cm la femei
e Valori crescute ale trigliceridelor: >1,7 mmol/l (=150 mg/dl)
e Valori scazute ale HDL-colesterolului: <1,03 mmol/l (<40 mg/dl) la barbati si

<1,29 mmol/l (<50 mg/dl) la femei



Valori crescute ale tensiunii arteriale: TA sistolica >130 mmHg si/sau TA
diastolicd >85 mmHg, sau in curs de tratament pentru hipertensiune arteriald
anterior diagnosticata

Alterarea glicemiei a jeun: glicemie plasmaticad a jeun >6,1 mmol/l (110 mg/dl)
[>5,6 mmol/l (>100 mg/dl)]* sau diabet zaharat tip 2 anterior diagnosticat

aVersiunea revizuita recomandata de AHA/NHLBI utilizeaza valorile mai mici pentru definirea tolerantei alterate la glucoza.

Tabelul 10. Definitia IDF a sindromului metabolic
Obezitate centrald definita prin valori ale circumferintei taliei specifice etniei:
>94 cm pentru barbati europeni $i >80 cm pentru femeile europene §i oricare

Valori crescute ale trigliceridelor: >1,7 mmol/l (=150 mg/dl) sau tratament

Valori scazute ale HDL-colesterolului: <1,03 mmol/l (<40 mg/dl) la barbati si
<1,29 mmol/l (<50 mg/dl) la femei sau tratament specific pentru aceastd

Valori crescute ale tensiunii arteriale: TA sistolicd >130 mmHg si/sau TA
diastolica >85 mmHg, sau in curs de tratament pentru hipertensiune arteriala

[ ]

doua din urmatoarele patru componente:
[ ]

specific pentru aceasta anomalie lipidica
[ ]

anomalie lipidica
[ ]

anterior diagnosticata
[ ]

Alterarea glicemiei a jeun: glicemie plasmatica a jeun >5,6 mmol/l (100 mg/dl)
sau diabet zaharat tip 2 anterior diagnosticat

Factori psiho-sociali

Premize stiintifice

Existd numeroase dovezi stiintifice in favoarea
faptului ca factorii psiho-sociali contribuie in mod
independent la riscul de BCV, chiar dupa controlul
statistic pentru efectele factorilor de risc standard.159
Pe langd cresterea riscului de aparitie a unui prim
eveniment §i agravarea prognosticului BCV, acesti
factori pot actiona ca obstacole in calea compliantei la
tratament §i a eforturilor de imbunatatire a modului de
viatd, ca §i a promovarii sanatatii si a starii de bine a
pacientilor si la nivel de populatie.

Urmatorii factori psiho-sociali si-au demonstrat
influenta atat asupra riscului de aparitie a BCV, cit si
a agravarii evolutiei clinice si a prognosticului pacien-
tilor cu BCV:

e  Statusul socio-economic scazut

e Izolarea sociala si lipsa sustinerii sociale

e Stresul la locul de munca si in cadrul
familiei

e Emotiile negative, inclusiv depresia si
ostilitatea.

Este clar in prezent faptul ca factorii psiho-sociali
nu sunt izolati unul de altul, ci tind sd se agrege la
aceeasi persoand si grupuri de persoane, de exemplu
la cei cu statut socio-economic scazut. Pe langa com-
portamentele ddunatoare starii de sanatate, cum sunt
fumatul si alimentatia nesanatoasa, la persoanele cu
factori de risc psiho-sociali, cum este depresia, este
mai probabild existenta unor caracteristici fiziologice,
cum sunt modificarile vegetative, endocrine si infla-
matorii, implicate In promovarea BCV.

Existd, de asemenea, dovezi referitoare la meto-
dele terapeutice si preventive care contracareaza
factorii de risc psiho-sociali si promoveaza compor-
tamentul si modul sdndtos de viatd.44,45,160 Mai

multe masuri psiho-sociale si-au demonstrat efectele
benefice asupra factorilor de risc legati de stres si a
celor fiziologici,44,46 iar unele studii au indicat i
imbunatatirea rezultatelor BCV, in special la barbatii
de rasd albd si la pacientii care au atins obiectivele
imediate ale interventiilor terapeutice. La femeile cu
BC, terapiile comportamentale specifice de grup pot fi
utile pentru reducerea stresului si epuizarii. La
pacientii cu BC si depresie severa asociatd, se pot
administra inhibitori selectivi ai recaptarii serotoninei,
pentru tratarea depresiei si cresterea calitatii vietii.
Rezultatele studiilor nerandomizate indicd faptul ca
aceste substante pot, de asemenea, imbunatati prog-
nosticul pacientilor care suferd de depresie.

Aspecte practice: managementul
factorilor de risc psiho-sociali in
practica clinica
e Evaluati toti pacientii pentru a detecta
prezenta factorilor psiho-sociali de risc,
de tipul depresiei si ostilitatii, statut so-
cio-economic scazut, izolarii sociale si
stresului cronic, prin anamneza sau ches-
tionare specializate. Albus et al furnizea-
za o selectie a metodelor de screening.

161

o Intrebarile esentiale pentru evaluarea fac-
torilor psiho-sociali de risc includ urma-
toarele. Trebuie notat faptul cd aceste
intrebari relativ brute trebuie formulate
cu sensibilitate daca se doreste stabilirea
unei relatii constructive cu pacientul:

e Statut socio-economic redus. Nu ati
beneficiat decat de educatia obliga-
torie? Aveti o munca fizica?

e Izolare sociald. Locuiti singur? Va
lipseste o persoand apropiatd cu care



sd discutati? Nu aveti nici o persoana
care sd va ajute in cazul unei boli?

e  Stres la locul de munca si in familie.
Aveti un control suficient asupra
modului in care trebuie sd va indepli-
niti sarcinile la locul de munca? Re-
compensa este suficientd pentru efor-
turile depuse? Aveti probleme serioa-
se cu partenerul dumneavoastra de
viata?

e Depresie. Va simtiti abatut, deprimat
si fard sperantd? V-ati pierdut inte-
resul si placerea in viata?

e Ostilitate. Va simtiti de multe ori
furios din cauza unor lucruri mérun-
te? Daca cineva va supard, discutati
de obicei despre acest lucru cu parte-
nerul dumneavoastrd? V& enervati
frecvent din cauza obiceiurilor altor
oameni?

e Discutati cu pacientul despre relevanta
acestor factori pentru calitatea vietii si
rezultatele medicale.

e  Utilizati principiile unei bune comunicari
si consilierii comportamentale, in modul
descris mai sus.

e Pacientii cu statut socio-economic redus
necesita un efort sporit de preventie.

e La pacientii cu risc inalt sau la cei cu
BCV instalate si factori psiho-sociali de
risc, recomandati interventii multimodale
comportamentale, integrand consilierea
individuald sau de grup pentru factorii
psiho-sociali de risc si pentru a face fata
stresului si bolii.

e In cazul unor tulburiri emotionale semni-
ficative, indrumati pacientul la un specia-
list. Pacientii cu depresie clinicd trebuie
sd primeascd tratament cu psihoterapie
sau medicatie antidepresiva, de preferat
cu inhibitori selectivi ai recaptarii seroto-
ninei, In conformitate cu ghidurile exis-
tente. Cei care nu accepta tratamentul tre-
buie urmariti cu atentie iar, daca depresia
persista mai mult de 4-6 saptimani,
trebuie reluatd discutia referitoare la
tratament.

