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1. PREAMBUL
Ghidurile sumarizează și evaluează toate dovezile dis-
ponibile la momentul procesului de scriere, pe o anu-
mită problemă, cu scopul de a ajuta medicii în selecta-
rea celor mai bune strategii de mana gement pentru un 
pacient cu o condiţie dată, luând în considerare impac-
tul asupra rezultatului, precum și raportul risc-benefi -
ciu al anumitor mijloace de diagnostic sau terapeutice. 
Ghidurile nu sunt înlocuitoare, dar sunt o completare 
pentru manuale și acoperă subiectele de bază ale pro-
gramei Societăţii Europene de Cardiologie (ESC). Ghi-
durile și recomandările ar trebui să ajute medicii în 
lua rea deciziilor în practica zilnică. Cu toate acestea, 
de ciziile fi nale privind un pacient trebuie luate de către 
me dicul responsabil.

Un număr mare de ghiduri au fost emise în ultimii 
ani de către ESC, precum și de alte societăţi și organiza-
ţii. Datorită impactului asupra practicii clinice, au fost 
stabilite criterii de calitate pentru elaborarea acestora în 
scopul de a face toate deciziile cât mai transparente că-

tre utilizator. Recomandările pentru formularea și emi-
terea ghidurilor ESC pot fi  găsite pe site-ul ESC http://
www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/
about/Pages/rules-writing.aspx

Ghidurile ESC reprezintă poziţia ofi cială a ESC pe 
un subiect dat și sunt actualizate în mod constant.

Membrii acestui grup operativ au fost selectaţi pen-
tru a reprezenta specialiștii implicaţi în îngrijirea medi-
cală a pacienţilor cu această patologie. Experţii selectaţi 
din domeniu au întreprins o revizuire detaliată a dove-
zilor publicate pentru diagnostic, management și/sau 
prevenirea unei anumite condiţii/boli, în conformitate 
cu politica pentru Ghiduri Practice (CPG) a Comite-
tului ESC. A fost efectuată o evaluare critică a proce-
durilor de diagnostic și terapeutice, inclusiv evaluarea 
raportului risc-benefi ciu. Au fost incluse estimări ale 
stării de sănătate pentru populaţii numeroase, acolo 
unde au existat informaţii. Nivelul de dovezi și puterea 
de recomandare a anumitor opţiuni de tratament au 
fost evaluate și clasifi cate în funcţie de scale predefi nte, 
după cum este prezentat în Tabelele A și B.

Experţii în lucrări și în revizuirea lor au completat 
declaraţii de interese formulate astfel încât să nu poată 
fi  percepute ca reale sau potenţiale surse de confl icte 
de interese. Aceste formulare au fost compilate într-un 
singur fi șier și pot fi  găsite pe site-ul ESC http://www.
escardio.org/guidelines. Orice modifi care în declaraţi-
ile de interese care apar în timpul perioadei de redac-
tare trebuie notifi cată către ESC pentru a fi  actualizată. 
Grupul de lucru a primit întregul său sprijin fi nanciar 
din partea ESC fără nicio implicare din industria de 
asistenţă medicală.

Tabelul A. Clase de recomandări
Clase de 

recomandări
Defi niţie Formularea propusă

Clasa I
Dovezile şi/sau un acord general că un tratament sau 
procedură este benefi c, util şi efi cace.

Este
recomandat.

Clasa II
Dovezi contradictorii şi/sau divergenţă de opinie 
privind utilitatea/efi cienţa unui tratament.

Clasa IIa
Ponderea dovezilor/opiniilor este în favoarea 
utilităţii/efi cienţei.

Ar trebui luat în 
considerare.

Clasa IIb
Utilitatea/efi cienţa sunt mai puţin stabilite de 
dovezi/opinii.

Poate fi  luat în consi-
derare.

Clasa III
Dovezi sau acordul general că tratamentul sau 
procedura nu este util/efi cace, iar în unele cazuri 
poate dăuna.

Nu este recomandat

Tabelul B. Nivel de evidență
Nivelul de evidenţă A Date obţinute din multiple studii clinice randomizate sau meta-analize.

Nivelul de evidenţă B
Date obţinute dintr-un singur studiu clinic randomizat sau din studii ample 
ne-randomizate.

Nivelul de evidenţă C
Consens al opiniilor experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective sau 
registre.

ESC CPG supraveghează și coordonează redactarea 
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unor noi ghiduri produse de Grupuri de Lucru, Gru-
puri de Experţi sau întruniri de consens. Comitetul este 
de asemenea responsabil pentru proce sul de aprobare 
al acestor ghiduri. Ghidurile ESC sunt supuse unei re-
vizuiri ample de către experţi CPG și externi. După re-
vizuirile ne cesare, este aprobat de către toți experţii im-
plicaţi în Grupul de Lucru. Documentul fi nalizat este 
aprobat de către CPG pentru publicare în European 
Heart Journal.

Sarcina de a dezvolta ghidurile ESC include nu nu-
mai integrarea celor mai recente cercetări, dar de ase-
menea și crearea de instru mente educaţionale și pro-
grame de implementare a recomandări lor. Pentru im-
plementarea ghidurilor sunt create versiuni de buzu nar, 
slide-uri sumare, pliante cu mesaje esenţiale și versiuni 
în format electronic pentru aplicaţii digitale (smart-
phone etc.). Aceste versiuni sunt prescurtate și, prin 
urmare, dacă este necesar, ar trebui să facă întotdeauna 
referire la textul integral care este disponibil gratuit pe 
site-ul ESC. Societăţile Naţionale ESC sunt încurajate 
să aprobe, traducă și să implementeze Ghidurile ESC. 
Sunt necesare programe de implementare deoare ce s-a 
demonstrat că rezultatele obţinute pot fi  infl uenţate fa-
vorabil de aplicarea temeinică a recomandărilor clinice.

Sunt necesare sondaje și registre pentru a verifi ca 
dacă practica de zi cu zi din viaţa reală este în concor-
danţă cu cu ceea ce se recomandă în ghiduri, comple-
tând astfel bucla între cercetarea clinică, scrierea de 
ghi duri și implementarea acestora în practica clinică.

Cu toate acestea, ghidurile nu pot trece peste respon-
sabilitatea individuală a specialiștilor din domeniul să-
nătăţii de a lua deciziile adecvate în contextul fi ecărui 
pacient în parte, în consultare cu acesta, și, dacă este 
cazul, cu îngrijitorul sau aparţinătorul acestuia. De ase-
menea, este responsabilitatea specialiștilor din dome-
niul sănătăţii să verifi ce normele și reglementările apli-
cabile pentru medicamentele și dispozitivele utilizate la 
momentul prescripţiei.

2. INTRODUCERE
Scopul acestui document este de a oferi îndrumări 
practice, bazate pe dovezi în diagnosticul și tratamen-
tul insufi cienţei cardiace (IC). Principalele modifi cări 
din ghidurile din 2008 se referă la:
 o extindere a indicaţiei de antagonişti ai recepto-

rilor mineralocorticoizi (aldosteron)
 o nouă indicaţie pentru inhibitorul de nod si nu-

sal ivabradină
 indicaţie extinsă pentru terapia de resincroniza-

re cardiacă (CRT)

 noi informaţii cu privire la rolul revascularizării 
coronariană în IC

 recunoaşterea utilizării mai frecvent a dispoziti-
velor pentru asistenţa ventriculară

 necesar mare de intervenţii valvulare transcate-
ter.

Există, de asemenea, modifi cări ale structurii și for-
matului de ghiduri. Recomandările terapeutice specifi -
că acum efectul trata mentului susţinut de clasă și nive-
lul de recomandare în forma tabulară; în cazul insufi ci-
enţei cardiace cronice din cauza disfunc-ţiei sistolice a 
ventriculului stâng (VS), recomandările se concen trea-
ză pe rezultatele mortalităţii și morbidităţi. Rezuma te 
de  taliate ale probelor cheie care susţin tratamentele ge-
neral recomandate au fost furnizate. Îndrumarea prac-
tică este asigurată pentru utilizarea celor mai impor-
tante medicamente care modifi că evoluţia bolii inclusiv 
diuretice. Atunci când este posibil, alte ghiduri rele-
vante, consensuri, declaraţii și documente de poziţie 
au fost citate pentru a evita textele nejustifi cat de lungi. 
Toate tabelele trebuiesc interpretate coroborat cu textul 
însoţitor și nu în mod izolat.

3. DEFINIȚIE ȘI DIAGNOSTIC

3.1 Defi niția insufi cienței cardiace
Insufi cenţa cardiacă poate fi  defi nită ca anomalia 

structurii cardia ce sau disfuncţia care duce la insufi ci-
enţa inimii de a furniza oxigen la o rată proporţională 
cu cerinţele ţesuturilor metabolizante, în ciuda presiu-
nii normale de umplere (sau doar cu costul unei presiu-
ni de umplere ridicate)1. În scopul acestor ghiduri, IC 
este defi nită, clinic, ca sindromul în care pacienţii au 
simp tome tipice (dispnee, edeme gam bie re, oboseală) și 
semne (jugulare turgescente) rezultate dintr-o anoma-
lie a struc turii sau funcţiei cardiace. Diagnosticarea IC 
poa te fi  difi cilă (vezi 3.6). Multe dintre simptome sunt 
non-discriminante și, prin urmare, îngreunează diag-
nosticul.

