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Cine sunt eu? Cine 
suntem noi?

Apreciez cu adevărat 
dacă puteți petrece 
câteva minute din 
timpul dumneavoastră 
pentru a citi rândurile 
care urmează. 
Poate unii din dum-

neavoastră ma cunoașteți ca profesor (profa!) 
de cardiologie, dar puțini mă știți ca redactor 
șef al Revistei Române de Cardiologie. De fapt 
am obținut de puțină vreme acest titlu – din 
decembrie 2015 când profesorul Eduard Apetrei 
m-a propus ca urmaș al dânsului la conducerea 
Revistei. 
Și m-am încărcat cu răspunderea Revistei; am 
simțit că
„Totul depinde de călimări...
și această femeie nu poate trăi
decât îmbrăcată în cerneală
și acest cal și această cheie
care păzește o pasăre împăiată.
Totul depinde de călimări
Totul depinde de culoarea cernelii“
George Almosnino „Depinde“ Laguna, 1971

Cum este Revista? Cum  
am vrea să fie?
Pe dinafară arată bine: are o copertă care 
amintește de revista europeană de cardiologie. 
Are câteva imagini din numărul în curs menite să 
atragă privitorii și să le deschidă apetitul de a citi 
revista. Și niște culori tari – roșu și albastru – care 
rămân pe retină...
Când o deschideți vedeți compoziția Conducerii 
Societății Române de Cardiologie – de la 
Președinte la membrii acestuia.
Și pe cei ce mă ajută azi să alcătuiesc revista: 
cei doi „deputy editors“: G.L. Nicolosi și B.A. 
Popescu; editorii: D. Dobreanu, M.S. Martin, 
T. Nanea, G. Tatu-Chițoiu; editorii asociați: D. 
Cosma, R. Jurcuț, C. Matei, M. Rugină; secretara 
revistei M. Sălăgean și desigur E. Apetrei ca 
ultimul redactor șef. Și fondatorul revistei, 
C. Carp.
I-am ales pe motive de prețuire și simpatie... De 
pildă G.L. Nicolosi a dat un impuls puternic 
revistei italiene de cardiologie – schimbându-i 
numele și orientarea, făcând-o să pătrundă în 
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Dr. Gabriel Tatu-Chiţoiu, preşedintele Societăţii 
Române de Cardiologie
Care este în viziunea dumneavoastră 
veriga cea mai slabă în sănătatea 
inimii românilor: prevenţia sau 
tratamentul?

Prevenția. Fără îndoială. Iar 
veriga cea mai slabă este… 
școala. S-a pierdut orice urmă 
de educație în școală pentru un 
stil de viață sănătos. Există patru 
factori majori de risc cardiovas-
cular: 1. Fumatul; 2. Hipertensi-
unea arterială; 3. Sedentarismul; 
4. Hipercolesterolemia. De cele 
mai multe ori acești factori se 
combină. Toți „cei 4 mari“ sunt  
cu ușurință evitabili și cu atât 
mai evitabili cu cât conștienti
zarea lor se produce mai devre-
me. Cu toate acestea, nu există 
nici un program coerent de 
educație a tinerelor generații în 
acest sens. Cu toții știm că ținta 
principală a industriei tutunului 
sunt copiii și adolescenții, că 
avem o prevalență mare a hiper-
tensiunii arteriale, că sedenta-
rismul este în creștere și că avem 
o dietă nesănătoasă. Dar nu 
există nici un program național 
coerent dedicat prevenției și 
combaterii acestor factori. Apa-
rent există preocupări în acest 
sens, cunosc cel puțin trei pro-
grame ale unor companii far-
maceutice sau de aparatură me-
dicală, un program al unui par-
tid politic și chiar o initiațivă 
prezidențială. În nici unul din-
tre acestea nu veți regăsi pre
zența, contribuția societăților 
profesionale medicale. Cu alte 
cuvinte, sunt programe mai de-
graba pornite fie dintr-un inte-
res mai mult sau mai puțin în-
gust, fără o viziune globală, fără 
o strategie și o țintă clară. 

Cine ar trebui să fie motorul progra­
melor de prevenţie cardiovasculară: 
Ministerul Sănătăţii sau societăţile 
medicale? Sau aţi găsit cheia coope­
rării şi sinergiei în această situaţie?

Ca orice alt program, un 
eventual Program Național de 
Prevenție trebuie conceput și 
implementat de experți. De ex
perți în prevenție, experți în 
organizare sanitară și experți 
în educație. În consecință acest 
program ar trebui să reunească 
experții societăților profesiona-
le medicale, experții în sănătate 
publică (Ministerul Sănătății) și 
experții Ministerului Educației. 
Nu cred că un program conceput 

„pe bucăți“ sau un program cre-
at numai de către una dintre cele 
trei verigi are sorți de izbândă 
deplină. Drept urmare strategia 
Societății Române de Cardiolo-
gie tinde exact spre crearea aces-
tei „triplete“ și depunem mari 
eforturi în acest sens. Nu putem 
însă spune că suntem întâmpinați 
cu același „entuziasm“.

Povestiţi-ne pe scurt lupta care a 
condus la legea antifumat. 

Combaterea fumatului este 
una dintre cele patru direcții 
principale ale strategiei noastre 
de „Cardiologie aplicată“, strate-

gie anunțată sub forma unui 
program lansat la 14 decembrie 
2014. Celelalte trei direcții sunt 
dedicate combaterii celorlalți 
trei factori de risc major. În ceea 
ce privește combaterea fumatu-
lui, noi am declarat limpede în 
conferința de presă organizată 
tot pe 14 decembrie 2014 că 
aceasta este una dintre priorită
țile noastre majore. În acest sens, 
cu aceeași ocazie, am încheiat un 
parteneriat cu Societatea Româ-
nă de Pneumologie și Fundația 
Română a Inimii. În această 
„tripleta“ am fost foarte activi, 
pe tot parcursul anului 2015. 
Inițial am avut o strategie pro-
prie, dar prin februarie 2015, în 
momentul în care, la o întâlnire 
la Ministerul Sănătății (cu Se-
cretarul de Stat, Prof. Sandesc), 
am aflat că există o inițiativă 
parlamentară de modificare a 
Legii 349/2002, ne-am alăturat 
imediat acestui demers. Textul 
noii legi (în fapt noile amenda-
mente) a fost propus de mai 
mulți parlamentari, preponde-
rent de Doamna Senator Aurelia 
Cristea (PSD, Cluj). Acest pro-
iect a fost susținut, declarativ, de  
Coaliția „România Respiră“ la 
care au aderat 250 de ONG-uri. 
În realitate, cum se întâmplă de 
cele mai multe ori, proiectul a 
fost împins înainte de un grup 
restrâns. Deși pare greu de cre-
zut, venirea noastră în acest grup 
nu a fost primită așa cum ne-am 
fi așteptat. Și aici am întâlnit in-
terese politice, interese de mici 
grupuri, interese individuale; pe 
scurt, se miza mai degrabă pe o 
strategie de „culise“ decât pe una 
bazată pe argumente știintifice 
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EFICACITATE 
COMPARABILĂ 
cu cea pentru 
enoxaparină/ 
warfarină2

SUPERIORITATE 
demonstrată  

cu privire la  
HEMORAGII  
comparativ cu  
enoxaparina/ 

warfarina2

ELIQUIS® 

LE REALIZEAZĂ 
PE AMÂNDOUĂ

Alegeţi ELIQUIS® pentru  
tratamentul ETV:
 A demonstrat eficacitate comparabilă, 

 cu un număr semnificativ mai redus 
 de hemoragii majore (69% RRR; 
 p < 0,001), comparativ cu 
 enoxaparina/warfarina2  

Alegeţi ELIQUIS® pentru 
prevenirea recurenței ETV:
 Singurul ACO Nou furnizat într-o doză 

 mai redusă pentru tratamentul 
 prelungit al ETV, cu eficacitate 
 superioară și o rată comparabilă a 
 hemoragiilor majore faţă de placebo1,3

Acest medicament face obiectul 
unei monitorizări suplimentare. 
Profesioniştii din domeniul sănătăţii 
sunt rugaţi să raporteze orice reacţie 
adversă suspectată prin intermediul 
sistemului naţional de raportare.
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i 1 *† Tratamentul inițial și pe termen lung al ETV

TVP = tromboză venoasă profundă   
ACO Nou = anticoagulant oral nou    
EP = embolie pulmonară   
RRR = reducerea relativă a riscului   
ETV = evenimente tromboembolice venoase
ELIQUIS® (apixaban): Un inhibitor direct de factor Xa, cu administrare 
orală, indicat pentru:
–   Prevenirea AVC şi a emboliei sistemice la pacienţii adulţi cu fibrilaţie 

atrială non-valvulară (FANV) cu unul sau mai mulţi factori de risc, 
cum sunt AVC sau atac ischemic tranzitoriu (AIT) în antecedente; 
vârsta ≥ 75 ani; hipertensiune arterială; diabet zaharat; insuficienţă 
cardiacă simptomatică (clasa NYHA ≥ II)1

–   Tratamentul trombozei venoase profunde (TVP) și al emboliei 

pulmonare (EP) și prevenirea recurenței TVP și a EP la adulți1
–   Prevenirea evenimentelor tromboembolice venoase (ETV) la 

pacienţii adulţi care au fost supuşi intervenţiei de artroplastie de 
elecţie a şoldului sau a genunchiului1 

†
 Aprobat în toate statele membre ale Uniunii Europene (UE), precum și 

în Islanda și Norvegia.
Referinţe: 1. ELIQUIS® (apixaban) - Rezumatul caracteristicilor 
produsului. 30 septembrie 2014. Disponibil la adresa http://www.ema.
europa.eu. Accesat ultima dată la 8 decembrie 2014. 2. Agnelli G et 
al. N Engl J Med 2013; 369: 799–808. 3. Agnelli G et al. N Engl J Med 
2013; 368: 699–708. 

Informaţii esenţiale din Rezumatul Caracteristicilor Produsului Eliquis (apixaban) Acest medicament face 
obiectul unei monitorizări suplimentare. Compoziţia calitativă şi cantitativă: Fiecare comprimat filmat 
conţine apixaban 2,5 mg sau 5 mg. Indicaţii terapeutice: Eliquis 2,5 mg: prevenirea evenimentelor 
tromboembolice venoase (ETV) la pacienţii adulţi care sunt supuşi unei intervenţii chirurgicale de 
artroplastie a şoldului sau genunchiului. Eliquis 2,5 mg şi Eliquis 5 mg: prevenirea AVC şi a emboliei 
sistemice la pacienţi adulţi cu fibrilaţie atrială nonvalvulară (FANV) cu unul sau mai mulţi factori de risc, 
cum sunt AVC sau accident ischemic tranzitor (AIT) în antecedente; vârstă ≥ 75 ani; hipertensiune 
arterială; diabet zaharat; insuficienţă cardiacă simptomatică (clasa NYHA ≥ II); Tratamentul trombozei 
venoase profunde (TVP) și al emboliei pulmonare (EP), prevenirea TVP şi a EP recurente la adulţi (vezi 
pct. 4.4 pentru informaţii referitoare la pacienţii cu EP instabili din punct de vedere hemodinamic). Doze 
şi mod de administrare Prevenirea ETV (pETV): intervenţia chirurgicală de artroplastie a şoldului sau 
genunchiului: doza recomandată de Eliquis este de 2,5 mg administrată oral de două ori pe zi. Doza 
iniţială trebuie administrată la 12 până la 24 ore după intervenţia chirurgicală; Prevenirea AVC şi a 
emboliei sistemice la pacienţi cu FANV: doza recomandată de Eliquis este de 5 mg administrată oral de 
două ori pe zi. Tratamentul TVP, tratamentul EP şi prevenirea TVP şi a EP recurente (tETV): Doza 
recomandată de Eliquis pentru tratamentul TVP acute şi tratamentul EP este de 10 mg administrată pe 
cale orală de două ori pe zi în primele 7 zile, urmată de 5 mg pe cale orală de două ori pe zi. Doza 
recomandată de Eliquis pentru prevenirea TVP şi a EP recurente este de 2,5 mg administrată oral de două 
ori pe zi. (vezi pct. 4.2 din RCP). Durata întregului tratament trebuie individualizată după evaluarea atentă 
a beneficiului tratamentului raportat la riscul de sângerare (vezi pct. 4.4). Pacienţi cu insuficienţă renală: 
deoarece nu există experienţă clinică la pacienţi cu clearance al creatininei < 15 ml/min sau la pacienţi 
dializaţi, apixaban nu este recomandat acestor pacienţi. Pentru recomandări la pacienţii cu insuficienţă 
renală severă, vezi pct. 4.2, 4.4 şi 5.2 din RCP. Pacienţi cu insuficienţă hepatică: Eliquis este contraindicat 
la pacienţii cu boală hepatică asociată cu o coagulopatie şi risc clinic relevant de sângerare (vezi pct. 4.3 
din RCP). Nu este recomandat pacienţilor cu insuficienţă hepatică severă (vezi pct. 4.4 şi 5.2 din RCP). Va 
fi utilizat cu precauţie la pacienţii cu insuficienţă hepatică uşoară sau moderată (clasa Child-Pugh A sau 
B). La pacienţii cu insuficienţă hepatică uşoară sau moderată nu sunt necesare ajustări ale dozelor (vezi 
pct.4.4 şi 5.2 din RCP). Greutate corporală. Sex. Vârstnici: Nu este necesară ajustarea dozelor, cu excepţia 
cazului în care sunt îndeplinite criteriile pentru reducerea dozei (vezi pct. 4.2, 4.4 şi 5.2 din RCP). 
Cardioversie: (FANV): Pacienţii pot continua tratamentul cu apixaban pe parcursul efectuării cardioversiei. 
Copii şi adolescenţi: siguranţa şi eficacitatea Eliquis la copii şi adolescenţi cu vârsta sub 18 ani nu au fost 
stabilite. Mod de administrare: Administrare orală. Eliquis trebuie administrat cu apă, cu sau fără alimente. 
Contraindicaţii: hipersensibilitate la substanţa activă sau la oricare dintre excipienţi; sângerare activă 
semnificativă clinic; boală hepatică asociată cu o coagulopatie şi risc clinic relevant de sângerare (vezi 
pct. 5.2 din RCP). Pentru lista completă a contraindicaţiilor vezi pct. 4.3 din RCP. Atenţionări şi precauţii 
speciale pentru utilizare: Riscul de hemoragie ca şi în cazul altor anticoagulante, pacienţii care iau Eliquis 
trebuie monitorizaţi atent pentru apariţia semnelor de sângerare. Administrarea Eliquis trebuie întreruptă 
dacă apare hemoragie severă (vezi pct. 4.8 şi 4.9 din RCP). Pacienţii cu proteze valvulare cardiace: 
siguranţa şi eficacitatea Eliquis la pacienţii cu proteze valvulare cardiace, cu sau fără fibrilaţie atrială, nu 
au fost studiate. Pacienţi cu EP instabili din punct de vedere hemodinamic sau pacienţi care necesită 
tromboliză sau embolectomie pulmonară: Eliquis nu este recomandat ca alternativă la heparina 
nefracţionată la pacienţii cu embolie pulmonară instabili hemodinamic sau la care este posibil să se 
intervină prin tromboliză sau embolectomie pulmonară, deoarece siguranţa şi eficacitatea apixaban nu 
au fost stabilite în aceste contexte clinice. Pacienţi cu neoplasm malign în evoluţie: Eficacitatea şi 

siguranţa apixaban în tratamentul TVP, tratamentul EP şi prevenirea TVP şi a EP recurente (tETV) la 
pacienţii cu neoplasm malign în evoluţie nu au fost stabilite. Vârstnici Vârsta înaintată poate creşte riscul 
de hemoragie (vezi pct. 5.2). Greutate corporală Greutatea corporală scăzută (< 60 kg) poate creşte riscul 
de hemoragie (vezi pct. 5.2). Interacţiuni Inhibitorii CYP3A4 şi gp-P: nu este recomandată utilizarea Eliquis 
la pacienţii care primesc tratament sistemic concomitent cu inhibitori puternici ai CYP3A4 şi ai gp-P, cum 
sunt antimicoticele azolice şi inhibitori ai proteazei HIV (vezi pct. 4.4 din RCP). Anticoagulante, inhibitori 
ai agregării plachetare şi AINS: din cauza riscului crescut de sângerare, este contraindicat tratamentul 
concomitent cu orice alt medicament anticoagulant (vezi pct. 4.3). Medicamentele asociate cu sângerări 
grave, de exemplu: medicamente trombolitice, antagonişti ai receptorilor GPIIb/IIIa, tienopiridine (de 
exemplu clopidogrel), dipiridamol, dextran şi sulfinpirazonă, nu sunt recomandate în asociere cu Eliquis. 
(vezi pct. 4.9 din RCP). Fertilitatea, sarcina şi alăptarea: nu există date privind utilizarea apixaban la 
femeile gravide. Apixaban nu este recomandat în timpul sarcinii. Nu se cunoaşte dacă apixaban sau 
metaboliţii săi sunt excretaţi în laptele matern. Efecte asupra capacităţii de a conduce vehicule şi de a 
folosi utilaje: Eliquis nu are nicio influenţă sau are influenţă neglijabilă asupra capacităţii de a conduce 
vehicule sau de a folosi utilaje. Reacţii adverse: Reacţiile adverse frecvente au fost hemoragia, contuziile, 
epistaxisul şi hematoamele. Pentru pETV: Frecvente: anemie, hemoragii, hematoame, greaţă, contuzie. 
Mai puţin frecvente: trombocitopenie, hipotensiune arterială, epistaxis, hemoragie gastrointestinală, 
hematochezie, valori crescute ale transaminazelor, AST crescut, GGT crescut, teste ale funcţiei hepatice 
anormale, fosfatază alcalină serică crescută, bilirubină serică crescută, hematurie, hemoragie după 
efectuarea unei proceduri, secreţie la nivelul plăgii, hemoragie la locul inciziei, hemoragie operatorie. 
Pentru FANV: Frecvente: hemoragii la nivelul ochiului, hemoragii, hematoame, epistaxis, hemoragie 
gastrointestinală, rectală, sîngerare gingivală, hematurie, contuzie. Mai puţin frecvente: hipersensibilitate, 
edem alergic, anafilaxie, hemoragie cerebrală, hemoragie intraabdominală, hemoptizie, hemoragie 
hemoroidală, bucală, hematochezie, erupţie cutanată tranzitorie, hemoragie vaginală anormală, 
urogenitală, traumatică, sângerare la nivelul locului de aplicare, testul sângerării oculte pozitiv, hemoragie 
după efectuarea unei proceduri, hemoragie la locul inciziei. Pentru tETV: Frecvente: hemoragii, 
hematoame, epistaxis, hemoragie gastrointestinală, hemoragie rectală, sângerare gingivală, hematurie, 
contuzie. Mai puţin frecvente: hemoragii la nivelul ochiului, hemoptizie, hematochezie, hemoragie 
vaginală anormală, urogenitală, testul sângerării oculte pozitiv, hemoragie traumatică, hemoragie după 
efectuarea unei proceduri, hemoragie la locul inciziei. Pentru lista completă a reacţiilor adverse (vezi pct. 
4.8 din RCP). Raportarea reacţiilor adverse suspectate: Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt rugaţi 
să raporteze orice reacţie adversă suspectată la: Agenţia Naţională a Medicamentului şi a Dispozitivelor 
Medicale, Str. Aviator Sănătescu nr. 48, sector 1, Bucureşti 011478- RO, Tel: + 4 0757 117 259, Fax: +4 
0213 163 497, e-mail: adr@anm.ro. Supradozaj: nu există un antidot pentru Eliquis. Supradozajul cu 
apixaban poate determina creşterea riscului de sângerare. Deţinătorul autorizaţiei de punere pe piaţă: 
Bristol-Myers Squibb/Pfizer EEIG, Bristol-Myers Squibb House, Uxbridge Business Park, Sanderson 
Road,Uxbridge, Middlesex UB8 1DH Marea Britanie. Pentru informaţii suplimentare vă rugăm să 
contactaţi: Bristol-Myers Squibb Marketing Services SRL, Bvd. Lascăr Catargiu Nr. 47–53, Clădirea Europe 
House, Etaj 5, Sector 1, Bucureşti, cod 010665 Telefon 021 272 16 00 / Fax 021 272 16 70; Pfizer 
Romania|Willbrook Platinum Business Center|Sos. Bucuresti- Ploiesti nr.172-176, Clădirea B, Etaj 5, cod 
013686, Bucureşti |Tel.: 021 207 28 00 / Fax: 021 207 28 01. Data revizuirii textului: Iulie 2014. Acest 
medicament se eliberează pe bază de prescripţie medicală: PRF. Pentru mai mute informaţii despre 
medicamentul Eliquis, vă rugăm să citiţi rezumatul caracteristicilor produsului disponibil la adresa: www.
ema.europa.eu. 
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care să conducă la un „val popu-
lar“ (propunerea noastră). Aces-
ta a și fost motivul pentru care 
proiectul s-a împotmolit în Co-
misia de Sănătate a Camerei 
Deputaților. Ceea ce s-a întâm-
plat la „Colectiv“ la sfârșitul lui 
octombrie trecut ne-a determi-
nat însă să „luăm taurul de 
coarne“, să ieșim în față cu ma-
teriale scrise, cu petiții și me-
morii adresate tuturor membri-
lor Parlamentului, Guvernului, 
Președintiei României, cu 
discuții individuale cu oameni 
aflați în poziții de decizie, cu 
participări active la ședintele 
Comisiei de Sănătate din Parla-
ment. Au fost câteva săptămâni 
extrem de fierbinți, dar care au 
condus la adoptarea cu 81% din 
voturile parlamentarilor a aces-
tei Legi, la 15 decembrie 2015 
(practic la 1 an de la semnarea 
parteneriatului nostru!). După 
care au urmat alte 6 săptămâni 
de „luptă“ sub toate formele, in-
clusiv un material propriu tri-
mis Curții Constituționale prin 
care combăteam argumentele 
celor 33 de senatori care au con-
testat Legea. După cum știți, 
Curtea Constituțională a res-

pins în unanimitate această 
contestație la 27 ianuarie 2016. 
Iar acum continuăm să ne ba-
tem cu același grup de senatori 
care încearcă să impună modifi-
carea acestei Legi – în fapt anu-
larea ei, așa cum au încercat 
inițial la Curtea Constituțională. 
În acest sens am întocmit un 
material („Punctul nostru de 
vedere…“) pe care l-am trimis 
tuturor, inclusiv Parlamentului 
și Președinției.

Este legea aceasta prea dură, cum se 
plâng azi foarte vocal fumătorii? 

Nici vorbă! Este o tentativă 
de creare a unei imagini negati-
ve, manevră a unora dintre re
prezentanții mass-mediei. Unii 
dintre aceștia sunt foști bursieri 
în jurnalism ai… industriei tu-
tunului (!). Există cel puțin 8 
țări europene (între care Unga-
ria și Bulgaria) cu prevederi mai 
dure ale acestei legi. Cele mai 
„dure“ sunt în Anglia și Irlanda. 
Spre exemplu, recent, un paci-
ent de-al meu a încercat să-și 
aprindă țigara lângă ușa de la 
intrarea aeroportului Heathrow, 
Londra. A fost imediat acostat 
de poliție și trimis la locul de fu-

mat care, conform legii lor, se 
află la minim 100 m de intrarea 
într-un spațiu public. Legea ro-
mânească nu prevede așa ceva.

