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Interviu

Proiectul de prevenție cardiovasculară  
„Totul pentru inima ta”, o realizare importantă  

a Societății Române de Cardiologie

Interviu realizat cu Prof. Dr. Dragoș Vinereanu,  
Președinte Societatea Română de Cardiologie 2017-2020,  

Președintele Senatului UMF Carol Davila

Anul acesta „predați ștafeta”, 
ca să spunem așa, din funcția 
de Președinte al SRC. Vă 
rugăm să ne spuneți care au 
fost realizările dvs pe timpul 
mandatului?  Ce proiecte 
nu ați reușit să finalizați?

A fost un mandat greu, un mandat 
în care ne-am propus obiective impor-
tante, care, din fericire, au fost realizate 
sau sunt în curs de realizare.

Cel mai important îl consider 
proiectul de prevenție cardiovascula-
ră „Totul pentru inima ta”, la care am 
obținut finanțare din fonduri UE de 
cca 25 milioane euro în parteneriat cu 
Institutul Național de Sănătate Publică 
și cu alte organizații implicate în pre-
venția cardiovasculară. Proiectul a în-
ceput, am avut deja ședința de lansare 
a proiectului. Proiectul se va desfășura 
pe o perioadă de 3-5 ani și își propune 
monitorizarea a circa 200.000 subiecți 
din punct de vedere cardiovascular,  
precum și realizarea unei rețele națio-
nale de prevenție cardiovasculară. 

A doua realizare importantă este 
deja finalizată și este legată de dotarea 
unităților de supraveghere și tratament 
avansat al bolnavilor cardiovasculari 
critici, așa zisele USTACC,  proiect al 
Băncii Mondiale de dotare a 12 unități 
la nivel național, cele care fac parte din 
Acțiunile Prioritare ale Ministerului 

Sănătății. Dotarea s-a realizat și acum 
suntem în cea de a doua etapă în care 
încercăm să reușim o finanțare cores-
punzătoare a acestor unități, finanțare 
independentă de cea a secțiilor de car-
diologie, finanțare care să fie similară 
cu cea a secțiilor de terapie intensivă 
de la nivelul spitalelor. Am solicitat 
Ministerului Sănătății fie includerea 
acestor USTACC, care sunt de fapt 
compartimente de terapie intensivă de 
categoria a 2-a, în Acțiunea Prioritară 
de finanțare a secțiilor de anestezie și 
terapie intensivă sau crearea unei Acți-
uni Prioritare distincte. Vom avea dis-
cuții la Ministerul Sănătății și suntem 

susținuți de către  Ministrul Secretar 
de Stat, care este chirurg cardiovascu-
lar, deci este aproape de specialitatea 
noastră, domnul Conf. Dr. Horațiu 
Moldovan. În acest fel, sperăm să pu-
tem închide „bucla” de tratament a 
bolnavilor cardiovasculari critici.

A treia mare realizare s-a adresat 
tinerilor medici cardiologi, și aici am 
avut mai multe proiecte.

Unul a fost reprezentat de revizu-
irea curriculei de pregătire a acestora 
în cardiologie, în conformitate cu re-
comandările europene, precum și a 



7Cardiologie 2020 - 2021

Interviu

atestatelor de studii complementare în 
principalele supraspecializări în car-
diologie. 

Al doilea proiect important a fost 
monitorizarea îndeplinirii de către 
medicii tineri pe parcursul pregătirii 
în rezidențiat a acestei curricule și, ca 
atare, am realizat online un program 
dedicat, în care ei își consemnează 
toate activitățile pe care le desfășoară, 
activități care sunt apoi avizate de către 
coordonatorul de rezidențiat. 

Tot pentru tinerii cardiologi am 
continuat proiectul de burse în stră-
inătate, am continuat proiectele de 
susținere a acestora pentru a ajunge la 
principalele congrese de cardiologie și 
a-și prezenta lucrările. 

Am continuat diferitele competiții 
de cazuri clinice sau de lucrări știin-
țifice originale în diferite domenii ale 
cardiologiei, premiate de fiecare dată, 
astfel încât să stimulăm cercetarea în 
domeniul cardiologiei în rândul tine-
rilor cardiologi.

Un alt proiect pe care îl finalizăm 
este manualul de cardiologie al Socie-
tății Române de Cardiologie, la care 
editor principal este doamna Prof. Dr. 
Carmen Ginghină, alături Prof. Dr. 
Bogdan Alexandru Popescu și alături 
de mine. A fost un efort imens de a 
mobiliza elitele cardiologiei de la nivel 
național, toți liderii de opinie din car-
diologie, pentru a avea o carte unitară, 
realizată sub auspiciile Societății Ro-
mâne de Cardiologie, care să îi ajute pe 
medicii tinerii și nu numai, să se pre-
gătească conform curriculei europene 
actuale. 

Un alt proiect început a fost crearea 
unui sistem unic de registre în cardio-
logie. Și aici am avut întâlniri la nive-
lul Ministerului Sănătății, am format o 
delegație ministerială care, împreună 
cu membrii SRC, a mers la Uppsala în 
Suedia pentru a vedea cel mai perfor-
mant sistem european de registru, și 
anume cel suedez. 

Aceste registre reprezintă o prio-
ritate națională și încercăm să vedem 
care sunt modalitățile de finantare, 

deoarece dorim să se extindă și pentru 
alte patologii, nu numai pentru cardio-
logie, iar noi să reprezentăm un pilot, 
care ulterior să poată fi dezvoltat.

Dintre proiectele nefinalizate încă, 
pot menționa că nu avem un sediu al 
SRC.  Am găsit un spațiu în care SRC 
și Fundația Română a Inimii să-și des-
fășoare activitatea. Membrii Biroului 
Executiv au votat în unanimitate pro-
punerea de achiziționare a acestuia și 
sper ca, după Adunarea Generală din 
septembrie, să avem un răspuns pozi-
tiv și să putem merge mai departe cu 
achiziționarea unui sediu reprezen-
tativ pentru activitatea celei mai im-
portante organizații profesionale din 
România, SRC.

2020 este un an al  provocărilor 
pe plan medical (și nu 
numai) datorită COVID-19. 
Care este impactul acestui 
virus asupra BCV?

Anul acesta este întradevăr unul 
foarte greu deoarece a trebuit a ne 
adaptăm activitățile educaționale  de la 
conferințele clasice la cele online. Am 
adaptat online Conferința de Primăva-
ră a SRC și doresc să menționez că a 
fost un real succes, având 2.800 medici 
participanți, ceea ce înseamnă cu 1.000 
mai mult, comparativ cu anul trecut.

Urmează o a doua provocare, și 
anume congresul SRC, pe care îl susți-
neam, conform tradiției, la Sinaia. 

Acesta va începe pe 16 septembrie 
și se va desfășura pe parcursul a patru 
zile, medicii putând urmări sesiunile 
pe trei canale de emisie online.

Avem sesiuni dedicate cardiologiei 
moderne dar și a implicării pandemiei 
la nivelul BCV.

Dacă ne referim la BCV și influ-
ența pandemiei cu SARS CoV-2, în 
ultimele 6 luni au fost publicate peste 
3.000 de studii, ceea ce reprezintă un 
record mondial care nu cred că va pu-
tea fi egalat.

Aceste studii relevă faptul că BCV 
reprezintă principala cauză care creș-

te susceptibilitatea la infecție și crește 
morbiditatea și mortalitatea pacienți-
lor cu COVID-19. 

Mecanismele sunt multiple și în 
continuă evaluare, dar dacă ne uităm 
la principalele boli care cresc riscul 
de infectare și, ulterior, de prognos-
tic prost al pacienților cu COVID-19, 
BCV ocupă primul loc, urmat de bo-
lile respiratorii, bolile renale cronice și 
cancer. 

Pe de altă parte există diferite inter-
acțiuni terapeutice. Astfel, s-a discutat 
despre interacțiunea dintre inhibito-
rii enzimei de conversie sau sartani și 
COVID-19. Toate studiile publicate 
până acum, inclusiv metaanalize im-
portante, precum și un studiu comu-
nicat recent la Congresul ESC, arată că 
nu există o legătură importantă dpdv 
clinic între tratamentul cu inhibitori 
ai sistemului renină-angiotensină-al-
dosteron și riscul de infecție cu SARS 
CoV-2, respectiv prognosticul pacien-
ților care au COVID-19. 

Ca atare, toate ghidurile interna-
ționale, recomandă continuarea trata-
mentului cu inhibitori de enzimă de 
conversie sau sartani la acești pacienți.

O altă problemă este influența me-
dicației administrate în COVID-19 pe 
patologia cardiovasculară. Astfel, exis-
tă medicamente care se administrează 
în COVID-19 care pot determina mo-
dificări la nivel cardiac și, în acest sens, 
există protocoale foarte clare de moni-
torizare a acestor pacienți și, eventual, 
de întrerupere a tratamentului respec-
tiv și înlocuirea cu alte modalități te-
rapeutice, în cazul în care apar efecte 
cardiovasculare care pot determina 
chiar moartea pacientului.

Ceea ce este important și vreau să 
menționez, și aici este vorba despre o 
inițiativă importantă a SRC, este că în 
testarea obligatorie care este recoman-
dată de Institutul Național de Sănătate 
Publică să existe și testarea obligatorie 
a tuturor pacienților cu boli cardiovas-
culare care se internează în spital. 

 Din păcate, cel puțin până acum, 
răspunsul primit de la DSP a fost unul 
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negativ, argumentarea fiind  aceea că 
nu există suficiente date în relația dintre 
BCV și COVID-19, ceea ce este com-
plet fals, așa cum am arătat anterior.

În cadrul congresului se 
desfășoară și câteva sesiuni 
care vor fi premiate. Vă 
rugăm să detaliați.

Practic, avem la fiecare Congres 
Național sesiuni ce au devenit tradițio- 
nale, în care premiem cazurile clini-
ce cele mai interesante prezentate de 
tinerii cardiologi. Sunt 10 cazuri pe 
care noi le selectăm, iar sesiunea se nu-
mește “cel mai interesant caz clinic pe 
care l-am avut”. Totodată, premiem lu-
crările științifice originale ale tinerilor 
cardiologi, precum și lucrări științifice 
din domenii importante ale cardiolo-
giei cum ar fi, de exemplu, insuficiența 
cardiacă.

Totodată, premiem cele mai bune 
postere prezentate în cadrul congresu-
lui, postere pe care le-am transformat 
încă de acum 2 ani din postere clasice 
în ceea ce numim „rapid fire abstracts” 
adică postere care sunt prezentate în 
3-5 minute în fața unor experți în do-
meniul cardiologiei, care vin cu idei 
referitoare la cercetarea respectivă și 
interacționează cu prezentatorul, în 
așa fel încât să-i ofere idei cu care aces-
ta să poată continua cercetarea pe care 
a început-o.

Sunteți un cardiolog 
intervenționist. Care 
este accesul românilor 
cu BCV la procedurile 
intervenționale? Acoperă 
programele naționale 
necesarul intervențiilor?

În acest moment avem multe pro-
grame pentru BCV și aici SRC a fă-
cut un efort foarte mare, nu numai în 
mandatul meu ci și în mandatele ante-
rioare, de a dezvolta și promova aceste 
Programe Naționale pe diferite pato-
logii cardiovasculare. Per total, dacă 
luăm în considerare și chirurgia car-
diovasculară, la nivelul CNAS există 
circa 12 programe dedicate iar la nive-
lul Ministerului Sănătății există 2 Ac-
țiuni Prioritare, cea pe infarctul mio- 

cardic și cea pe moartea subită cardia-
că și, sperăm, că va fi și a treia, cea de 
finanțare a USTACC.

Din fericire, în ultimii ani, a exis-
tat, cel puțin la nivelul CNAS, o des-
chidere în ceea ce privește finanțarea 
acestor programe, care a fost an de an 
în ușoară creștere, și, din acest motiv,  
putem spune că listele de așteptare la 
acești pacienți care nu reprezintă ur-
gențe imediate dpdv cardiovascular, 
s-au scurtat foarte mult, cam la o lună, 
atât pentru chirurgia cardiovasculară 
cât și pe partea de cardiologie inter-
vențională.

La nivelul Acțiunilor Prioritare, din 
păcate, fondurile s-au redus treptat în 
ultimii ani. Anul acesta, prin eforturile 
depuse și prin faptul că avem în funcția 
de Ministru Secretar de Stat un chirurg 
cardiovascular, domnul Conf. Dr. Ho-
rațiu Moldovan, care coordonează Ac-
țiunile Prioritare ale Ministerului Sănă-
tății, finanțarea a mai crescut.

Sperăm ca prin cea de a treia Acți-
une Prioritară pe are o propunem, să 
închidem cercul tratatmentului com-
plex al bolnavului cardiovascular cri-
tic, asfel încât să putem trata complet 
acești pacienți care ajung în secțiile de 
terapie intensivă și consumă resurse 
financiare foarte mari. De aceea, ar fi 
bine să fie tratați printr-un program 
dedicat, așa cum am relatat anterior.  

Anul acesta, în luna martie, 
ați fost ales Președintele 
Senatului UMF Carol 
Davila după ce ați fost opt 
ani Prorector responsabil 
cu cercetarea științifică. 
Ce proiecte ați demarat/
finalizat pentru îmbunătățirea 
activității de cercetare?

Am realizat diferite proiecte și ac-
țiuni pentru stimularea cercetării ști-
intifice la UMF Carol Davila. Astfel, 
am dezvoltat un program de burse și 
un program de finanțare al proiecte-
lor de cercetare ale tinerilor medici 
cercetători, poate una dintre cele mai 
importante realizări a fost inițierea și 
dezvoltarea Congresului UMF Carol 
Davila, care, anul trecut a devenit cea 

mai mare manifestare științifică medi-
cală din România, având peste 7.000 
de participanți. Anul acesta, din cau-
za pandemiei, va fi organizat online în 
luna noiembrie, având deja experiența 
câștigată la celelalte manifestări ante-
rioare. Se va desfășura tot prin inter-
mediul a trei canale online, care vor 
transmite simultan timp de 3 zile. 

Pe de altă parte, în permanență, 
am încercat stimularea celor care fac 
cercetare în UMF Carol Davila, astfel 
încât cadrele universitare să aplice la 
proiectele importante de cercetare. A 
crescut mult numărul proiectelor na-
ționale și internaționale câștigate de 
către tinerii cercetători din universita-
te și acest lucru s-a regăsit în creșterea 
impresionantă, aproape triplarea nu-
mărului de lucrări publicate în reviste 
cu factor de impact de către membrii 
comunității universitare. Toate aces-
tea s-au văzut și în clasamente, în to-
pul Shanghai, cel mai important top al 
universităților din lume. Pe domeniul 
medical, ne aflăm între locurile 200-
300, ceea ce este foarte important, în 
condițiile în care acum opt ani nu exis-
tam în niciun clasament. 