Multe dintre semnele de IC rezultă din retenţia de 
so diu și apă și se rezolvă rapid cu tratament cu diure-
tice, de exemplu putând fi  absente la pacienţii care pri-
mesc un astfel de tratament. Depistarea cauzei princi-
pale este, prin urmare, esenţială pentru diagnosticul IC 
(a se vedea secțiunea 3.6). De obicei, boala miocardi-
că cauzează disfuncţia sistolică ventriculară. Cu toate 
acestea, anomalii ale funcţiei diastolice ventriculare sau 
ale valvelor, pericardului, endocardului, ritmului car-
diac și circulator pot provoca de asemenea IC (chiar 
mai mult de o anomalie poate fi  prezentă) (a se vedea 
secțiunea 3.5). Identifi carea cauzei de bază a problemei 
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cardiace este de asemenea crucială din motive terapeu-
tice, la fel cum patologia specifi că defi nește tratamentul 
utilizat (de exemplu: chirurgia valvulară pentru boala 
valvulară, tratament farmacologic specifi c pentru dis-
funcţia sistolică).

3.2 Terminologia referitoare la fracția de ejecție a 
ventriculului stâng
Terminologia principal utilizată pentru a descrie IC 

este istorică și bazată pe măsurarea fracţiei de FE ejecţie 
a VS. matematic. FE este volumul cursei (care este volu-
mul telediastolic minus volumul telesistolic) împărţit la 
volumul telediastolic. La pacienţii cu contracţie redusă 
și golire incompletă a ventriculului stâng (de exemplu, 
disfuncţia sistolică), debitul cardiac este menţinut de 
o creștere în volumul telediastolic (deoarece se dila-
tă ventriculul stâng). De exemplu, inima evacuează o 
fracţiune mică a unui volum mai mare. Cu cât este mai 
severă disfuncţia sistolică, cu atât FE este mai scăzută 
faţă de valoarea normală și devin mai mari volumele 
telediastolic și telesistolic. FE este considerată impor-
tantă în IC nu doar pentru importanţa prognosticului 
(cu cât este mai mică FE, cu atâta șansele supravieţuire 
sunt mai puţine) dar, de asemenea, fi indcă majoritatea 
studiilor clinice selectate de pacienţi sunt bazate pe FE 
(de obicei, măsurată folosind o tehnică radionuclid sau 
ecocardiografi că).

Studiile principale la pacienţii cu IC și FE redusă 
(IC-REF) sau „IC sistolică“, în principal pacienţii cu 
FE <= 35% arată că doar la acești pacienţi s-au dovedit 
efi ciente terapiile până în prezent. Alte studii recente 
au înscris pacienţi cu IC și o FE de 40-45%, fără alte 
anomalii cardiace (ca boala valvulară sau pericardică). 
Unii dintre acești pacienţi nu au o fracţie de ejecţie în 
limite normale (în general, considerată a fi  50%).

Tabelul 1. Diagnosticul insufi cienței cardiace
Diagnosticul IC-FER necesită prezenţa a trei caracteristici:
Simptome tipice de IC
Semne tipice de ICa

Scăderea FEVS
Diagnosticul IC-FEP necesită prezenţa a patru caracteristici: 
1. Simptome tipice de IC 
2. Semne tipice de ICa

3. FEVS normală sau marginal redusă şi VS nedilatat
4. Dovadă obiectivă de boală structurală a cordului (hipertrofi e VS/dilatare AS) şi/sau disfuncţie 
diastolică (vezi Secţiunea 4.1.2)
IC=insuficienţă cardiacă; IC-FEP=insuficienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie „păstrată“; IC-FER=insuficienţă 
cardiacă şi fracţie de ejecţie scăzută; AS=atriu stâng; VS=ventricul stâng; FEVS=fracţie de ejecţie ventricul 
stâng a Semnele pot lipsi în fazele incipiente ale insuficienţei cardiace (mai ales în IC- FEP) şi la pacienţii trataţi 
cu diuretice (vezi Secţiunea 3.6)

Din această cauză, termenul de IC cu FE „păstrată“ 
(IC-FEP) a fost introdus pentru a descrie acești paci-

enţi. Pacienţii cu o FE între 35-50% reprezintă, prin ur-
mare, o „zonă gri“ și au, cel mai probabil, disfuncţie 
sis  tolică ușoară. Diagnosticul de IC-FEP este mai difi cil 
decât diagnosticul de IC-FER pentru că este în princi-
pal, unul de excludere, cum ar fi  potenţiale cauze non-
car  diace ale simptomatologiei (precum anemia și bo lile 
pul monare cronice), care trebuie întâi excluse (Ta belul 
1)7,8. De obicei, acești pacienţi nu au un cord di latat, și 
mulţi prezintă o hipertrofi e a pereţilor VS și o creș tere 
a di mensiunilor atriului stâng (AS). Majoritatea pre zin-
tă dovezi de disfuncţie diastolică (vezi Secţiu nea 4.1.2), 
general acceptată drept cauza probabilă a insu fi  cienţei 
cardiace la acești pacienţi (de aici termenul de „IC dias-
tolică“). Este important de reţinut că valorile FE, dar și 
limitele normale sunt dependente de tehnica imagistică 
utilizată, metoda de analiză și operator. Alte tehnici, ce 
prezintă sensibilitate crescută, pot obiectiva anomalii 
la pacienţi cu FE păstrată sau normală, (vezi Secţiunea 
4.1.1), de aici rezultând preferinţa pentru folosirea ter-
menului de FE păstrată sau redusă versus „funcţie sis-
tolică“ păstrată sau redusă9,10.

3.3 Terminologia corelată cu evoluția temporală a 
IC
Termenii folosiţi pentru a descrie diferitele tipuri de 

IC pot genera confuzii. Precum am menţionat mai de-
vreme, termenul de IC este folosit pentru a descrie un 
sindrom clinic, gradat conform New York Heart Asso-
ciation (NYHA) în clase funcţionale (vezi Secţiunea 
3.4 și Tabelul 2), chiar dacă un pacient poate deveni
asimptomatic în urma tratamentului. Conform ghidu-
lui, un pacient care nu a manifestat niciodată semne sau 
simptome caracteristice IC, este diagnosticat cu disfunc-
ţie sistolică de VS asimptomatică (sau boala cardiacă 
structurală preexistentă). Pacienţii care prezintă de mai
mult timp semne și simptome de IC se consideră că au 
„IC cronică“.

Un pacient tratat, care prezintă semne și simptome 
care nu s-au modifi cat în decurs de cel puţin o lună, 
se spune că este „stabil“. Dacă IC cronică stabilă se 
de  te  riorează, pacientul poate fi  descris ca prezentând 
o „de compensare“, aceasta putând surveni brusc, sta-
diul „acut“ de obicei necesitând internare, eveniment 
cu prog nostic semnifi cativ. IC nou debutată (de novo) 
poate debuta acut, ca o consecinţă a unui infarct mio-
cardic acut, sau poate evolua subacut (gradual), precum 
în cazul unui pacient care prezintă disfuncţie car dia că 
asimptomatică, pentru o perioadă nedetermi nată, sta-
re ce poate persista sau regresa (pacientul poate deveni 
„compensat“). Chiar dacă simptomele și semnele pot 
dispărea la cei din ultima categorie, disfuncţia cardiacă 
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de fond nu se ameliorează, persistând riscul „decom-
pensărilor“ recurente. Uneori, IC poate fi  secundară 
unei afecţiuni care se vindecă complet, cum ar fi  mio-
peri cardita acută virală. Alţi pacienţi, mai ales cei cu 
car dio miopatii dilatative „idiopatice“, pot recupera par-
ţial sau complet funcţia sistolică a VS cu ajutorul tera-
pii lor medicamentoase moderne, incluzând inhibitori 
de enzimă de conversie ai angiotensinei (IECA), beta-
blo canţi, antagoniști de receptori ai mineralocorticoizi-
lor (MRA). IC „congestivă“ este un termen încă utilizat, 
mai ales în SUA, și se referă la IC acută sau cronică, 
ce prezintă semne de congestie (de exemplu, retenţie 
de apă și sodiu). Congestia, nu și alte simptome ale IC 
(fati gabilitatea), se poate trata cu diuretice. Mulţi, sau 
chiar toţi acești termeni, se pot folosi cu acurateţe pen-
tru a descrie același pacient, în funcţie de evoluţia bolii.

3.4 Terminologia asociată severității simptomelor 
în IC

Tabelul 2. Clasifi carea funcțională New York Heart Association bazată 
pe severitatea simptomelor și activitatea fi zică
Clasa I Fără limitarea activităţii fi zice obişnuite. Activitatea uzuală nu determină 

dispnee, oboseală sau palpitaţii.
Clasa II Uşoară limitare a activităţii. Fără simptome în repaus, dar activitatea obişnuită 

produce dispnee, fatigabilitate, palpitaţii.
Clasa III Limitare importantă a activităţii fi zice. Fără simptome în repaus, dar simptome-

le apar la eforturi mai mici decât cele uzuale.
Clasa IV Imposibilitatea de a efectua orice activitate fără disconfort. Pot fi  prezente 

simptome în repaus. Orice activitate creşte gradul disconfortului.

Clasifi carea funcţională NYHA (Tabelul 2) a fost 
utilizată pentru selecţia pacienţilor în aproape toate 
stu diile terapeutice randomizate din IC și, prin urmare, 
folosită pentru a evidenţia pacienţii care au benefi ci-
at de tratamente efi ciente. Pacienţii în clasa NYHA I 
nu au simptome atribuite bolii cardiace; cei din clasele 
NYHA II, III sau IV prezintă simptome ușoare, mode-
rate, respectiv severe. Este important de reţinut că se-
veritatea simptomelor se corelează slab cu funcţia ven-
triculară și că, deși există o relaţie clară între simptome 
și supravieţuire, pacienţii cu simptome ușoare pot pre-
zenta un risc de spitalizare și de deces relativ înalt11-13. 
Simptomatologia se poate modifi ca rapid, de exemplu, 
un pacient stabil, cu simptome ușoare poate prezenta 
brusc dispnee de repaus cu debutul unei aritmii, iar un 
pacient decompensat acut, cu edem pulmonar și simp-
tomatologie clasa NYHA IV, se poate stabiliza rapid 
prin administrarea unui diuretic. Agravarea simptome-
lor indică un risc crescut de spitalizare și mortalitate, 
re  pre zentând o indicaţie pentru solicitarea asistenţei 
me di ca le de urgenţă și a tratamentului. În mod evi-
dent, ame lio rarea simptomelor (până la pragul în care 

pacien tul de vine asimptomatic) reprezintă unul dintre 
cele două obiective majore ale tratamentului IC (celă-
lalt fi ind reprezentat de reducerea morbidităţii, inclusiv 
spitali zările și reducerea mortalităţii).