Dar proiectul Sinaia? Este acesta un 
Framingham European? Care sunt 
elementele lui cheie?

Proiectul Sinaia poate deve-
ni un exemplu pentru Româ-
nia. Nu este neaparat un „Fra-
mingham“. Obiectivul său este 
educația în prevenția primară 
prin implementarea programe-
lor SRC și ale Fundației Româ-
ne a Inimii. Două dintre aceste 
programe (cel de combatere a 
sedentarismului – modelul 
Athletic CardioClub – și cel de 
autodiagnostic al hipertensiunii 
arteriale) sunt deja funcționale, 
alături de legea antifumat. Pen-
tru hipercolesterolemie am fina-
lizat deja materialele educative. 
SRC și FRI au facut deja primii 
pași în acest proiect, autoritățile 
locale au inteles scopul lui. Prin 
eforturile Profesorului Mircea 
Coman, Președintele FRI, au fost 
deja create echipele mixte SRC-
FRI-autorități locale care vor 
concretiza implementarea în 
Sinaia a acestui proiect.

grupul publicațiilor agreate ISI; în plus o seamă de 
români au început ecocardiografia în clinica sa.
Board-ul editorial cuprinde o seamă de nume 
ultracunoscute în cardiologie (L. Badano, D.V. 
Cokkinos, G. Derumeaux, G. Fontaine, A. Fraser, 
A. Goudev, A. Heagerty, A. Kamesky, A. Keren, M. 
Komajda, M. Gheorghiade, G. Marcia, A. Manolis, 
P. Nillson, F. Pinto, J. Redon, W. Remme, 
M. Tendera, P. Vardas, M. Vugimaa) și cardiologi 
din România, la care am adăugat câteva nume de 
rezonanță azi ca L. Petrescu, A. Ionac, A. Petriș, 
F. Mitu, M. Rădoi.
Urmează Cuprinsul: un editorial, un articol 
original (unul singur!), două referate generale, 
patru prezentări de cazuri, două de imagistică și o 
trecere în revistă a unor actualități în cardiologie. 
Totul în limba engleză. Și apoi traducerea în limba 
română a unui Ghid al Societății Europene de 
Cardiologie. Și asta este tot...
Ce loc a ocupat revista? A fost printre revistele 
acceptate de CNCSIS cu calificativul B.
Cum este ea acum? Acceptabilă – dar fără 
strălucire. La răsfoire – arată bine, dar la citire își 
„cere“ încă scriitorii. 
Lipsește o coaliție care să o susțină. Coalițiile 
sunt forme de alianțe temporare care apar 
datorită unor scopuri și interese comune. Baza 
reală a apariției și durabilității coalițiilor este 
parteneriatul. Nu există parteneriate garantate 
de succes ci doar parteneriate funcționale, ale 
căror obiective comune sunt transformate în 
rezultate de către membrii parteneriatului. 
Profetul spune că „ceea ce este conform legii e clar 
și ceea ce nu este conform legii este, de asemenea, 
destul de clar. Între acestea două se află tot 
ceea ce este ambiguu, adică ceea ce oamenii, 
în general, nu știu. Acela care reușește să evite 
dubiul își salvează onoarea și credința“ (Rydadh-
us Salaheen).
Trebuie să reușim să ne constituim în oameni 
care scriu „la obiect“, poate la început timizi sau 
forțați de împrejurări, iar mai apoi cu o din ce în 
ce mai mare încredere în puterile proprii.
  

Cum ne puteți ajuta?
Am dori ca revista să fie „vie“, să primească 
articole de la dumneavoastră, de la maeștrii 
dumneavoastră, de la prieteni, de la colegi și de la 
studenți.
Am dori să trimiteți articole originale. Să le 
„împănați“ cu e-books-uri, video...
Să vă argumentați astfel reputația, vizibilitatea.
Și să contribuiți la ridicarea nivelului revistei.
În clipa aceasta, ni s-a transmis că nu „merităm“ 
un titlu mai înalt, dar că nu suntem departe de el.
Sa încercăm să-i încurajăm pe oamenii care 
aparent n-au atâta încredere în sine încât să 
vorbească tare sau să își prezinte succesele. 
Acești oameni invizibili sunt capabili să se 
exprime liber; libertatea are să vină pe o baza de 
autenticitate asumată. Pare o picatură într-un 
ocean – dar această picătură va dezvolta cercuri 
concentrice.
Se spune ca în Europa reizbucnește războiul 
ideologic. Europa nu este în război decât dacă 
definim linia frontului în interiorul constructului 
european. Dacă ar fi să poarte un război, atunci 
acesta trebuie purtat în special cu ea însăși, în 
special cu cei care s-au preocupat cel mai puțin 
de comunitățile musulmane de la marginea 
societății, alunecate înapoi într-un ev mediu 
întunecat. În Europa – lupta pentru scrisul precis, 
bazat pe dovezi – este infailibilă!
Și, așa cum spunea Andrei Malraux, „cultura 
e ceea ce face din om altceva decât un simplu 
accident în univers“.
Ajutați-ne. Astfel Revista și publicistica medicală 
din România va câștiga...

Care este în viziunea dumneavoastră 
veriga cea mai slabă în sănătatea 
inimii românilor: prevenţia sau 
tratamentul?

Prevenția.

Cine ar trebui să fie motorul 
programelor de prevenţie 
cardiovasculară: Ministerul 
Sănătăţii sau societăţile medicale? 
Sau aţi găsit cheia cooperării şi 
sinergiei în această situaţie?

E rolul societăților științifice 
să informeze populația iar auto
ritățile să sublinieze importanța 
și urgența problemei și să indice 
direcțiile majore de intervenție 

O acțiune comună a profe
sioniștilor din domeniu, a Mi-
nisterului Sănătății, Ministeru-
lui Educației și mass-mediei este 
desigur ideală. Contactele re-
cente cu autoritățile au fost po-
zitive, dar mai e mult până la de-
finirea și funcționarea efectivă a 
unui proiect global. Până atunci, 
e datoria SRC și FRI să pună 
în practică acțiuni punctuale.  
Coerența pe termen lung și   
participarea activă a societății 
civile și cercurilor de afaceri vor 
spori eficiența acestora.

Povestiţi-ne pe scurt lupta care a 
condus la legea antifumat. Este legea 
aceasta prea dură, cum se plâng azi 
foarte vocal fumătorii? 

Legea antifumat nu e cu ni-
mic mai dură decât majoritatea 

legislațiilor europene în dome-
niu; e o lege care protejează ne-
fumătorii (adică majoritatea), 
fără a discrimina fumătorii.

Până la adoptare, drumul a 
fost lung și plin de obstacole; 
solidaritatea unui larg evan-
tai de organizații profesionale, 

ONG-uri și personalități ale vie-
tii sociale (Coaliția „România 
respiră“) a jucat un rol esențial.

Prefer să nu îmi reamin-
tesc episoadele triste de replici 
jenante  ale unor medici par-
lamentari, membri ai diver-
selor Comisii, și nici evidenta 
(ocultă și adesea etic incorectă) 
presiune negativă   a industriei 
tutunului.

Dar proiectul Sinaia? Este acesta un 
Framingham European? Care sunt 
elementele lui cheie?

Nu e un Framingham! Să 
păstram proporțiile! 

Va exista o componentă 
observațională bazată pe date-
le existente în evidența CASS 
și starea civilă. Au fost definite 
acțiuni concrete cu medicii de 
familie, școli, asociații sporti-
ve, culturale, religioase, mass-
media. Încercăm atragerea 
ONG-urilor (puține în zonă) și 
comunității de afaceri (mai ales 
celei din domeniul turismului). 

Așteptam idei noi de la co-
legii noștri activi în domeniul   
prevenției și un feed-back local 
după primele acțiuni.

Prof. dr. Ioan Mircea Coman
Preşedintele Fundaţiei Române a Inimii
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În urmă cu 2 ani deschideam seria 
interviurilor Stetoscop cu o discuție  
despre noile anticoagulante orale (NACO). 
Dupa 2 ani de folosire în practica zilnică, 
vă mențineți entuziasmul pentru aceste 
medicamente? Rămân valabile avantajele 
lor?

În mod cert, NACO reprezintă în 
continuare cel mai important progres 
în terapeutica cardiologică al ultimi-
lor 5 ani. Datele publicate ulterior ma-
rilor trialuri au adus informații im-
portante referitoare la utilizarea aces-
tora la anumite subgrupe de pacienți, 
cum ar fi pacienții cu hipertensiune 
arterială, diabet zaharat, insuficiență 
renală, valvulopatii, sau asociat cardi-
oversiei. În plus, au apărut informații 
din „viața reală“, prin analiza unor 
baze de date gigante, europene și 
americane, cum ar fi MEDICARE. 
Toate acestea confirmă superioritatea 
NACO în ceea ce privește eficiența pe 
prevenirea evenimentelor embolice și 
siguranța prin reducerea hemoragi-
ilor majore, în special intracraniene.

Pentru că ultimele studii ne aduc în prim 
plan antidoturile, puteți să ne vorbiți cât de 
necesare sunt aceste antidoturi în practica 
noastră curentă, având în vedere profilul de 
siguranță al NACO și faptul că prescriem 
deja fără probleme, de peste un deceniu și 
alte medicamente antitrombotice fără a 
avea un antidot pentru ele? 

Antidotul e important, dar nu 
esențial. Până la urmă, la câți pacienți 
am folosit vitamina K ca antidot la 
acenocumarol? La foarte puțini. Dar, 
evident, că este important să fie dis-
ponibil pentru cazurile de sângerare 
majoră sub NACO sau pentru cazu-
rile care necesită intervenții chirur-
gicale de urgență. Până la urmă e ca 
un „airbag“... nu ai nevoie de el poate 
niciodată în viață, dar e bine să fie dis-
ponibil pe mașina pe care o conduci. 
Deocamdată este disponibil pe piață 
antidotul pentru dabigatran, urmând 
ca, în maximum un an, să apară și cel 
pentru apixaban și rivaroxaban. An-
tidotul ar trebui să fie disponibil în 
orice spital de urgență.

Aţi publicat în urmă cu câteva luni un 
studiu extrem de interesant în European 
Heart Journal, privind diferenţele dintre 
sexe în fibrilaţia atrială. Rămân femeile 
„sexul slab“, ori din contră aţi notat câteva 
avantaje în acest context?

E un studiu interesant, fiindcă 
evaluează diferențele dintre sexe în 
fibrilația atrială la o populație antico-
agulată cronic (fie cu warfarină, fie cu 
apixaban). Știm că, în conformitate 

cu scorul CHADS-VASc, femeile în 
fibrilație atrială au un risc mai cres-
cut de evenimente embolice decât 
bărbații. Interesant este că, sub trata-
ment anticoagulant, aceste diferențe 
dispar. În plus, femeile în fibrilație 
atrială, sub tratament anticoagulant, 
au o mortalitate mai redusă decât 
bărbații și un risc mai mic de sânge-
rare majoră. Deci, revenind la între-
barea dumneavoastră, pare că sub un 
tratament anticoagulant adecvat, fe-
meile devin „sexul tare“. 

În lumea reală, percepeţi anumite 
particularităţi ale utilizării NACO – există 
diferenţe notabile faţă de datele din studii?

Din pacate, în România, costul 
acestor medicamente este mare. Ca 
atare, mulți pacienți care ar avea ne-
voie nu și le permit. În plus, mulți 
pacienți întrerup tratamentul și revin 
fie la acenocumarol, fie, în cel mai rău 
caz, la aspirină. Dacă tot am ajuns 
la aspirină, este clar dovedit că acest 
medicament nu protejează pacientul 
în fibrilație atrială de evenimente em-
bolice, dar crește riscul de sângerare. 
Adică nu face bine, dar poate face rău.

Deoarece ne întâlnim relativ frecvent cu 
asemenea pacienți, ce părere aveți despre 
siguranța administrării NACO în paralel cu 
antiagregantele plachetare?

Deși nu avem foarte multe date 
încă, știm că administrarea NACO 
cu aspirina este mai sigură în ceea 
ce privește riscul de sângerare decât 

administrarea antivitaminelor K 
(AVK) cu aspirina. Din fericire, date-
le se vor acumula în următorii 2-3 ani 
deoarece există deja 3 studii majore 
în desfășurare cu cele 3 NACO (api-
xaban, dabigatran și rivaroxaban) în 
asociere cu antiagregantele placheta-
re. În plus, există scheme bine elabo-
rate are grupurilor de experți care dau 
recomandări clare în ceea ce privește 
asocierea dintre NACO și antiagre-
gantele plachetare (în monoterapie 
sau terapie duală).

Care sunt perspectivele de dezvoltare 
viitoare ale acestei noi clase de 
medicamente. Pe când vom prescrie NACO 
la pacienții cu fibrilație atrială valvulară?

NACO vor înlocui treptat AVK 
pentru prevenția evenimentelor em-
bolice din fibrilația atrială. Este o 
problemă de timp, de acumulare de 
experiență și de noi date din studiile 
mari aflate în desfășurare, precum și 
o problemă de costuri, așa cum spu-
neam. Fibrilația „valvulară“? Corect 
ar fi să-i spunem fibrilația atrială din 
stenoza mitrală strânsă și cea asocia-
tă protezelor metalice. Fiindcă există 
date importante care sugerează că su-
perioritatea NACO față de AVK este 
prezentă și la pacienții cu valvulopatii 
mitrale și aortice ușoare sau modera-
te, precum și la pacienții cu proteze 
biologice. Dar, evident, că și aici avem 
nevoie de studii și analize noi ale ba-
zelor de date existente. 

Ultima „redută“ de cucerit de că-
tre NACO vor fi protezele metalice. 
Până acum medicamentele și dozele 
utilizate nu au fost eficiente, dar sunt 
convins că și aici viitorul ne va adu-
ce fie un nou medicament, fie o altă 
doză care să înlocuiască AVK... vom 
vedea.

Prof. dr. Dragoş Vinereanu
Noutăți și așteptări despre noile anticoagulante orale
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„Până la urmă antidotul e ca un „airbag“... nu ai nevoie de el poate niciodată în viață, dar 
e bine să fie disponibil pe mașina pe care o conduci. Deocamdată, este disponibil pe piață 
antidotul pentru dabigatran, urmând ca în maximum un an să apară și cel pentru apixaban 
și rivaroxaban. Antidotul ar trebui să fie disponibil în orice spital de urgență.“
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ARTERIOPATIA 
PERIFERICĂ

Arteriopatia periferică este de 
obicei legată de apariţia ateroscle-
rozei. Anumite obiceiuri precum 
fumatul, alcoolul, alimentaţia ne-
sănătoasă, care duc la un nivel 
crescut al colesterolului, o tensiune 
arterială mare sau diabetul, sunt 
responsabile de formarea unor plă-
ci aterosclerotice pe pereţii vaselor 
de sânge. Aceste plăci duc la dimi-
nuarea fluxului sangvin şi, implicit, 
a substanţelor transportate prin 
intermediul lui la celule. Astfel, 
anumite organe primesc o cantitate 
insuficientă de oxigen și substanţe 
nutritive. În aceste condiţii, funcţi-
ile acestor organe țintă se deterio-
rează în timp. 

Ceea ce numim boală obstruc-
tivă arterială periferică (arteriopa-
tie periferică) este o afecţiune care 
poate să apară la nivelul întregului 
organism, dar ea se manifestă cli-
nic de cele mai multe ori la nivelul 
membrelor inferioare. 

•	 Principalul simptom care 
ne trimite cu gândul la 
arteriopatia periferică este o 
senzaţie de tensiune şi durere 
la nivelul gambei ce apare în 
timpul unei activităţi nu foarte 
solicitante (mersul pe jos). 
Durerea încetează la repaus 
(claudicație intermitentă).

DIAGNOSTIC

Stadializarea cea mai folosită în 
practică se bazează pe clasificarea 
Leriche-Fontaine:

- stadiul I: boală asimptomatică, 
absenţa pulsului; 

- stadiul II: claudicaţie intermi-
tentă (IIa la mai mult de 200 m, IIb 
la mai puţin de 200 m); 

- stadiul III: durere de decubit, 
ameliorată la ortostatism; 

- stadiul IV: leziuni trofice (ul-
cer / gangrenă).

•	 Ca metodă obiectivă 
de diagnostic, calcularea 
indicelui gleznă-braț (IGB) 
< 0.90 indică prezenţa 
arteriopatiei. 

Valorile indicelui gleznă-
braț pot fi corelate cu clasificarea 
sus-amintită:

- valori IGB normale: 1.00 
- 1.40;

- valori borderline: 0.91 - 0.99 - 
sunt asociate stadiului I Leriche;

- valori de 0.71-0.90 - sunt aso-
ciate stadiului IIa Leriche (arterio-
patie „ușoară“);

- valori de 0.51-0.70 - sunt su-
gestive pentru stadiul IIb Leriche 
(arteriopatie „moderată“);

- valori de 0.50-0.41 sunt asoci-
ate stadiului III Leriche (arteriopa-
tie „moderat-severă“); 

- valorile < 0.40 corespund sta-
diului IV Leriche (arteriopatie „se-
veră“ /  ischemie critică), deşi acest 
diagnostic se susţine în principal pe 
o valoare absolută < 50 mmHg la 
nivelul arterelor pedioasă sau tibi-
ală posterioară sau < 30 mmHg la 
nivelul halucelui. În acest caz, arte-
riografia se impune; 

- valori IGP crescute peste 1.40 
sunt sugestive pentru mediocal-
cinoză (deformabilitate scăzutǎ a 
arterelor datorită depunerilor de 
calciu),  situaţie în care se recoman-

dă calcularea raportului între pre-
siunea la nivelul halucelui şi cea la 
nivelul braţului.

De asemenea, pletismografia la 
nivelul halucelui poate da repere 
pentru evoluţia ulterioarǎ a unei 
plăgi în context de arteriopatie (va-
lori > 35 mmHg indică o vasculari-
zaţie suficientă pentru vindecare, în 
timp ce valori < 35 mmHg impun 
intervenţie chirurgicală). 

•	 În cazul persoanelor 
cu diabet, clasificarea 
Leriche-Fontaine este mai 
puţin sensibilă, astfel încât 
depistarea prin metoda 
Doppler rămâne o metodă de 
primă intenţie.

TRATAMENT

Tratamentul arteriopatiei peri-
ferice include:  controlul factorilor 
de risc (fumat, dislipidemie) și al 
condițiilor clinice asociate (hiper-
tensiune, diabet),  terapie fizicală, 

tratament farmacologic (antitrom-
boticul vasculotrop Vessel Due® F,  
antiagregante, vasodilatatoare, he-
moreologice) și chirurgical.  

REDUCEREA 
ÎMBĂTRÂNIRII 
VASCULARE

Anomaliile funcționale ale ce-
lulelor endoteliale vasculare sunt 
datorate nu doar expunerii la diver-
se substanțe (nivel crescut de glu-
coză, homocisteină etc.), ci și pro-
cesului de îmbătrânire vasculară. 
Îmbătrânirea endoteliului vascular 
este corelată cu procesul inflamator 
de la nivelul peretelui vascular și cu 
stresul oxidativ [1]. Îmbătrânirea 
celulară la nivelul vaselor contribu-
ie, in vivo, la progresia bolilor car-
diovasculare [2]. 

Stoparea îmbătrânirii celulelor 
endoteliale nu este posibilă, însă 
încetinirea acestui proces poate 
contribui la reducerea  progresi-
ei modificărilor  aterosclerotice la 
nivel vascular, ducând astfel la de-
celerarea progresiei arteriopatiei 
periferice precum și a altor pato-
logii vasculare ce pot fi conside-
rate ca o consecință a unui proces 
aterosclerotic. 

•	 Reducerea îmbătrânirii 
vasculare se poate realiza 
printr-un tratament patogenic 
precoce care să limiteze 
procesele inflamatorii și 
oxidative de la nivelul peretelui 
vascular, mai ales la pacienții 
cu factori de risc agravanți 
(fumat, obezitate, dislipidemie, 
hipertensiune, sindrom 
metabolic, diabet, istoric 
familial) [3].

Un astfel de tratament patoge-
nic cu țintă vasculară documen-
tat în literatură și care are proba 
timpului în reducerea simptoma-
tologiei și progresiei arteriopatiei 

periferice este produsul biologic 
Vessel Due® F, un glicozaminogli-
can compozit (80% heparan-sulfat, 
20% dermatan-sulfat) recomandat 
pentru tratamentul afecțiunilor 
vasculare cu risc de tromboză, in-
clusiv al arteriopatiei periferice sta-
diile Leriche-Fontaine I-III [4,5,6]. 

Sub tratament cu Vessel Due® F, 
pacienții cu arteriopatie care asoci-
ază diabet și/sau alți factori de risc 
agravanți vor beneficia de o creștere 
semnificativă a toleranței la efort 
(creșterea distanței de mers fără 
durere și a indicelui gleznă-braț). 
Tratamentul cu Vessel Due® F 
este însă mai mult decât un trata-
ment simptomatic. Vessel Due® 
F este un tratament patogenic care 
ÎNTÂRZIE PROGRESIA ARTE-
RIOPATIEI PERIFERICE. Cu cât 
tratamentul cu Vessel Due® F este 
început mai devreme, cu atât bene-
ficiul clinic în reducerea progresiei 
bolii este mai important.

•	 O acțiune cu totul parti
culară a Vessel Due® F este 
aceea de ÎNCETINIRE A 
ÎMBĂTRÂNIRII PERETELUI 
VASCULAR prin reducerea 
procesului inflamator și a stre
sului oxidativ la nivel vascular 
și prin refacerea (vindecarea) 
endoteliului lezat  [7]:  

- scade sinteza de IL-6 și de pro-
teine care modulează migrarea și 
infiltrarea monocitelor / macrofa-
gelor MCP-1;

- inhibă producerea intracelula-
ră de radicali liberi; 

- reface (vindecă) endoteliul 
lezat.

Această acțiune de încetinire 
a îmbătrânirii peretelui vascular 
[7,10,11,12] se adaugă altor acțiuni 
deja cunoscute ale Vessel Due® F: 
antitrombotică [5], vasculotropă 
[8,9], hipolipemiantă [5] și fibri-
nolitică [5], acțiuni ce au consacrat 
acest medicament original în trata-
mentul arteriopatiei periferice.

EXISTĂ TINEREȚE VASCULARĂ 
FĂRĂ BATRÂNEȚE ÎN 
ARTERIOPATIA PERIFERICĂ?

