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Insuficienţa cardiacă acută (ICA), “concept în plină construire”(1), “sin-
drom clinic heterogen”, implicând destinul a peste 10 milioane de pacienţi 
europeni, consumând 1-2% din bugetele de sănătate ale acestor ţări (70% 
cheltuiţi în spital) şi furnizând o rata de deces la 60-90 zile de 10-16% 
şi o rată de respitalizare de 20-25% (1)  este definită în Ghidul Societăţii 
Europene de Cardiologie -2012 (2) ca fiind un termen care descrie apariţia 
acută sau o modificare a simptomelor şi semnelor unei insuficienţe cardiace 
preexistente, o situaţie ameninţătoare vital care impune o atenţie medicală 
imediată şi care, în mod uzual, determină internarea de urgenţă în spital a 
pacientului respectiv. Conceptul este, deci, în construcţie, un ghid dedicat 
insuficienţei cardiace acute apărând pentru prima dată abia în 2005 (3) se-
parat de cel al insuficienţei cardiace cronice (4) versiunile ulterioare 2008 
şi 2012 cuprinzând într-un singur ghid ambele entităţi dar în capitole dis-
tincte. Este, de asemenea, un sindrom clinic eterogen incluzând cinci forme 
clinice cu o serie de caracteristici clinice şi de evoluţie diferite: insuficienţa 
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cardiacă decompensată acut, şocul cardiogen, edemul pulmonar acut, insu-
ficienţa cardiacă acută hipertensivă şi insuficienţa cardiacă dreaptă izolată 
(3).

Evaluarea iniţială şi monitorizarea pacienţilor cu ICA
Evaluarea clinică (anamneză şi examen clinic incluzând tensiunea arterială, 
frecvenţa cardiacă şi frecvenţa respiraţiilor precum şi debitul urinar) şi pa-
raclinică (radiografia toracică, electrocardiograma, ecocardiografia, analize 
biochimice, hemoleucograma, determinarea biomarkerilor, pulsoximetria 
pentru saturaţia O2) efectuate în urgenţă permit parcurgerea succesivă a 
următoarelor etape şi formularea răspunsului la următoarele întrebări:

1. pacientul prezintă într-adevăr insuficienţă cardiacă sau există etiologii 
alternative care pot explica prezenţa semnelor şi simptomelor acestuia 
(de exemplu, o afecţiune pulmonară cronică, anemia, insuficienţa renala 
sau embolia pulmonară)?

2. dacă pacientul prezintă într-adevăr insuficienţă cardiacă, există factori 
precipitanţi sau declanşatori care impun o corectare imediată (de exem-
plu, o aritmie sau un sindrom coronarian acut)?

3. există în starea pacientului o situaţie cu risc vital imediat ca urmare a 
hipoxemiei sau a hipotensiunii arteriale, cu apariţia hipoperfuzării orga-
nelor vitale (cord, rinichi sau creier)?

Deteriorarea sub influenţa unor factori precipitanţi sau declanşatori (ta-
bel I) a statusului pacientului cu insuficienţă cardiacă cronică (cu fracţia 
de ejecţie redusă sau păstrată) determină apariţia ICA (62.9%), dar aceas-
ta poate surveni şi ca prima manifestare a insuficienţei cardiace (ICA “de 
novo”) (37.1%) (3). Factorii precipitanţi sau declanşatori ai insuficienţei 
cardiace acute pot fi diferiţi în funcţie de tipul insuficienţei cardiace (cu 
fracţie de ejecţie redusă sau păstrată): de exemplu apariţia unei aritmii sau 
întreruperea tratamentului diuretic în cazul fracţiei de ejecţie reduse faţă de 
inducerea ICA prin supraîncărcarea volemică sau criza hipertensivă în cazul 
unei fracţii de ejecţie păstrate.
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Tabel I. Factori precipitanţi sau declanşatori ai insuficienţei cardiace acute (Ghid ESC, 2012) (2)