Clasifi carea Killip poate fi  utilizată pentru a descrie 
severitatea stării unui pacient în contextul unui infarct 
miocardic acut14.

3.5 Epidemiologia, etiologia, patofi ziologia și 
istoria naturală a IC
Prevalenţa IC în populaţia adultă din ţările dezvolta-

te este de aproximativ 1-2%, cu o creștere la persoanele 
cu vârsta de 70 ani sau peste15.

Există mai multe cauze de IC, iar acestea variază în 
funcţie de diferitele zone ale lumii (Web Tabel 3). Cel 
puţin jumătate din pacienţii cu IC au FE scăzută (IC-
FER). IC-FER este cel mai bine înţeles tip de IC în ter-
meni de patofi ziologie și tratament, și reprezintă punc-
tul central al acestui ghid. Boala coronariană ischemică 
(BCI) reprezintă cauza a aproximativ 2/3 din cazurile 
de IC sistolică, deși hipertensiunea arterială și diabe-
tul zaharat sunt, probabil, factori ce contribuie în multe 
cazuri. Sunt recunoscute multe alte cauze de IC sisto-
lică (Web Tabel 3), ce includ infecţii virale anterioare 
(cunoscute sau nediagnosticate), abuzul de alcool, chi-
mioterapicele (de exemplu, doxorubicina sau transtu-
zumab) și cardiomiopatiile dilatative (deși cauzele sunt 
necunoscute, multe au componente genetice)16.

IC-FEP pare să aibă un profi l epidemiologce și etio-
logic diferit faţă de IC-FE17,18. Pacienţii cu IC-FEP sunt 
mai vârstnici și sunt preponderent femei și persoane 
obeze. Asociază mai rar boală ischemică coronariană și 
pre zintă mai des hipertensiune și fi brilaţie atrială (FiA). 
Pacienţii cu IC-FEP au un prognostic mai bun decât 
cei cu IC-FER (vezi mai jos)19. La pacienţii cu disfunc-
ţie sistolică de VS, modifi cările maladaptati ve ce sur-
vin la nivelul miocitelor supravieţuitoare și în matricea 
extracelulară după leziunea miocardică (de exem plu, 
infarctul miocardic) duc la „remodelarea“ pa to lo gică a 
ventriculului, cu dilatare și disfuncţie contrac tilă ce duc 
la reducerea FE11,20.

Caracteristica disfuncţiei sistolice netratate este evo-
luţia cu agravarea progresivă a acestor schimbări, cu 
dilatarea ventriculului stâng și declinul FE, chiar dacă 
pacientul este iniţial asimptomatic. Două mecanisme 
sunt incriminate pentru această progresie. Primul este 
apariţia unor evenimente ce duc la necroza unui număr 
suplimentar de miocite (de exemplu, infarct miocardic 
recurent). Celălalt este răspunsul sistemic indus de de-
clinul funcţiei sistolice, în special prin activarea neuro-
umorală.
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Cele două sisteme neuroendocrine cheie activate în 
IC sunt renină-angiotensină-aldosteron și sistemul ner-
vos simpatic. Pe lângă injuria miocardică suplimentară, 
aceste sisteme au efecte și pe vasele sangvine, rinichi, 
mușchi, măduva spinării și fi cat, ducând la crearea unui 
„cerc vicios“ responsabil pentru multe dintre simpto-
mele clinice ale IC, inclusiv instabilitatea electrică mi-
ocardică. Întreruperea acestor procese cheie reprezintă 
baza efi cacităţii tratamentului din IC11,20.

Clinic, modifi cările menţionate duc la dezvoltarea 
simptomelor și la agravarea acestora de-a lungul timpu-
lui, conducând la scăderea capacităţii funcţionale, epi-
soade de decompensare ce conduc la spitalizare (dese-
ori recurente și costisitoare pentru sistemul sanitar) și 
decese premature din cauza insufi cienţei de pompă sau 
a aritmiilor ventriculare. Rezerva cardiacă limitată este 
dependentă de contracţia atrială, sincronismul ventri-
culului stâng și interacţiunea normală interventricula-
ră. Evenimentele intercurente ce afectează oricare din-
tre acestea (de exemplu, dezvoltarea FiA sau tulburări 
de conducere, precum blocul de ramură stâng – BRS] 
sau solicitarea hemodinamică suplimentară (anemie) 
pot duce la decompensare acută. Înainte de 1990, era 
mo dernă a tratamentului, 60-70% din pacienţi mureau 
în primii 5 ani de la diagnostic, iar internările pentru 
agra varea simptomelor reprezentau o epidemie în mul-
te ţări21,23.

Tratamentul efi cient a îmbunătăţit rezultatele, cu 
re ducerea relativă a spitalizărilor în ultimii ani cu 30-
50% și reducerea în procent mai mic, dar semnifi cativă 
a mortalităţii21,23.

3.6 Diagnosticul insufi cienței cardiace

3.6.1 Semne și simptome
Diagnosticul IC poate fi  difi cil, mai ales în stadiile 

incipiente. Deși simptomele aduc pacientul la medic, 
multe dintre acestea sunt nespecifi ce (Tabelul 4), și de 
aceea nu pot diferenţia IC de alte afecţiuni. Simptomele 
mai specifi ce, cum ar fi  ortopneea și dispneea paroxis-
tică nocturnă, sunt mai rar întâlnite, mai ales în cazul 
pacienţilor cu simptome ușoare, și au corelaţie slabă2-6.

Multe dintre semnele IC sunt secundare retenţiei de 
sodiu și apă, fi ind de asemenea nespecifi ce. Edemele 
periferice pot avea multiple cauze și sunt în mod parti-
cular nespecifi ce. Semnele secundare retenţiei de sodiu 
și apă (edeme periferice) se tratează repede cu terapie 
diu retică (pot fi  absente la cei care primesc tratament 
diu retic, făcând mai difi cilă evaluarea acestora). Sem-
nele mai specifi ce, precum turgescenţa jugularelor și 
de pla sarea șocului apexian sunt mai difi cil de evaluat și 
mai subiective (date puţin reproductibile la examinări-

le mai multor medici)2-6. Semnele și simptomele sunt în 
mod particular mai greu de evaluat în cazul pacienţilor 
obezi, vârstnici și cu boli pulmonare cronice24-26.

Istoricul bolii pacientului este de asemenea impor-
tant. IC este improbabilă la un pacient care nu are un is-
toric relevant (o cauză potenţială de afectare miocardi-
că), în timp ce anumite antecedente, în special infarctul 
mio cardic, cresc semnifi cativ probabilitatea de IC la un 
pa cient care prezintă semne și simptome caracteristi-
ce2-5.

Tabelul 4. Semne și simptome tipice de IC
Simptome Semne

Tipice Înalt specifi ce
Dispneea Presiune venoasă jugulară crescută
Ortopnee Refl ux hepatojugular
Dispnee paroxistică nocturnă Zgomot 3 (galop)
Toleranţ ă redusă la efort Şoc apexian deplasat lateral
Fatigabilitate, oboseală,recuperare întârzi-
ată după efort

Sufl u cardiac

Edeme perimaleolare
Atipice Specifi citate scăzută
Tuse nocturnă Edem periferic (glezne, sacral, scrotal)
Wheezing Raluri subcrepitante
Creştere în greutate (>2 kg/săptămână) MV diminuat, matitate la percuţie în bazele 

pulmonare (pleurezie)
Scădere ponderală (în faze avansate) Tahicardie
Meteorism abdominal Puls neregulat
Scădere apetit Tahipnee (>16 resp/min)
Confuzie (mai ales la vârstnici) Hepatomegalie
Depresie Ascită
Palpitaţii Emaciere (caşexie)
Sincopă

Aceste afi rmaţii subliniază importanţa obţinerii do-
vezilor obiective de afectare structurală sau funcţională 
miocardică, considerate a fi  cauza semnelor și simpto-
melor pacientului, pentru a putea susţine diagnosticul 
de IC (vezi mai jos).

Odată ce diagnosticul de IC a fost stabilit, este im-
portant să determinăm cauza, mai ales cauzele tratabile 
(Web Tabelul 3). Semnele și simptomele sunt impor-
tante pentru monitorizarea răspunsului la tratament și 
a evoluţiei în timp. Persistenţa simptomelor, în ciuda 
tratamentului, indică de obicei necesitatea terapiei adi-
ţionale, iar agravarea simptomelor crește riscul spitali-
zării de urgenţă și riscul de deces, evoluţia nefavorabilă 
necesitând atenţie medicală promptă.

3.6.2 Teste generale diagnostice la pacienţii cu 
suspiciune de IC
Având în vedere difi cultatea în gradarea importanţei 

testelor diagnostice, toate recomandările diagnostice 
au primit, în mod arbitrar, nivelul de evidenţă C.
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dacă asociază BRS). (vezi Secţiunea 9.2 despre trata-
ment) Pe ECG se pot obiectiva criterii de hipertrofi e a 
VS sau unde Q (necroză miocardică), furnizând dovezi 
pentru o posibilă etiologie a IC. IC este improbabilă 
(<2%) la pacienţii cu prezentare acută și traseu ECG 
normal2,3,35-38. La pacienţii cu prezentare non-acută, tra-
seul normal are o valoare predictivă negativă oarecum 
scăzută (probabilitate <10-14%).