Dr. Elena Popa - 	
Group Product Manager, 

Alfa Wassermann
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În 1956 Peter Safar redescoperă 
manevrele elementare de suport 
vital (ventilaţia şi masajul cardi-
ac) pe care le reuneşte într-un 

sistem complex alături de suportul vi-
tal avansat şi de intervenţiile post-re-
suscitare, redactând un adevărat Abe-
cedar (ABC-DEF-GHI) al resuscitarii 
cardio-pulmonare şi cerebrale (RCP). 
[1] Zece ani mai târziu, în cadrul 
primei conferinţe referitoare la acest 
subiect, organizată de către National 
Academy of Science (SUA), se reco-
mandă parcurgerea unui antrena-
ment standardizat pentru efectuarea 
corectă a manevrelor de resuscitare 
iar în 1987 apare conceptul „lanţului 
supravieţuirii“ adoptat de American 
Heart Association în 1991 care se re-
feră la accesul imediat la victima în 
oprire cardiacă, aplicarea neîntârziată 
a măsurilor elementare de resuscitare 
(BLS – basic life support), defibrilarea 
electrică precoce şi iniţierea cât mai 
precoce a RCP specializate (ALS – 
advanced life support). [2] Reprezen-
tanţii European Resuscitation Council, 
American Heart Association, Heart 
and Stroke Foundation of Canada şi 
Australian Resuscitation Council în-
truniţi la Utstein Kloster, o localitate 
din insula Mosteroy (Norvegia) ela-
borează în 1991 „stilul Utstein“ de 
raportare a datelor referitoare la RCP 
în prespital (ulterior este elaborată 
şi varianta pentru RCP intra-spitali-
cească). În 1992 se constituie ILCOR 
(International Liaison Committee on 
Resuscitation) cuprinzând organizaţi-
ile de profil din Europa, SUA, Cana-
da, Africa de Sud, Australia şi Ameri-
ca de Sud. În România pe 6 noiembrie 
1998, la Sinaia, reprezentanţii Socie-
tăţii Române de Cardiologie, Socie-

tăţii Române de Anestezie şi Terapie 
Intensivă, Societăţii de Medicină de 
Urgenţă şi Catastrofă din România, 
Asociaţiei Serviciilor de Ambulan-
ţă din România, Societăţii Române 
de Chirurgie, Societăţii Române de 

Neurochirurgie, Societăţii Române 
de Neurologie, Colegiului Medicilor 
din România şi Spitalului Clinic de 
Urgenţă din Bucureşti fondează Con-
siliul Naţional Român de Resuscitare. 
Ultima variantă a Ghidului de Resus-

citare Cardio-Pulmonară elaborat de 
către European Resuscitation Council 
a devenit disponibilă publicului larg 
în 2015. [3]

Aşadar, ghidurile există, sunt ac-
tualizate periodic (2000-2005-2010-
2015) dar sunt ele şi respectate? O 
analiză a gradului implementării Ghi-
dului ERC din 2010 în cadrul a 45 spi-
tale din Olanda la doi ani de la publi-
carea acestuia a evidenţiat o aderenţă 
la algoritmul BLD de doar 49%, doar 
63 şi respectiv 58% dintre spitale ad-
erând la recomandările referitoare la 
aspectele care ţin de calitatea compre-
siilor toracice, mai exact la profunzi-
mea şi frecvenţa acestora. Aderenţa la 
algoritmul ALS propus de către ERC 
a fost superioară: 81%. [4] O analiză 
similară se impune şi după iniţierea 
implementării Ghidului ERC 2015.

În cadrul noul ghid ERC este sub-
liniată importanţa interacţiunii (în 
cadrul unui răspuns comunitar efi-
cient şi coordonat) dintre dispecerul 
medical de urgenţă şi martorul unui 
eveniment care impune efectuarea 
RCP, relaţie care poate creşte rata su-
pravieţuirii cazurilor de oprire cardi-
acă produse în afara spitalului. Pe de 
o parte, dispecerul are un rol impor-
tant în diagnosticul precoce al stopu-
lui cardiac, în asistarea manevrelor 
de RCP (inclusiv via transtelefonică) 
precum şi în semnalarea localizării 
prin telefon şi asistarea în utilizarea 
corectă de către martor a defibrila-
toarelor automate publice (AED). Pe 
de altă parte, martorul antrenat în 
măsurile elementare de RCP trebuie 
să realizeze o evaluare rapidă a vic-
timei în colaps identificând lipsa de 
răspuns sau prezenţa unor respiraţii 
anormale ale acestuia (manifestări 

Ghidul European Resuscitation 
Council 2015: mai coordonat,  
mai rapid, mai sigur
Antoniu Octavian Petriş
Profesor universitar, medic primar cardiolog, FESC
Spitalul Clinic Judeţean de Urgenţă „Sf. Spiridon“ Iaşi, Clinica de Cardiologie, USTACC
Universitatea de Medicină şi Farmacie „Grigore T. Popa“ Iaşi
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RCP 30:2                                        
Ataşează defibrilatorul/monitorul 

Minimizează întreruperile

Evaluează ritmul

Ritm şocabil        
(FV/TV fără puls)

Ritm neşocabil  
(AEP/Asistolă)

Reîntoarcerea la 
circulaţia spontană 

(ROSC)

1 şoc           
Minimizează 
întreruperile

Tratamentul imediat 
post oprire cardiacă 

Abordare ABCDE 
Scop: SaO2 94-98% 

Scop: PaCO2 normal 

ECG 12-derivaţii 
Tratează cauza 

precipitantă 

Managementul 
temperaturii ţintă

Evaluarea imediată 
a eficienţei        RCP 

timp de 2 min 
Minimizează 
întreruperile

Nu răspunde sau        
nu respiră normal?

Cheamă echipa 
de resuscitare

Evaluarea imediată 
a eficienţei        RCP 

timp de 2 min 
Minimizează 
întreruperile

Fig. 1. Algoritmul ALS propus de către Ghidul ERC 2015. [3]

•	 Legenda: RCP resuscitare cardio-pulmonară; FV fibrilaţie ventriculară; TV tahicardie ventricula-
ră; AEP activitate electrică fără puls; ABCDE – Airway, Breathing Circulation, Disability, Exposure; 
SaO2 saturaţia oxigenului; PaCO2 presiunea parţială a dioxidului de carbon.
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asociate stopul cardiac şi care impun 
iniţierea manevrelor de resuscitare) şi 
să alerteze imediat sistemul medical 
de urgenţă. Suspiciunea trebuie men-
ţinută şi în cazul oricărui pacient care 
prezintă convulsii. [3]

Dacă RCP este realizată de către 
resuscitatori „profesionişti“ („antre-
naţi“) este indicat ca aceştia să com-
bine ventilaţia cu efectuarea compre-
siei toracice, deoarece nu există până 
în prezent suficiente argumente care 
să susţină ideea că utilizarea doar a 
compresiilor toracice este echivalentă 
deplin manevrelor clasice complete 
de resuscitare. În cazul resuscitatori-
lor „de ocazie“ este importantă iniţi-
erea măcar a compresiilor toracice în 
cazul tuturor victimelor aflate în stop 
cardiac. Ghidul insistă pe realizarea 
unei resuscitări de calitate (deprinde-
re ce impune, bineînţeles, un antrena-
ment comunitar periodic) tradusă în 
cazul manevrelor de compresie tora-
cică printr-o deplasare a sternului de 
cel puţin 5 cm (dar nu mai mult de 
6 cm) în cazul victimei adulte sau a 
copilului mare şi de 4 cm în cazul co-
piilor mici, cu o frecvenţă de 100–120 
compresii/min, permiţând reculul 
toracic complet între compresii dar 
avându-se în vedere, totodată, mini-
mizarea întreruperilor în cursivitatea 
manevrelor. Dacă se asigură şi ven-
tilarea victimei, etapa de expansiune 
toracică trebuie să dureze aproxima-
tiv o secundă şi să fie realizată cu un 
volum de aer suficient pentru a asi-
gura o distensie toracică vizibilă. Ra-
portul compresii:ventilaţii se menţine 
în continuare 30:2, cu menţiunea că, 
pentru efectuarea ventilaţiilor respec-
tive, efectuarea compresiilor toracice 
nu trebuie întreruptă mai mult de 10 
secunde.

Realizarea defibrilării în prime-
le 3-5 minute de la apariţia colap-
sului, utilizându-se defibrilatoarele 
automate (AED) plasate în spaţiile 
publice, asigură o rată înaltă de su-
pravieţuire (50-70%). În acest sens, 
programele de instruire în utilizarea 
acestor defibrilatoare publice trebu-
iesc implementate activ în spaţiile cu 
mari densităţi populaţionale. [3]

În privinţa Adult advanced life 
support (ALS), Ghidul ERC 2015 
subliniază importanţa alertării în ca-
zul stopului cardiac intraspitalicesc 
a sistemului de răspuns rapid care să 
asigure efectuarea unor compresii to-
racice de înaltă calitate şi cu o între-
rupere minimă, de exemplu de numai 
5 secunde în cursul defibrilării (prin 
utilizarea padelelor auto-adezive şi 
implementarea unei strategiei de re-
ducere a pauzelor pre-şoc). [3]

Monitorizarea în cursul ALS impli-
că utilizarea analizei traseelor capno-
grafice pentru a confirma şi suprave-
ghea plasarea corectă a tubului de intu-
bare traheală, a calităţii RCP şi pentru 
identificarea precoce a reîntoarcerii la 
circulaţia spontană (ROSC).

Managementul căilor aeriene be-
neficiază de o varietate de abordări 
practice, o selectare înţeleaptă a celei 
mai bune soluţii bazându-se pe carac-
teristicile victimei dar şi pe abilităţile 
resuscitatorului. Deşi recomandările 
referitoare la medicaţia resuscitării 
nu s-au modificat, există o serie de re-
ţineri referitoare la rolul unora dintre 
aceste medicamente de a modifica fa-
vorabil evoluţia victimelor unui stop 
cardiac. 

Trebuiesc tratate cauzele reversi-
bile reprezentate de către cei patru 
„H“ (hipoxia; hipovolemia; hipo/hi-
perkaliemia/modificări metabolice; 
hipotermia/hipertermia) şi cei patru 
„T“ (tromboza coronariană sau pul-
monară; pneumotorax sub tensiune; 
tamponada cardiacă; toxicele), care 
sunt abordate în Ghid în capitole se-
parate şi care sunt abordate sintetic în 
diagrame specifice (şi inedite, faţă de 
versiunea 2010 a acestui Ghid). 

Capitolul referitor la etapa post-
resuscitare (Post-resuscitation care), 
redactat în colaborare cu European 
Society of Intensive Care Medicine, 
separat de cel referitor la ALS, repre-
zintă de asemenea o noutate a acestui 
Ghid. Acesta cuprinde referiri la im-
portanţa efectuării coronarografiei/
angioplastiei coronariene în urgenţă 
atunci când stopul cardiac are etio-
logie prezumată a fi coronariană, la 
managementul temperaturii ţintă 
(acum 36°C, nivel modificat faţă de 
valorile menţionate anterior de 32–
34°C) dar şi la importanţa prevenţiei 
febrei. [3] Evaluarea prognostică se 
bazează pe o strategie multimodală 
acordându-se timp suficient recu-
perării neurologice şi îndepărtării 
efectelor sedativelor. Reabilitarea su-

pravieţuitorilor stopului cardiac este 
considerată o componentă importan-
tă a unei îngrijiri de calitate şi inclu-
de în cadrul organizării sistematice a 
supravegherii acestor cazuri, pe lângă 
furnizarea de informaţii pe această 
tema, evaluarea unor potenţiale lezi-
uni cognitive sau emoţionale.

În rezumat, Ghidul ESC 2015 se 
caracterizează prin succesiunea: co-
ordonare (dispecer-martor-echipă), 
exigenţă (calitate sporită obţinută prin 
antrenament, cu minimizarea întreru-
perilor), diversitate (ultrasonografie, 
capnografie, compresii mecanice, co-
ronarografie, hipotermie uşoară, teh-
nici extracorporeale). Urmează doar 
transformarea sa dintr-o succesiune 
de concepte în atitudini de zi-cu-zi.
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În cursul ALS resuscitatorul trebuie să urmeze 
următoarele recomandări:
•	 să asigure o înaltă calitate a compresiilor toracice (efectuarea 

compresiilor va fi continuă dacă la locul producerii evenimentului s-a 
asigurat permeabilitatea căilor aeriene),

•	 să minimizeze cât mai mult întreruperile acestor compresii toracice,
•	 să utilizeze traseele capnografice pentru evaluarea calităţii eforturilor 

sale,
•	 să administreze oxigenoterapia,
•	 să obţină accesul vascular (intravenos sau intraosos),
•	 să administreze adrenalina la fiecare 3-5 minute şi amiodarona după 

administrarea iniţială a trei şocuri electrice externe.

Se vor avea în atenţie şi următoarele intervenţii:
•	 utilizarea ultrasonografiei atunci când este aceasta este disponibilă, 

ceea ce va permite identificarea unor cauze potenţial reversibile de 
stop cardiac,

•	 recurgerea la compresiile toracice mecanice pentru facilitarea 
transferului/tratamentului pacientului. Nu este recomandată utilizarea 
de rutină a compresiilor toracice mecanice, dar acestea pot deveni o 
alternativa rezonabilă în situaţia în care nu pot fi asigurate compresii 
manuale de calitate sau siguranţa resuscitatorului este compromisă,

•	 evaluarea coronarografică a victimei şi efectuarea la nevoie a 
intervenţiilor coronariene percutane,

•	 recurgerea la tehnicile extracorporeale de suport vital (sistemele de 
oxigenare venoarterială extracorporeală prin membrană - ECMO, 
de exemplu, au devenit tot mai reduse ca dimensiuni şi deci mai 
portabile), în cazul unor pacienţi selectaţi la care măsurile ALS 
standard nu au dat rezultate.
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Acuratețea unui biomarker 
se exprimă prin sensibi-
litatea (capacitatea de a 
detecta cazurile real pozi-

tive ) și specificitatea sa (puterea de a 
identifica cazurile real negative).

Principalele clase de biomarkeri 
serici prezenți în afecțiunile cardio-
vasculare sunt:

1. Markerii sindromului imflama-
tor coronarian: proteina C reactivă 
(C-reactive protein, CRP) și proteina 
C-reactivă înalt sensibilă (high-sen-
sitive CRP, hs-CRP), factorul de ne-
croză tumorală alfa (Tumor Necrosis 
Factor alfa, TNF- alfa);

2. Markerii instabilității/ ruperii 
plăcii: mieloperoxidazele (MPO) , me-
taloproteinazele matriceale (MPMs), 
ligandul C solubil (sCD40L);

3. Markerii ischemiei/ necrozei mi-
ocardice; troponinele I și T, creatinki-
naza (CK) izoforma MB, mioglobina;

4. Markerii insuficienței cardiace: 
peptidul natriuretic de tip B (Brain 
Natriuretic Peptid, BNP, proBNP), 
N-terminal proBNP (Nt-proBNP):

5. Markerii emboliei pulmonare 
acute/trombozei venoase profunde: 
D-dimerii.

1. Markerii sindromului 
inflamator coronarian
Proteina C reactivă 

Este o gamaglobulină sintetizată 
de hepatocite, cu rol de opsonină, 
care face parte din grupul reactanților 
de fază acută (proteine ale căror ca-
lori serice cresc rapid ca răspuns la 
leziuni tisulare și inflamație), fiind un 
indicator mai sensibil și mai prompt 
decât VSH. Deși principala sursă de 
CRP este ficatul, date recente indică 
faptul că țesutul arterial poate produ-
ce atât CRP cât și proteine aparținând 
complementului.

Valori de referință  < 0,5  mg/dL

Proteina C reactivă înalt sensibilă 
(high-sensitivy CRP, hs-CRP)

Testul hs-CRP poate detecta în 

mod exact concentrații mici ale pro-
teinei, fiind mai sensibil decât testul 
standard de detectare a CRP. Dozarea 
hs-CRP poate identifica riscul de boa-
lă coronariană la persoanele aparent 
sănătoase. Valorile sale sunt predicti-
ve pentru riscul de infarct miocardic, 
accident vascular cerebral, moarte 
subită cardiacă și boala arterelor pe-
riferice, chiar la o concentrație de co-
lesterol aflată în limite acceptabile.2 

Grupe de risc pentru dezvoltarea 
bolii coronariene în funcție de valo-
rile hs-CRP:
•	 risc scăzut < 1,0 mg/L
•	 risc moderat 1,0 – 3,0 mg/L
•	 risc major > 3,0 mg/L.

2. Markerii instabilității/ 
ruperii plăcii
Mieloperoxidaza- MPO

Este o enzimă lizozomală eliberată 
în cursul fagocitozei de către neutro-
file, monocite și anumite subtipuri  de 
macrofage tisulare. MPO este secreta-
tă de macrofage înpreună cu MPMs. 
Rol: MPO are rol în degradarea plăcii 
fibroase ca și marker al inflamației și 
al instabilității plăcii.

Creșterea nivelelor MPO se aso-
ciază cu remodelarea ventriculară 
post-infarct precum și cu progresia 
insuficienței cardiace congestive.

3. Markerii ischemiei/ 
necrozei miocardice :
Troponinele

Troponinele sunt considerate ac-
tual cei mai specifici markeri serici 
ai necrozei miocardice, find proteine 
localizate strict la nivelul cardiomio-
citelor. Datorită persistenței valorilor 
crescute, acestea (mai ales TnT) sunt 
utile în diagnosticul tardiv al unui in-
farct miocardic, având rol reglator al 
contracției cardiomiocitelor, valoare 
diagnostică având două dintre aces-
tea, respectiv troponinele T (TnT) și 
I( TnI). TnI crește în sânge la 2-6 ore 
de la debutul infarctului miocardic, 
atinge un maxim la 24 de ore și revi-
ne la normal după 6-8 zile. TnT crește 
în sânge la 2-6 ore de la debutul in-
farctului miocardic, atinge un maxim 
la 24 de ore și revine la normal dupa 
8-10 zile. Creșteri ale troponinelor 
cardiace apar de asemenea în cazul 

leziunilor miocardice noncoronarie-
ne (Tabelul 1). Valorile normale pen-
tru troponina high sensitive sunt sub 
0,01ng/ml. 3,4

Valoarea cut-off pentru STEMI 
este 0,5ng/ml iar pentru NSTEMI 
este de 0,1ng/ml.

Creatinkinaza
Creatinkinaza este o enzimă cu lo-

calizare la nivel cardiac, muscular și 
cerebral și prezintă 3 izoenzime:
•	 izoenzima CK-MM specifică 

mușchiul scheletic;
•	 izoenzime CK-BB specifică 

creierului;
•	 izoenzima CK-MB specifică 

miocardului.

Creșterea enzimei CK-MB este 
mai puțin specifică și sensibilă pentru 
necroza miocardică decât troponina, 

deși a fost timp îndelungat biomar-
kerul esențial în diagnosticul infarc-
tului miocardic acut. În prezent, da-
torită timpului de înjumătățire mai 
scurt, este utilizată în special pentru 
urmarirea evoluției infarctului mio-
cardic acut (inclusiv post angioplas-
tie) și a eventualelei extinderi a zonei 
de necroză miocardică. În infarctul 
miocardic, valorile încep să crească la 
4-6 ore de la debut, ating un maxim 
la 12-24 ore și revin la normal după 
2-4 zile. Valorile crescute înregistrate 
după această perioadă indică extinde-
rea ariei de infarct sau reinfarctizare.

 Valori crescute pot fi întâlnite și în: 
miocardită, hipertermie, hipotiroi-
dism, traumatisme musculare, catete-
rism cardiac, chirurgie cardiacă, dis-
trofii musculare, miozită, insuficiență 
renală cronică, boli neurologice acute 
(hemoragia subarahnoidiană, sin-

BIOMARKERII SERICI ÎN AFECȚIUNILE 
CARDIOVASCULARE
Prof. Dr. Cătălina Arsenescu Georgescu, Dr. Ana Tănase 
Universitatea de Medicină și Farmacie „Gr. T. Popa“, Iași
Institutul de Boli Cardiovasculare „Prof. Dr. George I.M. Georgescu“, Iași

Termenul de biomarker este definit 
în prezent „o măsură cuantificabilă a 
homeostaziei biologice care definește 
normalul creând astfel un cadru 
de referință pentru predicția sau 
detectarea anormalului“. 1

Figura 2. Algoritm de diagnostic pentru pacienții cu insuficiență cardiacă – abordări 
“ecocardiografie primordial” – albastru  și “peptid natriuretic primordial” - roșu 6

Tabelul 2: Cinetica markerilor cardiaci după IMA

Test Debutul creșterii Valoarea maximă Durată

CK/CK-MB 4-8 h 18-24 h 36-48 h

Troponinele 3-12 h 18-24 h până la 10 z.

Mioglobina 1-4 h 6-7 h 24 h 

LDH 6-12 h 24-48 h 6-8 z.
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drom Reye), rabdomioliză, defibrilare 
precum și la sportivii de performanță.

Valorile normale: 
•	 CK total = 30-300 U/L
•	 CK- MB<5% CK total, CK-MB= 

0-25 U/L

Mioglobina, AST/ALT, LDH și CK 
total nu mai sunt actualmente folosite 
în practică din cauza acurateței redu-
se în diagnosticul sindroamelor coro-
nariene acute. (Tabelul 2) 

Mioglobina este prima enzimă 
care poate fi detectată în sânge după 
infarct, însă are o specificitate redusă, 
valori ridicate fiind asociate cu rab-
domioliza în general. 

CK total poate da reacții fals-po-
zitive prin prezența de complexe ma-
croCK, după administrarea unor me-
dicamente sau secundar unor leziuni 
ale musculaturii scheletice (injecții 
intramusculare, efort fizic intens, 
convulsii, trumatisme).

LDH ( lactat dehidrogenaza) era în 
trecut utilă în diagnosticul infarctului 
prin constatarea unui raport crescut 
LDH1/LDH2 (izoenzima LDH-1 fi-
ind specifică miocardului).

4. Markerii insuficienței 
cardiace
Peptidele natriuretice

Peptidele natriuretice (ANP si 
BNP) sunt mediatori secretați de că-
tre miocard ca răspuns la supraîncăr-
carea de volum și presiune a cordu-
lui și a maririi de volum (dilatare) a 
cavităților cardiace. Cele 2 peptide 
natriuretice – ANP (atrial natriure-
tic peptide) și BNP ( brain natriuretic 
peptide) – au efect natriuretic, diuretic, 
vasodilatator, antagonist asupra siste-
mului simpatoadrenergic și sistemu-
lui renină- angiotensină- aldosteron.5

Peptidul natriuretic de tip B 
(BNP) este folosit ca marker pentru 
insuficiența cardiacă. El este secretat 
preponderent de miocardul ventricu-
lar sub formă de proBNP, o moleculă 
precursoare care este ulterior scin-
dată în două fragmente: fragmentul 
C-terminal sau BNP (32 aminoacizi, 
forma biologic activă) și fragmentul 
N-terminal sau NTproBNP (76 de 
aminoacizi, forma inactivă). Urmări-
rea în dinamică a BNP poate consti-
tui un mijloc de evaluare a eficacității 
tratamentului în insuficiența cardia-
că, acesta fiind un marker diagnostic 
și prognostic. Pe lângă insuficiența 
cardiacă, acesta poate creste in hiper-
tensiunea pulmonară, cordul pulmo-
nar, tromboembolismul pulmonar, 
precum si inalte afecțiuni extracar-
diace (insuficiența renală, ciroza cu 
ascită, hiperaldosteronism, sindrom 
Cushing ) și după administrarea unor 
medicamente (Digoxin). Nivelul BNP 
crește proporțional cu gradul de afec-
tare cardiacă și se corelează cu stadia-
lizarea NYHA.  7,8

Valori normale ale BNP sunt sub 
50 pg/ml.