Markeri inflamatori si factori
hemostatici

Premize stiintifice
Factorii de risc pot fi clasificati in mai multe
categorii ierarhice, dupd cum urmeaza: clasici, ates-
tati, in curs de stabilire, presupusi si, de asemenea, in
markeri ai riscului. Cel mai inalt nivel din aceastd
clasificare atins pand acum in acest ghid este de ,,in
curs de stabilire”, dar multi sunt in curs de evaluare

activd in studii clinice si epidemiologice. Acesti
factori sunt asociati multor sisteme biologice diferite,
cum sunt cele care controleazd trombocitele, coagu-
larea, fibrinoliza, functia endoteliald si raspunsul
inflamator. Acestia interactioneaza in diferite modali-
tati care raman incomplet cunoscute, dar pentru care
interesul si descoperirile stiintifice sunt considerabile.
Pe langa potentiala lor utilitate in predictia pe termen
lung a BCV, a fost demonstratd o asociere stransa
intre markerii inflamatori, obezitate si diabet, ceea ce
aduce noi argumente in favoarea investigarii stiintifice
a acestora.

Exista dovezi solide provenite din studiile patolo-
gicel62,163 si epidemiologicel64-167 in favoarea
faptului ca markerii circulanti ai activarii inflamatiei
si hemostazei sunt strans asociati cu aparitia IM fatal
si non-fatal. O mare serie de cazuri, obtinutd dintr-o
baza de date nationala din medicina primara, a indicat
faptul ca primul IM si AVC sunt ambele mai frec-
vente dupd infectii respiratorii sau urinare recente,
riscul fiind maxim in primele 3 zile dupa diagnostic
(risc relativ de 5,0 si respectiv 3,2) si scazand in
urmatoarele saptdmani.168 Un raport european recent,
parte a studiului MONICA desfasurat de catre OMS,
a indicat faptul ca nivelele populationale ale unor
diversi factori hemostatici difera intre centrele si tarile
participante, existind o asociere semnificativd cu
incidenta BCV 1n centrele respective.

Studii epidemiologice prospective au corelat, de
asemenea, markerii inflamatori cu aparitia diabetului
zaharat tip 2, iar interleukina-6 (IL-6) — o citokina
proinflamatorie — cu insuficienta cardiaca cronica.
Unele studii au demonstrat faptul ca predictia riscului
de BC, precum si a riscului de BC si AVC, poate fi
imbunatatitd prin adaugarea acestor noi factori de risc
la modelele de evaluare a riscului care includ toti fac-
torii de risc atestati. Un raport recent din SUA a pro-
pus utilizarea CRP ca ,,optiune” in ghidurile actua-
le,169 dar aceasta propunere a fost pusa sub semnul
intrebarii atat in SUA, cét si in Europa. 170,171

Din acest motiv, este posibil ca incorporarea CRP
si a altor factori de risc in curs de stabilire in practica
de rutina pentru predictia riscului cardiovascular sa fie
prematura, fiind propuse criterii pentru o evaluare
riguroasd a unor astfel de factori. Aceste criterii
includ: aplicabilitatea pentru toate evenimentele
cardiovasculare relevante; capacitate predictivd in
urmadrirea pe termen scurt, intermediar si lung; masu-
ratori standardizate; examinarea variabilitatii; gradul
de corelatie cu factorii de risc atestati; si imbunatati-
rea predictiei globale, printre alte criterii. A fost efec-
tuat un numar de metaanalize ale studiilor epidemio-
logice observationale, de exemplu pentru CRP172 si
fibrinogen173. Astfel de metaanalize vor furniza
viitoare a factorilor de risc aflati in curs de omolo-
gare; dar studiile actuale asupra determinantilor
markerilor inflamatori, care includ activitatea fizica,
factorii dietetici, alcoolul si scdderea ponderald ca
factori protectivi, precum si infectiile, cum sunt cele



periodontale, ca factori de risc potential tratabili, incu-
rajeaza examinarea detaliatd a acestui grup de markeri
in studiile viitoare.

Un alt aspect important referitor la aceste meta-
analize este acela cd CRP (ca si fibrinogenul si, posi-
bil, alti markeri biologici) este frecvent sever influen-
tat de alte variabile neevaluate si supus unor relatii de
cauzalitate inversa (boli subclinice care determina
cresteri ale CRP). In consecinti, metaanalizele ample,
cum sunt cele citate mai sus, cad In capcana promo-
varii ideii cd dovezile In favoarea unei relatii de
cauzalitate sunt puternice. Mai multe grupuri au ales o
abordare alternativa, care examineaza direct genotipu-
rile, demonstrand faptul ca asocierile prevazute intre
genotipurile CRP care codeaza nivele circulante cres-
cute ale CRP nu sunt asociate cu BCV sau cu factorii
de risc. Totusi, o ampld metaanaliza a sapte gene
hemostatice a indicat faptul ca variante ale genei fac-
torului V si genei care codifica protrombina pot avea
o asociere moderatd cu riscul de boala coronaria-
na.174

Factori genetici
Informatiile genetice sunt impartite in trei cate-
gorii: istoricul familial, fenotipul si genotipul.

Istoricul familial: premize stiintifice
Unele studii au stabilit importanta istoricului
familial ca factor de risc coronarian pentru BCV si au
demonstrat ca riscul asociat cu istoricul familial de
BCV precoce (la rude de gradul intéi, barbati <55 ani
si femei <65 ani) variaza intre 1,5 si 1,7 si este inde-
pendent de factorii clasici de risc pentru BCV.175,
176
Riscul de BCV creste in cazul unui istoric pozitiv:
e la o rudd de gradul intai (parinti, fiu,
fiica, frate sau sord), la o ruda de gradul
doi (bunici, matusi sau unchi) sau de gra-
dul trei (var);
e pe masurd ce numarul de membri ai fami-
liei cu BCV creste, si
e odatd cu scaderea varstei la care membrii
respectivi ai familiei au dezvoltat BCV.