Deteriorare hemodinamică rapidă (ore sau minute)
• Tulburări de ritm sau de conducere severe
• Sindrom coronarian acut
• Complicaţii mecanice ale unui sindrom coronarian acut (ruptura septului interventricu-

lar, a cordajelor valvulare, infarctul ventriculului drept etc.)
• Trombembolism pulmonar
• Criza hipertensivă
• Complicaţii peri-chirurgicale
• Tamponada cardiacă
• Disecţia de aortă
• Cardiomiopatia peripartum

Deteriorare hemodinamică mai lentă (zile sau săptamâni)
• Infecţia (inclusiv endocardita infecţioasă)
• Anemia
• Disfuncţia renală
• Lipsa aderenţei la tratamentul igieno-dietetic sau medicamentos
• Abuz de alcool sau medicamente (inclusiv droguri)
• Cauze iatrogene (de exemplu prescrierea unui antiinflamator nesteroidian/ steroidian, 

interacţiuni medicamentoase etc.)
• Exacerbarea manifestărilor BPOC/ astmului bronşic
• Tulburări de ritm sau de conducere care nu determină reducerea bruscă sau/şi severă a 

frecvenţei cardiace
• Hipertensiunea arterială necontrolată terapeutic
• Hipo şi hipertiroidismul

Monitorizarea invazivă prin intermediul unei linii intra-arteriale (la pacienţii 
cu insuficienţă cardiacă persistentă şi tensiune arterială sistolică (TAS) scăzută în 
pofida tratamentului administrat) şi a cateterismului arterei pulmonare sunt re-
comandate doar în indicaţii precise: ICA refractară la tratamentul farmacologic, 
pacienţi persistent hipotensivi, cu presiunea de umplere a ventriculului stâng 
necunoscută şi care au indicaţie de intervenţie chirurgicală. Cateterismul arterei 
pulmonare trebuie să precizeze dacă hipotensiunea arterială şi agravarea funcţi-
ei renale se datorează unei presiuni de umplere a ventriculului stâng inadecvate, 
caz în care tratamentul diuretic şi vasodilatator vor trebui reduse şi se va asigura 
reumplerea volemică. Pe de altă parte, o presiune de umplere a ventriculului 
stâng crescută poate sugera utilitatea unei strategii terapeutice care să inclu-
dă administrarea de inotrope sau vasopresoare, în funcţie de valoarea tensiunii 
arteriale, cu administrarea cu precauţie a fluidelor. Măsurarea rezistenţei vas-
culare pulmonare (şi a modificărilor sale dinamice) constituie o componentă de 
rutină doar în evaluarea pacientului pre-transplant cardiac.
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Monitorizarea după stabilizarea pacientului (frecvenţă cardiacă, ritm 
cardiac, tensiune arterială, saturaţia oxigenului) trebuie continuată cel puţin 
24 ore după internare. Un răspuns terapeutic adecvat cuprinde reducerea 
dispneei şi o diureză adecvată (peste 100 ml/h diureză în primele 2 ore) 
asociate cu o creştere a saturaţiei O2 (dacă pacientul era hipoxic), reduce-
rea frecvenţei cardiace şi respiratorii (survin în 1-2 ore), creşterea perfuziei 
periferice (reducerea vasoconsticţiei tegumentare, creşterea temperaturii 
şi ameliorarea culorii tegumentelor) şi diminuarea ralurilor subcrepitante 
la ascultaţia pulmonară. În cazul pacienţilor la care persistă hipotensiunea 
arterială/ şocul se vor lua în consideraţie şi diagnostice alternative (de exem-
plu, trombembolismul pulmonar, complicaţii mecanice cardiace, asocierea 
unei stenoze aortice severe etc). Simptomele relevante pentru ICA (dispne-
ea) şi efectele adverse ale tratamentului utilizat trebuiesc evaluate zilnic. 
Bilanţul hidric, greutatea, aspectul venelor jugulare şi importanţa edemului 
pulmonar şi periferic (inclusiv prezenţa ascitei) vor fi evaluate zilnic pentru 
a corecta statusul volemic. Valorile ureei serice, a creatininei, sodiului şi po-
tasiului vor fi monitorizate zilnic în cursul administrării terapiei parenterale 
şi când este iniţiată/modificată doza de inhibitor al enzimei de conversie a 
angiotensinei II (IECA)/ blocant al receptorilor de angiotensină (BRA). După 
tratamentul iniţial al episodului acut vor fi reevaluaţi factorii precipitanţi şi 
declanşatori ai ICA, încercându-se a se identifica prioritar factorii reversibili 
sau corectabili.