De asemenea, în alte clasificări făcu-
te de organizații internaționale impor-
tante, UMF Carol Davila a crescut în 
mod continuu, suntem în top 4 ca uni-
versități din țară, în condițiile în care 
competiționăm cu universități care au 
mult mai multe facultăți (UPB, Babes 
Bolyai), noi având doar 4 facultăți.

Cred că sunt lucruri importante 
care s-au realizat în domeniul cercetă-
rii și care continuă prin personalitatea 
deosebită a noului Prorector pe cerce-
tare, doamna Prof. Dr. Simona Ruță. 

Din poziția de Președinte al Sena-
tului UMF Carol Davila, voi fi implicat 
în continuare în partea de organizare a 
sistemului medical românesc, a cerce-
tării medicale și îmi voi aduce în con-
tinuare aportul, pe baza experienței pe 
care o am, în aceste domenii, alături de 
domnul Prof. Dr. Viorel Jinga, Rectorul 
UMF Carol Davila, cu care, pe lângă o 
relație de colaborare profesională de 
înaltă calitate, am și o relație de priete-
nie de peste 30 de ani.



MAC’s MEDICAL SURGICAL S.R.L.,  
Bulevardul Eroilor de la Tisa, nr. 45, Timişoara, ROMÂNIA
Tel. +40 356 464 136, +40 727 399 598, Fax. +40356 176 346
www.macsmedical.eu
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Articole de specialitate

Stratificarea riscului  
în cardiomiopatia dilatativă

Cardiomiopatia dilatativă este definită prin existența disfuncției de ventricul stâng și 
mărirea cavităților inimii în absența unor condiții care încarcă, supralicitează funcția 
sistolică (cum ar fi de pildă hipertensiunea, bolile valvulare, boală arterială coronariană...)

American Heart Association 
(AHA) o diferențiază pe 
baza etiologiei în trei cate-
gorii: genetică, câștigată și 

mixtă.
European Society of Cardiology 

(ESC) privește mai mult trăsăturile 
morfologice și funcționale ale bolii. În 
mod special – cardiomiopatia dilata-
tivă este considerată ca fiind ischemi-
că și non-ischemică.

Spre deosebire de celelelalte car-
diomiopatii – cea dilatativă (CMD) 
nu are o împărțire ”automată” a riscu-
lui; multe aspecte rămânând a fi dis-
cutate, interpretate la fiecare caz.

Factorul principal – scăderea frac-
ției de ejecție a ventriculului stâng pare 
un criteriu cheie pentru selectarea 
pacienților cu CMD pentru monta-
rea unui defibrilator (ICD) în scopul 
prevenției primare. Dar datele din 
registre sugerează că mulți bolnavi au 
CMD și ”o oprire” a cordului în afara 
spitalului – nu au o reducere marca-
tă a fracției de ejecție a ventriculului 
stâng (FEVS). În plus mulți pacienți 
cu reducerea FEVS mor din cauze 
care nu țin de oprirea cardiacă.

Ghidurile recente recomandă fo-
losirea ICD-ului pentru prevenirea 
morții subite în CMD dacă sunt în 
clasa II spre III NYHA (New York 
Heart Association) și au o FEVS sub 

35%. Oricum patru trialuri rando-
mizate nu au deomostrat o reducere 
a mortalității la bolnavii cu ICD cu 
CMD și FEVS < 35% și doar un trial 
a arătat beneficii în aceste cazuri. Stu-
diul DANISH (Danist Study to Asses 
the Efficacy of ICD in Patients with 
Non-ischemic Systolic Heart Failu-
re on Mortality) nu a arătat scăderea 
mortalității. Alte trialuri sunt pe ace-
eași linie.

Astfel încât în Tabelele de indica-
ții ale ICD-ului în CMD rămân cei cu 
CMD care nu tolerează hemodinamic 
TV (tahicardiile ventriculare) și care 
vor trăi > 1 an cu stare funcțională 
bună; pacienții cu CMD, insuficiență 
cardiacă simptomatică (NYHA clasa 
II-III) și o fracție de ejecție ≤ 35% în 
pofida a trei luni de tratament cu tera-
pie farmacologică optimă, despre care 
se crede că vor trăi mai mult de 1 an 
cu status funcțional bun; și pacienții 
cu CMD care au o boală confirmată 
ca având mutații ale LMNA și factorii 
la risc clinici.

Alte variabile ECG (cum ar fi va-
riațiile măsurătorii electrice a QRS și 
”fragmentarea” complexului QES) pot 
fi predictori ai aritmiilor.

Ecocardiografia – abilitatea de a 
măsura strainul longitudial global și 
dispersia mecanică a acestuia – ar pu-
tea evidenția un anumit grad de risc 
dar nu absolut cert.

Demonstrarea existenței fibrozei 
– care poate fi substrat al aritmiilor 
ventriculare – cu ajutorul rezonanței 
magnetice cardiovasculare (RM) prin 
creșterea captării gadoliniumului târ-
ziu – este un argument puternic pen-
tru riscul de aritmii. Zona gri dintre 
aria de fibroză și miocardul supravie-

țuitor este aria de reintrare a tulbură-
rilor de ritm ventriculare la bolnavi 
cu CMD. Leziunea RM este validată 
de histopatologie. Multiple studii au 
demostrat o asociere între fibroza mi-
ocardică și stopul cardiac la bolnavii 
cu CMD. Datele observaționale susțin 
abilitatea acestei tehnici de a-i iden-
tifica pe cei cu risc înalt de tulburare 
ventriculară de ritm.

Reconstrucție multiplanară susțin 
acest aspect.

Investigațiile nucleare (imagistica 
cardiacă cu meteiodobezylguanină) 
arată că disfuncția autonomică este 
asociată cu aritmiile ventriculare. Pa-
rametrii care indică disfuncție auto-
nomă includ creșterea ratei de ”spăla-
re” a radiotrasorului și defectele mari 
miocardice de fixare.

Testele genetice sunt pozitive nu-
mai pentru anumite afecțiuni: de 
exemplu gena laminei A/C, gena PNL 
(care codifică fosfolambanul cu rol în 
homeostazia calciului), mutații ale ge-
nei titinei (TNT) care s-ar găsi la 25% 
din cazurile de CMP dilatativă.

În concluzie stratificarea riscului 
CMP dilatative este dificilă.

Prezenta LGE la imagistica RM 
este asociată cu creșterea riscului de 
tahicardie ventriculară sau moarte 
subită la cei cu CMD.

Pacienții cu LGE ar putea benefi-
cia de prevenția primară cu ICD inde-
pendent de FEVS.

Bolnavii cu CMD și disfuncție 
severă de VS dar fără LGE au o bună 
prevenire primară cu ICD.

Abordarea multiparametrică în 
viitor a CMD poate ameliora și perso-
naliza riscul aritmic al paciențior cu 
CMD.

Prof. Dr. Carmen 
Ginghină

UMF „Carol Davila”, București
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Diabetul și Bolile Cardiovasculare  
– Soluții terapeutice actuale

A fi glucocentric în abordarea terapeutică a pacientului cu diabet zaharat tip 2 nu mai este de actuali-
tate. Este adevărat că în centrul defectelor fiziopatologice care generează tabloul complex al diabetului 
zaharat de tip 2 rămâne deficitul secreției de insulină; modificarea homeostaziei prin hiperglicemia 
rezultată  și expunerea prelungită la valori repetitiv crescute ale glucozei în sânge generează o cascadă 
fiziopatologică care expune pacientul unui risc de 2-4 ori mai mare de dezvoltare a unui eveniment 
cardiovascular acut. Dacă însă tratamentul este centrat exclusiv pe reducerea glicemiei, ignorând indi-
vidualizarea celorlalte ținte terapeutice cum sunt LDL-colesterolul, non-HLD colesterolul, trigliceridele, 
valorile tensiunii arteriale, rata de filtrare glomerulară și ajustarea greutății corporale, pacientul nu va 
beneficia de cea mai bună îngrijire conform regulilor de bună practică medicală. Printre primele dovezi 
în acest sens sunt rezultatele studiului STENO-2: au fost urmăriți pentru o perioadă de peste 21 de 
ani un grup de pacienți cu diabet zaharat tip 2 care au beneficiat de tratament multifactorial versus 
tratament convențional. Pacienții la care factorii de risc modificabili au constituit ținte de tratament au 
beneficiat de extinderea speranței de viață cu 8 ani în medie.

Se cunoaște impactul major pe 
care publicarea meta-analizei lui 
Nissen l-a avut în anul 2007: ana-
liza datelor din 42 de studii clinice 

incluzând pacienți tratați cu rosiglitazonă 
a ridicat suspiciunea de creștere a riscului 
de infarct de miocard asociat tratamen-
tului cu acest agent. La un an după aceea 
Administrația Americană a Alimentelor 
și Medicamentului a introdus obligativita-
tea realizării de studii de siguranță cardio-
vasculară pentru toate moleculele aflate în 
dezvoltare pentru tratamentul diabetului 
zaharat tip 2. Introducerea acestei măsuri a 
avut drept consecință o atenție sporită asu-
pra componentei cardiovasculare în diabe-
tul zaharat tip 2. Așteptările au fost depășite 
deaoarece unele molecule nu doar și-au 

demonstrat siguranța cardiovasculară dar 
mai mult, tratamentul cu acestea s-a asociat 
cu reducerea mortalității cardiovasculare, 
spitalizării pentru insuficiență cardiacă și 
cu un efect protector asupra funcției renale. 
A început astfel o nouă etapă, cea a agenți-
lor terapeutici care asigură control glicemic 
optim dar și beneficii adiționale din punct 
de vedere cardiovascular și renal. Noua 
generație de molecule este reprezentată 
de clasa inhibitorilor cotransportorului 2 
pentru sodiu-glucoză (I SGLT-2) și de cea 
a agoniștilor GLP-1(Ag Rec GLP1). Inhibi-
torii SGLT-2 (empagliflozin, dapagliflozin și 
canagliflozin, primii doi dintre aceștia pre-
zenți în România) și agoniștii de receptor 
GLP-1 (liraglutida, dulaglutida, exenatida, 
lixisenatida, albiglutida, semaglutida, primii 
patru disponibili în România) sunt medi-
camente prescrise pacienților cu diabet za-
harat tip 2 și în România, în condițiile per-
mise de protocolul terapeutic și decontate 
integral de sistemul de asigurări de sănătate. 

Empagliflozin (Jardiance, 10 și 25 mg), 
un inhibitor SGLT-2, agent antidiabetic, a 
demonstrat reducerea cu 14% (HR în gru-
pul cu empagliflozin 0.86; IC 95% 0.74–
0.99; P = 0.04 pentru superioritate) a obiec-
tivului compozit (infarct, accident vascular 
cerebral și deces de cauză cardiovasculară) 
și cu 38% (HR 0.62; 95% CI 0.49–0.77; P 
< 0.001) a mortalității cardiovasculare în 
urma studiului de siguranță cardiovasculară 
EMPAREG-OUTCOME. În consecință în 

anul 2016 a primit aprobarea pentru îmbu-
nătățirea supraviețuirii la pacienții cu diabet 
zaharat tip 2 și boală cardiovasculară în an-
tecedente. 

Studiul DECLARE-TIMI 58 a evaluat 
siguranța cardiovasculară a unui alt inhibi-
tor SGLT-2, dapagliflozin (Forxiga 10 mg). 
Acesta a demonstrat non-inferioritate în re-
ducerea riscului de evenimente adverse car-
diovasculare majore – deces de cauză car-
diovasculară, infarct miocardic și accident 
vascular cerebral (IC 95% Cl, <1,3; p<0,001 
pentru non-inferioritate) și a obținut o re-
ducere de 17% a obiectivului compus din 
deces de cauză cardiovasculară și spitalizare 
pentru insuficiență cardiacă (HR 0.83; 95% 
CI 0.73- 0.95; P=0.005).

Pe fondul dovezilor de reducere de spi-
talizare pentru insuficiență cardiacă obținu-
te la pacienții cu diabet zaharat tip 2 și risc 
cardiovascular înalt, ambele medicamente 
au fost investigate suplimentar privind acest 
obiectiv în populații cu sau fără diabet, vi-
zând un potențial beneficiu. Studiile DA-
PA-HF (dapagliflozin) și EMPEROR-Re-
duced (empagliflozin) au demonstrat că 
inhibiția cotransportorului 2 pentru so-
diu-glucoză a redus riscul de deces cardio-
vascular sau spitalizare pentru insuficiență 
cardiacă la pacienții cu insuficiență cardia-
că cu fracție de ejecție redusă (HFrEF) cu 
sau fără diabet. Într-o meta-analiză recentă 
a celor două studii (8474 pacienți) efectul 
estimat al tratamentului cu i-SGLT2 a fost o 

Prof. Dr. Emerit Cătălina 
Arsenescu Georgescu

Medic primar Cardiologie  
și Medicină Internă
UMF „Gr.T.Popa“ Iași

Dr. Delia 
Reurean-Pintilei

Medic primar Diabet,  
Nutriție, Boli Metabolice 

Centrul Medical ConsultMed Iași



EC-2H, EC-3H, EC-12H, EC-3H/ABP (Labtech, Ungaria)
Sisteme full disclosure Holter ECG 1-7 zile pe 1-12  
canale și sistem combinat ECG&TA (EC-3H/ABP).
Senzor de mișcare 3D integrat. Transmisie de date via Bluetooth.
Software: analiză competă de formă și ritm, ST, QT, QTc, PM, variabilitate de frecvență 
cardiacă în domeniu timp și frecvență, încărcătură ischemică, turbulență HR, 
alternanță de undă T, identificarea intervalelor de fibrilație, rapoarte redactabile.

ABPM-06 (Meditech, Ungaria)
Sistem de monitorizare anbulatorie a tensiunii 24-51 ore cu modul 
de înregistrare vocală. Dimensiuni reduse. Alimentare cu 2 baterii 
AA. Comunicare prin cablu mini USB standard, free software.
Metoda de masurare oscilometrică validată BHS (A/A), ESH-IP, AAMI, ANSI. 
Tehnologie de măsurare nocturnă SleepWell. Opțiune de programare manuală.
Software: bază de date, rapoarte și statistici orare și totale redactabile.

EC-12R, EC-12R/S, EC-12S (Labtech, Ungaria)
Sisteme ECG computerizate cu 12 canale de repaus și efort 
cu programe speciale de recuperare cardiacă.
Comunicarea cu calculatorul prin bluetooth dedicat via USB standard, permite mișcarea 
liberă a pacientului și monitorizarea comodă a fazei de revenire (eventual culcat pe un 
pat). Concepția inovativă permite efectuarea și a unor teste nestandardizate. Protocoalele 
integrate permit comanda automată a majorității tipurilor de cicloergometre și covoare.
Sistemul EC-12S are integrat un modul automat de monitorizare a tensiunii.