Istoricul familial: aspecte practice

Evaluarea factorilor de risc si a istoricului familial
de BCV premature, care include o anamneza detaliata
si desenarea arborelui genealogic, trebuie asadar
efectuate la rudele de gradul intéi ale oricarui pacient
care dezvoltd boald coronariand inainte de 55 ani
pentru barbati si 65 de ani pentru femei. Tuturor
membrilor familiilor cu prevalentd crescutd a bolii
coronariene trebuie s li se ofere consiliere asupra
modului de viata si, cand este cazul, terapia factorilor
de risc.

Fenotipurile: premize stiintifice

Este probabil ca studiul determinantilor genetici ai
»fenotipurilor” implicate 1in fiziopatologia BCV
(dislipidemie, hipertensiune, disfunctie endoteliala,
diabet, hipertrofie cardiacd si vasculara si atero-
scleroza) sd aiba relevanta clinica, deoarece fiecare
dintre fenotip are propriii sdi determinanti genetici si
de mediu.

Pentru multe dintre aceste fenotipuri (caracteristici
masurabile) exista dovezi clare in favoarea unui deter-
minism genetic relativ puternic, care este de obicei
estimat prin ,rata de transmitere ereditara”. De
exemplu, pentru apolipoproteine si lipide, determinis-
mul genetic variazd intre 40% si 60%;177 pentru
Lp(a) plasmatica, determinismul genetic este >90%.
178 Avand in vedere faptul ca metaanalizele indica
faptul ca nivelul Lp(a) se asociazd cu un risc de 1,6
ori mai mare de BCV,179 un efect de o amploare
similard fumatului, se pare cd gena Lp(a) este un
factor de risc major pentru BCV.

Datele sugereazd un determinism genetic moderat
pand la inalt pentru factorii de risc in curs de omolo-
gare, cum sunt moleculele de adeziune intercelulara
(ICAM), IL-6, fosfolipaza A2 (PLA2) etc.180,181

Genotipurile: premize stiintifice

Nivelul caracteristicilor riscului de BCV sunt
influentate atat de factorii de mediu, cat si de factorii
genetici. Conceptul interactiunii gend-mediu este
necesar pentru a intelege modul in care informatia
geneticd poate fi utilizatd pentru evaluarea cu
acuratete a riscului, 182 si probabil cd acest fapt este
de o importantd majord pentru cercetarile viitoare.
Polimorfismul genetic este definit prin variante ale
secventelor genetice care apar cu o frecventd >1%.
Acesta include polimorfismul unor singure nucleo-
tide, ca si insertiile / deletiile §i variantele numarului
de copii, care au fost recent raportate ca foarte frec-
vente.183

Un numar mare de gene ,,candidate” au fost deja
investigate in relatie cu caracteristicile riscului de
BCV si cu riscul de BCV.

Mai multe variante ale genelor implicate in meta-
bolismul lipidic [de exemplu apolipoproteina E
(ApoE), apolipoproteina B (ApoB), lipoprotein-lipaza
(LPL), proteina de transfer a esterilor de colesterol
(cholesterol ester transfer protein, CETP)], in coagu-
lare [inhibitorul 1 al activatorului plasminogenului
(plasminogen activator inhibitor 1, PAIl), glico-
proteina IIb/Illa (GPIIb/IIla), factorul V (FV)] si in
diferite aspecte ale functiei endoteliale [sintetaza
endoteliala a oxidului nitric (endothelial nitric oxide
synthase, eNOS), metilen-tetrahidrofolat reductaza
(MTHFR) si ECA]184 par sd se asocieze cu efecte
semnificative statistic, desi relativ modeste, asupra
riscului.



Testele ADN pentru predictia riscului

Algoritmii disponibili in prezent pentru predictia
riscului de BCV, bazati pe factorii de risc cla-
sicil85,186 au o ratd de predictie foarte redusa, de
exemplu de 11% la o urmarire de 10 ani a barbatilor
sandtosi din Marea Britanie, iar addugarea genoti-
purilor de risc poate imbunatati aceasta ratd.187

Modelele au sugerat188 faptul cd numai in jur de
20 de gene sunt necesare pentru a explica 50% din
incércatura unei boli in populatie, daca genotipurile
predispozante sunt frecvente (>25%), chiar daca ratele
de risc individual sunt relativ mici ( cu o rata de
crestere a riscului cu numai 20-50%).

Aspecte practice

Teste ADN pentru predictia riscului

in acest moment, testele ADN nu aduc semnifi-
cativ mai multe informatii utile pentru diagnosticul
sau managementul pacientilor. Pe termen lung, intele-
gerea etiologiei bolilor in termeni de determinanti
genetici, poate fi utila pentru identificarea persoanelor
cu risc crescut si adaptarea managementului terapeutic
la structura genetica a persoanei respective.

Farmacogenetica

In prezent exista putine date referitoare la alegerea
celui mai eficace medicament din cele disponibile pe
baza structurii genetice particulare a persoanelor sau
pentru evitarea reactiilor adverse periculoase in dome-
niul BCV.

Intregul potential al acestui domeniu poate fi atins
numai prin cercetari suplimentare extensive.

Dislipidemia familiala severa si boala

coronariana
Exista multe afectiuni mostenite extrem de rare in
care lipidele plasmatice au valori anormale iar riscul
de BCV este alterat. in continuarea ne vom axa numai
pe cele mai frecvente trei afectiuni de acest tip.

Hipercolesterolemia familiala (HF)

Premize stiintifice: HF are o prevalentd estimata
de 1/500.189 Se caracterizeaza prin hipercoleste-
rolemie datoratd nivelelor crescute ale LDL-coleste-
rolului, xantoame, BCV premature si istoric familial
de una sau mai multe dintre acestea. Angina pectorala,
infarctul miocardic sau decesul survin in mod
caracteristic intre 30 si 50 de ani la barbati si intre 50
si 70 de ani la femei, 190 iar fumatorii, hipertensivii
sau cei care asociaza si alti factori de risc au un risc
deosebit de crescut. Au fost elaborate mai multe
diagnosticul clinic al HF,191-193 dar ,,standardul de
aur” este reprezentat de o combinatie de factori clinici
si biochimici si de prezenta unei modificari detec-

tabile a ADN-ului, cauzatoare a bolii, care are cea mai
mare utilitate clinica.