Înainte de externarea pacientului, episodul de ICA trebuie remis, în special 
congestia trebuie să fie absentă şi un regim terapeutic cu diuretice trebuie 
stabilit pentru următoarele 48 de ore. Tratamentul pe termen lung trebuie 
optimizat şi se va avea în vedere educaţia adecvată a pacienţilor şi aparţi-
nătorilor acestora.

Tratamentul pacienţilor cu insuficienţă cardiacă acută
Stabilizarea clinică şi hemodinamică a acestor pacienţi constituie o com-
ponentă esenţială a managementului şi are o complexitate extrem de mare 
din punct de vedere medical, instituţional, etic şi financiar. Diagnosticul şi 
tratamentul se efectuează în acest caz în paralel, cu monitorizarea atentă 
a funcţiilor vitale cel mai bine in cadrul unităţii de terapie intensivă coro-
nariană (5).



2012

29

Tabel II. Obiectivele tratamentului insuficienţei cardiace acute (Ghid ESC, 2012)(2)

Imediate (UPU/USTICC/USTACC)
• Tratament simptomatic
• Ameliorarea oxigenării
• Ameliorarea hemodinamicii şi a perfuziei de organ
• Limitarea leziunilor cardiace sau renale
• Prevenirea trombembolismului pulmonar
• Minimizarea duratei de staţionare/terapie în UPU/USTICC/USTACC

Intermediare (în spital)
• Stabilizarea pacientului şi optimizarea strategiei terapeutice
• Iniţierea şi titrarea tratamentului farmacologic
• Evaluarea necesităţii de a utiliza diverse dispozitive terapeutice
• Identificarea etiologiei şi a principalelor comorbidităţi

La externare şi abordarea terapeutică pe termen lung
• Strategia de supraveghere pe termen lung
• Înrolarea pacienţilor în diverse programe de abordare terapeutică, educaţie şi de ajus-

tare adecvată a stilului de viaţă
• Planificarea titrării/ optimizării tratamentului farmacologic în funcţie de afecţiunea 

de bază
• Evaluare necesităţii de a utiliza diverse dispozitive terapeutice
• Prevenirea reinternării precoce
• Ameliorarea simptomatologiei, calităţii vieţii şi a supravieţuirii

Legendă: UPU – Unitate Primiri Urgenţe; USTICC - Unitatea de Supraveghere şi Terapie 

Intensivă a pacienţilor Cardiovasculari Critici; USTACC - Unitatea de Supraveghere şi Terapie 

Avansată a pacienţilor Cardiovasculari Critici

Resurse terapeutice
Resursele terapeutice cel mai des utilizate în ICA, fără a avea însă întotdeau-
na asociate dovezile existente în cazul insuficienţei cardiace cronice, sunt 
oxigenoterapia, medicaţia diuretică şi vasodilatatoarele la care se adaugă 
utilizarea selectivă a medicaţiei opiacee şi inotrop-pozitive precum şi, mult 
mai rar, a suportului mecanic. Ventilaţia non-invazivă este utilizată mult 
mai frecvent acum, în timp ce ventilaţia invazivă este rezervată cazurilor 
selectate.
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Figura 1. Tratamentul insuficienţei cardiace acute – clase de recomandări şi nivele de evi-

denţă (după Ghidul ESC 2012) (2). 