5. Markerii trombozei 
venoase/ emboliei 
pulmonare 

D-dimerii sunt considerați un 
marker al stării de hipercoagulabilita-
te și al fibrinolizei endogene, niveluri 
crescute fiind înregistrate la pacienții 
afectați de tromboze. Testul are valoa-
re predictivă negativă pentru trom-
boza venoasă profundă a membrelor 
inferioare și tromboembolismul pul-
monar, în sensul că obținerea unui 
rezultat negativ la pacienții suspectați 
de aceste afecțiuni exclude prezența 
acestora într-un procent de >90%.9

D-dimerii pot avea de asemenea 
valoare predictivă asupra riscului de 
recurență a trombozei la pacienții cu 
un episod de tromboză venoasă pro-
fundă neprovocată în antecedente și 
fără defecte trombofilice majore.

D-dimerii constituie un marker 
sensibil pentru coagularea intra-
vasculară diseminată (CID), fiind 
recomandați pentru confirmarea / in-
firmarea unei suspiciuni de diagnos-
tic, estimarea riscului potențial la 
pacienții cu CID existent cât și pentru 
monitorizarea terapiei inițiate. 10

Testul poate fi util pentru moni-
torizarea gradului de liză a cheagului 
în cursul terapiei trombolitice si de 
asemenea reprezintă o analiză utilă în 
investigarea pacienților cu suspiciune 
de disecție acută de aortă.

Valorile normale: 
<0.5 μg/mL FEU
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Principalele caracteristici eco-
cardiografice ale CMR sunt repre-
zentate de1:
•	 disfuncția diastolică de tip 

restrictiv, 
•	 funcția sistolică globala păstrată, 

redată de fracția de ejecție (FE) 
normală, 

•	 grosime parietala normală sau, în 
bolile infiltrative grade variabile 
de îngroșare parietală, 

•	 volume telesistolice și 
telediastolice ale ventriculului 
stâng (VS) normale sau chiar 
scăzute.
Aceste modificari apar la nivelul 

VS, cu posibilitatea afectării si a ven-
triculului drept (VD).

Clasificarea etiologică (tabel 1) 
a CMR cuprinde forme cu afectare 
miocardică de tip inflitrativ, neinfli-
trativ sau boli de stocare și forme cu 
afectare endocardică3.

Dacă anatomopatologic există 
diferențe mari între diferitele forme 
de CMR, funcție de etiologie, fizio-
patologic toate formele se caracteri-
zează prin:
•	 disfuncție diastolică importantă, 

cu pattern restrictiv,
•	 ventriculi mici, cu pereți 

rigizi, care determină creșterea 
presiunilor de umplere diastolică 
care transmisă retrograd va avea 
ca rezultat dilatarea biatrială, 
urmată de stază în circulația 
pulmonară, respectiv sistemică 
care explică tabloul clinic de 
insuficiență cardiacă.

Rezultatul se concretizeză prin 
simptomatologie. Pacienții cu CMR 
prezintă, în special, scăderea tole
ranței la efort și fatigabilitate, datorită 
unui debit cardiac insuficient crescut 
la efort, volumul bătaie fiind relativ 
fix. Tabloul clinic al acestor bolnavi 
corespunde simptomatologiei insufi
ciențe cardiace, cu dispnee, ortopnee 
și semne de insuficiență ventriculară 
dreaptă (edeme periferice).

Diagnosticul pozitiv și etiologic 
de CMR se stabilește în principal pe 
baza unor investigații care pun în 
evidență profilul hemodinamic cu 
presiuni de umplere crescute, la care 
trebuie adăugate obligatoriu date de 
imagistică pentru elucidarea cauzei 
(bolii specifice): radiografia tora-
cică, ecocardiografia, tomografia 
computerizată, rezonanța magneti-
că nucleară, scintigrafia miocardică, 
tomografia cu emisie de pozitroni.
Cea mai mare precizie diagnostică o 
au RMN-ul și cateterismul cardiac1,3.

RMN-ul poate contribui atât la 
diagnosticul etiologic al unor forme 
particulare de CMR (amiloidoză, 
sarcoidoză, hemocromatoză, fibro-
ză endomiocardică), cât și la dia-
gnosticul diferențial cu pericardita 
constrictivă (PC)4,5.

Cateterismul cardiac drept și 
stâng are un rol important în dia-
gnosticul pozitiv al CMR, evaluarea 

severității și, în unele cazuri, în di-
agnosticul etiologic, prin realizarea 
biopsiei endomiocardice. Profilul 
hemodinamic al CMR este caracte-
rizat de presiuni de umplere cres-
cute cu aspect presional de tip „dip 
and plateau“  sau semnul rădăcinii 
pătrate „ “: scădere rapidă a presi-
unii în protodiastolă, urmată de o 
creștere rapidă și un platou presional 
în mezo și telediastolă3. Diferența 
dintre presiunea diastolică a celor 
doi ventriculi depășește 5 mmHg 
și poate fi accentuată de efort fizic, 
manevra Valsalva sau încărcarea cu 
fluide1-3.Platoul presional diastolic al 
VD reprezintă mai puțin de o treime 
din presiunea sistolică a VD. Presiu-
nea sistolică a VD are adesea valori 
peste 50 mmHg.

Radiografia pulmonară este să-
racă în date diagnostice. Poate de-
celao dilatare biatrială, în prezența 
unor ventriculi de dimensiuni nor-
male sau mai mici. De asemenea 
poate arăta un revărsat pericar-
dic sau pleural și semne de stază 
pulmonară.

Evaluarea 
ecocardiografică

Ecocardiografia este esențială 
în diagnosticul pozitiv al CMR, ex-
cluderea altor cauze de insuficiență 
cardiacă și în diagnosticul dife
rențial cu pericardita constricti-
vă. Fiind metodă neinvazivă de 
investigație (având avantajul de a 
fi ușor accesibilă, repetabilă, repro-
ductibilă, fără efecte adverse pentru 
pacient sau investigator) reprezin-
tă investigația de elecție, mai ales 
la pacienții cu contraindicație de 
RMN (cu stimulator sau defibrila-
tor cardiac implantat).

Ecocardiografia 2D și mod M 
oferă elemente sugestive pentru sta-
bilirea diagnosticului de CMR1,6,7: 
•	 cavități ventriculare de 

dimensiuni normale (sau ușor 
reduse),

•	 diferite grade de îngroșare a 
pereților ventriculari în funcție 
de etiologie, 

•	 dilatare biatrială (uneori severă) 
(figura 1), 

•	 semnul „ “ la nivelul peretelui 
posterior al ventriculului 
stâng, în mod M, pe incidența 
parasternală,

•	 vena cavă inferioară dilatată 
(traducînd presiuni intraatriale 
drepte crescute), 

•	 valori reduse ale excursiei 
inelului mitral și tricuspidian 
(MAPSE, respectiv TAPSE) 

•	 aspecte particulare sugestive 
pentru diagnosticul etiologic 
al CMR (de exemplu aspectul 
granular strălucitor al 
miocardului în amiloidoză 
sau prezența trombozei la 
nivelul apexului VS în absența 
modificărilor de cinetică în 
sindromul hipereozinofilic).

Ecocardiografia Doppler com-
pletează elementele de diagnostic 
pozitiv1,7:
•	 regurgitări valvulare moderate, 

centrale(dar frecvent poate 
apare și regurgitare mitrală 
semnificativă)

•	 hipertensiune pulmonară, de 
obicei moderată cu presiunea 
sistolică în artera pulmonară 
(PSAP) în jur de 40-50 mmHg. 

Funcția sistolică globală este păs-
trată în CMR. FE este normală mult 
timp, și doar în stadiile tardive alte-
rată. În schimb funcția sistolică lon-
gitudinală este afectată, evidențiată 

prin scăderea deplasării inelului 
mitral în sistolă (MAPSE), respectiv 
pentru VD, scăderea deplasării ine-
lului tricuspidian în sistolă (TAPSE), 
precum și prin scăderea velocității 
undei S` Doppler tisular (la nivelul 
inelului mitral septal S` < 8cm/s (fi-
gura 2), respectiv la nivelul inelului 
tricuspidian S` < 9.5 cm/s), scă-
derea strain-ului și a strain-rate6-8. 
Scurtarea circumferențială și torsi-
unea VS sunt prezervate6. Evaluarea 
torsiunii VS prin Doppler tisular și 
speckle-tracking cu evidențierea 
unei disfuncții logitudinale a VS 
sugerează precoce diagnosticul de 
CMR7,8.

Funcția sistolică a VD se poa
te aprecia și prin indicele de 
performață miocardică (Tei). 
Doppler tisular, scăderea velocității 
undei S` la nivelul inelului tricus-
pidian, perete liber VD < 9.5 cm/s 
corespunde unei FE a VD de apro-
ximativ 40%6,7.

Funcția diastolică a VS se alte-
rează progresiv odată cu creșterea 
presiunilor de umplere de la pro-
filul de tip relaxare întârziată până 
la profilul clasic de tip restrictiv ire-
versibil1. Pattern-ul de tip restrictiv 
se caracterizează prin6,7:
•	 raport E/A mult mai mare 	

decât 2, 
•	 creșterea velocității maxime 

a umplerii diastolice 
precoce (E > 1m/s), 

•	 scăderea marcată a velocității 
de umplere diastolica tardivă 
(A<0.5 cm/s), 

•	 scăderea timpului de decelerare 
a undei E (TDE) sub 160 
ms (datorită opririi bruște a 
umplerii VS după atingerea 
precoce a capacității de 
distensie maximă și egalizarea 
a presiunilor dintre atriul stâng 
și VS), 

•	 scăderea timpului de relaxare 
izovolumetrică (TRIV) sub 60 
ms. 

•	 fluxul Doppler la nivelul venelor 
pulmonare cu S<D și creșterea 
duratei și vitezei fluxului revers 
atrial 

•	 ecografia mod M color evidențiază 
viteză de propagare a fluxului 
sanguin în VS (Vp) < 45 cm/s,

•	 Doppler tisular viteză scăzută 
a undei E` (<8 cm/s) și undă E` 
întârziată (figura 2), 

•	 raport E/E` crescut.

Disfuncția diastolică de tip re-
strictiv la nivelul VD se estimează 
prin analiza fluxului transtricuspidi-
an și a fluxului din venele hepatice, în 
același mod: 
•	 fluxul diastolic transtricuspidian 

cu E/A mult mai mare decât 2, 
TDE<160 ms, TRIV< 60 ms; 
lipsesc însă variațiile respiratorii la 
acest nivel;

•	 fluxul din venele hepatice 
cu S<D și creșterea duratei și 
vitezei fluxului revers atrial, cu 
prezența modificărilor fluxului cu 
respirația.

Diferențierea CMR de alte afec
țiuni cu afectare predominantă a 
funcției diastolice, cum ar fi PC este 
extrem de importantă pentru pacient 
deoarece managementul terapeutic 
este diferit (spre exemplu PC bene
ficiază de tratament chirurgical). 
Ambele patologii se caracterizează 
prin afectarea umplerii ventriculare 
cu funcție sistolică globală normală 
sau aparent normală și afectare vari-
abilă a cavităților cardiace. În CMR 
există o afectare a funcției sistolice 
longitudinale a VS, precum și lipsa 
variațiilor respiratorii ale fluxului mi-
tral și tricuspidian, spre diferență de 
PC în care apare o afectare a funcției 
sistolice circumferențiale, cât și a 
torsiunii și o variație respiratorie a 
fluxurilor mitral, respectiv tricuspi-
dian6-9. În tabelul 2 sunt sintetizate 
principalele elemente ecocardiogra-
fice sugestive pentru diagnosticul 
diferențial al CMR cu PC.

Evaluarea ecocardiografică 
în cardiomiopatia restrictivă
Prof. dr. Adina Ionac, Dr. Liana Gruescu
Universitatea de Medicină și Farmacie „Victor Babeș“ 
Institutul de Boli Cardiovasculare, Timișoara

Cardiomiopatia restrictivă (CMR) este o afecțiune a miocardului caracterizată prin creșterea 
rigidității acestuia cu alterarea marcată a umplerii diastolice ventriculare, astfel încât creșteri 
minime ale volumului sanguin vor determina creșteri importante ale presiunii intraventriculare1-3.

Figura 1. Ecocardiografie transtoracică, apical 4 camere, la un 
pacient cu amiloidoză cardiacă si CMR: dilatare biatrială

Forme cu 
afectare 
miocardică

Inflitrative

Amiloidoză
Sarcoidoză
Boala Gaucher

Neinfiltrative CMR idiopatică

Boli de stocare Hemocromatoza
Boala Fabry
Glicogenoze

Forme cu 
afectare 
endocardică

Fibroza endomiocardică
Sindromul hipereozinifilic
Sindromul carcinoid

Tabel 1 Clasificare etiologică a CMR3
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Ecocardiografia în 
diferite forme de 
CMR

Amiloidoza, afecțiune cauzată 
de acumularea extracelulară a unor 
fibrile de amiloid insolubile, dobân-
dită (cu amiloid AA, AL, caz în care 
cordul este afectat în proporție de 
90%) sau ereditară (cu transtireti-
nă, apolipoproteina A1, lizozim sau 
lanțul α al fibrinogenului), are un ta-
blou clinic sugerat de un cumul de 
semne (insuficiență cardiacă, afecta-
re oculară, renală, hepatică, macro-
glosie) datorită depunerii de amiloid 
în diferite organe6,7. 

Ecocardiografic este prezent 
profilul hemodinamic de CMR, 
descris mai sus, alături de cumu-
lul mai multor semne (nu toate 
obligatorii)10-16:
•	 cavități ventriculare normale în 

fazele incipiente, apoi cavități 
dilatate, 

•	 grosime crescută a pereților ven-
triculari (afectează în special sep-
tul interventricular)

•	 dilatare biatrială, 
•	 îngroșarea valvelor cardiace (dar 

cu mobilitate normală), 
•	 îngroșarea septului interatrial, dar 

cu respectarea zonei central (figu-
ra 3), 

•	 îngroșarea mușchilor papilari, 
•	 semnul „ “ la nivelul peretelui 

posterior al VS, 
•	 disfuncție diastolică restrictivă a 

VS,
•	 funcție sistolică globală păstrată, 

dar cu scăderea contracției la nivel 
bazal și chiar ușoară alungire la ni-
vel medio-septal, 

•	 fără variații respiratorii ale flu-
xurilor mitral și tricuspidian, 
cu creșterea reversului atrial și 
velocități sistolice mult reduse față 
de cele diastolice atât la nivelul flu-
xului pulmonar, cât și hepatic,

•	 aspect granular strălucitor, înspi-
cat al miocardului (vizibil mai ales 
la nivelul septului interventricu-
lar) (figura 3).

Sarcoidoza este o afecțiune 

plurisistemică caracterizată prin 
prezența granuloamelor necazeoa-
se. Afectarea cardiacă survine în 

20-25% dintre cazuri. Ecocardiogra-
fia transtoracică decelează17:
•	 creșterea ușoară a grosimii 

parietale a VS, 
•	 o subțiere a pereților VS la nivelul 

septului interventricular bazal 
anterior și postero-lateral cu 
formare de anevrisme în stadii 
avansate (semn tipic pentru 
sarcoidoză, mai ales la pacientul 
tânăr cu CMR), 

•	 hipertrofie și/sau dilatare de VD, 
•	 dilatare de atriu stâng și drept, 
•	 disfuncție sistolică (cu modificări 

regionale de cinetică) și diastolică 
biventriculară, 

•	 hipertensiune pulmonară 
•	 revărsat pericardic (semn sugestiv 

pentru sarcoidoză când se 
evidențiază CMR)7,17.

Hemocromatoza este a boală ge-
netică caracterizată prin depunere 
de fier în organele parenchimatoase. 
Afectarea cardiacă apare în cel de-al 
doilea stadiu al bolii, de depunere al 
fierului, și depinde de sediul și can-
titatea acumulării de fier la nivel mi-
ocardic.Acumularea de fier fier pre-

zentă la nivelul pereților ventricu-
lari, este în sarcoplasmă și nu în in-
terstitiu. De aceea pereții au grosime 
normală, dar funcția ventriculului 
este alterată. Depunerea de fier din 
pereții atriali este răspunzătoare de 
aritmiile supraventriculare, mai ales 
fibrilația atrială la acești pacienți1,2.

Ecocardiografic ventriculii sunt 
de dimensiuni normale, fără hiper-
trofie cu alterarea funcției sistolice 
sau diastolice cu evoluție spre car-
diomiopatie dilatativă sau CMR7.
Examenul RMN poate contribui la 
stabilirea diagnosticului etiologic 
prin evidențierea depozitelor de fier 
de la nivel miocardic.

Boala Fabry este o boală de sto-
care lizozomală, determinată de o 
mutație genetică pe cromozomul X, 
care are ca rezultat deficitul de ga-
lactozidază cu acumularea intrace-
lulară de globotriaosylceramida în 
lizozomii din diferite țesuturi și or-
gane (cord, tegumente, rinichi, sis-
tem nervos)9. Ecocardiografia poate 
identifica7,18:
•	 hipertrofieVS cu evoluție spre 

cardiomiopatie hipertrofică 
(simetrică sau asimetrică septală), 

•	 aspect în două straturi a 
endocardului (aspect tipic atunci 
când se înregistrează)18,

•	 mișcare sistolică anterioară 
a valvei mitrale anterioare și 
obstrucție în tractul de ejecție al 
VS, 

•	 îngroșarea mușchilor papilari18,
•	 îngroșarea pereților VD,
•	 funcție sistolică globală păstrată, 
•	 disfuncție diastolică ușoară sau 

moderată, profil restrictiv rar,

Doppler tisular se poate eviden
ția afectarea cardiacă precoce (velo-
citatea undelor E’, A’, S’ scăzută),

Speckle tracking scăderea strai-
nului longitudinal (SL< 12,5%) în 
segmentele bazale posterior și late-
ral evidențiază fibroza la acest nivel  
și de asemenea ofera un diagnostic 
precoce8.

Glicogenozele sunt un grup he-
terogen de boli lizozomale ereditare 
caracterizate prin defecte ale enzi-
melor cu rol în sinteza și degrada-
rea glicogenului. Afectarea cardi-
acă este prezentă în Boala Pompe 
sau glicogenoza de tip II (deficit de 
α-glucozidază), în boala Cori sau 
glicogeneza de tip III și în glicogene-
za de tip IV. Dacă afecțiunea are de-
but în copilărie, afectarea cardiacă se 

poate manifesta cu hipertrofie de VS 
severă care poate mima o cardiomi-
opatie hipertrofică sau poate evolua 
ca o CMR, cu dilatarea cavităților și 
progresie spre cardiomiopatia dila-
tativă în fazele avansate ale bolii19-21. 
În variantele atipice, cu debut tardiv 
(la adult) nu există atingere cardiacă.

Sindromul hipereozinofilic și 
fibroza endomiocardică reprezintă 
forme primare ale CMR și se carac-
terizează prin prezența eozinofiliei 
marcate în sânge și țesuturi cu afec-
tarea organelor țintă (cord, plămâni, 
encefal și măduva osoasă). 

În sindromul hipereozinofilica-
pare tromboză și depunere de eo-
zinofile la nivelul endocardului cu 
evoluție spre formarea unei cicatrici 
și instalarea disfuncției diastolice 
restrictive. Aspectul ecocardiogra-
fic este de îngroșare postero-baza-
lă a VS cu afectarea mișcării valvei 
mitrale posterioare și regurgitare 
mitrală semnificativăconsecutive, 
și obliterarea cavității VS și/sau VD 
prin depuneri de eozinofile, trom-
boză intraventriculară cu obliterarea 
apexului VS/VD și disfuncție dias-
tolică de tip restrictiv secundară ci-
catricilor endocardice3,7. 

Fibroza endomiocardică afec-
tează VS și / sau VD. Aspectul re-
lativ caracteristic este de fibroză a 
mușchilor papilari și a cordajelor 
tendinoase și apariția regurgitărilor 
valvulare (mitrală și tricuspidiană). 
Frecvent se pot forma trombi intra-
cavitari și revărsat pericardic7.

Sindromul carcinoid asocia-
ză simptome diverse produse de 
kininele eliberate de tumorile ne-
uroendocrine, cel mai frecvent 
gastrointestinale. Dintre pacienții 
cu sindrom carcinoid aproximativ 
50% prezintă interesare cardiacă, în 
special la nivelul inimii drepte, mai 
frecvent fiind afectată valva tricus-
pidă, cu apariția regurgitării tricus-
pidiene deseori severă, sau stenoză 
tricuspidiană moderată, regurgitare 
sau stenoză pulmonară cu supraîn-
cărcare de volum în VD22. Afectarea 
inimii stângi apare în mai putin de 
15% din cazuri22.

Toxicitatea cardiacă este unul 
dintre cele mai de temut efecte se-
cundareale tratamentului radiote-
rapic sau citostatic în patologia on-
cologică. Toxicitatea cardiacă posti-
radiere se poate prezenta sub formă 
de manifestări acute (pericardită, 
miocardită) sau cronice (pericardi-
ta constrictivă, fibroza miocardică, 
CMR, valvulopatii, boala coronaria-
nă sau carotidiană).CMR post-iradi-
ere se caracterizează ecocardiografic 
prin creșterea rigidității miocardice, 
VS de dimeniuni mici (diametrul 
telesistolic și telediastolic scăzute), 
cu dilatare de atriu stâng, funcție 
sistolică păstrată inițial și disfuncție 
diastolică de tip restrictiv23.

În concluzie, diagnosticul în 
cardiomiopatia restrictivă este o 
adevărată încercare, presupune 
cunoștințe și experiență și nu în ulti-
mul rând, o bună cunoaștere a simp-
tomaologiei pacientului. Alături de 
ecocardiografie trebuie integrate si 
datele altor investigații imagistice 
și deseori este necesar cateterismul 
cardiac pentru confirmarea profilu-
lui hemodinamic.
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Figura 2. Doppler tisular, pulsat, la nivelul inelului mitral, septal: 
scăderea vitezelor sistolică (S’) și diastolică (E’), la un pacient cu 
amiloidoză cardiacă si CMR.

Figura 3. Ecocardiografie transtoracică, apical 4 camere, la 
un pacient cu amiloidoză cardiacă: aspect înspicat al septului 
interventricular și îngrosarea septului interatrial cu respectarea 
zonei lui foramen ovale

Parametru CMR PC

Variații respiratorii fluxuri mitral și tricuspidian – +

Afectare funcție sistolică globală VS – –

Afectare funcție sistolică longitudinală VS + –

Afectare funcției sistolică circumferențială VS – +

Afectare torsiune VS – +

Tabel 2 Caracteristici ecocardiografice sugestive pentru 
diagnosticul diferențial al CMR de PC
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Anticoagularea orală pentru prevenţia 
accidentului vascular cerebral asociat 
fibrilației atriale este un domeniu 
care, până în 2009, nu a cunoscut un 
progres semnificativ pentru mai mult 
de jumătate de secol. De atunci au 
apărut în practică noi medicamente, 
anticoagulantele orale non-AVK 
(NOACs), dintre care dabigatran a fost 
primul. Acum terapia anticoagulantă 
intră într-o nouă era odată cu apariţia 
primului agent specific de neutralizare, 
Idarucizumab. 

Fibrilaţia Atrială
Fibrilația atrială este cea mai co-

mună tulburare de ritm cardiac care 
determină modificarea ritmului car-
diac, afectând aproximativ 1% din 
populaţie. Unul din 4 adulţi cu vârstă 
de peste 40 de ani dezvoltă fibrilaţie 
atrială pe parcursul vieţii lor. 