HF este o afectiune mostenita, autosomal domi-
nantd, si este de obicei determinatd de o mutatie a
genei receptorului pentru LDL (LDLR). Pana in
prezent au fost identificate la nivel mondial >700 de
mutatii diferite (vezi http:/www.ucl.ac.uk/fh), desi
spectrul acestor mutatii in cadrul unei singure tari este
mult mai redus.194,195 Este posibil screening-ul
pentru deletiile si rearanjarile genei LDLR, utilizand o
tehnicd denumitd multiplex ligation-dependent probe
amplification (MLPA)196 si se cunoaste faptul ca
pana la 5% dintre pacientii cu HF pot avea o astfel de
deletie.197

La aproximativ 3% dintre pacientii cu HF din
Marea Britanie, Europa de Nord si SUA survine o
mutatie specificd a genei apolipoproteinei B 100
(ApoB), ligandul receptorului LDL. Aceasta tulburare
a fost denumitd anomalia familiald a apolipoproteinei
B100 (familial defective apolipoprotein B100,
FDB).198 FDB este mai usoara decat LDLR-FH, dar
hipercolesterolemia apare in copilarie si, la unele
persoane, apare BCV precoce.

Recent au fost identificate anomalii ale unei a treia
gene, denumite protein-convertaza subtilisind/kexina
tip 9 (PCSKY), care determind hipercolesterolemie
monogenicd.199 Aceste mutatii ar putea determina
accentuarea degradarii receptorilor LDL, reducerea
numarului de receptori de pe suprafata celulelor si
hipercolesterolemie monogenica.

Utilizand tehnicile de diagnostic genetic disponi-
bile in practica clinicd actuald,192-194 este posibila
demonstrarea unei mutatii a genelor LDLR, PCSK9
sau ApoB la pana la 80-90% dintre pacientii diagnos-
ticati clinic, dar aceste tehnici sunt de obicei dispo-
nibile in conditii de cercetare. Astfel de servicii spe-
cializate existd In mai multe tari europe-
ne,194,195,200-202 dar fiecare tard ar trebui sa
dispund de propriul sdu program de testare genetica
pentru HF, deoarece spectrul mutatiilor este variabil
intre tari.

Datele actuale sugereazd puternic faptul ca
testarea genetica pentru HF completeaza determinarea
colesterolului in cursul screening-ului, pentru
identificarea  fara ambiguitate a  persoanelor
afectate.203,204

Aspecte practice: Datoritd riscului inalt de BCV,
pacientii cu HF trebuie tratati agresiv cu statine de la
o varstd tanara. Trebuie oferitd consiliere asupra mo-
dului de viata. Trebuie efectuatd testarea in cascada
pentru identificarea rudelor afectate. Este probabil ca,
pentru rezultate diagnostice si terapeutice optime, sa
trebuiasca utilizat atat diagnosticul fenotipic, cat si cel
genotipic.

Hiperlipidemia combinata familiala
(HCF)

Premize stiintifice: Aceasta este cea mai frec-
venta dintre hiperlipidemiile severe, cu o prevalenta



probabila de 1/100.205 HCF are o etiologie mai
probabil poligenici /multifactoriald decat HF. In
familiile finlandeze a fost identificatd o gena majora
care determina fenotipul HCF, identificatd ca gena
factorului regulator 1 din amonte (upstream regula-
tory factor 1, USF 1) — un factor implicat major in
controlul homeostaziei lipidelor si glicemiei.206

in ciuda faptului ci, la pacientii cu HCF nu a fost
identificatd o mutatie specifica a genei USF1, un
haplotip comun care cuprinde mai multe SNP-uri se
asociaza cu riscul de dezvoltare a HCF.207

Aspecte practice: Datoritd riscului crescut de
BCV, pacientii cu HCF trebuie tratati cu agenti hipo-
lipemianti si consiliati asupra modului de viatd. Expe-
rienta actuald in favoarea utilitatii clinice a testdrii in
cascadd pentru identificarea rudelor afectate este
limitata, dar aceasta testare este probabil utila.

Sindroamele de deficienta familiala

a lipoproteinei cu densitate mare

Premize stiintifice: Studiile clinice §i epidemio-
logice au evidentiat o asociere inversa si independenta
intre HDL-colesterol si riscul de evenimente coro-
nariene fatale si non-fatale. Nivelul redus al HDL-
colesterolului <35 mg/dl (0,9 mmol/l) a devenit o
parte a algoritmilor multiparametrici utilizati pentru
estimarea riscului de BCV.185,186

Pacientii cu nivele ale HDL-colesterolului sub per-
centilul 5 dintr-o anumita populatie pot fi considerati
a avea deficientd monogenicd a HDL.208

Aspecte practice: La pacientii cu posibila absenta
a HDL trebuie excluse cauzele secundare si efectuat
un examen clinic atent. Trebuie initiatd evaluarea
familiala, pentru demonstrarea transmiterii verticale a
fenotipului cu HDL-colesterol scdzut. Deoarece in
prezent nu existd nici un medicament disponibil de
rutind pentru cresterea nivelului de HDL-colesterol, la
acesti pacienti trebuie tratati factorii de risc aditionali.

Noi metode imagistice utilizate
pentru detectia persoanelor
asimptomatice cu risc crescut de
evenimente cardiovasculare

Premize stiintifice

Unul dintre obiectivele majore ale programului de
detectie a BCV este reprezentat de identificarea per-
soanelor aparent sanatoase, cu afectare arteriald
asimptomaticd, pentru reducerea progresiei, inducerea
regresiei si In special reducerea riscului de aparitie a
manifestarilor clinice ale bolii aterosclerotice. Revo-
lutia tehnologicd a influentat in mod cert procesul
decizional la pacientii cardiovasculari, gasindu-si
aplicatii clare in detectia precoce a bolii, chiar la
pacientii asimptomatici.

in boala coronariani, consecintele aterosclerozei
coronariene pot fi evaluate obiectiv in mod neinvaziv,
utilizdnd o varietate de tehnici, cum sunt testul ECG
de efort la bicicletd sau covor rulant, ecocardiografia
de stres sau scintigrafia. Aceste tehnici sunt utilizate
de rutind in cadrul programelor de diagnostic din
clinica; acestea au fost rareori utilizate in populatie ca
metode de screening. Mai recent, au devenit dispo-
nibile noi tehnici pentru detectia leziunilor coro-
nariene.