* Se pot administra însă la pacientul hipotensiv, hipoperfuzat sau în şoc (IIa C).

Legendă: TA - tensiunea arterială; FC – frecvenţa cardiacă; FR – frecvenţa respiraţiilor; DU 

– debitul urinar; ECG electrocardiograma; Analize B + H + BM – analize biochimice, hema-

tologice şi biomarkeri; FP/FD – factori precipitanţi/ factori declanşatori; TAS – tensiunea 

arterială sistolică; PCI – intervenţii coronariene percutane; CABG – by-pass aorto-coronari-

an; IECA – inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinei II; BRA – blocantele receptorilor 

de angiotensină; FiA – fibrilaţia atrială; blocuri AV – blocuri atrio-ventriculare.

Oxigenoterapia cu flux crescut este indicată pentru tratamentul hipoxe-
miei (SaO2 < 90% sau PaO2 <60 mmHg)(I C), care este asociată creşterii mor-
talităţii pe termen scurt. Administrarea oxigenului trebuie evitată în cazul 
pacientului non-hipoxemic unde poate induce vasoconstricţie şi reducerea 
debitului cardiac. Se poate începe cu oxigen 40-60%, cu titrare până la SaO2 
> 90% şi urmărirea riscului de retenţie a CO2.

Diureticele de ansă administrate intravenos pot determina ameliorarea 
rapidă a dispneei determinată de edemul pulmonar (congestie) ca urmare a 
acţiunii lor venodilatatoare şi de îndepărtare a fluidelor (I B). Dozele şi calea 
de administrare (bolus sau perfuzie continuă) sunt încă în studiu, dozele 
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mari ameliorând semnificativ dispneea cu preţul unei agravări tranzitorii a 
funcţiei renale (6). În cazul pacienţilor care primeau deja tratament diuretic 
este recomandată creşterea de 2.5 ori a dozei administrate oral, cu repeta-
rea acesteia la nevoie. Un debit urinar redus sub 100 ml/h în 1-2 ore este 
considerat a fi un răspuns inadecvat la tratamentul diuretic i.v. În cazul unui 
debit urinar sub 20 ml/oră, a unor edemele periferice rezistente la tratament 
şi a ascitei, se pot dubla dozele de diuretic de ansă (de exemplu, furosemid 
500 mg i.v. - dozele peste 250 mg vor fi administrate în piv de 4 ore) sau se 
recurge la combinaţia diuretice de ansă cu tiazide (fie bendroflumetazidina 
fie metolazona, un diuteric tiazid-like) care poate fi eficientă dar trebuie 
administrată cu precauţie, doar câteva zile, cu monitorizarea potasemiei, 
funcţiei renale şi a statusului volemic. În general simptomele, debitul urinar, 
funcţia renală, electroliţii trebuiesc monitorizate în mod regulat în cursul 
oricărui tratament diuretic. 

Opiaceele (morfina) pot fi eficiente la unii pacienţi cu edem pulmonar 
acut şi pot reduce stressul asociat dispneei ca urmare a efectului său veno-
dilatator (IIa C). Efectele adverse sunt reprezentate de apariţia senzaţiei de 
greaţă care impune administrarea unui antiemetic (Atenţie! ciclizina poate 
avea efect vasoconstrictor) şi deprimarea respiraţiei (poate creşte necesi-
tatea utilizării ventilaţiei invazive). Se pot administra, de exemplu, 4-8 mg 
morfină plus 10 mg metoclopramid, cu supravegherea apariţiei depresiei 
respiratorii şi repetarea la nevoie a dozei.