Informaţiile dobândite prin aceste teste permit sus-
ţinerea unui diagnostic iniţial și iniţierea unei terapii 
pentru majoritatea pacienţilor. Analizele biologice de 
ru  tină (biochimie și hematologie) sunt de asemenea 
im portante pentru a determina dacă se poate iniţia 
blo carea sistemului renină-angiotensină-aldosteron în 
si gu ranţă (funcţie renală și potasiu) și pentru exclude-
rea anemiei (care poate mima sau agrava IC) și pentru 
fur ni zarea altor informaţii utile (vezi Secţiunea 3.6.6).

3.6.3 Investigaţii esenţiale iniţiale: ecocardio-
grafi e, electrocardiogramă și teste de laborator
Ecocardiografi a și electrocardiograma (ECG) sunt 

cele mai utile teste la pacienţii cu suspiciune de IC. 
Eco car diografi a furnizează informaţii imediate despre 
vo lu mele cavităţilor, funcţia sistolică și diastolică, gro-
si mea pereţilor și funcţia valvelor7-10,27-34. Aceste infor-
maţii sunt cruciale pentru determinarea tratamentului 
adecvat, de exemplu IECA sau betablocant pentru dis-
funcţia sistolică sau operaţie pentru stenoza aortică. 
Ecocardiografi a este descrisă în detaliu mai jos (vezi 
Secţiunea 4). ECG-ul înregistrează ritmul și conduce-
rea, obiectivează boala sinoatrială, blocul atrioventri-
cular (AV) sau tulburări de conducere intraventriculară 
(Tabelul 5). Aceste date sunt importante pentru decizii 
legate de tratament (controlul frecvenţei și anticoagula-
re în FiA, cardiostimulator pentru bradicardii sau CRT, 

Investigații recomandate pentru confi rmarea diagnosticului de insufi ciența cardiacă la pacienții ambulatori
Recomandări Clasăa Nivelb

Investigaţii pentru toţi pacienţii
Ecocardiografi a transtoracică este recomandată pentru a evalua structura şi funcţia cardiacă, inclusiv funcţia diastolică (Secţiunea 4.1.2) şi pentru a măsura FEVS pentru diagnosticul IC, 
ajută la planifi carea şi monitorizarea tratamentului şi obţinerea informaţiilor prognostice.

I C

Traseul ECG cu 12 derivaţii este recomandat pentru a determina ritmul, frecvenţa, morfologia şi durata QRS, a evidenţia alte anomalii relevante (Tabelul 5). Aceste informaţii ajută în 
planifi carea tratamentului şi au valoare prognostică. Un ECG normal face diagnosticul de ICimprobabil.

I C

Recoltarea biochimiei (incluzând sodiu, potasiu, calciu, uree/ produşi azotaţi sangvini, creatinină/rata estimată de fi ltrare glomerulară, enzime hepatice şi bilirubină, feritină/TIBC) şi a 
funcţiei tiroidiane se recomandă pentru:

(i) Evaluarea posibilităţii de administrare a tratamentului cu diuretic, antagonişti de renină-angiotensină-aldosteron şi terapie anticoagulantă (precum şi monitorizarea tratamen-
tului)

(ii) Detectarea cauzelor reversibile/tratabile de IC (de exemplu, hipocalcemie, disfuncţie tiroidiană) şi a comorbidităţilor (de exemplu, defi cit de fi er)
(iii) Obţinerea datelor de prognostic

I C

O hemogramă completă este recomandată pentru:
(i) Detecţia anemiei, ce poate fi  cauza semnelor şi simptomelor pacientului sau poate determina agravarea IC
(ii) Obţinerea datelor de prognostic

I C

Determinarea peptidului natriuretic (BNP, NT-proBNP, sau MR-proANP) trebuie luat în considerare pentru:
(i) Excluderea cauzelor alternative de dispnee (dacă nivelul este sub pragul de cut-off  – vezi  Figura 1 – diagnosticul de IC este puţin probabil
(ii) Obţinerea datelor de prognostic

IIa C

O radiografi e toracică (Rx CP) trebuie luată în considerare pentru a detecta/exclude anumite boli pulmonare, de exemplu cancer (nu exclude astm/BPOC). Poate determina congestia/
edemul pulmonar şi este mai utilă în cazul pacienţilor cu prezentare acută a IC.

IIa C

Investigaţii de luat în considerare la pacienţii selectaţi
Imagistica RMC este recomandată pentru a evalua structura şi funcţia cardiacă, a măsura FEVS şi pentru a descrie ţesutul cardiac, mai ales la pacienţii cu imagini ecocardiografi ce 
inadecvate sau în cazul în care rezultatele ecocardiografi ce sunt neconcludente sau incomplete (dar este limitată de precauţiile sau contraindicaţiile examinării)

I C

Angiografi a coronariană este recomandată la pacienţii cu angină pectorală, consideraţi a fi  potriviţi pentru revascularizare, pentru a evalua anatomia coronarelor. I C
Imagistica pentru determinarea perfuziei/ischemiei miocardice (ecocardiografi e, RMC, SPECT, sau PET) trebuie luată în considerare la pacienţii la care se presupune existenţa BIC şi care 
sunt consideraţi a fi  potriviţi pentru revascularizare coronariană, pentru a determina dacă există ischemie miocardică reversibilă si miocard viabil.

IIa C

Cateterismul stâng şi drept este recomandat la pacienţii în curs de evaluare pentru transplant cardiac sau suport hemodinamic extern, pentru evaluarea cordului stâng, drept şi 
determinarea presiunilor arterei pulmonare.

I C

Testul de efort trebuie luat în considerare pentru:
(i) Detectarea ischemiei miocardice reversibile
(ii) Evaluarea pacienţilor pentru transplant cardiac şi suport hemodinamic extern
(iii) Determinarea nivelului efortului fi zic recomandat
(iv) Obţinerea datelor de prognostic.

IIa C

BNP = peptid natriuretic de tip B; BIC = boală ischemică coronariană; RMC = rezonanţă magnetică cardiacă; BPOC = bronhopneumopatie obstructivă cronică; ECG = electrocardiogramă; IC = insuficienţă cardiacă; VS = ventricul stâng; 
F EVS = fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; MR-proANP = peptid natriuretic pro-atrial mid-regional; NT-proBNP = peptid natriuretic Nterminal tip B; PET = tomografie cu emisie de pozitroni; SPECT = computer tomografie cu emisie 
unică de fotoni; TIBC = capacitatea totală de legare a fierului 
a Clasă de recomandare 
b Nivel de evidenţă
c Această listă nu este completă, mai sunt şi alte investigaţii discutate în text. Investigaţii suplimentare pot fi indicate la pacienţi cu suspiciunea de IC acută ce se prezintă în urgenţă/sau în cursul spitalizării, inclusiv troponine, D-Dimeri 
şi cateterism al cordului drept.
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Tabelul 5. Cele mai întâlnite modifi cări ale electrocardiogramei în 
insufi ciența cardiacă

Modifi cări Cauze Implicaţii clinice
Tahicardie sinusală IC decompensată anemie, febră, 

hipertiroidie
Evaluare clinică Investigaţii de 
laborator

Bradicardie sinusală Beta-blocante, digoxin, ivabradi-
nă, verapamil, diltiazem
Antiaritmice
Hipotiroidie
Boală de nod sinusal

Reevaluaţi schema terpeutică 
Investigaţii de laborator

Tahicardie atrială/fl utter/ 
fi brilaţie

Hipertiroidie, infecţie, valvulo-
patie mitrală IC decompensată, 
infarct miocardic

Încetinirea conducerii AV, 
conversie farmacologică, 
electrică, ablaţie prin cateter

Aritmii ventriculare Ischemie, infarct,cardiomiopatii, 
miocardită hipopotasemie, 
hipomagnezemie
Intoxicaţie digitalică

Analize de laborator
Test de efort, studii de 
perfuzie/viabilitate, angi-
ografi e coronariană, studii 
electrofi ziologice, ICD

Ischemie/infarct miocardic Boală ischemică coronariană Ecocardiografi e,  troponine,   
studii   de perfuzie/viabilitate, 
angiografi e coronariană, 
revascularizare

Unde Q Infarct, Cardiomipatie hipertro-
fi că, BRS, preexcitaţie

Ecocardiografi e, studii perfu-
zie/viabilitate, angiografi e 
coronariană

Hipertrofi e VS Hipertensiune, valvulopatie 
aortică, cardiomiopatie 
hipertrofi că

Ecocardiografi e/ RMC

Bloc AV Infarct, toxicitate medicamen-
toasă, miocardită, sarcoidoză, 
cardiomiopatii genetice 
(desminopatie, laminopatie), 
boală Lyme

Reevaluaţi terapia, investigaţi 
boli sistemice; antecedente 
familiale/testare genetică. 
Se poate indica pacemaker 
sau ICD.

QRS hipovoltat Obezitate, emfi zem, pericardită, 
amiIo idoză

Ecocardiografi e/RMC, radiogra-
fi e toracică;
pentru amiloidoză investigaţii 
imagistice (RMC, scintigrafi e cu
99mTc-DPD ) şi biopsie 
endomiocardică

Durata QRS >120 ms şi 
morfologie de BRS

Dissincronism electric şi 
mecanic

Ecocardiografi e, CRT-P, CRT-D

AV = atrioventricular; RMC = rezonanţă magnetică cardică; CRT-P = resincronizare cardiacă cu funcţie de 
pacemaker; CRT-D = defibrilator şi resincronizare cardiacă; ECG = electrocardiogramă; IC = insuficienţă 
cardiacă; ICD = defibrilator implantabil; BRS = bloc de ramură stângă; VS = ventricul stâng. 99mTc-DPD = 
technetium-99m acid 3,3-difosfono-1,2-propanodicarboxilic.