Peste 4 milioane de europeni su-
feră de fibrilaţie atrială, estimându-
se că prevalenţa bolii se va dubla în 
următorii 50 de ani pe măsură ce po-
pulaţia îmbătrâneşte. Fibrilația atrială 
determină o creştere a riscului de ac-
cident vascular cerebral de 5 ori, unul 
din 5 evenimente de AVC fiind atri-
buite acestei aritmii, cu o posibilitate 
mai mare de a cauza decesul. 

Una dintre problemele FA este 
reprezentată de natura deseori silen-

ţioasă a bolii, aproximativ o treime 
dintre pacienţi nefiind conştienţi de 
existenţa FA, riscul de AVC fiind ace-
laşi ca la pacienţii simptomatici. 

Dabigatran
Dabigatran, un inhibitor direct de 

trombină (IDT), este primul repre-
zentant al noii generaţii de anticoa-

gulante orale directe, anticoagulan-
tele non-AVK, aprobat pe scară largă, 
adresându-se vastei nevoi medicale 
de prevenţie şi de tratament a afecţiu-
nilor tromboembolice acute sau cro-
nice. Efectul antitrombotic puternic 
este obţinut în cazul inhibitorilor di-
recţi de trombină prin blocarea speci-
fică a activităţii trombinei, enzima cu 
rol principal în procesul de formare a 
trombului sanguin. 

Dabigatran prezintă o serie de 
caracteristici care îl diferenţiază de 
tratamentul standard cu antagoniștii 
vitaminei K: 

- Nu necesită monitorizarea de ru-
tină a coagulării sau titrarea dozei;

- Prezintă un efect anticoagulant 
previzibil şi constant;

- Acţiunea sa anticoagulantă înce-
pe la scurt timp după administrare şi 
se încheie după o perioadă scurtă de 
la încetarea tratamentului;

- Prezintă un potenţial redus de in-
teracţiune cu alte medicamente;

- Nu prezintă interacţiuni cu ali-
mentele acestea nemodificând doza 
absorbită de dabigatran.

Dabigatran are deja o experienţă de 
utilizare de ~7 ani, având date de sigu-
ranţă obţinute pe termen lung şi pro-
venite din practica clinică de zi cu zi. 

Principala indicaţie, prevenţia 
AVC la pacienţii cu FA, s-a bazat pe 
rezultatele studiului RE-LY. Acest stu-
diu, cu >18 000 pacienţi, a fost con-
dus fără un agent specific de reversie 
la dabigatran. RE-LY a demonstrat, 

pentru două doze testate randomi-
zat, profile de siguranţă şi eficacita-
te favorabile comparativ cu cele ale 
warfarinei. 

Dabigatran în doză de 150 mg este 
singurul anticoagulant cu superiori-
tate dovedită în prevenţia ambelor ti-
puri de AVC, ischemic şi hemoragic, 
comparativ cu un AVK bine controlat. 

Important este faptul că ambele 
doze de dabigatran, 150 mg şi 110 mg 
au redus semnificativ riscul de hemo-
ragie intracraniană (HIC), cea mai 
devastatoare complicaţie a tratamen-
tului cu un anticoagulant oral. 

Analizele managementului hemo-
ragiilor majore şi rezultatele apărute 
după o hemoragie majoră la pacienţii 
trataţi cu dabigatran au arătat: 

- În studiul RE-LY riscul de mor-
talitate este semnificativ mai mic 
după o hemoragie majoră la pacienţii 
trataţi cu dabigatran comparativ cu 
cei trataţi cu warfarină;

- printre toate studiile incluse a 
existat un trend către o mortalitate 
mai mică după o hemoragie majoră 
la pacienţii trataţi cu dabigatran vs cei 
trataţi cu warfarină;

- prognosticul mai bun după o he-
moragie majoră obţinut la pacienţii 
trataţi cu dabigatran vs warfarină a 
fost observat în ciuda absenţei unui 
antidot specific la dabigatran şi în 
ciuda faptului că pacienţii trataţi cu 
dabigatran au prezentat un risc cres-
cut de hemoragie datorită vârstei îna-
intate, funcţiei renale afectate şi a co-
medicaţiei frecvente. 

O nouă eră în anticoagulare
Prof. dr. Mircea Cinteză
Șef Secție Cardiologie 1, Spitalul Universitar de Urgență București
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Rezultatele studiului RE-LY au fost 
confirmate recent de către un studiu 
FDA ce a înrolat 134.414 pacienţi Me-
dicare. Printre noii utilizatori de anti-
coagulante, dabigatran a demonstrat 
un profil favorabil risc-beneficiu, cu 
un risc scăzut de AVC ischemic, HIC 
şi deces comparativ cu warfarina. 

De asemenea, în Europa rezultate-
le provenite din arhiva daneză au ară-
tat că ambele doze de dabigatran au 
fost asociate cu o reducere semnifica-
tivă de ≥ 28% a riscului de hemoragie 
comparativ cu warfarina. 

Managementul 
hemoragiilor la pacientii 
tratati cu NOAC

Atunci când apare o hemoragie 
severă, trebuie întrerupt tratamen-
tul anticoagulant şi investigată sursa 
hemoragiei. 

Pacienţii care prezintă un eveni-
ment hemoragic ce necesită o inter-
venţie şi care sunt în tratament cu 
NOAC trebuie abordaţi în acelaşi 
mod ca şi pacienţii trataţi cu AVK, 
dar cu excluderea administrării de vi-
tamină K. Măsurile specifice folosite 
trebuie individualizate în concordan-
ţă cu severitatea şi locaţia hemoragiei. 

În prezent opţiunile disponibile 
pentru managementul hemoragiei 
la pacienţii trataţi cu anticoagulante 
include o strategie de „supraîncăr-
care“ (separat de măsurile suportive, 
cum ar fi intervenţiile chirurgicale 
la locul leziunii, înlocuirea de volum 
sau transfuziile sanguine). Aceas-
ta înseamnă, tratamente, cum ar fi 
concentrat complex de protrombină 
(CCP), plasmă proaspăt congelată 
(PPC) şi factor activat recombinant 
FVII (rFVIIa), care acţionează prin 
adiția de factori coagulanți în sânge. 
Disponibilitatea unui agent specific 
de reversie va adauga strategia de re-
versie la celelalte opţiuni pentru ma-
nagementul hemoragiei sau chiar va 
deveni o opţiune de primă linie. 

Abordarea managementului he-
moragiei este similară pentru toate 
NOAC, dar, datorită caracteristicilor 
unice ale dabigatran, există opţiuni 
suplimentare disponibile pentru me-
dici în cazul unor evenimente hemo-
ragice apărute la pacienţii trataţi cu 
dabigatran. 

Deoarece dabigatran este excretat 
în mare parte renal, menţinerea unei 
diureze adecvate va susţine clearan-
ce-ul produsului. În plus, datele unui 
studiu clinic de faza I, precum şi evi-
denţele din viaţa reală, sugerează că 
datorită slabei afinităţi la proteinele 
plasmatice, dializa poate fi eficientă 
în cazul dabigatranului. 

Algoritmul de management al 
hemoragiei la pacienţii trataţi cu un 
NOAC

Opţiuni în cazul pacienților tratați 
cu NOAC ce suferă intervenții chi-
rurgicale sau proceduri de urgenţă 

Intervențiile chirurgicale sau pro-

cedurile invasive, care poartă cu ele 
un risc de hemoragie, necesită o in-
trerupere temporară a tratamentului 
cu NOAC. Intervenția trebuie amâ-
nată pe cât posibil cel puțin 12 ore de 
la administrarea ultimei doze, pentru 
a se asigura clearance-ul activitații 
anticoagulante din circulaţie. Dacă 
intervenția chirurgicală nu poate fi 
amânată, riscul de hemoragie poate 
crește. Riscul de hemoragie trebuie 
pus în balanță cu urgența intervenției. 

Întreruperea temporară a trata-
mentului pentru intervenție trebuie 
tratată cu precauţie, iar monitoriza-

rea anticoagularii este justificată în 
acest caz. Clearance-ul dabigatranu-
lui la pacienţii cu insuficiență renală 
poate dura mai mult decât la pacienţii 
cu funcție renală normală, iar acest 
aspect trebuie luat în considerare 
înainte de orice procedură. În ast-
fel de cazuri, un test de coagulare ar 
putea ajuta dacă hemostaza este incă 
deteriorată. 

Astfel, în multe cazuri, o amânare 
de câteva ore ar putea să nu fie potri-
vită, iar riscul unei hemoragii ar tre-
bui luat în considerare. Disponibilita-
tea unui agent specific de neutraliza-
re, care ar putea normaliza rapid he-
mostaza, oferă un avantaj pacienților 
tratați cu dabigatran și care necesită o 
chirurgie de urgență sau o procedură 
invazivă.

Dabigatran a demonstrat în mod 
consecvent profile favorabile de 
siguranță și eficacitate, atât în studiile 
clinice cât și în practica clinică. Aces-
te rezultate au fost obținute în absența 
unui agent specific de neutralizare. 

Totuși lipsa unui agent specific de 
neutralizare cu acțiune imediată este 
un motiv des invocat atunci când tra-
tamentul anticoagulant nu este pre-
scris având ca rezultat faptul că o par-
te din pacienţii cu FA nu beneficiază 
de protecție optimă împotriva unui 
AVC, protecție oferită de dabigatran.

Idarucizumab	

Idarucizumab este aprobat pentru 
utilizare la pacienţii adulţi trataţi cu 
dabigatran în situaţia în care este ne-
cesară neutralizarea rapidă a efectului 
anticoagulant: 

- în cazul intervenţiilor chirurgi-
cale sau procedurilor de urgenţă;

- în cazul hemoragiilor necontro-
late sau care pun viaţa în pericol.

Idarucizumab este un fragment de 
anticorp umanizat (Fac) care se lea-
gă de dabigatran cu o mare afinitate, 
prevenind astfel legarea dabigatra-
nului de trombină şi inversând astfel 
efectul său de anticoagulare. 

Este specific datorită afinităţii 
specifice crescute de legare de dabi-
gatran, fără efect de disociere. Ida-
rucizumab acţionează doar asupra 
dabigatranului, fără niciun alt efect 
protrombotic şi nu va interacţiona cu 
niciun alt proces din cascada coagu-

lării sau cu niciun alt anticoagulant, 
cum ar fi heparina. 

Idarucizumab prezintă următoa-
rele caracteristici cheie: 
• Legătură puternică cu dabigatran 

– Afinitatea de legare a idaruci-
zumab la dabigatran este de peste 
350 ori mai mare decât afinitatea de 
legare a dabigatranului de trombină, 
retrăgând astfel în mod activ legarea 
dabigatranului de trombină.
• Efect rapid şi susţinut 

– Datorită caii de administrare 
(intravenos), idarucizumab are un 
debut rapid al acţiunii şi în aproxima-
tiv 5 minute efectul anticoagulant al 
dabigatran este neutralizat complet. 

– Legarea dabigatranului la idaru-
cizumab are ca rezultat un complex 
stabil şi inactiv idarucizumab–dabi-
gatran cu un timp de înjumătăţire de 
>260 ore în vitro.
• Fără efecte protrombotice sau 
antitrombotice 

– Fragmentul de anticorp prezintă 
o specificitate ridicată pentru dabiga-
tran, care nu are în mod natural un 
omolog în corpul uman.

– Idarucizumab nu se leagă de 
substrate cunoscute ale trombinei şi 
nu este activ în testele de coagulare 
sau de agregare plachetară.
• Fragment de anticorp umanizat 
(Fac) cu un potenţial scăzut de reac­
ţie imunologică (aşa numitul poten­
ţial de imunogenicitate) 

Idarucizumab se leagă de dabiga-
tran la nivel plasmatic, formând un 
complex stabil, reducându-se astfel ni-
velul de dabigatran nelegat. O concen-
traţie plasmatică scăzută de dabigatran 
nelegat determină echilibrare, iar da-
bigatran se îndreaptă către trombină 

şi din ţesuturi se redistribuie în plas-
mă, unde este legat de idarucizumab 
şi inactivat. Acest proces continuă atât 
timp cât este disponibil idarucizumab. 
Apoi complexul idarucizumab–dabi-
gatran este eliminat din plasmă. 

Doza recomandată de idarucizu-
mab este de 5 g (cuprinsă în două fio-
le de câte 50 ml fiecare, ce conţin câte 
2,5 g) cu administrare intravenoasă

Tratamentul cu dabigatran poate fi 
reinițiat după 24 de ore de la admi-
nistrarea idarucizumab, dacă pacien-
tul este stabil clinic şi are o hemostază 
adecvată. 

Luând în considerare aspectele 
menţionate mai sus putem considera 
idarucizumab un agent ideal de ne-
utralizare, datorită efectului său de 
neutralizare specifică, imediată, com-
pletă şi susţinută. 

Astfel intrăm într-o nouă eră a 
anticoagulării care ne oferă posibili-
tatea ca, pentru prima dată în istorie, 
să putem opri şi porni imediat efectul 
anticoagulant al dabigatran dacă situ-
aţia pacientului o cere.
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Ghidurile, atât europene, cât 
şi americane, recoman-
dă minim 150 de minute 
de exerciţiu fizic moderat 

săptămânal. Un atlet realizează în mod 
regulat peste 20 de ore de efort fizic 
intens (15 METs) săptămânal. Un ast-
fel de nivel de efort necesită o creştere 
susţinută a debitului cardiac de 5-6 ori 
peste valorile de repaus, conducând la 
modificări adaptative, electrice, struc-
turale şi funcţionale (cunoscute sub 
denumirea de „cordul atletului“).

Moartea subită este adesea prima 
manifestare a unei patologii cardiace 
la atletul tânăr asimptomatic şi meca-
nismul comun este reprezentat de de-
clanşarea unei tahiaritmii ventricula-
re. Exerciţiul fizic reprezintă un factor 
declanşator pentru aritmii la subiecţi 
cu o condiţie favorizantă şi nu poate 
fi considerat ca fiind  direct  implicat 
în dezvoltarea unui substrat patologic. 
Desigur, în sporturile de anduranţă, a 
fost evidenţiată creşterea concentraţiei 
unor biomarkeri de injurie miocardică 
la mulţi atleţi , dar nu există dovezi so-
lide care să arate că perioade de antre-
nament susţinut pot provoca leziuni 
miocardice care să se  constituie, prin 
remodelare şi fibroză, într-un substrat 
aritmogen.

Riscul de moarte subită la atlet va-
riază în literatură, cele mai multe date 
plasând acest risc între 1 la 80.000 şi 1 
la 200.000 de participanţi la competiţii 
anual, fiind relativ mic (comparabil cu 
riscul de a fi lovit de fulger, de exem-
plu)3. Scopul screeningului pre-com-
petiţional este să identifice acei atleţi 
care prezintă boală cardiovasculară 
nesuspicionată până la momentul eva-
luării şi să prevină moartea subită prin 
intervenţii mergând de la modificarea 
stilului de viaţă, la restricţia practică-
rii unui anumit tip de sport, sau tra-
tament profilactic cu terapie medica-
mentoasă sau defibrilator implantabil.

Cel mai frecvent, anomaliile geneti-
ce sau cardiovasculare, incluzând car-
diomiopatiile (în special cardiomiopa-

tia hipertrofică) şi anomaliile arterelor 
coronare,  reprezintă cauza principală 
de deces la atletul tânăr, în timp ce la 
adulţi peste 35 ani, boala aterosclero-
tică este cel mai frecvent incriminată3.

Evaluarea se poate realiza pentru 
întreaga „populaţie „de atleţi, indife-
rent de nivelul de performanţă  (doar 
3 ţări realizează acest tip de screening: 
Statele Unite, Italia şi Israel) sau doar 
pentru sportivii de elită (participanţi la 
competiţii internaţionale sau sportivi 
profesionişti). Sceeningul pentru boa-
lă cardiovasculară la sportivi presupu-
ne istoric personal şi familial şi exa-
men fizic. Există controverse privind  
asocierea, la cele două componente 
amintite, şi a unei electrocardiogra-
me. Unele studii au arătat că doar isto-
ricul şi examenul fizic au o putere limi-
tată (<10%) în detectarea anomaliilor 
cu potenţial  letal, pe când modifică-
rile ECG sunt prezente la două treimi 
din tinerii atleţi cu moarte subită. Un 
studiu italian a demonstrat o scădere 
marcată, cu 89%, a incidenţei anuale a 
morţii subite la atleţi pe o perioadă de 
urmărire de 26 ani (de la 3,6 la 0,6 per 
100.000 persoane-an), scădere pusă pe 
seama includerii examenului ECG în 
screening, dar datele obţinute nu au 
fost confirmate şi în alte state (Israel). 
Deşi utilizarea electrocardiogramei nu 
este unanim acceptată, analiza de cost/
eficienţă arată date în favoarea utiliză-
rii ECG, costul fiind sub 50.000 $ pe 
an de viaţă salvată, acesta fiind pragul 
tradiţional considerat pentru o inter-
venţie la nivel de politică sanitară, ca 
fiind cost-eficientă.

Electrocardiograma la atlet
Se întâlnesc două tipuri de modifi-

cări: unele date de creşterea tonusului 
vagal şi o a doua categorie reflectând 
creşterea dimensiunilor cavităţilor. 
Modificările comune includ bradicar-
dia sinusală, aritmia sinusală, punc-
tul J ascensionat cu ascensiunea seg-
mentului ST (aspectul de repolarizare 
precoce), blocul atrio-ventricular de 
gradul I, criteriile de voltaj pentru hi-

pertrofia de ventricul stâng sau drept 
şi blocul incomplet de ramură dreap-
tă. Unii atleţi pot prezenta în repaus 
ritm nodal sau bloc AV gradul II tip I 
Mobitz, modificări care se ameliorea-
ză în efort4-6. Aspectul ECG este in-
fluenţat de vârstă, sex, rasă şi tipul de 
sport practicat. Modificările electrice 
menţionate apar frecvent la atleţii de 
anduranţă. Femeile prezintă aceleaşi 
modificări, dar în mai puţine cazuri. 
La adolescenţi sub 14 ani se întâlneşte 
aspectul ECG „juvenil“, cu unde T ne-
gative în V1-V4; persistenţa undelor T 
negative dincolo de V2 nu este obişnu-
ită după vârsta de 16 ani la subiectul 
caucazian. Modificările fazei de repo-
larizare se întâlnesc mult mai frecvent 
la atleţii de culoare (de origine africa-
nă sau afro-caraibiană), inversiunea 

undelor T (aspect considerat anormal 
la cei mai mulţi atleţi caucazieni) fiind 
prezentă la 25% dintre atleţii de culoa-
re. Aspectul ECG cu unde T negative, 
asimetrice, precedate de supradenive-
lare de segment ST de tip convex în 
V1-V4 se întâlneşte frecvent la aceşti 
atleţi şi nu se corelează cu patologie 
cardiacă sau prognostic prost.

Pentru reducerea rezultatelor fals 
pozitive date de ECG se recomandă, în 
prezent,  folosirea criteriilor de inter-
pretare ameliorate, „rafinate“ (fig.1).

Dimensiunile cavităţilor 
cardiace la atlet

Creşterea atât a presarcinii cât şi a 
postsarcinii este asociată cu lărgirea si-
metrică a tuturor cavităţilor cardiace. 
În general , la atleţi întâlnim creşterea 

Screeningul cardiac la 
sportivii de performanţă
Dr. Daniel Gherasim
Institutul de Urgenţă pentru Boli Cardiovasculare „Prof.Dr.C.C.Iliescu“, Grupul 
de Cardiologie Preventivă, secţiunea Cardiologie Sportivă

Beneficiile practicării exerciţiului fizic în mod regulat sunt recunoscute, 
efortul fizic demonstrând o ameliorare evidentă a profilului  factorilor de risc 
cardiovascular şi o reducere a  riscului de infarct miocardic cu până la 50%, 
dar şi a riscului dezvoltării unor tumori maligne, a riscului apariţiei  demenţei 
sau a tulburărilor depresive. Multe din aceste beneficii sunt corelate cu exerciţiul 
fizic moderat; exerciţiul fizic intens, viguros poate conduce la creşterea 
riscului de evenimente coronariene şi  moarte subită la subiecţi cu un substrat 
predispozant1. 

Fig.1. Interpretarea electrocardiogramei la atlet.  Adaptat după ref.1,7

Figura 2. Clasificarea sporturilor. Adaptat după ref.9,10.
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Clasificarea sporturilor
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cu 10-20% a grosimii  peretelui VS  şi 
creşterea dimensiunilor VS şi VD cu 
10-15%, comparativ cu un subiect să-
nătos de aceeaşi vârstă. Cele mai mari 
dimensiuni sunt întâlnite la atleţii de 
anduranţă cu suprafaţă mare corpora-
lă, în particular la canotori şi la ciclişti 
de cursă lungă. În termeni absoluţi, 
grosimea peretelui VS este în limitele 
acceptate ca normale pentru populaţia 
sedentară (8-12 mm). Doar 2% dintre 
atleţii albi, caucazieni,  prezintă o în-
groşare a peretelui >12 mm. La atletul 
de culoare, 13% dintre bărbaţi şi 3% 
dintre femei prezintă dimensiuni >12 
mm pentru peretele  VS. Grosimi pes-
te 16 mm sunt neobişnuite, dar se pot 
întâlni (tabel 1).

În ceea ce priveşte dimensiunile ca-
vităţilor, până la 50% dintre atleţi pre-
zintă valori peste limita superioară a 
variantei normale. Un studiu recent a 
arătat că 40% dintre atleţi au dilatare 
de VS similară cu cea observată la pa-
cienţii cu cardiomiopatie aritmogenă 
de VD8.

Deşi  la atleţi se poate întâlni o 
uşoară creştere a dimensiunii rădăcinii 
aortei, valori peste 40 mm se întâlnesc 
rar şi trebuie interpretate ca anormale. 

Modificările electrice şi structura-
le care apar la atlet şi sunt considerate 
benigne sunt reversibile după oprirea 
antrenamentului pentru a perioadă de 
timp („detraining“). Uneori, modifică-
rile se pot suprapune cu cele întâlnite 
în cardiomiopatii, diferenţierea între 
fiziologic şi patologic impunând eva-
luarea multimodală, incluzând alături 
de ECG şi ecografie, testul de efort 
cardiopulmonar, rezonanţa magne-
tică, monitorizarea ECG pe 24 ore şi 
testele genetice. Simptomatologia şi 
istoricul familialal sunt de importanţă 
particulară în aceste cazuri. Prezenţa 
subdenivelării de segment ST în orica-
re derivaţie, undele T negative în de-
rivaţiile laterale, prezenţa unor unde q 
patologice (raport Q/R>0,25) sau bloc 
de ramură stângă sunt înalt sugestive 
pentru prezenţa unei cardiomiopatii, 
la fel cum sunt şi disfuncţia diastoli-
că, reducerea funcţiei longitudinale 
sistolice, modificările regionale ale 
motilităţii pereţilor, evidenţierea cap-
tări întârziate la RM (late gadolinium 
enhancement, LGE), prezenţa aritmi-
ilor induse de efort, aritmii complexe 
ventriculare pe monitorizarea pe 24 de 
ore sau un consum scăzut de oxigen 
(<50 ml/min/kg sau <120% din valoa-
rea predictivă).