Vasodilatoarele (nitroglicerina, isosorbit dinitratul, nitroprusiatul de so-
diu, nesiritida) sunt utile în special la pacienţii hipertensivi, vor fi evitate 
în cazul unei tensiuni arteriale sistolice sub 110 mmHg şi vor fi utilizate cu 
precauţie în cazul pacienţilor cu stenoză mitrală sau aortică semnificativă. 
Nitroglicerina (iniţial 10-20 mcg/min, cu o creştere progresivă până la 200 
mcg/min, de exemplu 10 mcg/min iniţial cu dublarea dozei la fiecare 10 
min funcţie de răspuns sau de toleranţă, rar fiind necesare doze peste 100 
mcg/min) reduce presarcina şi postsarcina, creşte debitul sistolic şi este in-
dicată la pacienţii cu TAS >110 mmHg (IIa B) dar nu sunt dovezi ferme că 
îndepărtează dispneea sau că ameliorează alte aspecte clinice (7), în plus 
determină apariţia hipotensiunii arteriale, cefalee şi toleranţă în cazul ad-
ministrării continue. Isosorbid dinitratul se administrează iniţial 1 mg/h cu 
posibilitatea de a se creşte doza până la 10 mg/h, cu aceleaşi efecte adverse 
ca şi cele ale nitroglicerinei (8). Nitroprusiatul de sodiu poate fi utilizat 
la pacienţii cu congestie/edem şi TAS > 110 mmHg fără stenoză mitrală 
sau aortică severe (IIb B) pentru a reduce presiunea capilară pulmonară şi 



Recomandări şi protocoale în anestezie, terapie intensivă şi medicină de urgenţă

32

rezistenţa vasculară sistemică, se administrează iniţial 0.3 mcg/kg/min şi se 
titrează progresiv crescând cu 5 mcg/kg/min, însă soluţia este sensibilă la 
lumină şi poate determina apariţia hipotensiunii arteriale şi intoxicaţia cu 
isocianaţi (9). Se va administra cu precauţie la pacienţii cu infarct miocardic 
acut. Nesiritida (un peptid natriuretic uman care acţionează în principal 
ca un vasodilatator) ar reduce dispneea, este administrat în bolus 2 mcg/kg 
urmat de perfuzia 0.01 mcg/kg/min având ca principal efect advers apariţia 
hipotensiunii arteriale (10).

Inotropele (dobutamina, dopamina, milrinona, enoximona, levosimenda-
nul) vor trebui administrate doar în cazul reducerii severe a debitului car-
diac şi a compromiterii perfuziei organelor vitale (sindrom de debit cardiac 
scăzut până la şoc cardiogen) deoarece pot determina apariţia tahicardiei 
sinusale inducând ischemie miocardică şi aritmii şi, prin urmare, o creştere 
a mortalităţii. În cazul administrării anterioare a betablocantelor se preferă 
utilizarea levosimendanului sau a unui inhibitor de fosfodiesterază (milrino-
na) (IIb C). Ghidul ESC 2012 (2) recomandă să nu se utilizeze agenţii inotropi 
dacă pacientul nu este hipotensiv (TAS < 85 mmHg), cu hipoperfuzie sau 
şoc din cauza riscurilor asociate administrării acestora (apariţia aritmiilor 
atriale şi ventriculare, a ischemiei miocardice, a excesului de mortalitate) 
(III C). Inotropele se pot administra însă pacientului hipotensiv, hipoperfu-
zat sau în şoc (IIa C) dar se recomandă monitorizarea electrocardiografică 
permanentă.

Vasopresoarele (norepinefrina, epinefrina) acţionează predominat prin 
arterioconstricţie periferică (cresc tensiunea arterială şi redistribuie fluxul 
sanguin de la extremităţi către organele vitale) şi sunt recomandate în cazul 
pacienţilor care prezintă o hipotensiune importantă persistentă în pofida 
unor presiuni de umplere ventriculară adecvate. 