Efectuarea altor analize este necesară doar dacă 
diag  nosticul rămâne neclar (imagini ecocardiografi ce 
sub optime ori dacă o altă cauză cardiacă sau noncar-
diacă este suspicionată) sau dacă se indică explorări 
su pli  mentare ale afecţiunii subiacente (imagistică de 
per  fuzie sau angiografi e, în cazul suspiciunii de boală 
is che mică, sau biopsie endomiocardică în anumite boli 
in fi ltrative ale miocardului). Testele specifi ce sunt deta-
liate în Secţiunile 4 și 5.

3.6.4 Peptidele natriuretice
Deoarece semnele și simptomele IC sunt atât de 

nespecifi ce, mulţi dintre pacienţii la care se suspicio-
nează acest diagnostic și care sunt examinaţi ecocar-
diografi c, nu prezintă modifi cări semnifi cative. Când 
acesibilitatea este limitată, o alternativă de diagnostic 

este deter mi narea concentraţiei sangvine a peptidelor 
na triuretice, un grup de hormoni secretaţi în cantităţi 
mari când există afectare cardiacă sau presarcina este 
cres cută (FiA, embolie pulmonară, unele boli non-car-
dia ce precum insufi cienţa renală)39-42. Nivelul peptidu-
lui natriuretic poate crește cu vârsta, dar poate fi  fals 
scă zut la pacienţii obezi26. Un nivel normal în cazul 
unui pacient netratat exclude o afectare cardiacă sem-
ni fi cativă, făcând ecocardiografi a o investigaţie redun-
dantă (se va căuta o cauză non-cardiacă39,42). Folosirea 
peptidelor pentru excluderea IC este discutată pe larg 
în altă secţiune39-50.

Multe studii au examinat pragul limită pentru exclu-
derea IC, pentru două dintre cele mai folosite pep tide 
natriuretice, peptidul natriuretic tip B (BNP) și frac ţiu-
nea N-terminală a peptidului tip B (NT pro-BNP)43-50. 
Pragul de excludere diferă la pacienţii cu de but acut 
sau cu agravarea simptomelor (prezentare la ca mera 
de gardă), comparativ cu cei care au debut pro gresiv al 
simptomelor.

Pentru pacienţi cu debut acut sau agravare, pragul 
optim cutt-off  de excludere este 300 pg/ml pentru BNP 
și 100 pg/ml pentru NT-proBNP.

Într-un studiu, fracţiunea mijlocie (tip A) a peptidu-
lui natriuretic atrial (MR-proANP), cu valoare cutt-off  
de 120 pg/ml, s-a dovedit a fi  non-inferior limitelor im-
puse51 pentru BNP și NT-proBNP pentru prezentarea 
acută. În cazul pacienţilor cu prezentare non-acută, va-
loarea cutt-off  optimă de excludere este 125 pg/ml pen-
tru NTpro-BNP și 35 pg/ml pentru BNP. Sensibilitatea 
și specifi citatea BNP și a NT-proBNP pentru diagnosti-
cul IC sunt scăzute la pacienţii non-acuţi43-50.

3.6.5 Radiografi a toracică
Radiografi a toracică are o utilitate restrânsă în evalu-

area diagnostică a pacienţilor cu suspiciune de IC. Este 
mai utilă pentru excluderea unei cauze pulmonare a 
simptomatologiei. Poate diagnostica congestie venoa-
să pulmonară sau edem pulmonar la un pacient cu IC. 
Este importat de reţinut că disfuncţia semnifi cativă a 
VS poate fi  prezentă chiar în absenţa unei cardiomega-
lii pe radiografi a toracică.

3.6.6 Teste uzuale de laborator
În plus faţă de biochimia standard (sodiu, potasiu, 

creatinină/rata fi ltratului glomerular estimat – eGRF) 
și testele hematologice (hemoglobină, hematocrit, feri-
tină, leuocite și trombocite), este utilă determinarea 
hor monilor tiroidieni (tireotropină) pentru că bolile 
ti roidiene pot mima sau agrava IC (Tabelul 6). Glice-
mia trebuie măsurată, diabetul nediagnosticat fi ind 
frec vent în IC. Enzimele hepatice pot fi  modifi cate în 
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IC (fapt important, dacă se ia în considerare tratament 
cu amiodaronă sau warfarină). La fel de importantă ca 
screen ingul înaintea tratamentului este monitorizarea 
biochimiei după iniţierea blocanţilor de angiotensină-
aldosteron în timpul titrării dozelor (vezi Secţiunea 
7.2) și în monitorizarea pe termen lung, mai ales dacă 
apar intercurenţe ce duc la pierdere de sodiu și apă (di-
aree și vomă) sau dacă se asociază alt medicament ce 
afectează homeostazia sodiului, apei sau funcţiei rena-
le, ori dozele acestuia sunt modifi cate, ca în cazul an-
tiinfl amatoarelor nonsteroidiene (AINS) sau diuretice.

Multe teste de laborator au dovedit valoroase infor-
maţii prognostice (vezi Secţiunea 6).

3.6.7 Algoritm de diagnostic al insufi cienţei 
cardiace
Un algoritm de diagnostic al IC sau al disfuncţiei de 

VS este arătat în Figura 1.
La pacienţii care se prezintă la spital ca și urgenţă, cu 

IC suspectată și debut acut al simptomelor, este reco-
man dată o ecografi e iniţială (și o ecografi e imediată la 
pa cienţii în șoc sau sever compromiși hemodinamic). 
Dacă se poate măsura peptidul natriuretic, o valoa-
re cut-off  înaltă de excludere ar trebui folosită39-50. La 
pa cienţii care nu se prezintă în urgenţă la camera de 
gar dă, sau la cei din ambulator, cu debut lent al simpto-
melor (și semnelor) sugestive de IC, se pot folosi un 

Tabelul 6. Modifi cări frecvente ale analizelor de laborator în insufi ciența cardiacă
Modifi cări Cauze Implicaţii clinice

Renale/insufi cienţă renală (creatinina >150 μmol/L/1,7 mg/
dL, eGFR <60 mL/min/1,73 m2)

Boală renală
Congestie renală
IECA/ARB, MRA
Deshidratare
AINS şi alte medicamente nefrotoxice 

Calculaţi RFG 
Consideraţi scăderea dozei IECA/ARB sau MRA (sau amânaţi titrarea dozei)
Verifi caţi nivelul de potasiu şi BUN
Consideraţi reducerea dozei de diuretic dacă sunt semen de deshidratare , 
creşterea dozei de diuretic pentru congestive
Reevaluaţi schema terapeutică

Anemie (<13 g/dL/8,0 mmol/L la bărbaţi, <12 g/dL/7,4 
mmol/L la femei)

Hemodiluţia din IC, pierdere de fi er, utilizare  defi citară renal 
failure, boală renală, neoplazii

Teste suplimentare pentru diagnostic
Consideraţi tratament

Hiponatremie (<135 mmol/L) Hemodiluţia din IC, eliberare AVP, diuretice (în special tiazide) 
şi alte medicamente

Luaţi în considerare restricţia hidrică, ajustaţi doza de diuretic
Ultrafi ltrare, antagonist de vasopresină
Reevaluarea terapiei farmacologice

Hipernatremie (>150 mmol/L) Pierdere hidrică/aport inadecvat Monitorizaţi aportul
Teste diagnostice

Hipopotasemie (<3,5 mmol/L) Diuretice, hiperaldosteronism secundar Risc aritmic
Luaţi în considerare  IECA, BRA, ARM, suplimente potasiu

Hiperpotasemie (>5,5 mmol/L) Insufi cienţă renală, suplimente de potasiu, inhibitori ai 
sistemului renină-angiotensină-aldosteron

Opriţi suplimentele de potasiu/diureticele care economisesc K
Reduceţi doza sau opriţi IECA/BRA, ARM
Monitorizaţi funcţia renală şi PH-ul urinar
Risc de bradicardie sau aritmii severe

Hiperglicemie (>6,5 mmol/L/117 mg/dL) Diabet, rezistenţă la insulină Evaluaţi nivelul de hidratare, trataţi intoleranţa la glucoză
Hiperuricemie (>500 μmol/L/8,4 mg/dL Tratament diuretic, gută, neoplazie Alopurinol

Reduceţi doza de diuretic
Albumina crescută (>45 g/L) Deshidratare Rehidratare
Albumina scăzută (<30 g/L) Malnutriţie, pierdere renală Investigaţii suplimentare
Creşterea nivelului transaminazelor Disfuncţie hepatică

Congestie hepatică
Toxicitate medicamentoasă

Teste diagnostic
Congestie hepatica
Reevaluaţi schema terapeutică

Creşterea nivelului troponinelor Necroză miocitară, ischemie prelungită, IC severă, miocardită, 
sepsis, insufi cienţă renală

Evaluaţi tiparul creşterii (creşterea uşoară e frecvenţă în IC severă)
Studii de perfuzie/viabilitate
Angiografi e miocardică
Evaluaţi benefi ciul revascularizării

Creşterea creatin kinazei Miopatii moştenite sau dobândite (incluzând miozitele) Luaţi în considerare cardiomiopatii genetice (laminopatia, desminopatia, 
distrofi nopatia), distrofi i musculare
Administrarea de statine

Anomalii ale testelor tiroidiene Hiper-/hipotiroidism
Amiodaronă

Trataţi disfuncţia tiroidiană
Reevaluaţi indicaţia utilizării amiodaronei

Sumarul de urină Proteinurie, glicozurie, bacteriurie Investigaţii suplimentare
Excludeţi infecţia, diabetul

International normalized ratio >3,5 Supradozajul anticoagulantului
Congestie/boală hepatică
Interacţiuni medicamentoase

Revizuiţi schema anticoagulantă
Evaluaţi funcţia hepatică
Revizuiţi schema de tratament

PCR >10 mg/L, leucocitoză cu neutrofi lie Infecţie, infl amaţie Investigaţii suplimentare
IECA = inhibitori de enzimă de conversie ai angiotensinei; BRA = blocant al receptorului angiotensinei; AVP = arginine vasopresină; BNP = peptid natriuretic tip B; BUN = produşi azotaţi sangvini, PCR = proteină C reactivă, eGRF = 
rata de filtrare glomerulară estimate; IC = insuficienţă cardiac; ARM = antagonist de receptor mineralocorticoid; AINS = antiinflamator nesteroidian.
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ECG și măsur area de peptid natriuretic ca mijloace de 
identifi care a pacienţilor care au cea mai mare nevoie 
de ecocardiografi e (o ecocardiografi e este indicată dacă 
nivelul peptidului natriuretic se situează peste pragul 
de excludere/ECG anormal). La acești pacienţi, o va-
loa re cut-off  de excludere mai mică ar trebui folosită 
pen tru a preveni diagnosticele „fals negat ive“ de IC39-50. 
Pa cienţii cu o probabilitate pre-test cres cută de IC, pre-
cum cei cu istoric de infarct miocardic, pot fi  referiţi 
direct către ecocardiografi e.