CARDIAX (IMED, Ungaria)
Sistem ECG computerizat cu 12 canale de repaus și efort.
Modulul de achiziție de dimensiuni reduse se racordează la calculator printr-
un port USB sau WiFi. Software sub Win 8, 10 sau Android. Analiză și diagnostic 
diferențiat pediatric și adult. Opțional modul de comandă și analiză a testului 
de efort. Rapoarte redactabile cu imprimare pe hârtie A4 (coală ministerială)

CARDIOFAX 3150, 2250, 3250 (Nihon Kohden, Japonia)
Electrocardiografe clasice cu 3,6,12 canale. Achiziția semnalelor pe 12 canale, 
afișate simultan pe ecran LCD, tipărire pe hârtie termosensibilă pe grupe de 
3, 6, 12 canale. Funcționare pe baterii sau de la rețea. Analiză automată.

Corival / Valiant (Lode, Olanda)
Cicloergometre și covoare pentru testare la efort și recuperare cardiacă.
Cicloergometru Corival cu interval de încărcare: 7-1300W. Bandă Valiant: viteză 
0,5 – 20 km/h, înclinare 0 – 25%. Comunicare cu calculatorul prin port USB.
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reducere cu 13% a mortalității de orice cau-
ză (HR 0,87, IC 95% 0, 77-0,98; p = 0,018) și 
reducerea cu 14% a decesului cardiovascu-
lar (0,86, 0,76–0,98; p = 0,027). De aseme-
nea s-a obținut reducerea obiectivului renal 
compozit (HR 0,62, 0, 43-0,90; p = 0,013), 
reducerea relativă de 26% a riscului compus 
din moarte cardiovasculară sau prima spi-
talizare pentru insuficiență cardiacă (0,74, 
0,68–0,82; p <0,0001) și scăderea de 25% a 
spitalizărilor recurente pentru insuficien-
ță cardiacă sau deces cardiovascular (0,75, 
0,68–0, 84; p <0,0001). 

Canagliflozin este un alt reprezentant al 
clasei inhibitorilor SGLT2 aprobat pentru 
reducerea riscului de boală renală avansa-
tă, agravarea funcției renale, deces de cauză 
cardiovasculară și spitalizare pentru insufi-
ciență cardiacă pentru adulții cu diabet de 
tip 2 și afectare renală, în urma rezultatelor 
studiului CREDENCE. Canagliflozin nu 
este disponibil în România.

Se predicționează că aceste rezultate vor 
avea o implicație majoră în practica clinică 
curentă a cardiologilor și nefrologilor alături 
de diabetologi. 

Clasa agoniștilor de receptor GLP-1 aso-
ciază de asemenea beneficii adiționale con-
trolului glicemic pentru pacientul cu diabet 
zaharat tip 2. Dintre aceștia, liraglutida și re-
cent semaglutida și dulaglutida beneficiază 
de indicația de prescripție pentru reducerea 
numărului de evenimente cardiovascula-
re majore (studiile LEADER, SUSTAIN și 
REWIND). Există însă o serie de diferențe 
între grupurile de pacienți studiate, mențio-
nând în primul rând istoricul de evenimen-
te cardiovasculare al pacienților incluși în 
aceste studii. Studiul REWIND a inclus un 
procent de 32% pacienți cu evenimente car-
diovasculare constituite, restul de 68% înca-
drându-se în grupa de risc cardiovascular 
major. După aproximativ 5 ani de tratament 
s-a obținut reducerea cu 12% (HR 0.88; 
95% IC 0.79–0.99; P = 0.026) a obiectivului 
compozit (infarct miocardic non-fatal, ac-
cident vascular non-fatal, moarte de cauză 
cardiovasculară), în toate subgrupurile de 
pacienți, indiferent de istoricul de boală car-
diovasculară constituită. 

Impactul benefic al acestor două clase 
de molecule antidiabetice asupra cordului și 
rinichiului poate fi sintetizat astfel:

1.	 Agoniștii de receptor GLP1 și 
inhibitorii SGLT2 reduc mortalitatea car-
diovasculară și riscul de evenimente cardio-
vasculare majore la pacienții cu diabet za-
harat tip 2 (cu diferențele între și intra-clasă 

detaliate mai sus). Ambele clase au efecte re-
noprotectoare, dar prin mecanisme diferite 
specifice.

2.	 Inhibitorii SGLT2 reduc riscul 
de spitalizare pentru insuficiența cardiacă, 
efect demonstrat recent și la pacienții fără 
diabet zaharat tip 2.

Indicațiile de prescripție pentru cele 
două clase de medicație nouă:

1.	 Pacientul cu diabet zaharat tip 2 
și infarct miocardic, accident vascular cere-
bral, boală arterială periferică, orice proce-
dură de revascularizare.

2.	 Pacientul cu diabet zaharat tip 2, 
vârsta ≥ 55 ani + hipertrofie ventriculară 
stângă sau stenoză coronariană, carotidiană 
sau la nivelul membrelor inferioare > 50% 
(ADA 2020)

3.	 Pacientul cu diabet zaharat și risc 
cardiovascular foarte înalt, definit de ghidul 
ESC astfel: diabet zaharat tip 2 cu boală car-
diovasculară constituită sau altă afectare de 
organ (proteinurie, eGFR ≤ 30 ml/min/1,73 
m2, hipertrofie ventriculară stângă sau reti-
nopatie), sau fără eveniment cardiovascular 
în antecedente dar la care se identifică trei 
sau mai mulți factori de risc cardiovascu-
lari majori (vârsta, hipertensiune arterială, 
dislipidemia, fumatul, obezitate). În aceeași 
categorie sunt incluși pacienții cu diabet za-
harat tip 1 și peste 20 de ani de evoluție.

În România sunt disponibile ambele cla-
se de medicație fără contribuție din partea 
asiguratului în limitele protocolului de pre-
scripție specific al Casei Naționale de Asigu-
rări de Sănătate. Momentan nu se pot pre-
scrie în monoterapie, este indicată asocierea 
cu metformin și cu alte antidiabetice orale. 

În ceea ce privește empagliflozin (Jardi-
ance) și dapagliflozin (Forxiga) beneficiile 
au fost observate indiferent de istoricul de 
diabet, sex, vârstă sau tratamentul cu inhi-
bitori de neprilizină. O astfel de asociere de 
beneficii este unică printre medicamentele 
disponibile pentru insuficiență cardiacă iar 
acest aspect face probabilă extinderea indi-
cației de prescriepție într-un viitor apropiat.
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COENZIMA Q10

FERMENȚI LACTICI VII
Reduc absorbţia intestinală a 
colesterolului6, 7 legată de 
sărurile biliare8,9

Se sintetizează în mod natural în 
ficat, tot pe calea biosintezei de 
colesterol (reacţie catalizată de 
HMG-Co A reductază)
Suplimentarea cu Coenzima Q10 
ameliorează simptomele 
musculare asociate consumului 
de statine precum: dureri 
musculare, slăbiciune musculară, 
crampe musculare, și oboseală 
musculară5

MECANISMUL DE ACȚIUNE
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STUDIU CLINIC

 

EFICIENŢA ŞI SIGURANŢA 
combinaţiei de fermenţi lactici vii şi Orez-roşu fermentat 

la pacienţii cu hipercolesterolemie moderată
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OREZ-ROŞU FERMENTAT
Monacolina K inhibă HMG -CoA reductază şi 
reduce sinteza de colesterol în ficat3 

COLESTEROL TOTAL 
-17%
(de la 271 la 225 mg/dL, p<0,0001*)

LDL COLESTEROL 
-26%
(de la 183 la 136 mg/dL, p<0,0001*)

APOLIPOPROTEINA B
 -20%
(de la 149 la 119 mg/dL, p<0,0001*)

NON-HDL COLESTEROL
-24%

SIGURANŢA 
În timpul celor 12 săptămâni de tratament nu 
au fost observate efecte adverse cu modificări 

la nivelul funcţiei renale şi hepatice.

COMPLIANŢA 
Complianţa la tratament: 97%

Scala 0-10: 8,3

HDL COLESTEROL, 
APOLIPOPROTEINA A-I, 
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Obiectivul şi durata studiului 
Anumiţi fermenţi lactici vii, precum Bifidobacterium longum BB536, datorită capacităţii ridicate de hidrolază a sărurilor biliare (BSH), pot 
contribui la reducerea colesterolului total (CT) circulant şi a colesterolului LDL (LDL) la subiecţii cu hipercolesteromie prin reducerea 
reabsorbţiei colesterolului la nivelul intestinului. Folosirea lor alături de alte suplimente alimentare este benefică în reducerea nivelului 
moderat crescut de colesterol, aşa cum reiese la subiecţii cu valori CT şi LDL la limită şi peste aceasta şi la cei cu risc scăzut de apariţie 
de boli cardiovasculare. 
Monakolina K numită şi lovastatină este o statină naturală ce provine din drojdia de Orez-roşu fermentat. Reduce sinteza de colesterol 
în ficat prin inhibarea enzimei HMG-CoA reductază, mecanism de acţiune similar statinelor de sinteză.1
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COENZIMA Q10

FERMENȚI LACTICI VII
Reduc absorbţia intestinală a 
colesterolului6, 7 legată de 
sărurile biliare8,9

Se sintetizează în mod natural în 
ficat, tot pe calea biosintezei de 
colesterol (reacţie catalizată de 
HMG-Co A reductază)
Suplimentarea cu Coenzima Q10 
ameliorează simptomele 
musculare asociate consumului 
de statine precum: dureri 
musculare, slăbiciune musculară, 
crampe musculare, și oboseală 
musculară5

MECANISMUL DE ACȚIUNE

200

180

160

140

120

100
0

m
g/

dL

6
săptămâni

COLESTEROL LDL

12 16

0%

-26% control

nutraceutic

Massimiliano Ruscica, Chiara Pavanello, Sara Gandini, Chiara Macchi, Margherita Botta, Daria Dall’Orto, Marina Del Puppo, Marco Bertolotti, 
Raffaella Bosisio, Giuliana Mombelli, Cesare R. Sirtori,Laura Calabresi and Paolo Magni

*Nutraceutical approach for the management of cardiovascular risk – a combination containing the probiotic Bifidobacterium longum BB536 and red 
yeast rice extract: results from a randomized, double-blind, placebo-controlled study, Nutrition Journal201918:13

 

STUDIU CLINIC

 

EFICIENŢA ŞI SIGURANŢA 
combinaţiei de fermenţi lactici vii şi Orez-roşu fermentat 

la pacienţii cu hipercolesterolemie moderată

300

280

260

240

220

200
0

m
g/

dL

6

COLESTEROL
TOTAL

12 16

0%

-17% control

nutraceutic

săptămâni

NIACINĂ
Creşte raportul
HDL-C/LDL-C

COLESTEROL
          PRODUS DE 

CĂTRE FICAT

COLESTEROL
INTRODUS

PRIN DIETĂ

LDLLDL

LDLLDL

HDLHDL

HDLHDL

HDLHDL

REABSORBȚIE

SĂRURI 
BILIARE

 

OREZ-ROŞU FERMENTAT
Monacolina K inhibă HMG -CoA reductază şi 
reduce sinteza de colesterol în ficat3 

COLESTEROL TOTAL 
-17%
(de la 271 la 225 mg/dL, p<0,0001*)

LDL COLESTEROL 
-26%
(de la 183 la 136 mg/dL, p<0,0001*)

APOLIPOPROTEINA B
 -20%
(de la 149 la 119 mg/dL, p<0,0001*)

NON-HDL COLESTEROL
-24%

SIGURANŢA 
În timpul celor 12 săptămâni de tratament nu 
au fost observate efecte adverse cu modificări 

la nivelul funcţiei renale şi hepatice.

COMPLIANŢA 
Complianţa la tratament: 97%

Scala 0-10: 8,3

HDL COLESTEROL, 
APOLIPOPROTEINA A-I, 

PC SK9 NEMODIFICAȚI

160

140

120

100
0

m
g/

dL

săptămâni

APOLIPOPROTEINA B

12

-1%

-20%

control

nutraceutic

Obiectivul şi durata studiului 
Anumiţi fermenţi lactici vii, precum Bifidobacterium longum BB536, datorită capacităţii ridicate de hidrolază a sărurilor biliare (BSH), pot 
contribui la reducerea colesterolului total (CT) circulant şi a colesterolului LDL (LDL) la subiecţii cu hipercolesteromie prin reducerea 
reabsorbţiei colesterolului la nivelul intestinului. Folosirea lor alături de alte suplimente alimentare este benefică în reducerea nivelului 
moderat crescut de colesterol, aşa cum reiese la subiecţii cu valori CT şi LDL la limită şi peste aceasta şi la cei cu risc scăzut de apariţie 
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în ficat prin inhibarea enzimei HMG-CoA reductază, mecanism de acţiune similar statinelor de sinteză.1
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Sindromul de apnee în somn  
și riscul cardiovascular

Sindromul de apnee în somn tip obstructiv (SASO) este o condiție frecventă, manifestată prin pauze 
respiratorii repetitive în somn, cu consecințe grave asupra stării de sănătate. Riscul cardiovascular 
este unul din cele mai grave consecințe ale bolii, mediat prin hipoxemie intermitentă, fragmentarea 
somnului cu status adrenergic crescut, disfuncție endotelială, status proinflamator și procoagulant. 
Recunoașterea și tratamentul SASO pot reduce aceste riscuri.

Obstructive sleep apnea syndro-
me (OSAS) is a common con-
dition manifested by repeated 
breathing pauses during sleep, 

with severe medical consequences. The 
cardiovascular risk is one of the more se-
vere complications and it is mediated by 
intermittent hypoxemia, sleep fragmen-
tation and hyperadrenergic status, endo-
thelial dysfunction, proinflammatory and 
procoagulant status. Recognition and tre-
atment for OSAS may lower these risks.
Introducere: 

Sindromul de apnee în somn tip ob-
structiv (SASO) se definește prin pauze 
respiratorii în somn, cu durata de peste 
10 secunde, datorită colapsului căilor 
aeriene superioare, situație care dezor-
ganizează arhitectura somnului, pro-
duce hipoxemie nocturnă și consecințe 
psiho-sociale și medicale, cele mai grave 
fiind cele cardio-vasculare. SASO este o 
condiție frecventă în populația genera-
lă (2-4%), iar tratamentul standard este 
folosirea în somn a terapiei cu presiune 
pozitivă continuă (CPAP) (1-2).

Multiple studii epidemiologice au 
raportat că SASO se asociază cu un risc 
cardiovascular crescut, cele mai multe 
dovezi existând pentru hipertensiunea 
arterială, insuficiența cardiacă și acciden-
tele vasculare cerebrale (1-5). 