Rezonanta magneticd nucleara (RMN) a fost
evaluatd ca metodd de detectare a prezentei sau
absentei stenozelor coronariene. Valoarea acestei teh-
nici pentru detectarea stenozei coronariene este in
continuare controversatd. Sensibilitatea, specificitatea
si robustetea acestei metode nu sunt suficiente pentru
screening-ul de detectare a stenozelor coronariene la
persoanele asimptomatice.

O abordare potential mai utild pentru stratificarea
riscului este imagistica in vivo a peretelui arterial,
utilizind RMN. In vitro, RMN poate face diferenta
intre componentele placilor aterosclerotice din frag-
mentele carotidiene, aortice si coronariene obtinute la
autopsie. In momentul actual, RMN reprezinti un
instrument promitator pentru cercetare, dar utilizarea
sa este limitatd la un numar mic de laboratoare de
cercetare. Asadar, RMN nu este inca o metoda adec-
vatd pentru utilizarea in scopul identificarii pacientilor
cu risc 1nalt de boald coronariana.

Calcificarile coronariene reprezintd ateroscleroza
arterelor coronare. In mod normal, acestea survin
exclusiv ca leziuni aterosclerotice in intima vaselor si
nu se gasesc in peretii arterelor coronare normale. Pe
de altd parte, arterele coronare afectate de atero-
scleroza nu prezintd intotdeauna calcificari. Extensia
calcificarilor coronariene se coreleazd cu extensia
bolii coronariene totale. Trebuie notat faptul ca,
calcificdrile coronariene nu sunt un indicator nici al
stabilitatii, nici al instabilitatii placii aterosclerotice.

Progresele recente inregistrate in tehnologia CT
clasice au dus la dezvoltarea dispozitivelor CT multi-
slice (CT-MS).215 Utilizdnd CT-MS este posibila
obtinerea unei definiri clare a arterclor coronare la
majoritatea pacientilor. Totusi, cea mai mare valoare a
acestei tehnici pare sa fie reprezentatd de valoarea
predictivd negativd a acesteia, care atinge aproape
98% 1in unele studii. Aceastd valoare predictiva
negativa foarte inaltd a metodei face ca CT-MS sa fie
avutd in vedere pentru screening la anumite subgrupe
populationale cu risc crescut. Totusi, sunt necesare
studii prospective pentru a stabili clar care grupe
populationale pot avea cel mai mare beneficiu din
utilizarea acestei tehnologii.

Desi scanarea pentru detectarea calcificarilor este
aplicata pe scald largd in prezent, nu trebuie utilizata
fara discernamant ca metoda de screening. Sunt nece-
sare studii prospective care sa demonstreze beneficii
clare pentru fiecare subgrup individual la care CT-MS
este util.



Studiile populationale au indicat existenta unei
corelatii intre severitatea aterosclerozei intr-un teri-
toriu arterial si afectarea altor artere. Leziunile atero-
sclerotice ale arterelor carotide, ale membrelor infe-
rioare sunt mai accesibile investigatiilor neinvazive
decat cele cu localizare coronariand sau intracere-
brala. Din acest motiv, detectia precoce a bolii arte-
riale la persoanele aparent sanatoase s-a axat, de
asemenea, pe teritoriul arterial periferic si pe cel
carotidian. Recent, caracteristicile placilor ateroscle-
rotice evaluate prin ecografie carotidiand si-au
demonstrat valoarea predictivd pentru aparitia eveni-
mentelor ischemice cerebrale ulterioare. Pacientii cu
placi aterosclerotice hipoecogene au avut un risc mult
mai mare de AVC si evenimente cerebrovasculare
decat cei cu alte tipuri de placi.

Indicele glezna-brat (IGB) <0,9 reflecta prezenta
unei stenoze >50% intre aorta si arterele distale ale
membrelor inferioare. Datoritd sensibilitatii si speci-
ficitatii inalte (ambele >90%), IGB <0,9 este consi-
derat un semn de incredere pentru prezenta bolii vas-
culare periferice. La persoanele asimptomatice de
peste 55 ani, IBG<0,9 poate fi intalnit la 12-27%.
Chiar 1intr-o populatie varstnica (71-93 ani), un IGB
scazut identificd un subgrup cu risc si mai crescut de
BCV.

Recent s-a demonstrat cd extensia aterosclerozei
arterelor retiniene se coreleazd cu extensia totald a
bolii aterosclerotice. De asemenea, ateroscleroza arte-
relor retiniene se coreleaza puternic cu nivelul plas-
matic al colesterolului total, LDL-colesterolului,
trigliceridelor si apoproteinei B. Avand in vedere
faptul cd oftalmoscopia este o tehnicd neinvaziva,
usor de efectuat si care nu are efecte adverse, poate fi
utilizatd pentru detectarea persoanelor asimptomatice
cu risc crescut de evenimente cardiovasculare.216,217

Sexul masculin sau feminin:
Preventia bolii cardiovasculare la
femei

Premize stiintifice

Un numdr mai mare de femei decat de barbati
decedeaza prin BCV, desi la varste mai avansate.
BCV reprezintd o cauza ceva mai frecventa de deces
la sexul feminin, iar AVC o cauza mult mai frecventa
de deces. Din contra, cancerul mamar este responsabil
numai pentru 3% din numarul total de decese la
femei. Riscul de BCV la femei este intarziat cu 10
ani, comparativ cu cel al barbatilor. O femeie de 55
ani are un risc identic cu cel al unui barbat in varsta de
45 ani. Scaderea mortalitatii prin BCV in ultimii ani a
fost mai mare la barbati decat la femei, iar incidenta
BCV a crescut la sexul feminin, in special in grupele

de varsta cele mai avansate.209,210
e Hipertensiunea arteriald sistolicad devine

mai frecventa la femeile mai varstnice.

e Utilizarea contraceptivelor orale creste
riscul de BCV 1n asociere cu fumatul.

e Nivelul colesterolului total atinge la sexul
feminin un maxim in jurul varstei de 60
ani, cu aproximativ 10 ani mai tarziu
decat la barbati.211

e Diabetul se asociazd cu un risc
semnificativ mai mare de BCV fatale la
sexul feminin.

e Obezitatea este mai frecventa la femeile
de varstd medie si avansata.