Un alt aspect care pretează la dia-
gnostic diferenţial este cel de „non-
compactare“ a VS; 20% dintre atleţii 
tineri prezintă creşterea trabeculării 
VS şi 8% prezintă criteriile care îi în-
cadrează în  varianta patologică. Se 
recomandă ca la atleţii care prezin-
tă aspectul ecografic caracteristic de 
non-compactare, diagnosticul de boa-
lă să fie luat în considerare la cei care 
asociază şi reducerea funcţiei VS, unde 
T negative în derivaţiile laterale, con-
sum scăzut de oxigen, aritmii ventri-

culare la testul de efort sau la monito-
rizarea ECG  sau prezenţa fibrozei la 
examenul RM.

În unele cazuri, cu toate investiga-
ţiile, diagnosticul unei cardiomiopatii 

nu este sigur şi atunci se recomandă 
oprirea de la antrenament pentru o 
perioadă de 6-8 săptămâni pentru a 
verifica dacă modificările „la limită“ se 
remit.

Clasificarea sporturilor
Fiecare sport are o componentă de 

forţă, dată de contracţiile musculare 
statice, voluntare şi o componentă de 
anduranţă, exprimată de intensitatea 
exerciţiului dinamic (contracţia regu-
lată a unor mase musculare mari) sau 
procent din puterea aerobică maxi-
mală (VO2 max).

Contracţiile statice musculare duc  
la creşterea susţinută a  tensiunii ar-
teriale , pe calea unui reflex presor. 
Cu cât masa musculară interesată este 
mai mare, cu atât va fi mai mare şi 
creşterea TA. Dacă se adaugă şi ma-
nevra Valsalva în timpul contracţiei, 
presiunea arterială transmurală va 
creşte substanţial; cu toate acestea,  
postsarcina VS nu creşte semnifica-
tiv, datorită menţinerii unei balan-
ţe între presiunea inttracardiacă şi 
intratoracică.

Toate sporturile reprezintă o com-
binaţie a ambelor tipuri de efort, în 
unele solicitarea fiind maximă pentru 
ambele componente (cum ar fi cano-
tajul, unde se înregistrează creşteri 
marcate ale TA, de exemplu).;

Sporturile sunt clasificate în func-
ţie de intensitatea (scăzută, medie, 
mare) celor două componente (fig.2). 
În clasificare sunt menţionate, de 
asemenea, sporturile care prezintă 
un risc crescut de coliziune, fie între 
competitori, sau dintre competitori şi 
un obiect sau sol, precum şi sporturi-
le care prezintă risc în cazul apariţiei 
unui episod sincopal.

De exemplu, un atlet la care se 
evidenţiază o problemă cardiacă şi la 
care sunt excluse sporturile care pro-

DEDVS 
(mm)

Perete VS 
(mm)

DVD1 DVDT

Non atlet Bărbat 59 10 38 35

  Femeie 53 9 38 35

Atlet Adult caucazian

Bărbat 63 12 55 43

 Femeie 56 11 49 40

Adolescent caucazian(14-18)

Bărbat 58 12 - -

 Femeie 54 11 - -

Adult de culoare 43

Bărbat 62 15 55 40

 Femeie 56 12 49

Adolescent de culoare (14-
18)

Bărbat 62 15 - -

 Femeie 56 11 - -

Figura 3. Modalităţile  de screening  
conform recomandărilor ESC, 
secţiunea de cardiologie sportivă.

Electrocardiograma unui sportiv arâtând bloc AV gr.II tip I (Mobitz)-aspect normal.

Modificări fiziologice la sportiv profesionist de 24 ani: aritmie sinusala, bradicardie sinusală, criterii de voltaj pentru HVS, bloc 
incomplet de ramură dreaptă şi pattern de „repolarizare precoce“. 

Tabel 1.Dimensiunile cavităţilor cardiace la atlet (limitele superioare).
DEDVS=diametrul end-diastolic VS; DVD1=diametrul VD la bază; DVDT=diametrul 
tractului de ieşire a VD.
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duc o creştere marcată a TA, trebuie să evite competiţiile încadrate în catego-
riile IIIA, IIIB şi IIIC.

Recomandările pentru participarea la sportul competiţional sau recreaţional au 
fost publicate periodic şi pot fi accesate pe site-ul  Asociaţiei Europene de Prevenţie 
Cardiovasculară şi Recuperare (EAPCR), secţiunea de Cardiologie Sportivă (unde 
se pot găsi şi cursuri „e-learning“ de cardiologie sportivă) sau pe site-ul Societăţii 
Române de Cardiologie (www.cardioportal.ro), Grupul de lucru de Cardiologie 
Preventivă(/ rapoarte şi documente/evaluare cardiologică în sport).

În concluzie, evaluarea riscului de moarte subită cardiacă la atlet, care poate fi 
făcută atât de către medicul de medicină sportivă, cât şi de cardiolog cu pregătire 
în domeniul sportului („athlet heart“), începe cu examenul fizic şi istoricul fami-
lial, la care se adaugă electrocardiograma. Modificările ECG anormale (care nu 
sunt corelate cu antrenamentul fizic), deschid calea unor investigaţii suplimentare, 
care vor stabili prezenţa unei patologii cardiace şi în ce măsură aceasta determină 
oprirea de la sportul de performanţă sau orientarea spre o altă categorie de sport, 
în funcţie de riscul fiecărui subiect.

Domeniul este unul de interes spre care se îndreaptă cât mai mulţi cardiologi, 
dar şi unul sensibil, dat fiind balanţa fină dintre subevaluarea şi supraevaluarea 
riscului, subevaluarea ducând la expunerea atletului, supraevaluarea la excluderea, 
de cele mai multe ori, din activitatea competiţională, cu toate consecinţele psiholo-
gice şi, nu în ultimul rând, financiare care decurg de aici.
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Din cuvântul înainte

N
u am dorit să întocmim un dicționar de termeni sau metode, ci să pre-
zentăm date cât mai utile pentru practica de zi cu zi. ținând seama de 
volumul enorm al informației medicale, cartea de față nu a putut cuprinde 
toate progresele făcute și nici nu era de dorit, autorii au selectat cele mai 

importante date cu aplicabilitate practică. Fiecare capitol se încheie cu „Privire 
spre viitor“ în care ni se spune ce așteptăm în următorii ani de la progresele tot 
mai accelerate în cardiologie și care sunt așteptările autorului. În afara capitolelor, 
să le spunem clasice, au fost introduse capitole precum telemedicina, neuro-car-
diologia, cardio-oncologia, cardio-diabetologia, care și-au găsit un loc firesc în 
structura cărții. Am introdus un capitol privind istoria cardiologiei și un capitol 
privind etica medicală. Cu toate că au participat mulți autori la redactarea capi-
tolelor, am încercat să imprim cărții, printr-o structură unitară, același mod de 
abordare a diverselor condiții patologice. Fiecare capitol a fost discutat și comentat 
cu autorii în câteva runde, având o foarte bună colaborare și înțelegere.

Această carte reprezintă o în-
cercare de a unifica trecutul cu pre-
zentul prin menținerea unui echili-
bru între experiență și statistici, în-
tre cunoștințe și instrumente, între 
presiunea economică (comercială) 
și bunul simț medical. Viața cărții 
înainte de apariție a durat mai bine 
de un an. ce se va întâmpla cu car-
tea după apariție? care va fi viața 
ei după apariție? Greu de răspuns 
la aceste întrebări. Am speranța 
că volumul de față va contribui la 
îmbunătățirea cunoștințelor pri-
vind bolile cardiovasculare și va 
stimula creativitatea și cercetarea 
în domeniul cardiologiei. În vii-
tor progresele științifice, în mod 
special ale bioingineriei și nano-
tehnologiei, monitorizării bolna-

vilor la distanță, cardiologiei moleculare și genotipării populației, vor schimba 
performanțele cardiologilor, iar cardiologia va arăta fără tăgadă altfel.

Se cuvin adresate mulțumiri Casei de Editură Callisto pentru colaborarea fi-
rească care a contribuit la viața palpitantă a cărții înainte de apariție. Mi-a făcut 
plăcere să lucrez cu Dna Dr. Anca Gheorghiu redactorul cărții și Dl. Dr. George 
Cuculici, directorul editurii, cărora le adresez ca și întregii echipe tehnice a editurii 
mulțumiri și considerația cuvenită. Prin grija pentru redactare și condițiile grafice 
deosebite Editura Medicală Callisto are un rol deloc de neglijat în viața cărții atât 
înainte cât și după apariție.

 Cine sunt autorii? Autorii diverselor capitole sunt cardiologi renumiți, ușor de 
recunoscut, din țară și de pe alte meleaguri, cu experiență bogată și apreciată în 
diagnosticul și tratamentul bolilor cardiovasculare și care au contribuit la dezvol-
tarea cardiologiei în țară, iar unii dintre ei au contribuit și contribuie la dezvoltarea 
cardiologiei mondiale. Acești autori au scris unele capitole împreună cu un coleg 
mai tânăr. Sunt onorat că au acceptat să participe la acest demers și le mulțumesc 
pentru efortul de a contribui la apariția acestui volum.� Prof. dr. E. Apetrei
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Prevenția primară include 
controlul factorilor de risc 
pentru insuficiența cardi-
acă, de exemplu hiperten-

siunea arterială (1). Eforturile în 
prevenția secundară se adresează mă-
surilor de a reduce riscul înrăutățirii 
insuficienței cardiace existente, de 
exemplu tratamentul cu betablocante. 
Măsurile în prevenția terțiară se apli-
că în insuficiența cardiacă avansată și 
se implementează pentru reducerea 
mortalității iminente, de exemplu im-
plantarea diferitelor mecanisme de 
asistență circulatorie mecanică (1).

Multe studii au descris variați fac
tori de risc pentru dezvoltarea insu
ficienței cardiace, de la factori de stil 
de viață la comorbidități, medicație, 
caracteristici de laborator și imagisti-
că, noii biomarkeri și markeri geno-
mici (2). Riscul de insuficiență cardi-
acă crește proporțional cu înaintarea 
în vârstă. Sexul masculin este asociat 
cu un risc mai mare și poate fi explicat 
parțial printr-o prevalență mai mare a 
bolii coronariene la bărbați (3). Fac-
torii de risc comportamentali pentru 
insuficiența cardiacă includ nivelul 
scăzut de activitate fizică, consumul 
de cafea și un consum crescut de sare 
în dietă. Statusul scăzut socioecono-
mic a fost de asemenea asociat cu un 
risc crescut (3). Vârsta înaintată, hi-
pertensiunea arterială, diabetul zaha-
rat, obezitatea și boala coronariană 
sunt factori de risc pentru insuficiența 
cardiacă atât cu fracție de ejecție re-
dusă cât și prezervată. În general, 
pacienții cu fracție de ejecție prezer-
vată sunt mai  în vârstă, sunt mai ales 
femei și mai ales cu obezitate. La acest 
tip de pacienți factorul de risc cel mai 
comun este hipertensiunea arteria-
lă. La o bună parte din pacienții cu 
fracție de ejecție scăzută, se regăsește 
de asemenea în istoric hipertensiu-
nea arterială (4). În insuficiența car-
diacă cu fracție de ejecție scăzută, 
cardiopatia ischemică este cea mai 
comună etiologie, dar această cauză 

se întâlnește și la mulți pacienți cu 
fracție de ejecție prezervată (4). Din-
tre pacienții internați pentru decom-
pensarea insuficienței cardiace, 63% 
dintre cei cu fracție de ejecție redusă 
și 54% dintre cei cu fracție de ejecție 
prezervată au boală coronariană (5).
Din această perspectivă ținta majoră, 
factorii de risc pentru posibile modi-
ficări sunt comuni în ambele tipuri de 
insuficiență cardiacă.

Hipertensiunea arterială și boa-
la coronariană sunt cei mai comuni 
și mai puternici factori de risc, 
conferind o creștere a riscului de 
insuficiență cardiacă de două până la 
trei ori. Atât presiunea sistolică cres-
cută cât și presiunea diastolică cres-
cută au fost asociate cu un risc crescut 
de insuficiență cardiacă (6).

Diabetul zaharat este asociat cu un 
risc crescut de insuficiență cardiacă 
fie că este asociat sau nu cu boala co-
ronariană. Obezitatea prin multiple 
mecanisme predispune indivizii la 
insuficiență cardiacă (7).

Consumul excesiv de alcool crește 
tensiunea arterială și este un toxic 
miocardic direct (8). Totuși consu-
mul scăzut-moderat de alcool a fost 
asociat invers proporțional cu riscul 
de insuficiență cardiacă, în special la 
bărbați (9,10).

Fumatul, dislipidemia sunt asoci-
ate cu favorizarea dezvoltării insufi
cienței cardiace (11,12).

Mai multe studii au raportat redu-
cerea incidenței insuficienței cardiace 
cu un stil de viață sănătos.

Menționând o greutate sănătoasă, 
evitând fumatul, practicând exercițiul 
fizic regulat și păstrând o dietă să-
nătoasă s-a dovedit influențarea fa-
vorabilă a factorilor de risc pentru 
insuficiență cardiacă cât și pentru 
boala coronariană (16). Recent inves-
tigatorii de la „Physician Health Study“ 
au raportat că un stil de viață sănătos 
care cuprinde: greutatea corporală 
normală, lipsa fumatului, exerciții fi-
zice regulate, consumul moderat de 
alcool, consumul de cereale la micul 
dejun și consumul de fructe și legu-
me, s-a asociat cu un risc mai scăzut 
de a dezvolta insuficiența cardiacă 
în timpul vieții, cu cel mai mare risc 
de 21,3% la bărbații care nu aderă la 
acest stil de viață, comparativ cu cel 
mai mic risc de 10,1% la bărbații care 
aderă la patru sau mai multe din aces-
te obiceiuri (17).

În „Dietary Approaches to Stop 
Hipertension“, cunoscută ca dieta 
DASH, indivizii sunt încurajaţi să 
consume mai multe fructe şi vegeta-
le (18), cereale integrale şi produse 
din cereale (19) carne slabă, peşte 
şi pasăre (20), alimente cu puţine 
grăsimi sau fără (21), nuci, alune, 
seminţe, (22) şi legume, să reducă 
consumul de carne roşie, grăsime 
şi zahăr menţionând în acelaşi timp 
un consum scăzut de sare. 

Iniţial această dietă a fost reco-
mandată pentru hipertensiunea arte-
rială, dar evidenţe recente susţin efec-
tele ei benefice în reducerea riscului 
de insuficienţă cardiacă, cu observa-
ţia unei reduceri cu 37% a frecvenţei 
insuficienţei cardiace la femeile care 
au aderat la dieta DASH (23). Dieta 
DASH poate contribui la prevenţia 
insuficienţei cardiace în unele cazuri 
prin reducerea valorilor tensiunii ar-
teriale şi prin reducerea incidenţei 
bolii coronariene (16).

Există mai multe mecanisme prin 
care consumul de cereale integra-
le poate proteja împotriva riscului 
de insuficienţă cardiacă; parţial prin 
efectele pe: greutate, hipertensiunea 
arteriala, infarctul de miocard, diabe-
tul zaharat. Nutrienţii conţinuţi în ce-
reale, de exemplu potasiul, pot scădea 
valorile tensiunii arteriale, fitoestro-
genii pot îmbunătăţi nivelul lipidelor 
şi senzitivitatea la insulină. Alţi con-
stituenţi pot avea efecte benefice pe 
nivelul de lipide şi homocisteină sau 
posedă proprietăţi antioxidante (24), 
încetinind digestia sau absorbţia ami-
donului şi senzaţia de saţietate, sunt 
posibile mecanisme prin care consu-
mul de cereale integrale pot ajuta la 
controlul greutăţii (24).

 Consumul de peşte are efecte be-
nefice pe riscul de insuficienţă car-
diacă. Astfel la consumul de o dată 
sau de două ori pe săptămână, ris-
cul scade cu 20%, la consum de trei 
ori pe săptămână sau mai multe ori, 
riscul scade cu 30% comparativ cu 
un consum mai puţin de o dată pe 
lună. Aportul de acizi graşi omega3 
de origine marină a fost asociat cu o 
scădere a riscului de a dezvolta insu-
ficienţa cardiacă cu 37% (25). Uleiul 
de peşte are efecte pe hemodinamică 
şi reduce valorile tensiunii arteriale, 
inflamaţia, răspunsurile vasculare şi 
consumul miocardic de oxigen. De 
asemenea creşte redobândirea con-
tractilităţii după ischemie-reperfuzie, 
creşte răspunsul ventriculului stâng la 
exerciţii, previne remodelarea ventri-
culară stângă, îmbunătăţeşte funcţia 
diastolică a ventriculului stâng (25).
Studiile au arătat că modul de prepa-
rare a peştelui influenţează efectele 
pe care le are consumul de peşte (25).
Efecte benefice cu reducerea riscului 
de insuficienţă cardiacă sunt consta-
tate atunci când se consumă peşte la 

Dieta pacientului coronarian 
și cu insuficiență cardiacă – 
recomandările cardiologului
Dr. Mihaela Carmen Suceveanu
Medic Primar Cardiolog, Director Medical Spitalul de Recuperare Cardiovasculară „Dr.Benedek Geza“ Covasna

Conceptul de „prevenție“ cuprinde un vast spectru, de la prevenția primordială 
la prevenția primară, secundară și terțiară. Pentru insuficiența cardiacă, un 
exemplu de prevenție primordială este evitarea comportamentelor care măresc 
riscul pentru a dezvolta insuficiența cardiacă, de exemplu creșterea în greutate și 
deprinderea comportamentelor care micșorează riscul de apariție a acesteia, de 
exemplu un stil de viață activ (1).
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grătar sau copt, de cel puţin 3 ori pe 
săptămână, echivalentul a 500mg/
zi acid eicosapentaenoic şi acid do-
cosahexaenoic. Consumul de peşte 
prăjit nu are acelaşi efect benefic asu-
pra riscului de insuficienţă cardiacă. 
S-a demonstrat că consumul de peşte 
la grătar sau copt este asociat invers 
proporţional cu valorile tensiunii ar-
teriale sistolice, nivelurile proteinei 

C-reactive, cu raportul intimă-medie 
la nivel carotidian, în timp ce aportul 
de peşte prăjit este asociat direct pro-
porţional cu aceşti parametri (26).

Recomandarea privind consumul 
de sare făcută de Department of Health 
and Human Services şi Department of 
Agriculture din SUA recomandă în 
mod curent pentru consumul adulţilor 
nu mai mult de 2300 mg/zi de sodiu, 

echivalentul aproximativ: o lingură de 
sare, dar la grupuri specifice ca: per-
soane cu hipertensiune, toţi adulţii de 
vârstă medie sau mai în vârstă, negrii, 
se recomandă consumul a nu mai mult 
de 1500 mg/zi de sodiu (27). Aportul 
de sare este asociat cu incidenţa cres-
cută a insuficienţei cardiace la indivizi 
supraponderali. O dietă bogată în so-
diu poate duce la insuficienţă cardiacă 

prin creşterea presiunii arteriale, a flu-
idului extracelular şi hipertrofie ven-
triculară stângă.

Studiile au arătat că un consum 
mic sau moderat de alcool este asociat 
cu reducerea riscului de insuficienţă 
cardiacă cu 40-50% la persoanele cu 
infarct miocardic în antecedente (28).

Dieta mediteraneană se caracte-
rizează printr-o mare proporţie de 
vegetale, legume, fructe neprocesa-
te, nuci, cereale, consum frecvent 
de peşte, mai puţin produse lactate, 
consum scăzut de carne şi produse 
din carne, consum moderat de alcool 
(10-50 g/zi pentru bărbaţi şi 5-25gr/zi 
pentru femei), mici cantităţi de acizi 
graşi saturaţi, dar o mare proporţie de 
acizi graşi nesaturaţi, în special ulei 
de măsline (29).

Un studiu efectuat pe 37.308 băr-
baţi a arătat că o aderenţă înaltă la 
dieta mediteraneană a fost asociată 
cu un risc mai scăzut de insuficienţă 
cardiacă şi mortalitate la bărbaţii cu 
insuficienţă cardiacă (30).

Pentru întocmirea regimului în in-
suficienţa cardiacă trebuie ţinut cont 
de câteva principii generale:

Pacientul va servi 4-5 mese/zi, me-
sele vor fi servite intr-o atmosferă de 
calm. Se vor evita discuţiile în timpul 
meselor, consumul de lichide în tim-
pul meselor. Masa de seară se va ser-
vi cu 2-3 ore inainte de culcare. Din 
când în când, odată pe săptamână 
sau chiar mai des în cazul pacienților 
supraponderali sau obezi, pacientul 
poate urma un așa zis regim de des-
cărcare, alcătuit numai din fructe şi 
legume pe parcursul unei zile.
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Regimul alimentar va fi:
•	 normocaloric sau hipocaloric în cazul 

celor supraponderali sau obezi. O 
componentă esenţială a tratamentului 
o reprezintă atingerea greutăţii ideale; 
scăderea în greutate reduce travaliul 
cardiac şi scade nivelul lipidelor 
circulante precum şi valorile tensiunii 
arteriale.

•	 hiposodat, iar în formele severe chiar 
desodat. Cantitatea de sare permisă 
fiind în funcţie de existenta edemelor 
şi a hipertensiunii, aportul de sodiu 
ar trebui limitat la mai puţin de 3 gr/zi 
pentru stadiile avansate de insuficienţă 
cardiacă şi mai strict la 1,5-2gr/zi la 
pacienţii hipertensivi la risc pentru 
insuficienţă cardiacă. Trebuie evitate 
produsele cu substitute de sare care 
conţin cantităţi crescute de potasiu.

•	 hipolipidic în funcţie de dislipidemiile 
asociate.

•	 normoproteic sau hipoproteic, ştiind 
că în general un regim bogat în 
proteine conţine şi o mare cantitate 
de sare; se vor prefera proteinele cu 
valoare biologică înaltă, proteinele 
vegetale.

•	 se va evalua aportul de lichide 
când insuficienţa cardiacă este 

decompensată. 

•	 restricţia de fluide, posibil adecvată în 
insuficienţa cardiacă avansată pentru 
managenentul hiposodemiei la 1,5-2 l 
/zi, poate fi dificil de realizat deoarece 
activarea angiotensinei şi vasopresinei 
determină sete (31).

•	 evaluarea aportului de potasiu se 
impune mai ales la pacienţii sub 
tratament cu diuretice, insuficienţă 
renală cronică etc.

•	 se va ţine cont de patologia asociată: 
diabet, afectare renală; dieta în 
insuficienţa cardiacă fiind de fapt o 
dietă combinată.

•	 vor fi evitate alimentele care produc 
discomfort gastric, alimentele bogate 
în sodiu: varza, ţelina, spanacul, 
leguminoasele uscate, sfecla. Se vor 
evita de asemenea alimentele foarte 
reci sau foarte calde, alimentele ce 
conţin substanţe stimulante-cafeina.

•	 în insuficiența cardiaca medie dieta 
hiposodată singură poate preveni 
edemele.

•	 în insuficienţa cardiacă severă dieta 
va fi desodată şi pacienţii vor fi hrăniţi 
cu linguriţa pentru a evita orice efort 
suplimentar.