Un studiu amplu pe 6641 de subiecți 
(Sleep Heart Health Study) raportează că 
tulburările de ventilație în somn se asoci-
ază cu insuficiența cardiac (odds ratio - 

OR 2.38), accident vascular cerebral (OR 
1.58) și boală coronariană (OR 1.27) (2).
a. Mecanisme:

Pacienții cu SASO prezintă hipoxemie 
intermitentă alternând cu reoxigenare (ceea 
ce generează radicali liberi de oxigen), sti-
mulare simpatică și parasimpatică alternati-
vă repetată, un tonus simpatic bazal crescut, 
creșteri tensionale bruște la sfârșitul fiecărei 
apnea (cuantificabile prin monitorizare in-
vazivă intraarteriolară) (6-9). Acești pacienți 
au cu mare probabilitate tulburări metabo-
lice, multiple studii aducând argument pen-
tru dezechilibrele neuroumorale, inflamație, 
hipercoagulabilitate și tulburări metabolice 
în SASO (10, 11). 
Activarea simpatică

Pauza respiratorie propriu-zisă sti-
mulează vagul prin apneea cu glota în-
chisă (manevra Muller). Hipoxemia și 
hipercapnia datorate apneei stimulează 
chemoreceptorii și cresc tonusul simpa-
tic. Această stimulare simpatică poate 
fi cuantificată în timp real prin metode 
electrogiziologice (microneurografie su-
rală). Tonusul simpatic crescut nocturn 
rămâne ridicat și diurn (nivel crescut 
de catecolamine plasmatice și urinare). 
Acest tonus simpatic crescut provoacă 
vasoconstricție și creșterea necesarului 
miocardic de oxigen. Ciclurile de desatu-
rare-reoxigenare eliberează radicali liberi 
de oxigen, și cresc nivelele citokinelor 
proinflamatorii (12, 13).
Disfuncția endotelială

Kato raportează că există o afectare 
selectivă a funcției endoteliale a vaselor 
de rezistență și nu a celor de conductanță 
la pacienți cu SASO fără comorbidități, 
comparativ cu obezi fără SASO (14). Bio-
sinteza de oxid nitric (NO) din arginină 
de către endoteliu este un proces depen-
dent de oxigen, de aceea hipoxemia ar 
putea afecta direct acest mecanism de 

protecție endotelială (15, 16). Expresia NO 
sintetazei este mai scăzută la pacienții cu 
apnee în somn decât la subiecții normali, 
în timp ce markerii de inflamație și stress 
endotelial au valori mai crescute (17).
b. Patologia cardiovasculară și SASO

b1. Hipertensiunea arterială (HTA)
Prevalența SASO la hipertensivi: 

Aproximativ 50% din pacienții hiperten-
sivi și 83% din cei cu hipertensiune rezis-
tentă la tratament au SASO (18, 19). 

În studiul Wisconsin (Wisconsin 
Sleep Cohort Study), o asociere tip do-
ză-răspuns a fost evidențiată între tulbu-
rările de ventilație în somn și hiperten-
siune, independent de vârstă, sex, masă 
corporală și tipul de tratament urmat. 
Mai mult, riscul de a dezvolta HTA în 4 
ani de urmărire a fost de 2.77 (OR) pen-
tru IAH peste 15, 1.97 pentru IAH 5-15 
și 1,4 pentru IAH sub 5. Acest studiu 
demonstrează că SASO este un factor de 
risc independent pentru HTA secunda-
ră, pentru HTA rezistentă la tratament și 
pentru a dezvolta HTA ulterioară (3). 

În Sleep Heart Health Study, o asocie-
re strânsă între tulburările de ventilație în 
somn și HTA s-a demonstrat la subiecții 
sub 65 ani (2). 

Aspecte terapeutice: Tratamentul efi-
cient al SASO cu CPAP atenuează hiper-
activitatea simpatică din timpul somnului 
și cea diurnă (6). O metaanaliză a 16 trialuri 
randomizate a relevat o scădere medie a 
presiunii arteriale sistolice de 2.46 mmHg, 
a celei diastolice de 1.83 și a celei medii de 
2.22 sub CPAP comparativ cu pacienții cu 
SASO netratat (20). O altă metaanaliză a 12 
studii radomizate care au evaluat prin mo-
nitorizare ambulatorie 24 h tensiunea ar-
terială (ABPM) a relevat scăderi manome-
trice și mai importante (21). Aceste dovezi 
sugerează că tratarea corectă a acestei 
cauze de HTA secundară se poate solda 
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cu efecte favorabile din punct de vedere 
al valorilor tensionale. 

b2. Insuficiența cardiacă
Prevalența SASO la pacienții cu in-

suficiență cardiacă:
Deși caracteristică pentru insuficien-

ța cardiacă este prezența apneei centrale în 
somn, există o prevalență crescută a SASO 
la paciențiii cu ionsuficiență cardiacă. Preva-
lența SASO la pacienții cu insuficiență cardi-
acă este estimată a fi întrte 11 și 37%, compa-
rativ cu 4% în populația generală (22, 23). 
Fiziopatologie:

Negativarea presiunii intratoracice cu 
creșterea presarcinii și hipoxemia cauza-
toare de hipertensiune pulmonară duc la 
bombarea septului interventricular către 
ventricului stâng și scăderea performan-
ței acestuia. De asemenea, creșterea tonu-
sului arteriolar și cardiopatia preexistentă 
favorizată de constelația de factori de risc 
asociați SASO se adaugă la mecanismele 
de decompensare biventriculară (24-28). 
Efectul CPAP asupra insuficienței 
cardiace:

Deși s-a testa pacingul ventricular la 
pacienții care asociază SASO și insuficien-
ță cardiacă, opțiunea terapeutică primor-
dială rămâne CPAP. Un trial randomizat 
la 24 pacienți cu acesată asociere comorbi-
dă, s-a raportat că la o lună de la inițierea 
CPAP s-a îmbunătățit fracția de ejecție și 
s-a constatat o ameliorare a presiunii tele-
diastolice a ventriculului stâng (29).

Un alt studiu pe 88 pacienți cu SASO 
modetat-sever și insuficiență cardiacă, 
s-a raportat scăderea ratei de deces și 
spitalizare sub CPAP la pacienții compli-
anți (30), iar alte studii raportează scăderea 
concentrației de norepinefrină, ameliora-
rea calității vieții, creșterea toleranței la 
efort și a fracției de ejecție (31-33).

b3.Aritmiile:
Deși relevanța clinică nu este clar sta-

bilită, aritmiile cardiace sunt comune la 
pacienții cu SASO. În Sleep Heart Health 
Study, subiecții cu SASO prezintă aritmii 
de 2 până la 4 ori mai frecvent decât cei 
fără SASO (2, 34). 
Bradiaritmii

Activarea vagală indusă de apnee, is-
chemia țesutului excitoconductor și ne-
uropatia hipoxemică favorizează apariția 
bradicardiei sinusale, a stopului sinusal, al 
blocurilor atrioventriculare. Bradicardia 
nocturnă cu impact hemodinamic negativ 
poate fi tratată prin CPAP până la implan-
tare de stimulator cardiac (35 - 42).

Aritmii ventriculare
Se raportează o prevalență crescu-

tă a tulburărilor de ventilație în somn la 
pacienții cu aritmii ventriculare pe cord 
indemn (43). Aritmiile ventriculare sunt 
cvasiomniprezente la pacienții cu SASO 
și disfuncție ventriculară și cresc riscul 
de moarte subită (până la 15% în 4 ani de 
urmărire la pacienții netratați, compara-
tiv cu 0.2% în populația generală (44-47). 

La pacienții cu SASO, aritmiile ven-
triculare apar mai ales în somn, ceea ce 
explică orarul nocturn al vârfului de pre-
valență prentru moartea subită (în jurul 
orei 1 AM) (48). Mecanismele de produce-
re a artitmiilor ventriculare sunt ischemi-
ce, hipoxemice, vegetative, neuroumorale 
și metabolice. Tratamentul CPAP scade 
semnificativ evenimentele aritmice (46). 
Fibrilația atrială (FiA)

Relația dintre SASO și FiA a fost de-
scrisă încă de acum 20 de ani. Recent, 
studiile prospective au validat prevalența 
mare a SASO la pacienții cu FiA și in-
vers: din pacienții cu SASO, 5% prezintă 
FiA permanentă, comparativ cu 1% la cei 
fără SASO (14), iar obezitatea și SASO sunt 
factori de risc independenți pentru FiA 
la pacienții sub 65 de ani (49). Tratamentul 
SASO cu CPAP reduce incidența și recu-
rența după defibrilare a acestei aritmii (50). 

b4. Boala coronariană (BC) 
Multiple evidențe leagă SASO de BC 

ischemică. Sleep Health Heart Study in-
dică SASO ca factor de risc independent 
pentru BC. Prevalența SASO este de 2 -3 
ori mai mare la persoanele cu un istoric 
de infarct miocardic acut (IMA) decât în 
populația generală (51) Prevalența SASO 
este de 6 ori mai mare la pacienții care 
au suferit un IMA nocturn decât la cei cu 
IMA diurn (52). Pacienții cu SASO au frec-
vent subdenivelare ST nocturnă (53). 
Fiziopatologie:

Episoadele repetitive de hipoxemie 
intermitentă – reoxigenare reprezintă un 
trigger pentru stressul vascular oxidativ, 
cu creșterea riscului de ateroscleroză. De 
asemenea, există o alterare a vasodilata-
ției NO dependente. Tratamentul eficient 
cu CPAP îmbunătățește această vasodila-
tație, reduce grosimea –ntima-medie și 
velocitatea undei de puls (markerii atero-
sclerozei subclinice). 

Studii recente au relevat în SASO ni-
vele crescute ale unor markeri circulanți 
de inflamație și adezivitate asociați cu 
ateroscleroza precoce: TNF-α, amiloidul 

A, CRP, IL-6, IL-8, ICAM-1, VCAM-
1, TNF-α, E-selectina și de asemenea o 
adezivitate plachetară crescută, cu răs-
puns favorabil sub CPAP (54-58)

CPAP și angina
Tratamentul corect al SASO cu CPA-

Pb la pacienții cu angină nocturnă se 
asociază cu scăderea episoadelor de sub-
denivelare ST și ameliorare simptomati-
că, iar riscul evenimentelor coronariene 
fatale și nonfatale scade. Există o relație 
tip doză-răspuns între severitatea SASO 
și riscul coronarian, care se reduce sem-
nificativ sub CPAP (55-63). 

b5. Accidentele vasculare cerebrale 
(AVC):

Prevalența SASO la pacienții cu AVC
Date epidemiologice sugerează o relație 

puternică între TVS și evenimentele cere-
brovasculare acute, mai strâns decât pentru 
BC (2), riscul relativ atingând 4.33 (64). 
Fiziopatologie (65-68)

Hipoxemia nocturnă se asociază 
strâns cu grosimea intima-media, infla-
mația vasculară și activarea plachetară. 

25% din pacienții cu SASO prezintă 
infarcte cerebrale silențioase, iar pentru 
AVC clinic manifeste, există o incidență 
crescută a bolii cerebrovasculare preexis-
tente. SASO favorizează fenomenele de 
leucoaraioză, iar modificările de velocita-
te sangvină din timpul episoadelor apnei-
ce alterează suplimrentar tensiunea vas-
culară cerebrală. Răspunsul vascular ce-
rebral la hipoxie este alterat în SASO, cu 
normalizare la 4-6 săptămâni de CPAP. 

SASO se asociază cu mortalitate cres-
cută post AVC, cu o recuperare neurolo-
gică mai slabă și cu deficit cognitiv accen-
tuat față de pacienții cu AVC fără SASO. 

Acceptanța CPAP a pacienților cu 
SASO și AVC este similară cu a celor cu 
SASO fără AVC, dar pe termen lung sca-
de. Pacienții complianți la CPAP recupe-
rează neurologic, cognitiv și emoțional 
mai bine, iar recurența AVC scade. 
Concluzii: 

SASO este o boală frecventă, cu con-
secințe cardio-vasculare severe, iar tra-
tamentul cu CPAP poate să micșoreze 
aceste riscuri.
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Hipertensiunea arterială  
și pandemia de COVID-19

Pe 11 martie 2020 OMS declara pandemia de COVID-19; vârsta înaintată și o serie de 
comorbidități printre care hipertensiunea arterială, boala coronariană, diabetul zaha-
rat, boala renală cronică și obezitatea s-au dovedit a fi asociate cu riscul de a dezvolta 
forme severe de boală chiar de la primele rapoarte epidemiologice din China. Mai 
mult, a apărut ipoteza că enzima de conversie ACE2, potențial cu expresie crescută 
sub tratament antihipertensiv cu ACE-I și ARB, ar fi responsabilă de pătrunderea 
intracelulară a virusului SARS CoV-2, pacienții hipertensivi tratați cu aceste clase de 
medicamente plasându-se astfel la risc mai mare de infectare.

Prof. Dr. Doina Dimulescu

Președinte Societatea Româna  
de Hipertensiune

Un studiu important desfășurat 
în USA pe 5.700 pacienți spi-
talizați a arătat prezența hiper-
tensiunii arteriale la 56% din 

acești pacienți, procentul fiind asemănă-
tor cu cel raportat de studiile din China și 
în studiul din Lombardia.

Legatura posibilă între hipertensiu-
nea arterială și infecția cu SARS CoV-2 
poate fi generată de creșterea prevalenței 
hipertensiunii cu vârsta, astfel că, con-
form CDC (Center for Disease Control), 
63% din adulții peste 65 ani sunt hiper-
tensivi în USA, utilizând definiția ACC/
AHA pentru diagnosticul de  hipertensi-
une arterială la valori mai mari de 130/80 
mmHg; aproximativ 50% din pacienții 
hipertensivi în USA sunt tratați cu blo-
canți ai Sistemului renină-angiotensi-
nă-aldosteron. Vârsta mediană a pacien-
ților spitalizați în Lombardia și în New 
York City a fost de 63 ani, iar prevalența 
hipertensiunii la acești pacienți spitalizați 
cu COVID-19 este similară cu prevalența 
bolii hipertensive în populația generală; 
este neclar dacă această asociere este una 
cauzală, sau legată de vârsta mai înaintată 
a pacienților afectați de forme severe de 
COVID-19.

Relația între blocantele SRAA și infec-
țiile respiratorii de tract inferior au fost 
evaluate în trecut și metaanalize inclu-
zând diferite populații au arătat că ACE-I 

au efect favorabil asupra riscului de pneu-
monie, în special la populația asiatică; în 
aceste studii nu s-a demonstrat că hiper-
tensiunea arterială este un factor de risc 
pentru pneumonie, iar blocantele RAAS 
pot avea efect favorabil și asupra evoluției 
pneumoniei, inclusiv a celei virale.

Din analiza studiilor cu pacienți in-
fectați cu SARS CoV-2, rezultă că evolu-
ția și prognosticul sunt asociate cu vârsta, 
pacienții de peste 80 ani având riscul cel 
mai mare.