Dobutamina se administrează în perfuzie intravenoasă (piv) 2-20 mcg/kg/
min, se poate începe, de exemplu, cu 2.5 mcg/kg/min cu dublarea dozei la 
fiecare 15 minute în funcţie de răspuns sau de toleranţă, rar fiind necesară 
o doză peste 20 mcg/kg/min. Dobutamina poate avea un efect vasodilatator 
redus (beta +). Dopamina în doze mici (<3 mcg/kg/min) are efect arterio-
dilatator renal selectiv (dopa +) şi determină natriureză în timp ce în doze 
mari (>5 mcg/kg/min) are un efect inotrop (beta +) şi vasoconstrictor (alfa 
+). Dopamina poate determina hipoxemie şi de aceea saturaţia arterială a 
oxigenului trebuie monitorizată, la nevoie recurgându-se la oxigenoterapie. 
Milrinona se administrează iniţial în 10-20 min, o doză de 25-75 mcg/kg şi 
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ulterior se continuă cu o piv 0.375-0.75 mcg/kg/min. Enoximona se admi-
nistrează iniţial în 5-10 min, doza de 0.5-1 mg/kg şi ulterior piv 5-20 mcg/
kg/min. Levosimendanul (are şi efect vasodilatator) se administrează iniţial 
în doza de 12 mcg/kg (opţional, NU la pacienţii cu TAS < 90 mmHg) şi ulte-
rior piv 0.1 mcg/kg/min (0.05-0.2 mcg/kg/min). Norepinefrina se adminis-
trează în piv 0.2-1 mcg/kg/min iar epinefrina, iniţiată în cursul resuscitării 
cardio-respiratorii (1 mg repetat la fiecare 3-5 min), poate fi continuată în 
piv 0.05-0.5 mcg/kg/min.

Administrarea vasopresoarelor (de exemplu, dopamina sau norepinefrina) 
poate fi luată în consideraţie în cazul pacienţilor cu şoc cardiogen în pofida 
tratamentului cu inotrope pentru a creşte presiunea arterială şi perfuzia 
organelor vitale (IIb C) cu monitorizarea ECG (risc de aritmii şi ischemie) şi 
uneori monitorizarea invazivă a tensiunii arteriale. 

Este recomandată profilaxia trombembolismului cu heparină nefracţi-
onată sau fracţionată sau cu alte anticoagulante dacă această administra-
re nu este contraindicată sau dacă nu este excesivă (de exemplu, în cazul 
prexistenţei unui tratament anticoagulant oral)(IA). Pacienţii cu fibrilaţie 
atrială cu ritm rapid vor primi tratament anticoagulant (dacă nu au primit 
deja) pentru a reduce riscul de apariţie al embolismului arterial sistemic şi al 
accidentului vascular cerebral (I A).

În cazul hiponatremiei rezistente la tratament se poate administra un me-
dicament aquaforetic, tolvaptan (antagonist al receptorilor vasopresinei V2) 
(11).

După stabilizarea pacientului se pot administra inhibitorii enzimei de 
conversie ai angiotensinei II (IECA), blocantele receptorilor de angioten-
sină (BRA - sartanii), antagoniştii receptorilor de aldosteron şi digoxinul. 
Dozele tuturor acestor medicamente vor fi titrate în perioada internării, cu 
planificarea de a ajunge la nivelele ţintă după externare.

IECA şi BRA trebuiesc iniţiate îndată ce valorile tensiunii arteriale şi ale 
funcţiei renale o permit, cu atenţie la valorile K+ (>5.0 mmol/l) şi la prezenţa 
disfuncţiei renale (creatinina serică >2.5 mg/dL sau GFR <30 ml/min/1.73m2). 
Contraindicaţiile sunt reprezentate de anamneza de angioedem, prezenţa 
unei stenoze bilaterale de arteră renală şi de prezenţă/riscul de sarcină.

Beta-blocantele vor fi administrate cât mai precoce după stabilizarea 
pacientului, atunci când tensiunea arterială şi frecvenţa cardiacă permit. 
La pacienţii cu sindrom coronarian acut (SCA) este recomandată, după sta-
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bilizarea acestora, administrarea IECA/BRA (IA) şi a betablocantelor (IB), în 
cazul prezenţei unei fracţii de ejecţie < 40%, pentru a reduce riscul de deces, 
de recurenţă a infarctului miocardic şi de reinternare.