In general, femeile sunt mai dezavantajate in toate
stadiile de evolutie clinicd a BCV.212 Dovezile refe-
ritoare la consilierea in ceea ce priveste mana-
gementul riscului, 1n special in privinta tratamentului
medicamentos, sunt deficitare, deoarece sexul feminin
este frecvent reprezentat in proportie mai redusd in
studiile clinice, putdnd exista diferente in raspunsul
terapeutic legate de sex.213 Aspirina reduce riscul de
AVC la femei dar nu si riscul de IMA.214 La femeile
fara BCV, este posibil ca scaderea lipidelor si nu
influenteze mortalitatea totald sau prin BCV. La
femeile cu BCV cunoscute, tratamentul hiperlipi-
demiei este eficient pentru reducerea evenimentelor
cardiovasculare, a mortalitatii prin BCV, IM non-fatal
si procedurilor de revascularizare, dar nu influenteaza
mortalitatea totala.

Aspecte practice

e Politicile europene si nationale de sana-
tate publica trebuie sa abordeze problema
recunoasterii inadecvate a amploarei
problemei BCV la sexul feminin si si
reflecte acest fapt In publicitate si edu-
catie adresate atat publicului, cat si profe-
sionistilor din domeniul medical.

e Clinicienii trebuie si evalueze in mod
particular riscul persoanelor de sex femi-

nin.
e Principiile estimarii riscului total si ale
managementului sunt aceleasi pentru

ambele sexe, la sexul feminin fiind nece-
sara acordarea unei atentii speciale fuma-
tului, obezitatii, utilizarii contraceptivelor
orale si tolerantei la glucoza.

e Un risc absolut scazut la o femeie tanara
poate ascunde un risc relativ crescut, care
va duce la un risc absolut crescut pe
mdsura inaintdrii In varstd. Din acest
motiv, managementul eficient al modului
de viata este, in general, mai important
decat tratamentul medicamentos pentru
evitarea unui risc absolut crescut la varste
mai Tnaintate.

e Extrapolarea rezultatelor trialurilor hipo-
lipemiante la femei de varstd tdnara sau
medie, fara alti factori de risc, poate duce



la un abuz substantial de medicamente
hipocolesterolemiante.

e Terapia de substitutie hormonala a fost
asociatd cu o reducere a riscului cardio-
vascular, desi aceasta ar putea fi indicata

pentru ameliorarea simptomelor meno-
pauzale.

Afectarea renala ca factor de risc in
preventia bolilor cardiovasculare

cel din populatia generala.

insuficienta cardiaca

Afectarea renala si riscul cardiovascular

e Riscul de BCV creste progresiv de la microalbuminurie cu RFG pastrata, pana la
insuficienta renald in stadii terminale, in care este de 20-30 de ori mai mare decat

e Se aplica persoanelor aparent sandtoase si celor cu hipertensiune arteriala, BCV si
e Se asociazd cu hipertensiune arteriala, hiperlipidemie, sindrom metabolic, cresteri

ale acidului uric, homocisteinei si anemie
e Este necesar un control deosebit de strict al factorilor de risc.

Premize stiintifice

Afectarea renald se asociaza cu dezvoltarea BCV
si deces. Cresterea riscului este deja prezentd in
momentul aparitiei microalbuminuriei. Riscul creste
progresiv pe masura deteriorarii functiei renale, iar
insuficienta renala in stadii terminale (end-stage renal
disease = ESRD) se asociaza cu un risc de BCV de
20-30 de ori mai mare decat in populatia generala.218
Asocierea intre alterarea functiei renale si cresterea
riscului de BCV este observatd in populatia generald,
la hipertensivi si la pacientii cu BCV preexistente.
Aparitia insuficientei renale este asociata cu factori de
risc, care includ varsta, hipertensiunea arteriala,
dislipidemia si sindromul metabolic, care reprezinta
de asemenea si factori de risc pentru BCV.219,220
Din acest motiv, cele doua afectiuni pot surveni in
paralel. Odatd cu aparitia ESRD, la riscul de BCV
contribuie si alti factori, cum sunt modificarile
homeostaziei calciului si fosfatului, precum si ane-
mia.221,222 La pacientii cu insuficientd cardiaca,
functia renald se asociaza in mod independent cu
riscul de deces, deces de cauza cardiovasculara si
spitalizare.

Aspecte practice: management

Pentru stadializarea afectarii renale se utilizeaza
rata estimatd de filtrare glomerulara (RFGe) si
prezenta fie a microalbuminuriei (30-300 mg/24 ore),
fie a macroalbuminuriei (>300 mg/24 ore). O RFGe
<60 ml/min este asociatd cu un risc semnificativ de
BCV. Microalbuminuria insoteste frecvent reducerea
RFG, iar asocierea acestor doud elemente se coreleaza
cu un efect aditiv asupra riscului de BCV.

La pacientii cu afectare renald este necesar un
efort precoce de controlare a factorilor de risc pentru
BCV. Este posibil ca pacientii cu afectare renala si
BC sau insuficientd cardiaca sa nu fie tratati cu toate
medicamentele necesare.223 Acordarea unei atentii
deosebite acestor pacienti, pentru recomandarea tutu-

ror interventiilor terapeutice necesare, va imbunatati
supravietuirea.224

Tratamentul medicamentos
cardioprotector

Premize stiintifice
Pe langa medicamentele utilizate pentru tratamen-
tul hipertensiunii arteriale, hiperlipidemiei si hipergli-
cemiei, trebuie avut in vedere tratamentul medica-
mentos profilactic care si-a demonstrat in studiile cli-
nice utilitatea in reducerea morbiditdtii si a mor-
talitatii.

Terapiile antiplachetare

La  pacientii cu boald  aterosclerotica,
medicamentele antiplachetare determind o reducere
semnificativa a mortalitdtii de orice cauza, mortalitatii
de cauza vasculard, IM non-fatal si AVC.225 Aso-
cierea de clopidogrel si-a demonstrat efectul benefic
in sindroamele coronariene acute.226 In boala atero-
sclerotica cronica stabila, asocierea aspirinei cu
clopidogrel nu se asociaza cu un beneficiu semni-
ficativ in ceea ce priveste IM, AVC sau decesul prin
BCV, dar se asociaza cu un risc crescut de sangerare.
La persoanele asimptomatice, aspirina a redus IM si
decesul prin BCV, dar a crescut AVC hemoragice si
hemoragiile gastrointestinale (GI).

Beta-blocantele

Metaanalizele au demonstrat beneficiile beta-
blocantelor post-IM, in termeni de mortalitate de orice
cauza, reinfarctare si deces prin BCV.87 (Trialurile
DAVIT indica faptul ca verapamil poate fi considerat
o alternativa la persoanele post-IM, cu contraindicatii
pentru beta-blocante). La pacientii cu ICC, s-a
demonstrat ca tratamentul beta-blocant reduce
mortalitatea de orice cauza.