Există și posibilitatea ca dereglările 
sistemului imun dovedite în boala hi-
pertensivă să aibă un rol favorizant asu-

pra infectării și evoluției severe în CO-
VID-19? 

Se știe că agravarea rapidă a evoluți-
ei este asociată cu eliberarea de cytokine 
pro-inflamatorii: IL-2, IL-6, IL-7, che-
mokine, TNF-α; aceleași cytokine au fost 
detectate în studii de producere a hiper-
tensiunii arteriale experimental, dar și în 
studii observaționale. S-a observat în hi-
pertensiune  perturbarea celulelor CD4+ 
și CD8+ ce produc cytokine pro-inflama-
torii inclusiv cele asociate infecției CO-
VID-19  (IL-2, IL-6, IL-7, interferon-γ,  
TNF-α).  Hipertensiunea se asociază cu 
un profil senescent al CD8+, care produc 
mai ales cytokine, dar au capacitate redu-
să de apărare antivirală.  Această ipoteză 
necesită confirmare în studii observațio-
nale. 

Angiotensina II, modulator major al 
RAAS este generată prin clivarea mediată 
de ACE a AT I. O cale contrareglatoare 
importantă implică ACE2,  AT 1-7 și Mas 
receptorii, care contrabalansează axa AT 
II- AT1 receptori în funcționarea axei 
RAS. ACE2 este un omolog al ACE ata-
șat de membrana celulară, dar insensibil 
la ACE-I și acționează pentru conversia  
ATII în AT 1-7 și cu o eficiență mai mică, 
a AT I în Ang 1-9 cu efecte protectoare. 
Ang 1-7 are efecte protectoare prin elibe-
rarea de oxid nitric și activarea sensibili-
tății baroreflexe, precum și față de lezarea 
tisulară în sistemul cardiovascular, renal 
și alte țesuturi. Scăderea experimenta-
lă a expresiei genice a ACE2 s-a asociat 
cu lezare pulmonară mai severă. ACEi și 
ARBs care ar putea teoretic crește expre-
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sia genică a ACE2 ar avea efecte protec-
toare față de lezarea prin infecție SARS 
CoV-2. Efectele potențial favorabile ale 
supraexpresiei ACE au condus la ideea 
administrării de ACE2 recombinată ca 
terapie la pacienții cu COVID-19.

În prezent nu există nici o dovadă că 
ACE-I/ ARBs cresc susceptibilitatea la 
infecții și lezare severă prin SARS Cov-2. 

Societătile americane, canadiene și 
Consiliul pentru Hipertensiune Arterială 
al ESC au emis cu câteva luni în urmă o 
recomandare de a nu întrerupe terapia cu 
ACE-I/ARBs, recomandată anterior, ba-
zată pe lipsa dovezilor de efecte adverse.

Un studiu recent comunicat la Con-
gresul ESC, BRACE- CORONA, a anali-
zat evoluția  a 659 de pacienți tratați ante-
rior cu ACEI/ARBs cărora li s-a înterupt 

Ne bucurăm să vă anunțăm că cel mai 
important eveniment al Societăţii Române 
de Hipertensiune Arterială se va desfăşu-
ra ONLINE, sub formă de webinar! Astfel, 
Societatea Română de Hipertensiune vă 
invită să participați în perioada 19-21 
noiembrie 2020 la cea de-a 6-a ediţie 
a Congresului Societăţii Române de 
Hipertensiune, transmisă în premieră, 
ONLINE!

Congresul Societăţii Române de Hiper-
tensiune se adresează medicilor rezidenți 
și specialiști din domenii precum cel al 
medicinii interne, cardiologiei, nefrologiei, 
endocrinologiei sau diabetului și bolilor de 
nutriție. Temele propuse vizează analiza-
rea datelor epidemiologice din țara noastră 
referitoare la hipertensiunea arterială, ca-
zuri clinice comentate de experți, subiecte 
centrate pe date actualizate din ghiduri, 
dezbateri pe diverse teme controversate.

Coordonatori științifici:
Prof. Dr. Doina Dimulescu
Prof. Dr. Maria Dorobanţu
Conf. Dr. Roxana Darabont

Evenimentul este creditat de către Cole-
giul Medicilor din România cu credite de 
Educaţie Medicală Continuă.

sau continuat randomizat  tratamentul 
cu ACEI/ARBs după spitalizarea cu CO-
VID-19 timp de 30 de zile. Pacienții care 
utilizau mai mult de 3 antihipertensive, 
sau erau instabili, sau pacienții tratați cu 
sacubitreil/valsartan au fost excluși.

Suspendarea temporară a ACEI sau 
ARBs în Brazilia, la pacienții spitalizați 
pentru COVID -19, a demonstrat că nu-
mărul de zile în viață după spitalizare nu 
a diferit semnificativ în cele 3 grupuri.

Acesta este primul studiu randomizat 
care evaluează rolul continuării versus 
suspendării ACEI/ARBs în contextul CO-
VID-19. Deoarece nu există nici o dovadă 
că întreruperea tratamentului cu blocante 
ale SRAA ar avea beneficiu asupra evolu-
ției SARS CoV—2, nu există nici o justifi-
care de întrerupere a acestor terapii.
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Telemediq sau medicina în era 
digitală: monitorizarea la distanță 

a pacienților cu boli cronice

Telemediq este o platformă de telemedicină care permite monitorizarea medicală la 
distanță a pacienților cu boli cronice (boli cardiovasculare, diabet zaharat, boli respi-
ratorii) prin intermediul telefonului mobil.

Soluția Telemediq 
se bazează pe 
trei componente 
principale:
1.	 dispozitive medicale portabile care se 

conectează automat prin bluetooth la 
telefonul mobil al pacientului (tensio-
metru, glucometru, EKG, pulsoxime-
tru, spirometru, cântar, termometru, 
monitor de activitate);

2.	 aplicație mobilă prietenoasă instalată 
pe telefonul pacientului, care trans-
mite măsurătorile parametrilor vitali 
într-o bază de date securizată din 
cloud; 

3.	 portal pe internet, accesibil folosind 
date securizate de autentificare (user-
name și parolă), cu ajutorul căruia 
medicul monitorizează și analizează 
parametri măsurați de pacient.

Medicul poate urmări astfel evoluția 
bolii, poate sesiza eventuale agravări; dacă 
se consideră necesar, poate contacta paci-
entul pentru pentru diverse recomandări 
sau pentru optimizarea tratamentului.

Platforma Telemediq oferă o conti-
nuitate a actului medical prin exinderea 
asistenței medicale și în momentele în care 
pacientul se află la domiciliu, iar medicul 
poate interveni pentru a lua măsuri promp-
te în cazul unor agravări, pentru a preveni 
complicațiile majore și spitalizările.

Utilizarea soluției Telemediq contri-
buie la creșterea prestigiului medicului 
prin integrarea tehnologiei inovatoare 
în serviciile medicale și prin asistența 
medicală personalizată, centrată pe paci-
ent. Medicul dobândește flexibilitate din 
punct de vedere al timpului și locației, 
nefiind limitat la comunicarea cu pacien-
tul doar la prezentarea acestuia în cabi-
netul medical. Platforma Telemediq este 
deschisă și orice medic poate alege să se 
înscrie pe lista de specialiști care efectu-
ează monitorizare medicală la distanță 
pentru pacienții săi.

Telemediq contribuie la creșterea ade-
renței pacienților la planul de tratament, 
precum și la fidelizarea acestora față de 
medic și de centrul medical. 

Soluția Telemediq oferă posibilitatea 
unei abordări interdisciplinare și impli-
carea mai multor medici, cu specialități 
diferite și din locații diferite, în cazul 
pacienților cu afecțiuni cronice multi-
ple, prin utilizarea unei singure platfor-
me medicale. Pentru pacient, beneficiile 
principale se referă la legătura permanen-
tă cu medicul curant și controlul mai bun 
al bolii cronice prin implicarea sa activă, 
având drept rezultate creșterea calității 
vieții, reducerea riscului de complicații, 
de spitalizări și chiar de deces.

„Wherever there is a mobile signal, there is the capability for delivering  
better healthcare“ � Eric J. Topol, director of the Scripps Translational Science Institute



+40-799.402.167
office@telemediq.ro

www.telemediq.ro

Monitorizarea inimii  
- acuratețe și simplitate

	� indicat pentru afecțiuni cardiovasculare (aritmii cardiace, 
cardiopatie ischemică, insuficiență cardiacă)

	� înregistrare EKG pe 6 canale  
(I, II, III, aVR, aVL, aVF)

	� frecvența de măsurare ajustabilă 
(normală, înaltă și foarte înaltă)

	� sensitivitate reglabilă a electrozilor 
(scăzută, normală, ridicată)

	� mai multe intervale de măsurare (30s, 60s, 120s, 180s) 

	� destinat monitorizării individuale la domiciliu 

	� permite transmiterea traseului EKG către medic prin sms, 
WhatsApp sau mail

	� simplu de utilizat, greutate 75 g
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Trombofiliile ereditare  
și tromboembolismul venos  

la vârsta pediatrică
Trombofilia este definită ca predispoziția anormală de a forma trombi sanghini 
inadecvați. Evenimentele trombotice sunt incriminate din ce în ce mai mult ca o sursă 
semnificativă de mortalitate și morbiditate cu situații clinice grave în cazul embolizării 
trombilor în teritorii de importanță vitală (ex. tromboembolismul pulmonar). 

Încă de la sfârșitul secolului trecut s-au 
efectuat cercetări ample care se con-
centrează atât pe cauzele genetice, cât 
și pe cele dobândite ale trombofiliei, 

cu o atenție deosebită asupra evenimente-
lor trombotice din circulația venoasă. În 
anii din urmă au luat amploare discuțiile  
în legătură cu implicarea trombofiliei în 
sarcina patologică, dar abordarea acestei 
probleme este dincolo de domeniul de 
aplicare al articolului prezent.

Predispoziția pentru formarea trom-
bilor poate rezulta din factori genetici, 
modificări dobândite în mecanismul de 
coagulare sau, mai frecvent, o interacțiu-
ne între factorii genetici și cei dobândiți.

Trombozele venoase au o incidență 
anuală generală de <1 la 1.000. Survin rar 
la populația pediatrică, cu o rată a trom-
bozelor venoase profunde de aproximativ 
1 din 100.000. Frecvența crește odată cu 
înaintarea  în vârstă. 

Cu toate că s-au înregistrat progrese 
semnificative în înțelegerea trombofilii-
lor ereditare, pot exista încă multe forme 

nedescoperite. Astfel, se pare că adevăra-
ta prevalență a trombofiliilor genetice nu  
poate fi precizată încă cu acuratețe. 

În principal trombofiliile ereditare favo-
rizează fenomenele tromboembolice prin:
1.	deficienţe ale anticoagulanţilor na-

turali: deficienţa de antitrombină III, 

Cauzele trombofiliior ereditare

Factori genetici stabiliți Factori genetici rari Factori nedeterminați

Factorul V Leiden Disfibrinogenemia Nivel crescut de Factor VIII

Protrombina G20210A Hiperhomocisteinemia Nivel crescut de Factor IX

Deficiența Proteinei C Nivel crescut de Factor XI

Deficiența Proteinei S Deficiența de Plasminogen 

Deficiența Antitrombinei 
Activatorul tisular al 
Plasminogenului 

Nivel crescut de lipoproteina  a

Factor VII

Factor XII

Glicoproteina plachetară

Inhibitorul activatorului de 
plasminogen

Cofactorul II al Heparinei

Trombomodulina

Glicoproteina bogată în histidină

proteină C, proteină S, cofactor II al 
heparinei;

2.	excesul factorilor procoagulanţi: muta-
ţia G 20210A a protrombinei, excesul 
factorului VIII;

3.	anomalii ce determină concomitent ex-
cesul activării factorilor procoagulanţi 

Conf. Dr. Angela Butnariu

Cabinet Pediatrie/ 
Cardiologie Cluj-Napoca, UMF 
„Iuliu Hațieganu“ Cluj-Napoca

Dr. Alexandru Munteanu

Cabinet Pediatrie/ 
Cardiologie Cluj-Napoca, UMF 
„Iuliu Hațieganu“ Cluj-Napoca
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şi scăderea eficienţei factorilor anticoa-
gulanţi: factorul V Leiden;

4.	deficienţa activităţii fibrinolitice: defi-
cienţa de plasminogen

5.	disfuncţie endotelială şi perturbări 
complexe în sistemul 

coagulare-fibrinoliză: hiperhomocis-
teinemie

Tulburările trombotice manifestate 
clinic la vârsta copilăriei sunt cauzate de: 

	• prezența unor factori genetici în „doză” 
homozigotă, 

	•  o combinație de doi sau mai mulți fac-

tori anormali heterozigoți, 
	• asocierea factori genetici–factori do-

bândiți procoagulanți, 
	• existența unor factori dobândiți (trau-

matisme majore, intervenţii chirurgi-
cale, anticorpi antifosfolipidici, tumori, 
imobilizare, sarcină, terapie cu estro-
geni, obezitate, alte stări procoagulante 
mai rare). 

De cele mai multe ori, trăsăturile he-
terozigote, atunci când sunt singulare, nu 
au expresie clinică, fiind identificate doar 
prin investigații de laborator.

Principalele manifestări clinice pe-
diatrice asociate cu trombofilia genetică 
includ: 

	• purpura fulminană neonatală, 
	• tromboza venei renale, 
	• tromboza venelor cave, 
	• tromboza venoasă hepatică. 

Deficiența completă de proteină C sau 
S (indivizi homozigoți) determină pur-
pura fulminană neonatală și coagularea 
intravasculară diseminată cu o incidență 
de aproximativ 1 în 16.000-360.000. Une-
le studii asociază embolia pulmonară, 
boala Legg Calve Perthes și paralizia ce-
rebrală cu trombofiliile genetice. 

Evenimentele tromboembolice deter-
mină mortalitate și morbiditate semnifi-
cative la pacienții de toate vârstele. Dar, 
nou-născuții prezintă un risc mai mare 
de complicații tromboembolice decât co-
piii mai mari posibil datorită concentrați-
ilor mai mici de antitrombină, cofactor II 
al heparinei și deficiență de proteină C la 
care se asociază o capacitate fibrinolitică 
redusă. Incidența accidentelor vasculare 
tromboembolice scade semnificativ după 
primul an de viață, dar există un al doilea 
vârf în timpul pubertății și adolescenței, 
aspect asociat cu o activitate fibrinolitică 
redusă. 

În ultimii 40 de ani s-au făcut pro-
grese remarcabile pentru înțelegerea mai 
bună a trombofiliilor la nivel molecular, 
ceea ce a condus la modificări conceptu-
ale privind modul de diagnostic și gestio-
nare a tulburării. De asemenea s-au efec-
tuat studii la diferite populații pentru a 
înțelege tiparele de de transmitere geneti-
că. Tromboza familială a fost considerată 
inițial o tulburare autosomal dominantă 
cu expresie și penetranță variabile. Stu-
dii mai recente sugerează că trombofilia 
familială poate fi de fapt rezultatul com-
binației a două sau mai multor defecte 
genetice într-o familie. 