Antagoniştii receptorilor de aldosteron (spironolactona, eplerenona) tre-
buiesc iniţiaţi îndată ce valorile tensiunii arteriale şi ale funcţiei renale o 
permit. Deoarece aceşti agenţi au un efect minim asupra tensiunii arteriale, 
pot fi iniţiaţi încă din cursul internării. La pacienţii cu sindrom coronarian 
acut, eplerenona este recomandată pentru a reduce riscul de deces şi de 
respitalizare în cazul unei fracţii de ejecţie < 40% (I B).

Digoxinul (cu rol în ameliorarea simptomatologiei şi reducerea riscului 
de reinternare) va fi administrat în cazul pacienţilor cu o fracţie de ejecţie 
redusă pentru controlul frecvenţei ventriculare a fibrilaţiei atriale, mai ales 
dacă nu este posibilă titrarea dozelor de betablocant. În cazul patienţilor cu 
fibrilaţie atrială cu ritm rapid administrarea i.v. a glicozidelor cardiace poate 
controla frecvenţa cardiacă (I C).

Tratamentul non-farmacologic/non-dispozitiv
Restricţia aportului de sodiu (< 2 g/zi) şi de fluide (< 1.5–2.0 l/zi, mai ales 

în cazul prezenţei hiponatremiei) este utilă în abordarea terapeutică precoce 
a pacientului cu ICA asociată spraîncărcării volemice, deşi încă lipsesc datele 
care să susţină ferm o asemenea conduită.

Cardioversia electrică este indicată în cazul prezenţei aritmiilor atriale 
sau ventriculare ce contribuie la rândul lor la deteriorarea hemodinamică 
(I C). Cardioversia electrică sau farmacologică (cu amiodaronă) va fi luată 
de asemenea în consideraţie când se ia decizia de a restaura ritmul sinusal 
(strategia de control a ritmului) în cazul unui prim episod de fibrilaţie atrială 
cu durata sub 48 ore sau la pacienţi la care nu se evidenţiază prezenţa unui 
tromb în urechiuşa stângă la examinarea ecocardiografică transesofagiană 
(IC). Dronedarona nu este recomandată deoarece creşte riscul de reinternări 
şi de mortalitate precoce mai ales la pacienţii cu fracţia de ejecţie sub 40% 
(III A) iar agenţii antiaritmici de clasă I cresc de asemenea riscul de deces 
prematur mai ales la pacienţii cu disfuncţie ventriculară sistolică (III A).

Cardiostimularea electrică este recomandată în cazul pacienţilor cu bra-
dicardie severă sau blocuri atrio-ventriculare asociate instabilităţii hemodi-
namice (I C).
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Ventilaţia non-invazivă (Continuous Positive Airway Pressure – CPAP şi 
Non-Invasive Positive Pressure Ventilation - NIPPV) îndepărtează dispneea 
şi ameliorează o serie de parametrii fiziologici (cel mai frecvent fiind mo-
nitorizată prin saturaţia oxigenului) în cazul pacienţilor cu edem pulmonar 
acut (EPA) şi cu o frecvenţă respiratorie >20/min care nu se ameliorează în 
cursul tratamentului farmacologic (IIa B)(12). Contraindicaţiile sunt repre-
zentate de: hipotensiunea arterială (TAS <85 mmHg –o contraindicaţie re-
lativă în cazul căreia tensiunea arterială va trebui monitorizată cu atenţie!), 
prezenţa vărsăturilor, a pneumotoraxului şi alterarea stării de conştienţă.

Intubaţia oro-traheală şi ventilaţia invazivă este indicată în principal în 
cazurile cu insuficienţă respiratorie care determină hipoxemie, cu sau fără 
hipercapnie şi acidoză. La aceasta se adaugă şi apariţia epuizării fizice, alte-
rarea stării de conştienţă şi incapacitatea de a menţine sau proteja permea-
bilitatea căilor aeriene din diverse motive.