4. ROLUL IMAGISTICII CARDIACE ÎN EVALUAREA 
PACIENȚILOR CU INSU FICIENȚĂ CARDIACĂ 
SUSPECTATĂ SAU CONFIRMATĂ

Imagistica joacă un rol central în diagnosticul IC și 
în ghid area tratamentului. Din cele câteva modalităţi 
de imagistică disponibile, ecocardiografi a este metoda 
aleasă la pacienţii cu IC suspectată, din motive de acu-
rateţe, disponibilitate (inclusiv portabilitate), siguranţă 
și cost27-34. Aceasta poate fi  complementată cu alte mo-
dalităţi alese în funcţie de capacit atea lor de a răspunde 
la întrebări clinice specifi ce și ţinând cont de contrain-
dicaţiile și riscurile unor teste specifi ce (Tabelul 7)9,10,52-

60. Toate examenele imagistice, indiferent de tip, ar tre-
bui să fi e efectuate numai de persoane com petente și cu 
experienţă în tehnica specifi că32.

Figura 1. Algoritm de diagnostic pentru pacienţii cu suspiciune de insufi cienţă cardiacă – arată alternative de abordare „întâi ecocardiografi e“ (albastră) sau 
„întâi peptid natriuretic“ (roşu).

* În determinarea acută, MR-proANP poate fi  folosit de asemenea (valoare cut-off  point natriuretic tip B; ECG = electrocardiogramă C = insufi cienţă cardiacă; MR-proANP = 
peptid natriuretic tip pro-atrial din regiunea medie; NT-proBNP = peptid natriuretic tip pro B N-terminal.
a Valorile cut-off  de excludere ale peptidelor natriuretice sunt alese pentru a minimaliza rata de zezultate fals negative, reducând în acelaşi timp recomandările inutile de ecocardio-
grafi e.
b Alte cauze de niveluri crescute de peptide natriuretice în determinarea acută sunt sindromul coronarian acut, aritmiile atriale sau ventriculare, embolismul pulmonar ş boala 
pulmonară cronică obstructivă severă cu presiuni de cord drept crescute, insufi cienţa renală şi sepSsul. Alte cauzede niveluri crescute de peptide natriuretice în determinarea 
non-acută; vârsta avansată(>75 ani), artmile atrale, hipertrofa ventriculară stângă, boala pulmonară cronică obstructvă s boala renală cronică.
c Tratamentul poate reduce concentraţa de peptd natriuretic ş concentraţa de peptd natruretc poate să nu fe marcat crescută la pacienţi cu IC-FEP.
d Vezi Secţiunea 3.5 şi Tabelul Web 3
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4.1 Ecocardiografi a
Ecocardiografi a este un termen utilizat aici pentru 

a desemna toate tehnicile de imagistică cardiacă cu 
ultrasunete, inclus iv ecocardiografi a bidimensională/
tridimensională, Doppler pulsat și continuu, Doppler 

color, și Doppler tisular (IDT)8,27-34,61-64. Ecocardiogra-
fi a furnizează informaţii despre anatomia (volume, 
geome trie, masă) și funcţia car diacă (funcţia și mișca-
rea pe reţilor VS, funcţia valvulară, funcţia ventriculu-
lui drept, presiunea arterială pulmonară, pericardul).

Tabelul 7. Posibile aplicații ale diferitelor tehnici imagistice în diagnosticul IC
Eco RMC CC SPECT MDCT PET

Remodelare/disfuncţie
VS: VTD ++ +++ + + ++ ++ ++

VTS ++ +++ ++ ++ ++ ++
FE ++ +++ ++ ++ ++ ++
Masa ++ +++ - - ++ -

VD VTD ++ +++ + - ++ -
VTS ++ +++ + - ++ -
FE ++ +++ + - ++ -
Masa ++ +++ - - ++ -

Disfuncţie diastolică VS +++ + +++ - - -
Disincronie ++ + - + - -
Etiologie
BC Ischemie +++a +++ +++b +++ - +++

Hibernare +++a +++a - +++ - +++
Cicatrice ++ +++ - ++ - ++
Anatomia coronariană - - +++ - +++ -

Valvulară Stenoză +++ + +++ - ++c -
Regurgitare +++ + + + + - - -

Miocardită + +++ +++d - - -
Sarcoidoză + +++ ++d - - ++
CMP hipertrofi că: CMH +++ + + + + - - -

Amiloidoză ++ +++ +++d - - -
CMP dilatativă: Miocardită + +++ +++d - - -

Sindroame eozinofi lice + +++ +++d - - -
Fier: hemocromatoză +             -              +++ - - - -
Fier: talasemie + +++ - - - -

CAVD ++ +++ +++d - + -
CMP restrictivă: Pericardită ++e + +f ++e - ++g -

Amiloidoză ++ +++ +++d - - -
Fibroza endomiocardică + +++ +++d - - -
Anderson-Fabry + + - - - -

CMP neclasifi cate CMP - Takotsubo ++ ++ +++ - - -
Avantajele principale

Disponibilitate largă 
Portabilitate 
Fără radiaţii 
Cost relativ scăzut

Imagini de bună calitateh 
Fără radiaţii

Disponibilitate 
bună

Disponibilitate 
bună

Disponibilitate 
rezonabilă 
Imagini de înaltă 
calitate

Disponibilitate limitată 
Imagini de bună 
calitatei

Dezavantajele principale
Fereastră eco necesară Disponibilitate limitată

Contraindicaţiik

Analiză funcţională Calitatea 
imaginii Limitată în aritmie

Radiaţie 
Invazivă

Radiaţie Radiaţie
Calitatea imaginii 
limitată în aritmie

Radiaţie
Disponibilitate
limitată

Selectarea unui test în practica zilnică ar trebui să ia în considerare disponibilitatea, expertiza locală, avantaje/dezavantaje, şi în cazul mai multor întrebări de adresat, ce test ar putea răspunde mai bine la câteva dintre ele.
CAVD=cardiomiopatie aritmogenă de ventricul drept; BC= boală coronariană; CC=cateterism cardiac; CMP= cardiomiopatie; RMC=rezonanţă magnetică cardiacă; VTD=volum telediastolic; FE=fracţie de ejecţie; ESV=volum telesistolic; 
CMH=cardiomiopatie hipertrofică; VS= ventricul stâng; MDCT= tomografie computerizată multidetector; PET=tomografie cu emisie de pozitroni; VD=ventricul drept;SPECT=tomografie computerizată cu emisie de foton unic. aImagistică 
de stres (dobutamină).
b Măsurătorile rezervei fracţionare de flux sau a rezervei de flux „Doppler“.
c Inclusiv măsurătorile inelului aortic pentru implantarea valvei aortice transcateter.
d Biopsie endomiocardică.
e Evaluare hemodinamică (constricţie).
f Descrie activitatea bolii prin RMC de contrast îmbunătăţită.
g Calcificări.
h Calitate bună a imaginii indiferent de habitus-ul pacientului.
i Excelentă corecţie a atenuării.
k Corpuri metalice străine în locuri specifice (de exemplu, în ochi) şi dispozitive electronice (unele stimulatoare cardiace sunt compatibile RM); contraindicaţii relative:claustrofobia.
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litate adec  vată îmbunătăţește și mai mult cuantifi carea 
volumelor ventriculare și calcularea FE62. Indexul sco-
rului de mișcare a peretelui VS poate fi  o altern ativă 
acceptabilă la FE, dar nu este larg folosită. Alţi indici 
ai funcţiei sistolice a VS includ excursia sistolică a pla-
nului AV, velocităţile sistolice Doppler tisular și măsu-
rătorile de de formare (strain și strain rate). Imagistica 
de deformare este mai sensibilă decât FE în detectarea 
schimbărilor minore ale funcţiei sistolice a VS. Ori-
cum, probleme de reproductibiltate și standardizare 
limitează în prezent folosirea clinică de rutină a ima-
gisticii de deformare. Volumul bătaie și debitul cardiac 
pot fi  de asemenea calculate prin măsurarea integralei 
velocitate timp la nivelul tractului de ejecţie al VS. Cele 
mai comune anomalii ecocardiografi ce văzute la paci-
enţii cu IC și semnifi caţia lor clinică sunt prezentate în 
Tabelul 8.

4.1.2 Evaluarea disfuncţiei diastolice a 
ventriculului stâng.
Disfuncţia diastolică de VS se presupune a fi  anoma-

lia fi ziopatologică de bază a IC-FEP, și astfel, identifi -
carea ei este fundamentală pentru diagnosticul acestui 
tip de IC (Tabelul 9)7,8,27-34,63,64. Indicii ecocardiografi ci 
Doppler diastolici, măsuraţi de obicei la pacienţii cu 
IC, sunt arătaţi în Tabelul 9. De notat, valorile normale 

4.1.1 Evaluarea disfuncţiei sistolice de VS.
FEVS nu este un indice al contractilităţii deoarece 

depinde de volume, presarcină, postsarcină, frecvenţa 
cardiacă și fun cţia valvulară, și nu este la fel ca și volu-
mul bătaie. Volumul bătaie poate fi  menţinut de dila-
tarea de VS la un pacient cu IC-FER, în timp ce poate 
fi  re dusă la pacienţii cu IC-FEP și hipertrofi e concen-
trică de VS. FE poate fi  de asemenea conservată (și vo-
lumul bă taie scăzut) la pacienţii cu regur gitare mitrală 
semnifi  cativă. Astfel, FE trebuie interpretată în contex-
tul clinic.