Este bine stabilit că trombofilia eredi-
tară crește riscul unui prim eveniment de 
tromboembolism venos. Cu toate acestea 
nu este justificat  screening-ul în masă 
pentru trombofilii ereditare la persoanele 
sănătoase, având în vedere incidența glo-
bală scăzută a tromboembolismului ve-
nos. În schimb, se recomandă investigații 
în rândul persoanelor cu risc crescut de 
tromboembolism venos, cum sunt cele cu 
istoric familial de tromboembolii, în spe-
cial dacă debutul a fost precoce, în timpul 
copilăriei. 

Tromboză de venă cavă inferioară (CT abdominal)

Tromb în atriul drept (imagine ecocardiografică) 
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Genetica în abordarea patologiilor cardiovasculare
Descoperirile ştiinţifice din ultima decadă au adus schimbări majore atât în conceptele medicale de bază, cât şi în 
abordarea terapeutică în toate domeniile medicale. Înţelegerea mecanismelor genetice ale unor patologii cardio-
vasculare sau cu implicaţii cardiovasculare, precum cardiomiopatiile, aritmiile, anevrismele/disecţiile de aorta sau 
tulburările metabolismului lipidic, are un impact din ce în ce mai pronunţat asupra manage-
mentului terapeutic. În consecinţă, asociaţiile profesionale din domeniul medicinii cardiovas-
culare europene şi americane recomandă investigarea genetică a pacienţilor cardiovasculari.

Dr. biolog Andreea Țuțulan-Cuniță

Dr. Maria-Rodica Simion,  
medic medicină de laborator

Dr. Ina Focșa,  
medic genetică medicală

Dr. biolog Danai Stambouli

Astfel, testarea genetică este reco-
mandată pentru pacienţii cu dia-
gnostic prezumtiv sau confirmat 
de boală cardiovasculară eredi-

tară, respectiv pentru persoanele la risc de 
astfel de boală ca urmare a identificării unei 
variante patogene în familie. Atunci când 
tabloul clinic și istoricul familial relevant 
pentru minimum 3 generaţii sunt puternic 
sugestive pentru o boală cardiovasculară 
ereditară este necesar să se identifice per-
soana cea mai potrivită pentru testare gene-
tică: pacientul index sau un alt membru al 
familiei acestuia, care prezintă tabloul clinic 
cel mai caracteristic şi mai sever.

Testarea genetică prin secventierea unui 
panel de gene ţintit pentru afecţiuni cardio-

rata de supravieţuire, a reduce morbiditatea 
şi a creşte calitatea vieţii). Dintre aceste gene, 
jumătate sunt asociate cu boli cardiovascu-
lare: sindrom Ehlers-Danlos tipul vascular 
(COL3A1), sindroamele Marfan, Loeys-Di-
etz şi anevrismele/disecţiile de aorta to-
racică familiale (FBN1, TGFBR1, TGFBR2, 
SMAD3, ACTA2, MYH11), cardiomiopa-
tiile hipertrofice şi dilatative (MYBPC3, 
MYH7, TNNT2, TNNI3, TPM1, MYL3, 
ACTC1, PRKAG2, GLA, MYL2, LMNA), 
tahicardia catecolaminergică polimorfă 
ventriculară (RYR2), cardiomiopatia arit-
mogenică de ventricul drept  (PKP2, DSP, 
DSC2, TMEM43, DSG2), sindroamele Ro-
mano-Ward QT lung şi Brugada (KCNQ1, 
KCNH2, SCN5A), hipercolesterolemia fa-
milială (LDLR, APOB, PCSK9). Manage-
mentul pacienţilor cu descoperiri inciden-
tale în gene asociate cu patologii cardiovas-
culare este ilustrat în fig. 1b.

În acest context complex, investigarea 
şi managementul pacienţilor cu patologii 
cardiovasculare este necesar să fie realiza-
tă în echipa multidisciplinară incluzând, 
alături de cardiologi şi specialişti din do-
meniile medicale relevante şi specialişti în 
genetică clinică.

Odată identificată cauza genetică a su-
ferinţei cardiovasculare, aceasta poate ofe-
ri variante de tratament personalizat. De 
exemplu, medicamentele beta-blocante 
sunt recomandate în sindromul QT lung, 
indiferent de tip, însă pacienţii cu tipul 1 
necesită tratament de la naştere, pe când cei 
cu tipurile 2 şi 3, în absenţa manifestărilor 
clinice, pot aştepta iniţierea tratamentului 
până la pubertate. Metixilina a fost arătată 
a fi eficientă în tipul 3, iar suplimentele cu 
potasiu şi evitarea zgomotelor puternice – 
în tipul 2 (Roden DM, 2008). Recomandări 
personalizate sunt, de asemenea, disponibi-
le şi pentru alte boli cardiovasculare.

Cytogenomic Medical Laboratory ofe-
ră secventiere de generaţie următoare pen-
tru întregul exom şi pe paneluri de gene 
asociate cu patologii cardiovasculare.

Fig. 1. Evaluarea pacienţilor cu: a. 
diagnostic prezumtiv sau confirmat 

de boală cardiovasculară ereditară, b. 
descoperiri incidentale cu implicaţii 

pentru boala cardiovasculară (adaptat 
după Musunuru et al., 2020; https://doi.
org/10.1161/HCG.0000000000000067)

vasculare sau a întregului exom/genom poa-
te identifica o variantă patogenă sau probabil 
patogena, permiţând astfel stabilirea unui 
plan terapeutic personalizat, a unui pro-
gnostic şi evaluarea riscului pentru membrii 
familiei respective. Alternativ, se poate con-
stata absenţa variantelor patogene. Situaţia 
intermediară este cea a identificării varian-
telor de semnificaţie clinică incertă (VOUS), 
care nu oferă un răspuns definitiv privind 
diagnosticul şi care, în general, nu sunt con-
siderate a fi acţionabile. Managementul paci-
entului cu boala cardiovasculară, integrând 
testele genetice, este ilustrat în fig. 1a.

Alternativ, variante asociate cu boli car-
diovasculare pot fi detectate incidental la 
persoane investigate genetic pentru diverse 
alte patologii. Asociaţia Americană de Gene-
tică şi Genomică Medicală recomandă, încă 
din 2013, raportarea variantelor patogene şi 
probabil patogene identificate incidental în 
urma secvențierii în 59 de gene considerate 
a fi acţionabile (pot permite luarea de mă-
suri de prevenire sau tratare încă din perioa-
da presimptomatică, existând tratamente şi 
intervenţii bine stabilite pentru a îmbunătăţi 
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Bolile cardiovasculare  
și infecția cu SARS CoV-2

Noul coronavirus prima oară detectat în orașul Wuhan China, în Decembrie 2019 și 
care cu rapiditate s-a răspândit peste tot pe glob, devenind conform Organizației 
Mondiale a Sănătății o pandemie în martie 2020, a devenit o problemă majoră de 
sănătate raportată atât la nivelul pacienților infectați cu acest nou virus, cât și pen-
tru pacienții cu patologii asociate care au trebuit să managerieze situația dincolo de 
sistemul de sănătate.

Bolile cardiovasculare reprezintă 
prima cauză de mortalitate glo-
bală, motiv pentru care lumea 
medicală și-a îndreptat atenția 

îndeaproape asupra necesității imple-
mentărilor măsurilor de protecție a pa-
cienților cardiovasculari la risc în aceasta 
periodă.

SARS CoV-2 nu determină doar afec-
tare pneumologică, având și importante 
repercursiuni asupra sistemului car-
dio-vascular. Pacienții cu risc CV cum ar 
fi sexul masculin, vârsta înaintată, diabe-
tul, hipertensiunea și obezitatea, precum 
și pacienții cu boli CV sau cerebrovascu-
lare constituite, s-au dovedit a fi populația 
vulnerabilă, cu rată de mortalitate și mor-
biditate crescute. De asemenea, pacienții 
infectați pot dezvolta diverse patologii 
cardiace în context COVID, cu creșterea 
ratei de mortalitate intraspitalicească.

Dintre patologiille frecvent întâlni-
te atât arteriale prin SCA, cât și venoase 
prin TEP, și infecția mușchiului cardi-
ac-miocardita, pot determina importante 
semne de insuficiență cardiacă acută. O 
altă complicație de temut în cadrul aces-
tei patologii este aritmia cardiacă, atât 
din cauza efectelor adverse a unora dintre 
medicamentele administrare în cadrul 

bolii, cât și secundar bolilor CV asociate.
Copiii afectați de acest virus pot con-

stitui deasemenea furtuna imunologică 
secundară, determinând simptomatolo-
gie asemănătoare cu cea din Boala Kawa-
saki, inclusiv insuficiență cardiacă și afec-
tare coronariană.

Complicațiile CV frecvente sunt: 
hipotensiune, dispnee, durere toracică 
anterioară, aritmiile cardiace, precum și 
moartea subită cardiacă. Fiecare semn 
sau simptom de afectare CV necesită in-
tervenție imediată, independent de infec-
ția cu SARS CoV-2.

Din punct de vedere bioumoral, creș-
terea markerilor de necroză cardiacă pre-
cum troponina este cel mai probabil aso-
ciată cu ischemia coronariană din cauza 
statusul inflamator și procoagulant cres-
cut al pacienților infectați cu SARS CoV-
2 sau lizei mușchiului miocardic din ca-

uza furtunii imunologice care afectează 
celula inimii. Un studiu a demonstrat că 
prezența markerilor de necroză miocar-
dică dublează riscul de deces.

Este deja știut faptul că persoanele 
vulnerabile, cu posibilitatea de a dezvolta 
o formă mai gravă de boală sunt persoa-
nele peste 60 de ani și cele cu comorbidi-
tăți asociate: boli cardiovasculare, diabet, 
obezitate, boli respiratorii cronice, cancer. 

Pentru a evita infecția 
se recomandă:

	• Continuarea prescripției anterior emi-
se și respectarea indicațiilor medicului 
specialist.

	• Asigurarea medicației pentru o lună 
sau dacă se poate pentru mai mult.

	• Distanțarea fată de persoanele simpto-
matice.

As. Univ.  
Dr. Alice Munteanu

Medic primar cardiologie, 
Medic primar medicină internă

SCUMC „Dr. Carol Davila”
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	• Spălarea frecventă pe mâini.
	• Izolarea la domiciliu.
	• Respectarea instrucțiunilor medicilor 

infecționiști.
Pandemia cu SARS CoV-2 ne-a 

schimbat viața în numărate privințe. 
Având în vedere nivelul de siguranță scă-
zut și lipsa unui vaccin în momentul de 
față sau a unei scheme clare de tratament, 
cea mai importantă metodă de prevenție 
rămâne distanțarea socială. Capacitatea 
de adaptabilitate a sistemului medical la 

nivel mondial trece printr-o etapă greu de 
manageriat, iar impactul din punct de ve-
dere economic și al interacțiunilor uma-
ne este unul devastator. De asemenea, 
izolarea și lipsa posibilității de efectuare 
a unui efort fizic minim a determinat 
nerespectarea unui regim de viață echili-
brat, necesar oricărui pacient cu patolo-
gie CV. În paralel cu lupta continuă de zi 
cu zi împotriva pandemiei, lumea medi-
cală face eforturi pentru a scoate pe piață 
un vaccin în aproximativ 12-18 luni.

Virusul SARS CoV-2 infectează celu-
lele gazdă prin intermediul unui receptor 
ECA2, care exprimat în cantitate mare 
la nivel pulmonar și cardiac, este o țintă 
importantă a medicamentelor antihiper-
tensive astfel conform Societății Europe-
ne de Cardiologie, pacienții nu trebuie să 
întrerupă tratamentul antihipertensiv cu 
IECA-inhibitorii de enzimă de conversie 
ai angiotensinei sau blocanți ai receptori-
lor de angiotensină. Medicamentele anti-
hipertensive nu cresc riscul infectării cu 
COVID-19.

Aritmiile sunt un factor important în 
infecția cu COVID-19, cu impact asupra 
supraviețuirii.  În 44% dintre cazurile 
COVID-19 din ATI asociază fibrilație 
atrială prin injurie miocardică asociată; și 
anumite medicamente antivirale pot de-
termina aritmii.

Pacienții cu maladii cardiovasculare 
au risc crescut de a dezvolta infecții seve-
re, ca și infecția SARS CoV-2, cam la fel 
ca infecțiile precedente cu MERS (2012) 
și SARS CoV-1(2002). În general se pro-
duce o agravare a patologiei cardiace, 
agravând patologia preexistentă, pacien-
ții prezintă o frică pentru a se prezenta 
la spital, din cauza infecției SARS CoV 2, 
astfel a crescut incidența decesului prin 
infarct miocardic. O altă categorie vulne-
rabilă pentru infecția SARS CoV-2 sunt 
pacienții vârstnici, sau obezi, cu diabet 
zaharat sau HTA.

Principalele efecte 
pe care le generează 
infecția SARS CoV-2:

	• Efectele inițiale sunt asupra plămânilor 
dar nu numai, ci și complicații cardiace, 
neurologice ce afectează sistemul ner-
vos central, vasculare, trombotice. Me-
canismul de apariție al acestor infecții 
virale sunt complexe: inițial afectează 
plămânii, producând o daună la acest 
nivel, o dată prin scăderea concentra-
ției de O2 la nivel pulmonar, dar și în 
sânge și un sindrom inflamator marcat 
la nivel sistemic, ce determină scăderea 
TA și implicit o circulație precară la ni-
velul organelor interne.

	• HTA este principala comorbiditate 
asociată infecției COVID-19, factorul 
cel mai vulnerabil pentru infecția cu 
SARS CoV-2, reprezentând 67% dintre 
pacienții infectați.
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	• Altă complicație este de afectare a celulelor miocardice producând 
inflamația locală - miocardita, evidențiată prin scăderea funcției de 
pompă, adică a fracției de ejecție a VS și creșterea enzimelor de ne-
croză miocardică (Troponina, CKMB, CK) ce conduce la insufici-
ență cardiacă.

	• Un alt efect negativ al infecției SARS CoV-2, este cel procoagulant, 
de apariție al trombozelor sau emboliilor, la nivel macro și micro-
vascular, adică produce rupturi la nivelul plăcilor de aterom, pro-
ducând infarct miocardic, accident vascular cerebral sau accident 
ischemic tranzitor, diverse embolii (tromboembolismul pulmonar 
sau tromboze în diferite părți ale corpului), tromboză venoasă pro-
fundă la nivelul membrelor inferioare sau superioare.