Inhibitorii ECA

La pacientii cu insuficienta cardiaca sau la cei cu
disfunctie ventriculard stdngd, s-a demonstrat ca
inhibitorii ECA reduc riscul de deces, IM recurent si
progresia spre insuficientd cardiaca persistenta.227
Tratamentul cu inhibitori ECA reduce, de asemenea,
riscul de deces dupa IMA. Studiile care au evaluat
beneficiile inhibitorilor ECA la persoanele cu boala
coronariand stabila fara disfunctie ventriculara stdnga
au avut rezultate variabile. In trialul PROGRESS, la
pacientii cu BCV preexistente, scdderea TA utilizand
o0 asociere de inhibitor ECA cu diuretic a demonstrat o

reducere semnificativdi a AVC si a evenimentelor
coronariene. In trialul HOPE, inhibitorii ECA au
redus riscul de deces si IM la diabeticii cu varste de
peste 55 ani si un factor de risc asociat, fard disfunctie
ventricularad stanga sau hipertensiune necontrolatd.106

Anticoagulantele
Anticoagularea sistemicad este indicatd, in special
in asociere cu aspirina, la pacientii post-IM al céror
risc de tromboembolism este crescut.228

Aspecte practice: management

cu insuficienta cardiaca

in special fibrilatie atriald

Cand este recomandati prescrierea medicamentelor cardioprotectoare pe linga
cele utilizate pentru tratarea hipertensiunii arteriale, hiperlipidemiei si diabetului

e Aspirina pentru toate persoanele cu BCV instalata si la cele cu risc SCORE
>10%, dupd controlul tensiunii arteriale
e Beta-blocante dupa infarctul miocardic si, in doze atent titrate, la persoanele

e Inhibitori ECA la persoanele cu disfunctie ventriculara stanga si la subiectii
diabetici cu hipertensiune sau nefropatie
e Anticoagulante la persoanele cu risc crescut de evenimente tromboembolice,

Tratamentul antiplachetar: aspirina
Indicata la:

e Toate persoanele cu BCV instalata (inclu-
siv la diabetici), exceptand cazurile cu
contraindicatii; se recomanda tratament
pentru toatd viata cu doze mici (75-150
mg pe zi).

e La persoancle asimptomatice, aspirina
trebuie avuta in vedere numai atunci cand
riscul la 10 ani de mortalitate prin BCV
este mult crescut iar TA este controlata.

Tratamentul antiplachetar: clopidogrel
Indicat in:

e Cazurile de alergie la aspirina

e In asociere cu aspirina, in sindroamele
coronariene acute, timp de 9-12 luni

e  Asocierea aspirinei cu clopidogrel nu este
recomandatd de rutind in boala atero-
sclerotica stabila.

Beta-blocantele
Indicate la:
e  Pacientii post-IM (inclusiv diabetici)
e Pacientii cu ICC
e Anginosi, pentru ameliorarea simptome-
lor ischemiei miocardice
e Ca antihipertensive (la diabetici sunt de
preferat alte antihipertensive).

Inhibitorii ECA

Indicati:

e In tratamentul insuficientei cardiace sau a
disfunctiei ventriculare stangi

e La pacientii diabetici, pentru reducerea
TA péna la valoarea tinta sau in diabetul
tip 1 (si posibil tip 2) cu nefropatie

e Pentru reducerca TA pana la valoarea
tintd. Blocantii receptorilor de angioten-
sind pot fi utilizati la pacientii cu indi-
catie de inhibitori ECA dar care nu ii pot
tolera.

Blocantele canalelor de calciu
Indicate pentru:
e Reducerea TA pana la valoarea tinta

e Post-IM, dacid Dbeta-blocantele sunt
contraindicate
Diureticele

Indicate pentru:
e Reducerea TA pana la valoarea tinta. (La
persoanele cu diabet zaharat tip 2 sau cu
risc inalt de dezvoltare a diabetului tip 2
sunt preferate alte antihipertensive).

Anticoagulantele
Indicate in:

e Antecedentele de evenimente trombo-
embolice

e  Tromb ventricular stang

e Fibrilatia atriald persistenta sau paroxis-
tica — vezi ghidul ESC pentru fibrilatia
atriala229 (Tabelul 11)



e De avut in vedere in caz de:
e [M anterior intins
e anevrism ventricular sting

e tahiaritmii paroxistice
e ICC post-IM

Tabelul 11. Indicatii de tratament antitrombotic la pacientii cu fibrilatie atriala

Categorie de risc

| Tratament recomandat

Absenta factorilor de risc
Un factor de risc moderat
Orice factor de risc crescut
sau mai mult de 1 factor
de risc moderat

Aspirina 81-325 mg/zi
Aspirina 81-325 mg/zi sau warfarina (INR 2,0-3,0; tinta 2,5)
Warfarina (INR 2,0-3,0; tinta 2,5)*

Factori de risc
insuficient validati

Factori de risc moderat

Factori de risc crescut

Varsta >75 ani
Hipertensiune

Sex feminin
Varsta 65-74 ani
Boala coronariana
Tireotoxicoza
Diabet zaharat

Insuficienta cardiaca
Fractie de ejectie a VS® <35%

AVC, AIT® sau embolii
anterioare

Stenoza mitrala

Proteze valvulare cardiace®

“In cazul valvelor mecanice, raport international normalizat (INR) peste 2,5
°VS = ventricul sting; AIT = atacuri ischemice tranzitorii.

Strategii de implementare

Premize stiintifice

Au fost efectuate mai multe studii pentru evalua-
rea efectului strategiilor de implementare a ghidurilor
asupra practicii clinice.

Studiile EUROASPIRE 1 (1995/96)39 si 1I
(2000/01)38 au indicat o prevalentd crescutd a modu-
lui nesénatos de viata, factorilor de risc modificabili si
utilizarii inadecvate a terapiilor medicamentoase
pentru atingerea valorilor tintd ale TA si lipidelor la
pacientii cu BCV instalate, cu variatii mari intre tari
in ceea ce priveste practica medicala.

Multe studii au indicat rezultate similare, unele
indicand variatii mari intre tari.

Existd un potential considerabil in toatd Europa
pentru cresterea standardului cardiologiei preventive
la pacientii coronarieni si familiile acestora, prin mai
multe interventii asupra modului de viata, controlul
altor factori de risc si utilizarea optima a terapiilor
medicamentoase profilactice, in scopul reducerii ris-
cului de boli recurente si deces. Rezultate similare au
fost identificate pentru AVC.