•	 alimente permise sunt: laptele 
degresat, urda, cașul nesărat, carnea 
slabă, preferabil de peşte, pasăre 
sau vită în cantitate de 150-200 gr/
zi de 2-3 ori/ săptămână preparate 
prin fierbere, grătar sau la cuptor, 2-3 
ouă/săptămănă numai în preparate 
alimentare, ocazional unt, zilnic uleiuri 
vegetale adăugate crude în mâncare 
în cantitate care depinde de necesarul 
caloric.

•	 pâine nesărată, veche de o zi în raport 
cu necesarul caloric.

•	 legumele și fructele fierte  (compoturi, 
soteuri, pireuri, budinci) sau în stare 
crudă.

•	 în locul sării se vor prefera 
condimentele aromate: pătrunjel, 
mărar, tarhon, cimbru.

•	 acrirea alimentelor se va face cu 
zeamă de lămăie.

•	 dulciurile să fie preparate în casă, 
fără bicarbonat şi fără sare, preferabil 
aluaturi uscate sau aluaturi de biscuiţi, 
gelatine de fructe, peltele.

•	 băuturile permise sunt: ceai de 
plante, suc de fructe și legume, lapte 
bătut, lapte degresat, iaurt, cafea de 
orz. Sunt contraindicate băuturile 
carbogazoase
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E-Health, ca termen consacrat de-
scrie în sens larg utilizarea mixtă a 
comunicațiilor electronice și a tehnolo-
giei informației în sectorul sănătății. El 
se referă la toate formele electronice de 
asistență medicală, transmise mai nou și 
prin intermediul comunicațiilor mobile 
sau a internetului, variind de la produ-
se hardware și software informaționale, 
educaționale și comerciale la servicii di-
recte oferite de medici, farmaciști, sau 
alte persoane, întreprinderi sau consu-
matori în sine. 

E-sănătate are și o componentă im-
portantă vizând datele digitale transmi-
se, stocate și extrase prin mijloace elec-
tronice, în scopuri clinice, educaționale 
și administrative, atât la sediul local, cât 
și la distanță. Ea cuprinde o mare vari-
etate de activități clinice care au carac-
terizat în mod tradițional telemedicina, 
dar care mai nou sunt transmise prin 
intermediul internetului, eficientizând 
comunicarea pacienților cu medicii.

M-SĂNĂTATE

TELE MEDICINĂ

TELE-SĂNĂTATE

E-SĂNĂTATE

Figura 1. Poziționarea relativă a noului 
concept de m-Sănătate 

Astfel termenul de E-sănătate devi-
ne cel mai cuprinzător, înglobând alți 
termeni utilizați câțiva ani în urmă ca 
telesănătate, telemedicină și în final și 
pe cel de m-sănătate, cel mai nou con-
cept adoptat cu relativ puțin timp în 
urmă. 

Comisia Europeană a lansat în 
10 aprilie 2014, o consultare privind 
m-sănătatea (m-health) în vederea 
identificării unor modalități prin care 
să se amelioreze sănătatea și bunăstarea 
cetățenilor europeni cu ajutorul dispo-
zitivelor mobile, cum ar fi telefoanele 
mobile, tabletele, dispozitivele de moni-
torizare a pacienților și alte dispozitive 
fără fir.

Utilizarea serviciilor de m-sănătate 
este benefică din cel puțin trei puncte 
de vedere:

•	 lasă pacienților libertatea de a 
lua propriile decizii, oferindu-le 
independență și contribuind la 
prevenirea problemelor de sănătate;

•	 asigură un sistem de asistență 
medicală mai eficient, care poate 
genera economii importante;

•	 creează oportunități uriașe pentru 
serviciile inovatoare, pentru 
întreprinderile nou-înființate și 
pentru piața aplicațiilor mobile.
Câteva exemple de servicii de 

m-sănătate 
•	 aplicații pentru măsurarea semnelor 

vitale, de exemplu, tensiunea 
arterială;

•	 aplicații care permit administrarea de 
insulină unei persoane diabetice, prin 
transmiterea unor semnale de control 
de pe o platformă mobilă către pompa 
de insulină;

•	 aplicații care le amintește pacienților 
să-și ia medicamentele;

•	 aplicații care fac recomandări 
privind menținerea condiției fizice 
sau regimul alimentar, menite să 
amelioreze starea generală de sănătate 
și bunăstarea utilizatorilor.

Serviciile e-sănătate actuale sunt 
încă în mare parte utilizate pentru 
operațiuni tradiționale ca efectuarea 
de înregistrări și redactarea de ra-
poarte. Ele sunt puțin utilizate în sco-
puri clinice, cum ar fi efectuarea de 
consultații online. 

Cardul de sănătate este primul 
exemplu utilizat pe scară largă, element 
al a unui Sistem Informatic Integrat al 
Sănătăţii. Alte elemente ale sistemului 
de e-sănătate sunt Sistemul de prescrip-
ţie electronică (ePrescripţie) și Dosarul 
electronic al pacientului (EHR).

În ceea ce privește telesănătatea și 
telemedicina, suprapunerea terme-
nilor este parțială sau totală, de foarte 
multe ori. Cel mai folosit termen este 
cel de telemedicină. 

Telemedicina, în sens clasic asigură 
o supraveghere la distanță a pacienților. 
Acest lucru se poate realiza în viitor și 
prin case conectate, sisteme domotice, 
tehnici de supraveghere a pacienților la 
domiciliu.

Domotica reprezintă o nouă ramu-
ră a ingineriei care proiectează calcula-
toare și roboți pentru aplicații casnice. 
Termenul îmbină termenul latin do-
mus (casă) și pe cel actual, informatică. 
O casă cu un sistem domotic instalat 
are multe microprocesoare, permițând 

contolul aplicațiilor din toate parțile ca-
sei, inclusiv supravegherea pacienților 
sau bătrânilor.

Un sistem de telemonitorizare im-
plică un sistem electronic şi unul de 
telecomunicaţii care să permită telemo-
nitorizarea automată şi complexă, ori-
unde şi oricând (la domiciliu, în spital/
azil, la serviciu, a subiectului mobil etc., 
pe mai multe căi de comunicaţie), în 
timp (cvasi)real, a persoanelor bolnave 
cronic, a persoanelor în vârstă, a celor 
cu risc medical crescut şi a celor cu di-
sabilităţi neuro-locomotorii.

În prezent rețeaua națională de te-
lemedicină cuprinde două centre de 
comandă, la Spitalul Clinic de Urgență 
București Floreasca și la Spitalul Clinic 
Județean Târgu Mureș și 56 de spitale 
din 19 județe. Astfel, medicii de la cele 
două centre de comandă oferă suport 
medical în timp real oricărui spital din 
țară și urmăresc pulsul pe monitorul de 
semne vitale, rata respiratorie, EKG-ul, 
pulsul-oximetrie, CO2 și tensiunea ar-
terială ale pacienților. Extinderea rețelei 
de telemedicină de urgență a adus 
numeroase beneficii sistemului sani-
tar românesc și pacienților. Timpii de 
intervenție s-au scurtat, iar șansele de 
supraviețuire ale pacientului au crescut. 

Telesănătatea reprezintă livrarea 
serviciilor și a informațiilor legate de să-
nătate și prin intermediul tehnologiilor 
de telecomunicații. Suprapunerea cu 
telemedicina este doar parțială, cel mai 
simplu exemplu de act de telesănătate 
care nu reprezintă însă și unul de tele-
medicină ar fi reprezentată de discuția 
unui caz medical prin telefon între doi 
medici. Telesănătatea este o extindere a 
telemedicinei, și spre deosebire de tele-
medicină (care se concentrează mai re-
strictiv pe aspectul curativ) ea cuprinde 
aspecte preventive și aspecte curative.

Pe termen scurt şi mediu vom asista 
la apariţia unui mare număr de aplicaţii 
de telemedicină. Ele vor fi utilizate în 
situaţii de urgenţă, pentru a reduce tim-
pul în care competenţa medicală poate 
interveni cu o conduită adecvată în di-
agnostic sau tratament, în transmiterea 
unor date privind starea de sănătate, în 
obţinerea celei de a doua opinii din par-
tea unui specialist etc. 

Tot mai multe aplicaţii vor fi consa-
crate monitorizării la domiciliu, inclu-
siv a bătrânilor, îngrijirilor medicale 
personalizate, sistemelor de asistare de 
la distanţă a deciziei medicale, unor 
proceduri de teleconsult, telediagnostic 
etc. Aceste aplicaţii vor trebui integrate 
cu sistemul informatic al sănătăţii, cel 
puţin cu dosarul electronic de sănătate 
al fiecărui cetăţean şi vor trebui să res-
pecte standardele convenite. 

Nevoia unui portal naţional de să-
nătate pentru toți cetăţenii țării a fost 
recunoscută deja şi se fac planuri de 
creare și dezvoltare a acestuia. Portalul 
reprezintă o poartă de comunicare şi 
interacţiune cu sistemul sanitar. El va 
accepta solicitările cetăţenilor, va oferi 
informaţii şi îi va sprijini în navigarea 
prin sistemul serviciilor medicale.

În viitor folosirea fișelor medicale 
electronice și accesul la acestea, servici-
ile de sănătate la distanță, schimbul de 
informații între cadrele medicale, între 
doctori și pacienți vor avea potențialul 
de a oferi pacienților multe informații 
utile, posibilitatea de implicare în pro-
cesul de îngrijire medicală, acces facil la 
consiliere și tratamente medicale.

Noul sistem impune însă și aspecte 
și probleme noi, încă necunoscute ca: 
•	 stabilirea unui cadru standardizat, 

presupunând dezvoltarea 
standardelor IT din domeniul 
sănătăţii, ca o activitate de 
management al informaţiilor;

•	 armonizarea cadrului legislativ 
cu nevoile crescute de tehnologii 
informatice, asigurând în acelaşi timp 
protecţia datelor;

•	 crearea unei structuri informatice 
naţionale pentru serviciile de 
sănătate;

•	 dezvoltarea infrastructurii tehnice 
naţionale în sănătate, având ca scop 
crearea unui sistem securizat de 
comunicare electronică, capabil să 
realizeze conexiunea dintre unităţile 
de asistenţă medicală şi dispozitivele 
medicale avansate.

În ceea ce privește aplicațiile din 
cardiologie (e-Cardiology), există o 
intensă preocupare susținută de către 
Societatea Europeană de Cardiologie 
prin intermediul grupului său de lucru 
înființat în urmă cu 3 ani ce acoperă o 
arie bogată, inter și multidisciplinară, a 
aplicațiilor electronice și informaționale 
atât în zona practicii cardiologice cât și 
cercetării.

Grupul de lucru e-Cardiology are 
ca scop primordial dezvoltarea unei 
platforme de comunicare între cardi-
ologi, ingineri și specialiști din tehno-
logia informației, contribuind în cele 
din urmă la susținerea unor domenii 
ale bioingineriei aplicate în cardio-
logie precum procesarea de imagini, 
inteligență artificială, procesarea bio
semnalelor, procesarea semnalelor, 
baze de date, comunicarea intra și in-
terspitale, e-health și aplicații mobile 
m-health, modele predictive.

În ultmii 5 ani, conceptul de e-car-
diology a pătruns din ce în ce mai mult 
în practica medicală, în principal în 
domeniul monitorizării hipertensiu-
nii arteriale (tensiometre conectate la 
smartfon, platforme de autodiagnos-
tic și monitorizare atensiunii arteriale 
cu sisteme de alarmă), a insuficienței 
cardiace (monitorizare greutate, ede-
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me, NT-proBNP), a ritmologiei (trans-
miterea datelor la distanța de la nivelul 
diferitelor aparate precum electrocar-
diografe, defibrilatoare, stimulatoare 
cardiace). De asemenea, e-cardiology 
a dat roade la nivel educațional atât în 
ceea ce privește educația pacienților 
(cunoaștere boli cardiovasculare, com-
portament alimentar, stil de viață etc) 
cât și în educația medicală continuă a 
medicilor.

Trebuie menționat că au apărut și 
o serie de studii care compară practi-
ca clasică cu cea în care folosim aparate 
conectate pe principiile e-cardiology cu 
rezultate de cele mai multe ori favora-
bile dar încă nevalidate științific în ceea 
ce privește end-point-urile majore. Un 
studiu de telemonitorizare a tensiunii 

arteriale măsurate la domiciliu prin su-
pravegherea de către un farmacist a ară-
tat că aduce un benefiu semnificativ în 
ceea ce privește controlul valorilor tensi-
onale pe o perioadă de un an comparativ 
cu monitorizarea clasică, beneficiu ce se 
menține cel puțin 6 luni după încheierea 
telemonitorizării.

O abordare de genul – e mai ieftin să 
monitorizăm și să reglăm prin telefon/
smartfon/platformă internet (de către 
asistentă sau cardiolog) anumiți parame-
tri (greutate, TA, puls etc) în insuficiența 
cardiacă poate să nu aibă un beneficiu 
clinic semnificativ (rata spitalizării, du-
rata spitalizării, mortalitate etc), așa după 
cum s-a și întâmplat în unele studii, pre-
cum cel publicat în New England of Me-
dicine la sfărșitul anului 2010.
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În concluzie, facilitățile de comunicare ale momentului (plat-
forme internet, rețele de socializare) cu explozia de aparate conec-
tate la smartfon-uri ce pot monitorizare anumiți parametrii utili 
medicului cardiolog pot contribui la înbunătățirea și eficientizarea 
practicii medicale, numai că această practică nouă trebuie testată 
și evaluată prin studii clinice care să demonstreze eficacitatea și 
siguranța utilizării ei.
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Nu toate 
anticoagulantele injectabile 

sunt la fel*

Evenimente adverse: farmacovigilenta.rual@rual.ro (pentru întrebări şi trimiterea rapoartelor);
Informaţii medicale: Aspenmedinfo@professionalinformation.co.uk
+ 44 1748 828 391 (limba engleză) / +4 031 630 0212 (limba română) ; 
Sesizări calitate produse: KIR-GM-APTL-Quality@ie.aspenpharma.com 

Aspen Europe GmbH Munchen - sucursala București
Șoseaua București-Ploiești, nr. 7A, etaj 3, sector 1, București, 013682

Telefon: +40212331609
office.romania@aspenpharma.eu

Acest material promoțional este destinat profesioniştilor din domeniul sănătății. 
Informații detaliate despre prescriere sunt publicate pe web-site-ul 

Agenției Europene a Medicamentului http://www.ema.europa.eu/ 

Acest medicament se eliberează doar pe bază de prescripție medicală restrictivă PR. 
Profesioniștii din domeniul sănătății sunt rugați să raporteze orice reacție adversă suspectată 
prin intermediul sistemului național de raportare, ale cărui detalii sunt publicate pe web-site-ul 
Agenției Naționale a Medicamentului și a Dispozitivelor Medicale http://www.anm.ro