	• În timpul inflamației acute provocată de SARS CoV-2 se eliberează 
o furtună citokinică, exprimată prin febră și frison care concură la o 
suprasolicitare din partea inimii, ulterior cu scăderea TA și debitu-
lui cardiac; practic se produce un răspuns exagerat inflamator care 
duce la afectarea mai multor organe, inclusiv al mușchiului cardiac.

	• Cordul este efectat într-o proporție de 7% dintre pacienți (până la 
20% din cei aflați în serviciul de terapie intensivă). Pentru aceștia 
tratamentul este complex, cu echipe multidisciplinare. În concluzie, 
pacienții peste 65 ani, cu patologie cardio-vasculară preexistentă 
sunt cu risc mai mare de evoluție severă și deces; adică pacienții cu 
HTA necontrolată terapeutic cu ICC - insuficiență cardiacă, sau cu 
CIC - cardiopatie ischemică, care au fost supuși explorărilor inva-
zive pentru evaluarea arterelor coronare, sau implantarea de sten-
turi sau operați pe cord, cu By-Pass aorto-coronarian.

Noi, specialiștii, trebuie să facem apel la pacienții cu probleme car-
diace să se prezinte la spital la orice simptom, cum ar fi durerea toraci-
că, mai ales în repaus care nu cedează la nitroglicerină, sau lipsa de aer 
apărută brusc, asociate cu palpitații, aritmii, transpirații și/sau sincope.

O altă îndrumare a tuturor specialiștilor cardiologi, atât din Euro-
pa cât și din SUA, adică ESC - Societatea Europeană de Cardiologie, 
respectiv Societatea Americană de Cardiologie recomandă continua-
rea tratamentului cardiologic prescris anterior de apariția COVID-19.

Bibliografie:
1.	 Ghidul Societății Europene de Cardiologie
2.	 Ghidul American al Societății de Cardiologie
3.	 ESC Guidance for the Diagnosis and Management of CV Disease 

during the COVID-19 Pandemic
4.	 https://raportuldegarda.ro/articol/ce-spun-studiile-COVID-19-

pandemie-noul-coronavirus/
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Seleniul și Coenzima Q10 în prevenția 
afecțiunilor cardiovasculare

Obiectivul studiului Kisel10 este îmbunătățirea calității vieții și a funcției cardiovasculare.

Metode
Un studiu de 5 ani randomizat, du-

blu-orb, placebo-controlat, efectuat pe 
443 de participanți suedezi, cu vârsta 
cuprinsă între 70 și 88 de ani, cărora li 
s-au administrat suplimente cu Seleniu și 
Coenzima Q10 sau placebo. Au fost efec-
tuate examinări clinice, ecocardiografice 
și măsurători ale biomarkerului N-termi-
nal proBNP (NT-proBNP). Participanții 
au fost monitorizați la fiecare 6 luni, pe 
parcursul studiului, prin măsurarea bio-
markerului cardiac și determinarea mo-
dificărilor ecocardiografice, iar decesele 
au fost înregistrate. 

Rezultate: Pe parcursul desfășurării 
studiului, pe o perioadă de 5,2 ani, s-a 
constatat o reducere semnificativă a mor-
talității cardiovasculare în grupul de tra-
tament activ, vs. grupul placebo (5,9% vs. 
12,6%; P= 0,015). Nivelurile NT-proBNP 
au fost semnificativ mai mici în grupul 
activ comparativ cu grupul placebo (va-
lori medii: 214 ng/L vs. 302 ng/L la 48 
luni; P= 0,014). La evaluarea ecocardio-
grafică a fost găsit  un scor semnificativ 
mai bun al funcției cardiace la pacienții 
care au primit suplimentare activă, com-
parativ cu grupul placebo (P= 0,03).

Concluzie: suplimentarea pe termen 
lung cu Seleniu si Coenzima Q10 reduce 
mortalitatea cardiovasculară. Efecte pozi-
tive ar putea fi observate și la nivelurile 
NT-proBNP și la ecocardiografie.

Introducere
Seleniul este un nutrient esențial ne-

cesar proceselor vitale din organism, cum 
ar fi apărarea antioxidantă, metabolismul 
oxidativ și întărirea sistemului imunitar. În 
organism Seleniul ingerat este încorporat 
în 25 de selenoproteine, al căror rol este 
cunoscut în prezent. Aportul zilnic al aces-
tui nutrient este considerat insuficient în 
multe țări din Europa de Vest dar și în alte 
regiuni din Europa. Asocierea dintre car-

diopatia ischemică și seleniu a fost raporta-
tă în mai multe studii de-a lungul timpului. 

Coenzima Q10 este prezentă în toate 
celulele corpului și are un rol central ca 
purtător de electroni în lanțul respirator 
mitocondrial și în fosforilarea oxidativă. 
Pentru o funcționare normală a inimii 
este necesară o sinteză endogenă cores-
punzătoare a coenzimei Q10, însă această 
sinteză scade odată cu înaintarea în vâr-
stă. Așadar este necesară o administra-
re constantă de Coenzima Q10, pentru 
buna funcționare a organismului. 

Efectele cardio-protectoare ale Co-
enzimei Q10 se explică cel mai probabil 
prin rolul său antioxidant, care necesită 
reducerea continuă a ubiquinonei și rege-
nerarea la forma sa activă de ubiquinol. 
Regenerarea ubiquinolului necesită Se-
leniu sub forma selenoproteinei TrxR1, 
care conține aminoacidul unic selenocis-
teină (SeC) în situl său activ. 

Metode
Pentru acest studiu de intervenție a 

fost selectat un grup de 10.300 de locui-
tori din sud-estul Suediei, cu vârste cu-
prinse între 70 și 88 de ani. Un număr de 
443 de persoane a acceptat  participarea la 
acest studiu, care a implicat administrarea 
de suplimente alimentare sub formă de 
tratament activ și de placebo. Primul par-
ticipant a fost inclus în ianuarie 2003, iar 
ultimul participant a încheiat studiul în 
februarie 2010. S-au realizat anamneza și 
examinarea clinică a pacienților, apoi s-au 
efectuat examene EKG și Doppler-ecocar-
diografic. Tensiunea arterială a fost măsu-
rată cu participantul odihnit, în decubit 
dorsal. Toți participanții au primit trata-
mentul activ sau placebo timp de 48 de 
luni și au fost reexaminați la fiecare șase 
luni. Au fost înregistrate mortalitățile din 
cauze cardiovasculare sau de altă natură. 
Astfel, 221 de persoane au primit supli-
mentul activ de Seleniu + Coenzima Q10 
(grupul de tratament activ), iar 222 de 

persoane au primit suplimentul placebo 
(grupul placebo). 

Toți participanții au fost randomizați 
dublu-orb în grupuri de câte 6 și au primit 
fie o combinație de 200 mg/ zi de Coen-
zima Q10 sub formă de capsule (Bio-Qu-
inon 100 mg B.I.D, Pharma Nord) și 200 
μg/ zi de drojdie de Seleniu organic sub 
formă de comprimate (SelenoPrecise 200 
μg, Pharma Nord), fie placebo.

Suplimentele nutritive și placebo au 
fost administrate în plus față de medica-
ția obișnuită. 

Rezultate
Reducerea riscului de mortalitate CV, 

scăderea nivelului de NT-proBNP, efec-
te pozitive pe cardiomiocite cu creșterea 
fracției de ejecție. 

Concluzie
Suplimentarea cu Seleniu și Coenzi-

ma Q10 a dus la reducerea semnificativă 
a mortalității cardiovasculare într-o co-
hortă de suedezi cu vârste cuprinse între 
70 și 88 de ani. Biomarkerul tensiunii 
peretelui cardiomiocitar, NT-proBNP, 
a fost semnificativ  redus, măsurătorile 
ecocardiografice susținând un efect pozi-
tiv la grupul care a primit tratament activ. 
Acest studiu investighează pentru prima 
dată relația dintre Seleniu și Coenzima 
Q10, iar compușii au fost utilizați în scop 
terapeutic pentru a susține activitatea 
cardiomiocitelor. 

Bibliografie
Urban Alehagen, Peter Johansson, Mikael 
Björnstedt, Anders Rosén, Ulf Dahlström, 
Cardiovascular mortality and N-termi-
nal-proBNP reduced after combined sele-
nium and coenzyme Q10 supplementation: A 
5-year prospective randomized double-blind 
placebo-controlled trial among elderly Swe-
dish citizens, International Journal of Cardio-
logy IJCA-14828; Elsevier Ireland Ltd., 2012



Kisel-10: 1) „Mortalitatea cardiovasculară și N-terminal-proBNP reduse după suplimentarea cu Seleniu și Coenzima Q10: un studiu 
prospectiv randomizat, dublu-orb, placebo controlat, realizat în rândul cetățenilor suedezi vârstnici”. Alehagen și colaboratorii; 
Revista Internațională de Cardiologie. e0141641. Doi: 10.1371 / journal.pone.0141641. 
2) «Îmbunătățirea calității vieții legate de sănătate și mai multe zile în afara spitalului prin suplimentarea cu Seleniu și Coenzima 
Q10. Rezultatele unui studiu prospectiv dublu orb, placebo controlat». P. Johansson și colab., J Nutr Health Aging iunie 2015.
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Cheia sănătății 
inimii şi longevității
Kisel-10 – Un studiu științific 
revoluționar 
••  O mai bună calitate 

a vieții
••  Condiție fizică 

îmbunătățită
••  Vitalitate crescută

Tel. 021 316 06 54
consumator@pharmanord.com  • www.pharmanord.ro

Bio-Seleniu+ Zinc și BioActive Q10 Gold, cele două produse administrate împreună în studiul Kisel-10, 
sunt produse de referință pe piața internațională a suplimentelor nutritive.

Combinația de Seleniu și Coenzima Q10



	• conţine forma cea mai concentrată de Coenzima Q10 lipozomală 
într-o combinaţie unică cu licopen, un antioxidant puternic care contribuie la 
regenerarea continuă a Ubiquinonei

	• Coenzima Q10 este un cofactor esenţial în producţia de energie şi în 
contracararea stresului oxidativ

	• Datele actuale din studiile clinice indică faptul că CoQ10 reduce semnificativ 
morbiditatea și mortalitatea pacienţilor cu insuficienţă cardiacă, în asociere 
cu farmacoterapia recomandată1,2

	• Matricea ConCordix® din jeleurile asigură biodisponibilitatea cu peste 
40% mai bună a principiilor active comparativ cu formele clasice (capsule moi)

Doza optimă: 1 jeleu pe zi, minimum 3 luni.

1 Jankowsky J et al., Pharmacol Rep. 2016 Jul 15;68(5):1015-1019.
2 Molyneux SL et al., J Am Coll Cardiol. 2008 Oct 28;52(18):1435-41.
Acest material este destinat profesioniştilor din domeniul sănătăţii.

Susţine vitalitatea şi ritmul inimii!

este indicat pentru:
	• Creşterea tonusului energetic şi a 
rezistenţei la efort

	• Susţinerea ritmului normal şi a funcţiei 
de pompă a inimii

	• Ameliorarea stărilor de slăbiciune şi 
durere musculară asociate tratamentelor 
de reducere a colesterolului

Coenzima Q10 naturală, fabricată sub licenţă Kaneka-Japonia, şi-a dovedit pe deplin  
superioritatea, siguranţa şi eficacitatea, timp de peste 30 de ani, în mii de studii clinice.
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Concentraţia plasmatică a CoQ10 – un predictor independent  
al mortalităţii în insuficienţa cardiacă congestivă2

Răspunsul pentru artere curate şi o inimă tânără!
Combate ateroscleroza  

şi hipertensiunea
 este indicat pentru:

Se recomandă o capsulă  pe zi, în cure de 3-6 luni.  acţionează sinergic prin CARDIO COMPLEX FORTE şi redă 
elasticitatea pereţilor vaselor de sânge, scade colesterolul “rău” (LDL)  
şi total prin aportul de acizi graşi Omega-3 şi contribuie la reducerea  

riscului afecţiunilor cardiovasculare datorită conţinutului de polifenoli.  
Vitamina naturală K2 ajută la eliminarea calciului pe artere, iar un 

studiu recent2 a demonstrat că pentru fiecare 10 μg 
K2-MK7, riscul de afecţiuni coronariene scade cu 9%.

Menţinerea sănătăţii sistemului cardiovascular pe termen lung;
Păstrarea tonusului optim şi a elasticităţii pereţilor arteriali;
Menţinerea tensiunii arteriale optime, prin reducerea presiunii din vasele de sânge;
Tulburări ale nivelului de colesterol şi trigliceride.
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Formula inovativă cu eliberare controlată Formula inovativă cu eliberare controlată AspiAspiVitaVita100100 asigură: asigură:

Motivele includerii cu succes a Motivele includerii cu succes a AspiAspiVitaVita100100 în planul de prevenţie şi  în planul de prevenţie şi 
tratament al pacienţilor cu risc de tromboze şi accidente vasculare:tratament al pacienţilor cu risc de tromboze şi accidente vasculare:

• �Profil de siguranţă ridicat: nu afectează coagularea fiziologică şi sinteza normală a fibrinei

• �Administrare uşoară şi efect prelungit: capsulele AspiVita100 cu eliberare controlată  
contribuie la menţinerea fluxului sanguin optim pe o perioadă de peste 12 ore

• �Eficacitate în dizolvarea trombilor: nivelul produşilor de degradare ai fibrinei (PDF) creşte treptat4 cu până  
la 21,2% după administrarea orală a 2000 UF (unităţi fibrinolitice) de nattokinază

• �Protecție împotriva aterosclerozei arterei carotide: reduce dimensiunile plăcii de aterom cu până la 36,6% 
la administrare timp de 6 luni7

• �Protecţia sistemului nervos împotriva degradării funcţionale: poate dizolva componentele plăcii de amiloid, 
indicator precoce al bolii Alzheimer6 

• �Acţiune antihipertensivă demonstrată5 la pacienţii cu pre-HTA şi HTA stadiul 1

1�Shah AB., An open clinical pilot study to evaluate the safety and efficacy of natto kinaseas as an add‐on; oral fibrinolytic agent to low molecular weight heparin & anti‐platelets în acute ischeamic 
stroke, 2004; 2Hitosugi M., Effects of bacillus natto products on blood pressure în patients with lifestyle diseases, 2014; 3Hsia CH., et al, Nattokinase decreases plasma levels of fibrinogen, factor 
VII and factor VII în human subjects, 2009; 4Kurosawa Y. et al., A single-dose of oral nattokinase potentiates thrombolysis and anticoagulation profiles, 20155Kim JY et al., Effects of nattokinase on 
blood pressure: a randomized, controlled trial, 2008; 5Kim JY et al., Effects of nattokinase on blood pressure: a randomized, controlled trial, 2008; 6Ruei-Lin Hsu et al., Amyloid-Degrading Ability of 
Nattokinase from Bacillus subtilis Natto, 2009; 7Ren NN. et al., A clinical study on the effect of nattokinase on carotid artery atherosclerosis and hyperlipidaemia, 2017

AspiVita100 o formulă inovativă cu eliberare controlată conține Nattokinază, serin-proteaza care a revoluționat lumea medicală
prin selectivitatea înaltă pentru acumulările proteice cu potențial patogenic și prin profilul de siguranță.
AspiVita100 raspunde nevoilor profilactice și terapeutice din afecțiunile cronice vasculare cu potențial trombotic ridicat,
în hipertensiunea arterială și în bolile neurodegenerative printr-un cumul deosebit de avantaje:

• Este singura enzimă fibrinolitică activă după administrare orală
AspiVita100 conține nattokinază încapsulată într-o formă cu eliberare controlată, care asigură protecția
sa împotriva degradării gastrice și eliberarea treptată la nivel intestinal, pentru un efect fibrinolitic prelungit.