Metodele ecocardiografi ce recomandate pentru mă   -
su   rarea FE este metoda biplan apicală a discurilor 
(re   gu la Simpson modifi cată)8,27-34,61. Totuși, deoarece 
aceas   tă metodă se bazează pe urmărirea precisă a mar-
gi  nii endocarduluii, fo losirea unui agent de contrast 
pen  tru a contura mai bine mar ginea endocardului este 
re  co  man dată când calitatea imaginii este suboptimală 
(adică <80% din marginea endocardului este vizua li-
zat adecvat). Me to dele Teichholz și Quinones de mă-
su ra re a FE prin mă suri lineare pot duce la inexacti-
tăţi, în particu lar la pa cienţii cu disfuncţii regionale de 
VS; Același lucru este valabil și pentru alte tehnici de 
evalua re a func ției sistolice a VS-fracţia de scurtare. 
Acestea și eva lua rea vizu ală a FE („din ochi“) nu sunt 
re coman date61. Eco cardiografi a tridimensională de ca-

Tabelul 8. Anomalii ecocardiografi ce comune la pacienții cu insufi ciență cardiacă
Măsurare Anomalie Implicare clinică

Parametri referitori la funcţia sistolică
Fracţia de ejecţie VS Redusă(<50%) Disfuncţie sistolică globală VS
Fracţia de scurtare VS Redusă (<25%) Disfuncţie sistolică radială VS
Funcţia regională VS Hipokinezie, akinezie, diskinezie Infarct/ischemie miocardic(ă) Cardiomiopatie, miocardită
Dimensiune telediastolică VS Crescută (diametru >60 mm, >32 mm/m2, volum >97 mL/m2) IC probabil prin suprasarcină de volum
Dimensiunea telesistolică VS Crescută (diametru >45 mm/>25 mm/m2, volum >43 mL/m2) IC probabil prin suprasarcină de volum
Integrala velocitate-timp în TEVS Redusă (<I5 cm) Volum bătaie redus al VS
Parametri referitori la funcţia diastolică
Parametrii disfuncţiei diastolice de VS Anomalii ale pattern-ului de umplere mitral, velocităţi tisulare (e’) 

sau raportul E/e’
Indică gradul disfuncţiei diastolice VS şi sugerează nivelul presiunii de umplere

Indice de volum al atriului stâng Crescut (volum >34 mL/m2) Presiune de umplere VS crescută (trecut sau prezent) 
Boală valvulară mitrală

Indice de masă al VS Crescut: >95 g/m2 la femei şi >l 15 g/m2 la bărbaţi Hipertensiune, stenoză aortică, cardiomiopatie hipertrofi că
Parametri referitori la funcţia valvulară
Structura şi funcţia valvulară Stenoză sau regurgitare valvulară (în special stenoza aortică şi 

regurgitarea mitrală)
Poate fi  cauza IC sau un factor agravant sau rezultatul IC (regurgitarea mitrală 
secundară)
Stabileşte severitatea disfuncţiei şi consecinţele hemodinamice 
Consideră chirurgie

Alţi parametri
Funcţia VD (de ex. TAPSE) Redusă (TAPSE <16 mm) Disfuncţie sistolică VD
Velocitate maximă de RT Crescută (>3,4 m/s) Presiune de umplere VD crescută
Presiune arterială pulmonară sistolică Crescută(>50 mmHg) Probabil hipertensiune pulmonară
Vena cavă inferioară Dilatată, fără colaps respirator Presiune atrială dreaptă crescută 

Disfuncţie de VD, supraîncărcare de volum Posibil hipertensiune pulmonară
Peric ard Efuziune, hemopericard, calcifi cări Consideră tamponadă, tumori maligne, boli sistemice, pericardită acută sau 

cronică, pericardită constrictivă
E/e’=raportul dintre unda E de umplere mitrală şi unda e’ din Doppler tisular; IC=insuficienţă cardiacă; VS=ventricul stâng; VD=ventricul drept; TAPSE=Excursia Sistolică a Planului Inelului Tricuspidian; RT=regurgitare tricuspidiană.
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val ve protetice), endocardită suspectată, și la pacienţi 
se  lectaţi cu boală cardiacă congenitală. ETE este de ase-
menea folosită pentru verifi carea prezenței de trombi la 
nivel auricular la pacienţii cu FA.

4.3 Ecocardiografi a de stres
Ecocardiografi a de stres de efort sau farmacologic 

poate si folosită pentru a identifi ca prezenţa și gradul 
de inducere al ischemiei și pentru a determina dacă mi-
ocardul non-con tractil este viabil (vezi Secţiunea 13)34. 
Această tehnică poate fi  de asemenea utilă în evaluarea 
pacienţilor cu suspiciune de stenoză aortică severă, FE 
redusă, și gradient transvalvular mic (vezi Secțiunea 
13,3,1). Testarea diastolică de stres este o procedură în 
curs de dezvoltare pentru a identifi ca IC-FEP la pacien-
ţii cu simptome de IC în timpul activităţii fi  zice, cu FE 
normală și parametri neconcludenţi ai funcţiei diasto-
lice în repaus63.

4.4 Rezonanța magnetică cardiacă
RMC este o tehnică non-invazivă care oferă majori-

tatea informaţiilor anatomice și funcţionale disponibi-
le la ecocar diografi e, incluzând evaluarea ischemiei și a 
viabilităţii, pre cum și evaluări suplimentare52,57,65. RMC 
este considerată „standardul de aur“ în ceea ce priveș-
te precizia și reproductibilitatea volumelor, maselor și 
mișcarea pereţilor. Deoarece RMC oferă calitate bună a 
imaginii la majoritatea pacienţilor, aceasta este cea mai 
efi cientă modalitate alternativă imagistică la pacienţii 
cu studii ecocardiografi ce non-diagnostice.

RMC este deosebit de importantă în identifi carea 
afec ţi unilor infl amatorii și infi ltrative, și în estimarea 
prognosticului la pacienţii cu acestea (Tabelul 7)65. 
RMC este de asemenea utilă în munca pacienţilor cu 
sus piciune de cardiomiopatie, aritmii, suspiciune de 
tu mori cardiace (sau implicare cardiacă tumorală), sau 

pentru indicii ecocardiografi ci funcţionali ai disfuncției 
diastolice de VS pot fi , de asemenea, dependenţi de vâr-
stă, frecvenţa cardiacă și dimensiunea corporală63,64. În 
mod important, un singur parametru ecocardiografi c 
nu este sufi cient de exact și reproductibil pentru a fi  
folosit în mod izolat pentru dia gnosticarea disfuncţiei 
diastolice de VS. De aceea, o exam inare ecocardiogra-
fi că globală incluzând toate datele relevante bidimensi-
onale și Doppler este recomandată8,63,64. Aceasta ar tre-
bui să includă evaluarea atât a anomaliillor structurale 
(hipertrofi a de VS, dilatarea de AS), cât și funcţionale 
(Tabelul 1). Velocitaţile miocardice diastolice precoce 
(e’) derivate din imagistica Doppler tisular, măsurate la 
nivelul inelului mitral, permit evaluarea relaxării mio-
cardice. Un e’ normal (>8 cm/ s septal, >10 cm/s lateral, 
sau >9 cm/s în medie, măsurate folosind TDI pulsat) 
este foarte neobișnu ită la un pacient cu IC. Raportul 
E/e’ se corelează cu presi unea de umplere a VS63,64 (Ta-
belul 9). Astfel, evidenţa ecocardiografi că a disfuncţiei 
diastolice de VS poate consta dintr-un e’ redus (e’ me-
diu <9 cm/s) sau o creștere a raportului E/e’ (>15), sau 
o combinaţie a acestor parametri (Tabelul 9). Prezenţa 
a cel puţin două măsurători anormale și/sau a FA crește 
probabilitatea de diagnostic.

4.2 Ecocardiografi a transesofagiană
Ecografi a transesofagiană (ETE) nu este necesară 

în eval uarea de rutină de diagnosticare, cu excepţia 
ca zului în care fereastra ecografi că transtoracică este 
inadec vată (de exemplu, datorită obezităţii, bolii pul-
monare cronice, a pacienţilor vent ilaţi) și o modalitate 
alternativă (imagistica prin rezonanţă magnetică cardi-
acă – RMC nu este disponibilă sau aplicab ilă).