Desi existenta analizelor sistematice si a ghidurilor
reduce necesitatea ca medicii sa citeascad studiile ori-

ginale, acestia considera totusi dificild mentinerea la
curent cu astfel de sinteze. Chiar dacd medicii sunt
constienti de dovezile existente §i doresc schimbarea,
modificarea tiparelor de ingrijire bine stabilite este
dificila, in special daca mediul clinic nu este propice
schimbarii.

Obstacole in calea implementarii
ghidurilor

Este esential ca ghidurile clinice sa fie In concor-
danta cu prioritatile din sistemul sanitar si cu valorile
etice cu care majoritatea clinicienilor sunt de acord. in
caz contrar, acesta poate fi un motiv important pentru
care multi clinicieni nu respectd ghidurile.230

Implementarea acestor ghiduri trebuie s se bazeze
pe studii nationale, pentru ajustarea ghidurilor la
stratificarea factorilor de risc si a decesului prematur
prin BCV 1in tara respectiva §i pentru punerea in
concordanta a acestora cu prioritatile stabilite de catre
autoritatile sanitare s§i organizatiile profesionale.
Incarcarea sistemului de sinitate trebuie si poat fi
acoperita financiar si nu trebuie sa implice alocarea de
resurse pentru anumite strategii de preventie, daca
rezultatele in populatie sunt superioare ca urmare a
aplicarii altora.

e  Ghiduri simple, clare si credibile
Suficient timp

si pentru tratament)

Ce ar putea usura preventia BCV in practica?

e Politici guvernamentale pozitive si utile (definirea strategiilor de preventie cu
resursele aferente si stimulente, care sd includd remunerare pentru preventie, ca

e Politici educationale care sa faciliteze aderenta pacientilor la consiliere




Analiza obstacolelor in calea schimbarii practicii a
indicat faptul ca acestea pot surveni la diferite nivele
de organizare a ingrijirilor medicale sau a mediului.
Majoritatea teoriilor asupra implementarii evidentelor
in sistemul sanitar accentueaza importanta unei bune
intelegeri a acestor obstacole pentru elaborarea unor
interventii eficiente.

Relatia medic-pacient

Interventiile preventive trebuie sa se bazeze pe o
abordare axata pe pacient, in care medicul acorda o
atentie deosebitd evaluarii si respectd preocupadrile,
convingerile si valorile pacientului, respectand alege-
rea acestuia chiar dacd nu este In concordantd cu
prima propunere a medicului. Schimbarea modului de
viatd sau tratamentul medicamentos este frecvent
pentru toatd viata pacientului, astfel incat decizia
trebuie sd i apartina acestuia. Din acest motiv, obiec-
tivele tratamentului trebuie fixate in colaborare cu
pacientul, tindnd cont de wvalorile si prioritatile
acestuia. Daca obiectivele tratamentului nu pot fi
realizate, pot apdrea frustrari si neglijare atit din
partea medicului, cat si a pacientului. Medicul trebuie
sa exploreze valorile importante pentru pacient, con-
vingerile si sperantele referitoare la masurile pre-
ventive care vor fi luate.

Aspecte practice

Domenii importante de instruire
Este necesard instruirea medicilor in domeniul
medicinii preventive centrate pe pacient, cu accent pe:
e Metode centrate pe pacient in procesul de
consultatie
e Motivatia schimbarii — cum poate fi
sustinuta si intarita decizia pacientului de
adoptare a obiceiurilor sanatoase
e Modul de evaluare a riscului multifacto-
rial si utilizarea riscului SCORE
e Comunicarea riscului si a efectelor
interventiilor
e Discutarea obiectivelor tratamentului si a
modului de urmarire.

Strategii de implementare
e Lanivel european (international):

e Publicarea ghidurilor in reviste de
specialitate relevante

e Prezentarea acestora la conferinte
internationale organizate de societd-
tile participante

e Implicarea in politica la nivelul intre-
gii Uniuni Europene prin, de exem-
plu, Declaratia de la Luxemburg si

elaborarea Cartei Europene a Sanata-
tii Inimii.
e Lanivel national:

e Dacid nu existd incd, implementarea
solicitd infiintarea unui grup de
experti cu functie de lider al
organizatiilor nationale, reprezentand
grupuri similare Grupului European
de Lucru. Acesta trebuie acceptat si
sustinut de autoritdtile nationale de
sdnatate publica.

e Ajustarea si aplicarea standardelor
nationale, in conformitate cu Ghidu-
rile Europene.

e Implementarea ulterioara trebuie
organizatd de Colegiile Nationale, in
conformitate cu necesitatile locale,
vezi mai jos.

Strategiile de implementare trebuie sa se constituie
intr-un pachet de masuri diferite, care functioneaza in
combinatie:

e Trebuie implementata o strategie de séna-
tate publica, cu accent pe oprirea fuma-
tului, alimentatia sdndtoasa si un mai bun
acces la activitatea fizicd pentru toate
varstele — pentru sustinerea si comple-
tarea strategiei de preventie, initiate de
medic, individualizate pentru persoanele
cu risc crescut.

e O campanie de informare a publicului
asupra Ghidului de Preventie a BCV
elaborat de al patrulea Grup reunit de
Lucru si a Ghidurilor nationale corespun-
zatoare, cu doud subiecte principale:

e Informare asupra conceptului de eva-
luare si tratament a multiplilor factori
de risc, precum si a valorilor de la
care se recomanda interventia.

e Ce pot face oamenii pentru a reduce
riscul.

Acest mesaj trebuie sd incurajeze persoancle cu
risc crescut In constientizarea acestui risc §i prezen-
tarea la medic si sa asigure persoanele cu risc scazut
ca 1si pot pastra starea de sanatate fara interventia me-
dicului.

e Un program de informare si educatie
adresat medicilor practicieni (medici de
familie, internisti si altii). Acesta trebuie
sa se constituie intr-o selectie a strategii-
lor eficiente mentionate mai sus:

e Prelegeri si activitaiti de EMC cu
participare interactiva.

e Audituri si feedback, de preferat in
asociere cu vizite ale colegilor ins-
truiti.
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12.

e Diseminarea versiunilor electronice,
aplicabile pentru echipamentul de
mana.

e Diseminarea versiunilor simple, pe o
singura pagina, a algoritmilor de eva-
luare a riscului si a recomandarilor de
tratament.
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