Tratamentul imediat de revascularizare miocardică poate fi intervenţi-
onal (angioplastie PCI primară), trombolitic sau prin CABG (în cazuri selec-
tate) fiind utilizat în cazul pacienţilor cu infarct miocardic acut cu supra-
denivelare de segment ST (STEMI) (I A)(13). În cazul infarctului miocardic 
acut fără supradenivelare de segment ST (NSTEMI) se recomandă efectuarea 
PCI precoce sau a CABG (în cazuri selectate) precum şi revascularizarea în 
urgenţă dacă pacientul este instabil hemodinamic (I A)(14).

Suportul circulator mecanic (prin balonul de contrapulsaţie aortică - IABP 
sau prin dispozitivele de asistare ventriculară) poate fi uneori indicat. Indica-
ţiile convenţionale ale IABP sunt reprezentate de suportul circulator înaintea 
corectării chirurgicale a unor complicaţii mecanice acute (de exemplu, ruptura 
de sept interventricular, regurgitarea mitrală acută etc), în cursul miocarditei 
acute severe şi în cazul unor pacienţi selectaţi cu ischemie/ infarct miocardic 
acut peri-revascularizare intervenţională sau chirurgicală. Nu sunt date care 
să dovedească beneficiile IABP în alte cauze de şoc cardiogen, dar acest suport 
este acum util ca o punte către implantarea dispozitivelor de suport ventri-
cular sau către transplantul cardiac. Utilizarea pe termen scurt a suportului 
circulator mecanic (“bridge to recovery”) este indicată în cazul pacienţilor care 
rămân hipotensivi în pofida tratamentului inotrop administrat, având etiologii 
potenţial reversibile (de exemplu, miocardita virală) sau corectabile chirurgical 
(de exemplu, ruptura septului interventricular) (IIa C) iar ca “bridge to deci-
sion” în cazul pacienţilor cu deteriorare hemodinamică rapidă înainte de a se 
putea efectua evaluarea şi stabili diagnosticul complet (IIb C).
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Ultrafiltrarea venovenoasă izolată poate fi utilizată pentru a îndepărta 
fluidele în exces dar este uzual rezervată pacienţilor cu rezistenţă la diure-
tice (15).

ICA, considerată a fi o entitate care în mod uzual determină internarea de 
urgenţă în spital a pacienţilor respectivi, a generat numeroase tentative de 
predicţie a riscului de reinternare al acestora (16). Decizia de a spitaliza sau a 
externa un astfel de pacient e întotdeauna dificilă. Recent o analiză multiva-
riată dezvoltată în Canada în urma analizei a 12591 pacienţi cu insuficienţă 
cardiacă a generat o scală “Emergency HF mortality risk grade” (EHMRG) 
bazată pe 10 factori determinaţi de rutină la internarea acestor pacienţi, 
predictori independenţi ai mortalităţii la 7 zile. Pentru fiecare creştere cu 
20 de puncte a scorului EHMRG, riscul de deces la 7 zile a crescut cu 41% în 
cohorta de studiu şi cu 39% în cohorta de validare.

Nu trebuie uitat faptul că odată ce dezvoltă oricare dintre sindroamele 
de insuficienţă cardiacă acută, pacientul cu insuficienţă cardiacă glisează 
din “arena tratamentelor bine-stabilite, bazate pe dovezi şi salvatoare” (17) 
într-o zonă a tratamentului precoce şi urgent în care lucrurile s-au schimbat 
mult prea puţin în ultimele decenii. Actualul Ghid al Societăţii Europene 
de Cardiologie trece în revistă datele existente şi urmează vechea premiză 
care susţine că mai multe beneficii se pot obţine prin utilizarea corectă şi 
riguroasă a metodelor cunoscute decât din aşteptarea fără sfârşit al vreunui 
remediu miraculos.
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