• Mecanism fibrinolitic şi antiagregant plachetar cunoscut
Nattokinaza are un mecanism fibrinolitic dual: atât direct (asupra fibrinei), cât și indirect (prin activarea plasminei). 
�Profil de siguranţă ridicat: nu afectează coagularea fiziologică şi sinteza normală a fibrinei

• Siguranță la grupele de risc
Studiile clinice au demonstrat siguranța administrarii, chiar și în doze de 6.000 UF, împreună cu: aspirină, clopidogrel,  
warfarină sau heparine injectabile la pacienții cu AVC1. De asemenea, administrarea este sigură la pacienții diabetici2 și diali-
zați3

Un nou orizont în abordarea patologiilor cardiovasculare şi neurologiceUn nou orizont în abordarea patologiilor cardiovasculare şi neurologice

• Produs fabricat sub licență elvețiană exclusiv în Europa sub condiții farmaceutice GMP
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Un factor de risc în accidentul vascular 
cerebral în contextul fibrilației atriale: 

Sexul feminin

Care este relația dintre fibrilația 
atrială și apariția accidentelor 
vasculare cerebrale în patologia 
cardio-vasculară actuală?

Fibrilația atrială este probabil cea mai 
frecvent întâlnită aritmie (cu excepția ex-
trasistoliei) dar cu siguranță o cauză obiș-
nuită și des întâlnită de accident vascular 
cerebral embolic. În același timp este o ca-
uză de insuficiență cardiacă și morbiditate 
cardiovasculară întâlnită oriunde în lume.

Incidența fibrilației atriale este clar în 
creștere progresivă în ultimii 20 de ani și 
aceasta ca rezultat a îmbunătățirii speran-
ței de viață , a apariției co-morbidităților 
cardio-vasculare cu vârsta dar și a schim-
bării stilului de viață. 

Detectarea mult mai frecventă a aces-
tei tulburări de ritm, apariția diverselor 
metode și tehnologii de monitorizare ne-
invazivă și minim invasive inclusiv gad-
geturi electronice la îndemâna unei mase 
mari de potențiali pacienți sau încorpo-
rarea unor programe de recunoaștere a 
iregularității ritmului cardiac în dispozi-
tive de comunicare telefonică/ internet au 
permis prezentarea mai precoce la medic 
și identificarea unui număr mai mare de 
pacienți cu fibrilație atrială.

Există o creștere semnificativă și în 
creștere a asocierii fibrilației atriale cu 
accidentul vascular cerebral cu vârsta. 

Circa o treime dintre accidentele vascu-
lare cerebrale ischemice și peste jumătate 
dintre cele la pacienți peste 80 de ani sunt 
asociate cu fibrilația atrială.

Tratamentul cu anticoagulantele orale 
reprezintă o componentă semnificativă a 
managementului pacienților cu fibrilație 
atrială aducând un net beneficiu clinic și 
prelungind supraviețuirea.

Toți pacienții cu fibrilație atrială 
prezintă același risc de accident 
vascular cerebral sau există diverse 
subgrupe de pacienți cu riscuri 
diferite? Există o diferență legată 
de sexul feminin versus masculin în 
acest sens?

Da, există foarte multe diferențe în 
ceea ce privește riscul de accident vas-
cular cerebral ischemic la pacienții cu 
fibrilație atrială. Acestea sunt legate de 
co-morbiditățile prezente, de exemplu 
insuficiența cardiacă, hipertensiunea ar-
terială, diabetul și antecedentele de ac-
cident vascular cerebral ale pacientului, 
toate crescând acest risc. Prezența aces-
tora este chiar cuantificată în scorurile 
CHADS2 și CHA2DS2-VASc și în funcție 
de prezența unuia sau mai multor astfel 
de factori de risc , riscul anual de accident 
vascular cerebral poate crește de la 1,9% 
la peste 18%. Sigur că vârsta, prezența 
afectărilor vasculare arteriale în alte te-
ritorii –periferice, infarctul de miocard 
sunt alți factori agravanți ai riscului de 
accident vascular cerebral. Interesant este 
că acest al 2-lea scor acordă 1 punct din 
start sexului feminin.

Aș vrea să analizăm mai amănunțit 
acest factor de risc pentru accidentul vas-

cular cerebral în prezența fibrilației atriale 
– sexul feminin, dar și în ce măsură aceas-
ta se transpune în practica clinică medica-
lă precum și consecințele sale terapeutice.

Ghidurile Europene și un recent review 
al EHRA (European Heart Rhythm Associ-
ation) privind diferențele între sexul mas-
culin și feminin în ceea ce privește aritmiile 
cardiace (1) recomandă egalitate între sexe 
în ceea ce privește metodele de diagnostic 
și terapeutice particular și în cazul fibrilației 
atriale. Aceasta, cu toate că este recunoscut 
(studiul ATRIA) că riscul anual de trom-
bembolism la pacienții care nu au luat an-
ticoagulant preventiv este de 3,5% la femei 
și 1,8% la bărbat iar femeile peste 65 ani și 
prezentând factori de risc adiționali, pre-
zintă un risc elevat de AVC (2). Cauzele aces-
tor diferențe sunt încă incomplet cunoscute 
și merită analizate, având consecințe directe 
în practica clinică cardiologică și manage-
mentul fibrilației atriale.

Au fost propuși o serie de factori clinici 
și non-clinici: femeile au în general o du-
rată de supraviețuire medie mai îndelun-
gată decât bărbații, femeile au mai adesea 
hipertensiune arterială dar mai puțin boală 
coronariană și oricum mai târziu în viață. 
Obezitatea este mai frecventă la femei, rolul 
HDL colesterolului  este controversat (stu-
diul INTERSTROKE) ca și relația acestora 
cu creșterea incidenței AVC-ului non-fatal 
și infarctul cerebral la femei în timp ce la 
bărbați prezintă o relație inversă (3). Prezen-
ța bolii tiroidiene (hipertiroidiei) este dea-
semenea încă imprecis cuantificată și rolul 
acesteia în diferența între sexe, precum și 
anticoagularea adecvată la această grupă 
de pacienți.

Rolul hormonilor, în particular al 
estrogenilor, merită luat în calcul. Estradi-
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olul prezintă efecte importante endoteliale 
precum vasodilatația prin efecte directe 
pe oxidul nitric și prostacicline. Inhibarea 
agregării și adeziunii plachetare și efectul 
vasorelaxant al acestora este binecunoscut. 
Estrogenii au de asemenea un efect direct 
pe activitatea plachetară și pe coagulare 
prin factorul VIII și von Willebrand. Meno-
pauza conduce la pierderea acestor funcții 
vasoprotectoare și crește trombogeneza. Cu 
toate acestea, nu sunt încă dovezi solide că 
menopauza este un factor de risc indepen-
dent pentru accidentul vascular cerebral dar 
riscul trombotic înalt a fost documentat la 
femeile cu menopauză precoce. În contrast, 
terapia de înlocuire hormonală (HRT) creș-
te hipercoagulabilitatea, precum în subgru-
pe ale studiilor AFFIRM și ATRIA.

Factori structurali și funcționali car-
diaci au fost asociați cu riscul crescut de 
AVC la pacienții cu fibrilație atrială: hi-
pertrofia ventriculară stângă, disfuncția 
sistolică și diastolică ventriculară, dila-
tarea atriului stâng, afectările valvulare. 
Deși femeile au tipic inimi dimensional 
mai mici decât bărbații – în prezența fibri-
lației atriale apar modificări cardiace greu 
de cuantificat. Clasic afectările mitrale 

precum stenoza mitrală – deși clar dimi-
nuată ca incidență în zilele noastre - sunt 
de minim 3 ori mai frecvente la femei. 
Studii de rezonanță magnetică (RM) arată 
că fibroza atrială ar fi mai extinsă la femei 
cu și fără fibrilație atrială (Cochet 2015, J 
Cardiovascular Electrophysiology).

Legătura între factorii inflamatori – și 
se acumulează date privind rolul inflamator 
promotor al fibrilației atriale și stresul oxi-
dativ ce conduc la remodelare funcțională 
și structurală a atriilor, este o altă directivă 
ce necesită continuarea cercetărilor. Sunt 
studii recente ce arată în acest sens că, dacă 
nivelul sistemic al proteinei C reactive este 
independent legat de sexul masculin, nive-
lul de IL-6 și asocierea sexului feminin cu 
un prognostic mai rezervat și supraviețui-
re mai scăzută a femeilor după AVC, sunt 
asocieri care nu trebuie neglijate. Aparent 
chiar raspunsul la ischemia cerebrală ar fi 
diferit între sexul feminin și masculin, stu-
diile fiind bazate și pe diferența regulatoare 
a micro-ARN-ului și efectului sau în remo-
delarea cardiacă.

Răspunsul diferit al sistemului nervos 
vegetativ la cele 2 sexe ar putea aduce alte 
explicații- studiile electrofiziologice au 

arătat diferențe femei/barbați în răspun-
sul la activarea sau blocarea sistemului 
nervos vegetativ cu o pronunțată scurtare 
a perioadelor refractare atriale la activare 
în cazul sexului feminin.

Există deasemenea diferențe între cele 
2 sexe în ceea ce privește prezentarea cli-
nică și simptomele, stilul de viață și pune-
rea în practică a tratamentului. Femeile 
se prezintă mai adesea cu simptome ati-
pice ceea ce poate conduce la o întârzie-
re a aplicării tratamentului. De exemplu, 
femeile cu fibrilație atrială primesc mult 
mai frecvent antidepresive decât bărbații. 
Studiul multicentric SAFETY arată că fe-
meile cu AVC și fibrilație atrială tind mai 
frecvent să fie mai în vârstă, singure, ade-
sea văduve și mai puțin educate, având di-
ficultăți în a cere și a primi ajutor medical.

Sunt continuate toate aceste 
diferențe femei/bărbați în cazul 
accidentului vascular cerebral 
la pacienții cu fibrilație și în ceea 
ce privește managementul și 
tratamentul medical și consecințele 
acestuia?

Figura 1. Mecanismele creșterii riscului 
de accident vascular cerebral la femei
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Având în vedere că tratamentul anticoa-
gulant este un pilon principal al prevenției 
primare și secundare a accidentului vascu-
lar cerebral la pacienții cu fibrilație atrială, 
cred că ar trebui să urmărim în primul rând 
dacă există astfel de diferențe în prescrierea 
și consecințele acestuia.

Mai mulți factori precum vârsta, 
co-morbiditățile, obiceiurile personale (fu-
matul, consumul de alcool, sedentarismul) 
utilizarea antiinflamatoarelor nesteroidiene 
cresc riscul hemoragic al tratamentului an-
ticoagulant oral.

Dacă riscul de sângerare pare să fie egal 
între cele 2 sexe, cum este raportat în studiul 
ATRIA, femeile prezintă însă un risc mai 
scăzut de hemoragii intracraniene. Acestea 
sunt relevate și de trialuri largi precum ARIS-
TOTLE, RE-LY, ROCKET-AF și ENGAGE 
AF. Diferențele ating pragul de semnificație 
statistică ( p=0,007). În registrul GARFELD 
–AF, pe 28.624 de pacienți,  riscul sângeră-
rilor majore este tot statistic nesemnificativ 
ca diferența între cele 2 sexe ( p=0,53), dar 
observațiile arată că femeile fumează și beau 
alcool mai puțin și în același timp primesc 
mai rar tratament dublu cu antiagregante 
și anticoagulante, posibilă influență a bolii 
coronariene mai puțin frecventă la femei (4). 
Deasemenea, o altă diferență semnificativă 
este că femeile petrec un timp mai îndelun-

gat sub zona terapeutică a anticoagulantelor 
de tip antivitamina K ceea ce ar putea explica 
o parte din riscul tromboembolic mai ridicat 
la femei. Abordarea acestui subiect în cazul 
NOAC necesită încă timp pentru decelarea 
eventualelor diferențe între sexe.

În ceea ce privește alte metode terapeu-
tice precum cardioversia și procedurile de 
ablație practice, nu există date decât foarte 
puține sau chiar sunt absente. Femeile sunt 
foarte puțin reprezentate în trialurile rando-
mizate privind cardioversia fibrilației atria-
le dar anticoagularea în contextul acestora 
pare să fie sigură la femei.

Reluarea tratamentului anticoagulant 
după un accident vascular cerebral hemo-
ragic la pacienții cu fibrilație atrială pare să 
fie asociat cu scăderea riscului de accident 
vascular ischemic și a mortalității globale 
fără un risc crescut de sângerare. Din păca-
te, acești pacienți nu sunt incluși adesea în 
trialuri clinice.

Ca o concluzie, aș putea să subliniez că 
sexul feminin este un factor recunoscut de 
risc pentru accidentul vascular cerebral la 
pacienții cu fibrilație atrială. Există nume-
roase date științifice publicate în acest sens 
atât în ceea ce privește clinica, cât și trata-
mentul. Cu toate acestea cunoștințele noas-
tre privind mecanismele biologice ce stau la 
baza acestor diferențe între cele două sexe 

rămân incomplete. Descoperirile științifice 
viitoare s-ar putea, de asemenea, traduce 
în scăderea morbidității și mortalității le-
gate de accidentele cerebrale determinate 
de fibrilația atrială. Aș sublinia necesitatea 
diagnosticării fibrilației atriale cu ajutorul 
monitorizării active de lungă durată –prin 
toate mijloacele tehnice actuale de la înre-
gistrările electrocardiografice de tip Holter 
la creșterea indicațiilor de implant subcutan 
a monitoarelor miniaturizate de tip ICM 
(Insertable Cardiac Monitor) -  a grupelor 
la risc crescut de apariție a fibrilației atriale 
în vederea aplicării tratamentului preventiv 
anticoagulant ce și-a dovedit eficacitatea.
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Figura 2. Radiografie  
cord-pulmon postero-anterioară. 
Dispozitiv de monitorizare 
miniaturizat subcutan -ICM 
(Insertable Cardiac Monitor)  
la un caz de boală cardiacă 
congenitală cu dextrocardie 
operată.

Figura 3. Detaliu pentru 
dispozitivul implantat (ICM) 