* Fondaparinux este un inhibitor de sinteză, selectiv, al factorului Xa



Informaţii de prescriere
DENUMIREA COMERCIALĂ A MEDICAMENTULUI: Arixtra 2,5 mg/0,5 ml sau Arixtra 7,5 mg/0,6 ml, soluţie injectabilă, seringă preumplută. COMPOZIŢIA CALITATIVĂ ŞI CANTITATIVĂ: Fiecare 
seringă preumplută de 0,5 ml, respectiv 0,6 ml, conţine fondaparinux sodic 2,5 mg si respectiv 7,5 mg. Excipient(ţi) cu efect cunoscut: Conţine cel mult 1 mmol sodiu (23 mg) pe doză şi de aceea 
se poate considera că nu conţine sodiu. FORMA FARMACEUTICĂ: Soluţie injectabilă. Soluţia este un lichid limpede şi incolor. DATE CLINICE. Indicaţii terapeutice: Arixtra 2,5 mg/0,5 ml • 
Prevenţia evenimentelor tromboembolice venoase (ETV) la adulţii supuşi unei intervenţii chirurgicale ortopedice majore la nivelul membrului inferior, cum sunt chirurgia pentru fractura de şold, chirurgia 
majoră de genunchi sau protezarea chirurgicală a şoldului. • Prevenţia evenimentelor tromboembolice venoase (ETV) la adulţii supuşi unei intervenţii chirurgicale abdominale consideraţi a avea un risc 
crescut de complicaţii tromboembolice, cum sunt pacienţii cu intervenţii chirurgicale pentru cancer abdominal. • Prevenţia evenimentelor tromboembolice venoase (ETV) la pacienţii adulţi cu afecţiuni 
medicale consideraţi a avea risc crescut de ETV şi care sunt imobilizaţi datorită unor boli acute cum sunt insuficienţă cardiacă şi/sau tulburări respiratorii acute şi/sau boli infecţioase sau inflamatorii acute. 
• Tratamentul anginei instabile sau infarctului miocardic fără supradenivelarea segmentului ST (AI/IMA NonST) la adulţii la care nu este indicat tratament urgent (< 120 min) invaziv (ICP). • Tratamentul 
infarctului miocardic cu supradenivelarea segmentului ST (IMA ST) la adulţii care sunt trataţi cu trombolitice sau care, la început, nu primesc altă formă de terapie de reperfuzie. • Tratamentul trombozei 
venoase superficiale acute simptomatice spontane la nivelul membrelor inferioare fără prezenţa concomitentă a trombozei venoase profunde, la adulţi. Arixtra 7,5 mg/0,6 ml • Tratamentul trombozei 
venoase profunde (TVP) acute şi tratamentul embolismului pulmonar (EP), la adulţi, cu excepţia pacienţilor instabili hemodinamic sau a pacienţilor care necesită tromboliză sau embolectomie pulmonară. 
Doze şi mod de administrare: Doze: Arixtra 2,5 mg/0,5 ml - Pacienţi supuşi unei intervenţii chirurgicale ortopedice majore sau unei intervenţii chirurgicale abdominale: Doza recomandată de 
fondaparinux este de 2,5 mg o dată pe zi, administrată postoperator printr-o injecţie subcutanată. Prima doză trebuie administrată la 6 ore după închiderea plăgii chirurgicale, cu condiţia să fi fost efectu-
ată hemostaza eficientă. Tratamentul trebuie continuat până când riscul de tromboembolism venos scade, de obicei până când pacientul începe să se deplaseze, cel puţin 5 până la 9 zile de la operaţie. 
Din experienţa clinică, la pacienţii la care s-a practicat o intervenţie chirurgicală pentru fractură de şold, riscul de ETV persistă mai mult de 9 zile după operaţie. La aceşti pacienţi, folosirea profilaxiei 
prelungite cu fondaparinux trebuie luată în considerare pentru o perioadă suplimentară de până la 24 de zile. Pacienţi cu afecţiuni medicale care prezintă risc crescut de complicaţii tromboembolice în 
urma evaluării riscului individual: Doza recomandată de fondaparinux este de 2,5 mg o dată pe zi, administrată printr-o injecţie subcutanată. A fost studiată clinic o durată de administrare de 6-14 zile 
la pacienţii cu afecţiuni medicale. Tratamentul anginei miocardice instabile/infarctului miocardic fără supradenivelarea segmentului ST (AI/IMA NonST): Doza recomandată de fondaparinux este de 2,5 
mg o dată pe zi, administrată printr-o injecţie subcutanată. Tratamentul trebuie început cât mai curând posibil după stabilirea diagnosticului şi trebuie continuat pe o perioadă de maxim 8 zile sau până 
la externarea din spital, dacă aceasta are loc mai curând. Dacă un pacient urmează să fie supus unei intervenţii coronariene percutane (ICP), heparina nefracţionată (HNF) trebuie administrată conform 
practicilor standard pe durata ICP, luând în considerare riscul potenţial de sângerare al pacientului, inclusiv în timpul scurs de la ultima doză de fondaparinux. Momentul reînceperii administrărilor subcu-
tanate de fondaparinux postoperator, se bazează pe judecata clinică. În studiul clinic pivot AI/IMA NonST, tratamentul cu fondaparinux nu a fost reînceput mai devreme de 2 ore de la îndepărtarea cateter-
ului. Tratamentul infarctului miocardic cu supradenivelarea segmentului ST (IMA ST): Doza recomandată de fondaparinux este de 2,5 mg o dată pe zi. Prima doză de fondaparinux se administrează 
intravenos, iar dozele ulterioare se administrează prin injecţie subcutanată. Tratamentul trebuie început cât mai curând posibil după stabilirea diagnosticului şi trebuie continuat pe o perioadă de maxim 
8 zile sau până la externarea din spital, dacă aceasta are loc mai curând. Dacă un pacient va fi supus unei ICP non-primare, heparina nefracţionată (HNF) trebuie administrată conform practicilor standard 
pe durata ICP, luând în considerare riscul potenţial de sângerare al pacientului, inclusiv în timpul scurs de la ultima doză de fondaparinux. Momentul reînceperii administrărilor subcutanate de fondaparinux 
postoperator, se bazează pe judecata clinică. În studiul clinic pivot IMA ST, tratamentul cu fondaparinux nu a fost reînceput mai devreme de 3 ore de la îndepărtarea cateterului. • Pacienţi care urmează 
a fi supuşi unei intervenţii chirurgicale de bypass coronarian cu grefă arterială (BCGA): În cazul pacienţilor cu IMA ST sau cu AI/IMA NonST care vor fi supuşi unei intervenţii chirurgicale de bypass 
coronarian cu grefă arterială (BCGA), acolo unde este posibil, fondaparinux nu se va administra în perioada de 24 ore anterioară operaţiei, administrarea putând fi reîncepută la 48 ore de la operaţie. 
Tratamentul trombozei venoase superficiale: Doza recomandată de fondaparinux este de 2,5 mg o dată pe zi, administrată prin injecţie subcutanată. Pacienţii eligibili pentru tratamentul cu 2,5 mg 
fondaparinux trebuie să prezinte tromboză venoasă superficială acută, simptomatică, izolată, spontană la nivelul membrelor inferioare, cu o lungime de cel puţin 5 cm şi documentată prin investigaţii 
ecografice sau prin alte metode obiective. Tratamentul trebuie iniţiat cât mai repede posibil după diagnosticare şi după excluderea TVP concomitente sau a trombozei venoase superficiale în limita a 3 
cm de la joncţiunea safeno-femurală. Tratamentul trebuie continuat pentru o perioadă minimă de 30 de zile şi până la o perioadă maximă de 45 de zile la pacienţii cu risc crescut de complicaţii trombo-
embolice. Pacienţilor li se poate recomanda să-şi autoinjecteze medicamentul dacă doresc şi dacă sunt capabili să facă acest lucru. Medicii trebuie să ofere instrucţiuni clare pentru autoinjectare. • 
Pacienţi care urmează a fi supuşi unei intervenţii chirurgicale sau altor proceduri invazive: La pacienţii cu tromboză venoasă superficială care urmează să fie supuşi unei intervenţii chirurgicale sau altor 
proceduri invazive, în cazurile în care este posibil, fondaparinux nu trebuie să fie administrat cu 24 de ore înainte de intervenţia chirugicală. Administrarea fondaparinux poate fi reluată la cel puţin 6 ore 
postoperator, după demonstrarea realizării hemostazei. Arixtra 7,5 mg/0,6 ml - Doza recomandată de fondaparinux este de 7,5 mg (pacienţi cu greutate corporală ≥ 50, ≤ 100kg) o dată pe zi, 
administrată injectabil subcutanat. La pacienţii cu greutate < 50 kg, doza recomandată este de 5 mg. La pacienţii cu greutate > 100 kg, doza recomandată este de 10 mg. Tratamentul trebuie continuat 
timp de cel puţin 5 zile, până la obţinerea unei anticoagulări orale adecvate (International Normalised Ratio – INR 2-3). Tratamentul concomitent cu anticoagulante orale trebuie iniţiat cât mai rapid posibil, 
de regulă, în următoarele 72 de ore. Durata medie a administrării în studiile clinice a fost de 7 zile iar experienţa clinică în ceea ce priveşte tratamentul cu durată mai mare de 10 zile este limitată. 
Categorii speciale de pacienţi: Arixtra 2,5 mg/0,5 ml - Prevenţia ETV post-operator: La pacienţii supuşi unei intervenţii chirurgicale, momentul efectuării primei injecţii cu fondaparinux necesită respect-
area strictă a recomandărilor de administrare la pacienţii ≥75 ani şi/sau la cei cu greutate corporală < 50 de kg şi/sau la cei cu insuficienţă renală şi clearance al creatininei cuprins între 20 şi 50 ml/min. 
Prima administrare de fondaparinux nu trebuie să aibă loc mai devreme de 6 ore de la închiderea plăgii chirurgicale. Injecţia nu trebuie făcută decât dacă hemostaza a fost efectuată eficient. Insuficienţă 
renală: • Profilaxia ETV - Fondaparinux nu trebuie utilizat la pacienţii cu clearance al creatininei < 20 ml/min. Doza trebuie redusă la 1,5 mg administrată o dată pe zi la pacienţii cu clearance al creatininei 
între 20 şi 50 ml/min. Nu este necesară reducerea dozelor la pacienţii cu insuficienţă renală uşoară (clearance al creatininei >50 ml/min). • Tratamentul AI/IMA NonST şi IMA ST - Fondaparinux nu 
trebuie folosit în cazul pacienţilor cu clearance al creatininei < 20 ml/min. Nu este necesară reducerea dozelor în cazul pacienţilor cu clearance al creatininei > 20 ml/min. • Tratamentul trombozei 
venoase superficiale - Fondaparinux nu trebuie utilizat la pacienţii cu clearance al creatininei < 20 ml/min. Doza trebuie redusă la 1,5 mg administrată o dată pe zi la pacienţii cu clearance al creatininei 
între 20 şi 50 ml/min. Nu este necesară reducerea dozelor la pacienţii cu insuficienţă renală uşoară (clearance al creatininei > 50 ml/min). Siguranţa şi eficacitatea dozei de 1,5 mg nu au fost studiate. 
Insuficienţă hepatică: • Prevenţia ETV şi tratamentul AI/IMA NonST şi IMA ST - Nu sunt necesare ajustări ale dozelor la pacienţii cu insuficienţă hepatică uşoară sau moderată. La pacienţii cu insuficienţă 
hepatică severă, fondaparinux trebuie folosit cu atenţie, datorită faptului că acest grup de pacienţi nu a fost studiat. • Tratamentul trombozei venoase superficiale - Siguranţa şi eficacitatea fondaparinux 
la pacienţii cu insuficienţă hepatică severă nu au fost studiate şi, prin urmare, fondaparinux nu este recomandat pentru utilizare la această grupă de pacienţi. Copii şi adolescenţi - Fondaparinux nu este 
recomandat pentru utilizare la copii cu vârsta sub 17 ani datorită lipsei datelor privind siguranţa şi eficacitatea. Greutate corporală mică: • Prevenţia ETV şi tratamentul AI/IMA NonST şi IMA ST - Pacienţii 
cu greutate corporală < 50 kg prezintă risc crescut de sângerare. Eliminarea fondaparinuxului scade cu greutatea corporală. Fondaparinux trebuie utilizat cu precauţie la aceşti pacienţi • Tratamentul 
trombozei venoase superficiale - Siguranţa şi eficacitatea fondaparinux la pacienţii cu greutate corporală mai mică de 50 kg nu au fost studiate şi, prin urmare, fondaparinux nu este recomandat pentru 
utilizare la această grupă de pacienţi. Arixtra 7,5 mg/0,6 ml - Vârstnici - Nu este necesară ajustarea dozei. La pacienţii cu vârsta ≥75 ani, fondaparinux trebuie utilizat cu atenţie, deoarece funcţia 
renală scade cu vârsta. Insuficienţă renală - Fondaparinux trebuie utilizat cu precauţie la pacienţii cu insuficienţă renală moderată. Nu există experienţă în ceea ce priveşte administrarea la pacienţii cu 
greutate corporală mare (>100 kg) şi insuficienţă renală moderată (clearance al creatininei 30-50 ml/min). La acest subgrup, după o doză zilnică iniţială de 10 mg, pe baza datelor farmacocinetice, se 
poate lua în considerare o reducere a dozei zilnice la 7,5 mg. Fondaparinux nu trebuie utilizat la pacienţii cu insuficienţă renală severă (clearance al creatininei < 30 ml/min). Mod de administrare: • 
Administrarea subcutanată: Fondaparinux se administrează prin injectare subcutanată profundă, cu pacientul în poziţie culcată. Locurile de administrare trebuie să alterneze între peretele abdominal 
anterolateral stâng şi drept şi cel posterolateral stâng şi drept. Pentru evitarea irosirii medicamentului în timpul folosirii seringii preumplute, nu eliminaţi bulele de aer din seringă înainte de efectuarea 
injecţiei. Acul trebuie introdus pe întreaga lungime, perpendicular pe pliul cutanat ţinut între police şi index, pliul cutanat trebuie menţinut pe toată durata injectării. • Administrarea intravenoasă (prima 
doză, doar în cazul pacieţilor cu IMA ST): Administrarea intravenoasă trebuie efectuată printr-o linie intravenoasă deja existentă, fie direct, fie folosind o pungă de perfuzie cu soluţie salină 0,9% cu volum 
mic (25 sau 50 ml). Pentru a evita pierderea medicamentului atunci când se foloseşte seringa preumplută, nu evacuaţi bula de aer din interiorul seringii înainte de injectare. Tubul intravenos trebuie clătit 
bine cu soluţie salină izotonă după injectare, pentru a ne asigura că întreaga cantitate de medicament a fost administrată. Dacă administrarea se face prin perfuzie, timpul de perfuzare trebuie să fie de 
1 – 2 minute. Contraindicaţii: - hipersensibilitate la substanţa activă sau la oricare dintre excipienţi - sângerări active semnificative clinic - endocardită bacteriană acută - insuficienţă renală severă, 
definită printr-un clearance al creatininei (Arixtra 7,5 mg/0,6 ml - clearance al creatininei < 30 ml/min). Atenţionări şi precauţii speciale pentru utilizare: Fondaparinux nu trebuie administrat 
intramuscular. Reacţii adverse: Cel mai frecvent raportate reacţii adverse grave ale fondaparinux sunt complicaţiile hemoragice (diverse localizări incluzând cazuri rare de sângerări intracraniene / 
intracerebrale şi retroperitoneale) şi anemia. Fondaparinux trebuie utilizat cu precauţie la pacienţii cu risc crescut de hemoragie. Hemoragia a fost un eveniment advers frecvent raportat în cazul pacienţilor 
cu AI/IMA NonST şi IMA ST. În studiul de Fază III AI/IMA NonST, incidenţa hemoragiilor majore a fost de 2,1% (fondaparinux) comparativ cu 4,1% (enoxaparină) până în ziua 9 inclusiv, iar în studiul de 
Fază III IMA ST, incidenţa hemoragiilor severe cu modificarea criteriului TIMI a fost de 1,1% (fondaparinux) comparativ cu 1,4% (control [HNF/placebo]) până în ziua 9, inclusiv. În studiul de Fază III 
AI/IMA NonST, cele mai frecvent raportate evenimente adverse non-hemoragice (raportate de cel puţin 1% din subiecţii cărora li s-a administrat tratament cu fondaparinux) au fost cefaleea, durerile 
toracice şi fibrilaţia atrială. În studiul de Fază III IMA ST, cele mai frecvent raportate evenimente adverse non-hemoragice (raportate de cel puţin 1% din subiecţii cărora li s-a administrat tratament cu 
fondaparinux) au fost fibrilaţia atrială, febra, durerile toracice, cefaleea, tahicardia ventriculară, vărsăturile şi hipotensiunea arterială. PROPRIETĂŢI FARMACEUTICE: Perioada de valabilitate: 3 ani. 
Dacă fondaparinux sodic se adaugă într-o punguţă de soluţie salină 0,9% perfuzabilă, ideal ar fi să fie administrat imediat, dar poate fi totuşi păstrat la temperatura camerei maxim 24 ore. Precauţii 
speciale pentru păstrare: A se păstra la temperaturi sub 25°C. A nu se congela. Natura şi conţinutul ambalajului: Cilindru de sticlă de tip I (1 ml) cu un ac ataşat de calibrul 27 x 12,7 mm şi 
închis cu un piston din elastomer bromobutilic sau clorobutilic. Arixtra este disponibil în cutii cu 10 seringi preumplute - seringă cu piston albastru şi sistem automat de siguranţă. DEŢINĂTORUL              
AUTORIZAŢIEI DE PUNERE PE PIAŢĂ: Aspen Pharma Trading Limited, 3016 Lake Drive, Citywest Business Campus, Dublin 24, Irlanda. NUMERELE AUTORIZAŢIEI DE PUNERE PE PIAŢĂ: 
EU/1/02/206/003 (Arixtra 2,5 mg/0,5 ml) si EU/1/02/206/014 (Arixtra 7,5 mg/0,6 ml). DATA PRIMEI AUTORIZĂRI SAU A REÎNNOIRII AUTORIZAŢIEI: Data primei autorizări: 21 Martie 2002. 
Data ultimei reînnoiri a autorizaţiei: 21 Martie 2007. DATA REVIZUIRII TEXTULUI: August 2014.
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Evenimente adverse: farmacovigilenta.rual@rual.ro (pentru întrebări şi trimiterea rapoartelor);
Informaţii medicale: Aspenmedinfo@professionalinformation.co.uk
+ 44 1748 828 391 (limba engleză) / +4 031 630 0212 (limba română) ; 
Sesizări calitate produse: KIR-GM-APTL-Quality@ie.aspenpharma.com 

Aspen Europe GmbH Munchen - sucursala București
Șoseaua București-Ploiești, nr. 7A, etaj 3, sector 1, București, 013682

Telefon: +40212331609
office.romania@aspenpharma.eu

Acest material promoțional este destinat profesioniştilor din domeniul sănătății. 
Informații detaliate despre prescriere sunt publicate pe web-site-ul 

Agenției Europene a Medicamentului http://www.ema.europa.eu/ 

Acest medicament se eliberează doar pe bază de prescripție medicală restrictivă PR. 
Profesioniștii din domeniul sănătății sunt rugați să raporteze orice reacție adversă suspectată 
prin intermediul sistemului național de raportare, ale cărui detalii sunt publicate pe web-site-ul 
Agenției Naționale a Medicamentului și a Dispozitivelor Medicale http://www.anm.ro
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Recomandat de Ghidurile ESC 2012

Acest medicament face obiectul unei monitorizări suplimentare. Acest lucru va permite identificarea rapidă de noi informaţii 
referitoare la siguranţă. Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt rugaţi să raporteze orice reacţii adverse suspectate. Vezi pct. 
4.8 pentru modul de raportare a reacţiilor adverse.  
Denumirea comercială a medicamentului: Xarelto® 15mg/20mg comprimate filmate. Compoziţia calitativă şi 
cantitativă: Substanţa activă: fiecare comprimat filmat conţine rivaroxaban 15mg/20mg. Excipient cu efect cunoscut: Fiecare 
comprimat filmat conţine lactoză. Forma farmaceutică: Comprimate filmate.   
Xarelto® (rivaroxaban) 15mg/20mg: Indicaţia terapeutică: Prevenirea accidentului vascular cerebral şi a 
emboliei sistemice la pacienţii adulţi cu fibrilaţie atrială non‑valvulară cu unul sau mai mulţi factori de risc, 
cum sunt insuficienţa cardiacă congestivă, hipertensiunea arterială, vârsta ≥  75  ani, diabetul zaharat, 
accidentul vascular cerebral sau atacul ischemic tranzitoriu în antecedente. Doze şi mod de administrare: doza 
recomandată este de 20  mg o dată pe zi, administrată oral, în timpul mesei. La pacienţii cu insuficienţă renală moderată 
(clearance-ul creatininei 30 - 49 ml/min) sau severă (clearance-ul creatininei 15 - 29 ml/min), doza recomandată este de 15 
mg o dată pe zi, administrată în timpul mesei. Tratamentul cu Xarelto® trebuie continuat pe termen lung, dacă beneficiul 
prevenirii accidentului vascular cerebral şi a emboliei sistemice depăşeşte riscul de sângerare.
Grupuri speciale de pacienţi: Pacienţii supuşi cardioversiei: Xarelto® poate fi iniţiat sau continuat la pacienţii 
care necesită cardioversie. Insuficienţă renală: Nu este necesară ajustarea dozei la pacienţii cu insuficienţă renală 
uşoară (clearance-ul creatininei 50 - 80 ml/min). La pacienţii cu insuficienţă renală moderată (clearance-ul creatininei 30 - 49 
ml/min) sau severă (clearance-ul creatininei 15 - 29 ml/min), doza recomandată este de 15 mg o dată pe zi. Datele clinice sunt 
limitate la pacienţii cu insuficienţă renală severă (clearance-ul creatininei 15 - 29 ml/min). Xarelto® trebuie utilizat cu precauţie 
la aceşti pacienţi. Nu se recomandă utilizarea la pacienţii cu clearance-ul creatininei < 15 ml/min. Insuficienţă hepatică: 
Xarelto® este contraindicat la pacienţii cu afecţiuni hepatice asociate cu coagulopatie şi risc hemoragic relevant clinic, 
incluzând pacienţii cu ciroză clasele Child Pugh B şi C. Pacienţi vârstnici: Nu sunt necesare ajustări ale dozei. Înaintarea în 
vârstă poate duce la creşterea riscului hemoragic. Copii şi adolescenţi: Xarelto® nu este recomandat pentru utilizare la copii 
şi adolescenţi cu vârsta sub 18 ani. Contraindicaţii: Hipersensibilitate la substanţa activă sau la oricare dintre excipienţi; 
Hemoragie activă, semnificativă clinic; Leziune sau situaţie considerată a avea un risc semnificativ de sângerare majoră; 
Tratament concomitent cu orice alte anticoagulante; Afecţiune hepatică asociată cu coagulopatie şi risc hemoragic relevant 
clinic, incluzând pacienţii cirotici cu clasele Child Pugh B şi C; Sarcină şi alăptare. Atenţionări şi precauţii speciale pentru 
utilizare: Risc hemoragic: Se recomandă să fie utilizat cu precauţie în condiţii cu risc crescut de hemoragie. Administrarea 
Xarelto® trebuie întreruptă dacă apare hemoragie severă. Insuficienţă renală: Xarelto® trebuie utilizat cu precauţie la pacienţii 
cu clearance al creatininei 15 - 29 ml/min. Nu se recomandă utilizarea medicamentului la pacienţii cu clearance-ul creatininei 
< 15 ml/min. Xarelto® trebuie utilizat cu precauţie la pacienţii cu insuficienţă renală, la care se administrează concomitent alte 
medicamente, care cresc concentraţiile plasmatice de Xarelto®. Interacţiuni cu alte medicamente: Nu se recomandă utilizarea 
Xarelto® la pacienţii care primesc tratament sistemic concomitent cu antimicotice azolice sau inhibitori ai proteazei HIV. Se 
recomandă precauţie deosebită dacă pacienţii sunt trataţi concomitent cu medicamente care afectează hemostaza, cum sunt 
medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), acid acetilsalicilic şi inhibitori ai agregării plachetare. Alţi factori de risc 
hemoragic: Xarelto® nu este recomandat la pacienţi cu risc crescut de sângerare: sindroame hemoragice congenitale sau 
dobândite; hipertensiune arterială severă necontrolată; alte afecţiuni gastro-intestinale fără boală ulceroasă gastro-intestinală 
activă, care pot determina complicaţii hemoragice; retinopatie vasculară; bronşiectazii sau antecedente de hemoragie 
pulmonară. Pacienţi cu proteze valvulare: Nu se recomandă utilizarea Xarelto® la aceşti pacienţi. Puncţie sau anestezie spinală/
epidurală: Realizarea rahianesteziei (anestezia spinală/epidurală) sau a puncţiei spinale/epidurale la pacienţii trataţi cu 
medicamente antitrombotice pentru prevenţia complicaţiilor tromboembolice prezintă un risc crescut de apariţie a 
hematoamelor epidurale sau spinale, care pot determina paralizie prelungită sau permanentă. Riscul acestor evenimente poate 
fi crescut de utilizarea post-operatorie a cateterelor epidurale a demeure, prin utilizarea concomitentă a medicamentelor care 

afectează hemostaza, prin puncţia epidurală sau spinală, traumatică sau repetată. Pacienţii trebuie monitorizaţi frecvent 
pentru identificarea semnelor sau simptomelor de afectare neurologică. Înainte de a îndepărta cateterul epidural, trebuie să 
treacă cel puţin 18 ore de la ultima administrare de Xarelto®. După îndepărtarea cateterului, trebuie să treacă cel puţin 6 ore 
înainte de a administra următoarea doză de Xarelto®. Dacă se produce puncţia traumatică, administrarea de Xarelto® trebuie 
amânată timp de 24 de ore. Recomandări privind dozele înainte şi după proceduri invazive şi intervenţii chirurgicale: Dacă este 
necesară o procedură invazivă sau o intervenţie chirurgicală, trebuie oprită administrarea Xarelto® cu cel puţin 24 ore înainte 
de intervenţie, dacă este posibil, precum şi în funcţie de opinia clinică a medicului. Dacă procedura nu poate fi amânată, 
trebuie evaluat riscul de sângerare comparativ cu gradul de urgenţă al intervenţiei. Administrarea Xarelto® trebuie reluată cât 
mai curând posibil după procedura invazivă sau după intervenţia chirurgicală, dacă starea clinică permite acest lucru şi a fost 
restabilită hemostaza, conform aprecierii medicului curant. Informaţii cu privire la excipienţi: Xarelto® conţine lactoză. Pacienţii 
cu afecţiuni ereditare rare de intoleranţă la galactoză, deficit de lactază (Lapp) sau sindrom de malabsorbţie la glucoză-
galactoză nu trebuie să utilizeze acest medicament. Efecte asupra capacităţii de a conduce vehicule şi de a folosi 
utilaje: Xarelto® are influenţă minoră asupra capacităţii de a conduce vehicule sau de a folosi utilaje. S-au raportat reacţii 
adverse cum sunt sincopa şi ameţelile. Pacienţii, care prezintă aceste reacţii adverse nu trebuie să conducă vehicule sau să 
folosească utilaje. Reacţii adverse: Frecvente: Anemie, ameţeli, cefalee, hemoragie oculară, hipotensiune arterială, 
hematom, epistaxis, hemoptizie, gingivoragie, hemoragie la nivelul tractului gastro-intestinal, dureri gastro-intestinale şi 
abdominale, dispepsie, greaţă, constipaţieA, diaree, vărsăturiA, prurit, erupţie cutanată tranzitorie, echimoză, hemoragie 
cutanată şi subcutanată, durere la nivelul extremităţilorA, hemoragie la nivelul tractului urogenital, insuficienţă renală, febrăA, 
edem periferic, scăderea tonusului şi energiei, creşterea valorilor transaminazelor, hemoragie după o procedură, contuzie, 
secreţii la nivelul plăgiiA. Mai puţin frecvente: Trombocitemie, reacţie alergică, dermatită alergică, hemoragie cerebrală şi 
intracraniană, sincopă, tahicardie, xerostomie, funcţii hepatice anormale, urticarie, hemartroză, indispoziţie, creşterea valorilor 
bilirubinei, creşterea valorilor serice ale fosfatazei alcalineA, creşterea LDH-uluiA, creşterea valorilor lipazeiA, creşterea valorilor 
amilazeiA, creşterea valorilor GGTA. Rare: Icter, hemoragie musculară, edem localizatA, creşterea valorilor bilirubinei conjugate, 
pseudoanevrism vascularC. Cu frecvenţă necunoscută: Sindrom de compartiment secundar hemoragiei. Insuficienţă renală/
insuficienţă renală acută, secundară unei hemoragii suficient de extinse încât să determine hipoperfuzie. Raportarea 
reacţiilor adverse suspectate: Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt rugaţi să raporteze orice reacţie adversă 
suspectată la: Agenţia Naţională a Medicamentului şi a Dispozitivelor Medicale, Str. Aviator Sănătescu nr. 48, sector 1, 
Bucureşti 011478- RO, Tel: + 4 0757 117 259, Fax: +4 0213 163 497, e-mail: adr@anm.ro. Supradozaj: În cazul utilizării de 
doze supraterapeutice de Xarelto® de 50 mg sau mai mult se preconizează un efect de limitare, fără creşterea în continuare a 
expunerii plasmatice medii datorită absorbţiei limitate. Nu este disponibil un antidot specific care să antagonizeze efectul 
farmacodinamic al Xarelto®. În cazul supradozajului cu Xarelto® poate fi luată în considerare utilizarea cărbunelui activat, 
pentru a reduce absorbţia. Controlul sângerării: În cazul în care apare o complicaţie hemoragică la un pacient la care se 
administează Xarelto®, trebuie amânată administrarea dozei următoare de  Xarelto® sau dacă este necesar, trebuie întrerupt 
tratamentul. Metodele de control trebuie adaptate în mod individual, în funcţie de severitatea şi localizarea hemoragiei. 
Datorită legării puternice de proteinele plasmatice, nu este de aşteptat ca Xarelto® să se elimine prin dializă. DEŢINĂTORUL 
AUTORIZAŢIEI DE PUNERE PE PIAŢĂ Bayer Pharma AG, 13342 Berlin, Germania. NUMĂRUL(ELE) AUTORIZAŢIEI DE 
PUNERE PE PIAŢĂ: Xarelto® 15mg EU/1/08/472/011-016, EU/1/08/472/023.  Xarelto® 20mg EU/1/08/472/017-021,  
EU/1/08/472/024. Data primei autorizări: 30 Septembrie 2008. Data ultimei reînnoiri a autorizaţiei: 22 Mai 2013. DATA 
REVIZUIRII TEXTULUI: Decembrie 2014. Acest medicament se eliberează pe bază de prescripţie medicală – PRF. Pentru 
informaţii suplimentare consultaţi Rezumatul Caracteristicilor Produsului Xarelto® (rivaroxaban) disponibil pe website-ul 
Agenţiei Europene a Medicamentului http://www.ema.europa. Pentru întrebări medicale despre acest produs vă rugăm să ne 
contactați la adresa: medical-info-ro@bayer.com. Acest material promoţional este destinat profesioniştilor din domeniul 
sănătăţii.

	Prevenirea AVC* şi a emboliei sistemice la pacienţii 
 cu fibrilaţie atrială non-valvulară
	Un comprimat, o dată pe zi, protecţie pentru 24 de ore

*AVC = Accident Vascular Cerebral
Referinţă:  Ghidurile ESC 2012 - http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/33/21/2719.full.pdf

Xarelto® - pentru că e cu adevărat important
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Xarelto® (rivaroxaban) informaţii esenţiale conform cu RCP
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