ETE este, cu toate acestea, valoroasă la pacienţii cu 
boală complexă valvulară (în special boala mitrală și 

Tabelul 9. Măsurătorile ecocardiografi ce comune ale disfuncției diastolice de VS la pacienții cu IC
Măsurătoare Anomalie Implicaţii clinice
e’ Scăzută (<8 cm/s septal, <10 cm/s lateral, sau <9 cm/s mediu) Relaxare întârziată VS
Raportul E/e’a Înalt (>15) Presiune de umplere VS crescută

Scăzut (<8) Presiune de umplere VS normală
Intermediar (8-15) Zona gri (parametri adiţionali necesari)

Raportul E/A al fl uxului transmitralb „Restrictiv“ (>2) Presiune de umplere VS crescută
Supraîncărcare de volum

„Relaxare întârziată“ (< 1) Relaxare întârziată VS
Presiune de umplere VS normală

Normal (1-2) Neconcludent (poate fi  „pseudonormal“)
Fluxul transmitral în timpul manevrei Valsalva Schimbarea pattern-ului de la „pseudonormal“ la „relaxare întârziată“ (cu o scădere a 

raportului E/A ≥0,5)
Presiune de umplere VS crescută (demascată prin Valsalva)

Durata (A pulm-A mitral) >30 ms Presiune de umplere VS crescută
A pulm-A mitral=diferenţa de timp dintre durata undei A a fluxului venos pulmonar şi durata undei A a fluxului transmitral; E/A=raportul dintre unda precoce şi cea tardivă a fluxului transmitral diastolic; e’=velocitatea diastolică 
precoce a inelului mitral; E/e’= raportul dintre unda E de umplere mitrală şi unda e’ din Doppler tisular; IC=insuficienţă cardiacă; VS= ventriculul stâng.
a Există diferite valori cut-off  în diferite documente de consens8,63;pentru valorile cut-off  menţionate în acet tabel atât e’ septal, cât şi mediu pot fi folosite. 
b Foarte variabil şi nepotrivit pentru diagnostic de unul singur; depinde în mare măsură de condiţiile de incărcare; există valori normale corectate în funcţie de vârstă.
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Angiografi a coronariană poate fi  necesară, în urgen-
ţă, la pacienţi selectaţi cu IC acută (ICA) (șoc sau edem 
pulmonar acut), în particular la cei cu sindrom coro-
narianacut asociat (vezi Secţiunea (2,7,1 și ghidurile de 
revascularizare). Angiografi a coronariană poate fi  de 
asemenea indicată la pacienţii cu boli valvulare, când 
corectarea chirurgicală este planifi cată.

4.8 Tomografi a cardiacă computerizată
Principala utilizare a CT-ului la pacienţii cu IC este 

ca modalitate non-invazivă de a vizualiza anatomia co-
ro nariană59. Raportul risc-benefi ciu al acestei proceduri 
ar trebui luat în considerare după cum am discutat mai 
sus, în cadrul angiografi ei coronariene (Secţiunea 4.7).

5. ALTE INVESTIGAȚII

5.1 Cateterizarea cardiacă și biopsia 
endomiocardică
La pacienţii cu suspiciune de cardiomiopatie con-

strictivă sau restrictivă, cateterizarea cardiacă folosită 
în combinaţie cu alte tehnici imagistice non-invazive 
poate ajuta la stabilirea diagnosticului corect (Tabelul 
7). La pacienţii cu suspiciune de miocardită și boli in-
fi ltrative (de exemplu, amiloidoză, vezi Tabelul 7), bi-
opsia enomiocardică poate fi  necesară pentru confi r-
marea diagnosticului. Utilizarea acestei proceduri este 
descrisă în detaliu în alte ghiduri72.

5.2 Test de efort
Testul de efort permite evaluarea obiectivă a capaci-

tăţii de efort și a simptomelor apărute la efort, ca dis-
pneea și fatigabilitatea73. Testul de mers de 6 minute și 
o varietate de alte protocoale pentru bandă rulantă și 
bicicletă sunt disponibile. Analiza schimburilor gazoa-
se ajută la diferenţierea între cauzele cardiace și cele 
respiratorii de dispnee, arată dacă pragul anaerob a fost 
atins și oferă informaţii prognostice (vârful consumu-
lui de oxigen este frecvent măsurat ca parte a evaluării 
la candidaţii pentru transplant cardiac). O capacitate 
de efort normală la un pacient care nu primește trata-
ment efi cient exclude diagnoticul de IC simptomatică, 
deși există o corelaţie slabă între capacitatea de efort și 
măsurătorile hemodinamice de repaus, inclusiv FE.

5.3 Testul genetic
Noul rol al testului genetic în cardiomiopatia dilata-

tivă și hipertrofi că idiopatică este descris în detaliu în 
altă parte16. În prezent, acesta este recomandat la pa-
cienţi cu cardiomiopatie dilatativă și bloc AV sau cu 
istoric familial de moarte subită cardiacă, deoarece un 
cardiodefi brilator implantabil (ICD) profi lactic poate fi  
indicat.

boli pericardice, și este metoda imagistică de ales la 
paci enţii cu boli cardiace congenitale complexe66.

Limitările includ lipsa disponibilităţii, imposibilita-
tea scanării pacienţilor cu anumite implanturi metalice 
(incluzând multe dispozitive cardiace, dar nu toate), și 
costul. De asemenea, acurateţea analizelor funcţionale 
este limitată la pacienţii cu aritmii atriale. Unii pacienţi 
nu pot tolera procedura, adesea datorită claustrofobi-
ei. Chelatorii liniari de gadolinium sunt contraindicaţi 
la persoanele cu GFR <30 ml/min/m deoarece produc 
afecţiunea rară, cunoscută sub numele de fi broză sis-
temică nefrogenică (aceasta poate fi  mai puţin îngrijo-
rătoare cu noii chelatori macrociclici de gadolinium).

4.5 Tomografi a computerizată cu emisie de foton 
unic și ventriculografi a cu radionuclizi
Tomografi a computerizată cu emisie de foton unic 

(SPECT) poate fi  folositoare în evaluarea ischemiei și 
viabilităţii în caz de BC suspectată, și oferă informa-
ţii prognostice cât și diagnostice (Tabelul 7)54. Gated 
SPECT poate genera de asemenea informaţii despre 
func ţia și volumele ventriculare, dar expune pacientul 
la radiaţii ionizante.

4.6 Imagistică prin tomografi e cu emisie de 
pozitroni
Tomografi a cu emisie de pozitroni (PET) (singură 

sau cu tomografi e computerizată – CT) poate fi  folosită 
pentru evaluarea ischemiei și viabilităţii, dar radiotra-
sorii (13 N-amoniac sau 15 O-apă) necesită un ciclo-
tron disponibil58,60,69. Rubid-iul este un trasor alternativ 
pentru testarea ischemiei cu PET, ce poate fi  produs 
local la preţ relativ scăzut (Tabelul 7). Lipsa disponibi-
lităţii, expunerea la radiaţii, și costul sunt principalele 
limitări.

4.7 Angiografi a coronariană
Angiografi a coronariană ar trebui considerată la pa-

cienţii cu angină pectorală sau istoric de stop cardiac, 
dacă pacientul este de altfel potrivit pentru revasculari-
zare coronariană. Angiografi a ar trebui de asemenea 
considerată la pacienţii cu evidenţă de ischemie mi-
ocardică reversibilă la testele non-invazive, în special 
dacă FE este redusă (deoarece intervenţia chirugicală 
de by-pass coronarian poate fi  benefi că) (Secțiunea 3). 
Eva luarea non-invazvă a viabilităţii miocardice poate fi  
efectuată înainte de angiografi e, după cum unele date 
observaţionale arată că angiografi a coronariană poate 
avea un benefi ciu restrâns, eventual nul, și poate con-
feri un risc considerabil în absenţa unei viabilităţi sem-
nifi cative. În cazurile în care informaţiile despre ische-
mie lipsesc, rezerva fracţionară de fl ux dă informaţii 
despre relevanţa hemodinamică a leziunilor.
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te rapii farmacologice și TRC îmbunătăţesc aceste as-
pecte și scad mortalitatea și spitalizarea.

Figura 2 arată o strategie de tratament pentru utili-
zarea medicamentelor (și dispozitivelor) la pacienţi cu 
IC-FER; recomandările pentru fi ecare tratament sunt 
sumarizate dedesubt. Trei antagoniști neuroumorali 
– un IECA (sau blocant al receptori de angiotensină – 
BRA), un beta-blocant, și un ARM – sunt fundamen-
tal importanți în modifi carea evoluţiei IC sistolice și ar 
trebui cel puţin luați în considerare la fi ecare pacient. 
Acești antagoniști sunt de obicei utilizați în combina-
ţie cu un diuretic, pentru ameliorarea simptomelor și 
sem nelor de congestie. Următorul text sumarizează 
da tele care susţin recomandările din această secţiune, 
în Tabelul 11-13 și în Figura 2. Dozele recomandate 
ale acestor medicamente sunt date în Tabelul 14. Reco-
mandările din Secţiunea 7.4 sumarizează medicamen-
tele care trebuie evitate la pacienţii cu IC-FER.

7.2 Tratamente recomandate potențial la toți 
pacienții cu insufi ciență cardiacă sistolică

7.2.1 Inhibitori de enzimă de conversie a 
angiotensinei și beta -blocante
Studiile pivotante cu beta-blocante au fost efectuate 

pe pacienţi cu simptome constante și o FE redusă per-
sistent, în ciuda tratamentului cu un IECA și, în majo-
ritatea cazurilor, un diuretic. În ciuda acestui fapt, exis-
tă consens că aceste tratamente sunt complementare 
și că un beta-blocant și un IECA ar trebui iniţiate de 
îndată ce a fost diagnosticată IC-FER. Aceasta deoarece 
IECA au un efect modest pe remodelarea VS, în timp 
ce beta-blocantele duc frecvent la o îmbunătăţire sub-
stanţială a FE. Mai mult decât atât, beta-blocantele sunt 
anti-ischemice, sunt probabil mai efi ciente în reducerea 
riscului de moarte subită cardiacă, și duc la o reducere 
precoce și importantă a mortalităţii totale.

Evidenţe cheie ce susţin utilizarea inhibitorilor de enzi-
mă de conversie a angiotensinei
 Două trialuri cheie controlate randomizate (Co-

operative North Scandinavian Enalapril Survival 
Study – CONSENSUS87 – şi Studies of Left  Ven-
tricular Dysfunction – SOLVD-Treatment88 – au 
desemnat ~2800 de pacienţi cu IC simptomatică 
uşoară până la severă, să primească placebo sau 
enalapril. Majoritatea primeau, de asemenea, un 
diuretic şi digoxin, dar <10% din pacienţii din 
fi ecare trial erau trataţi cu un beta-blocant. În 
CONSENSUS, care a înrolat pacienţi cu IC se-
veră, 53% din pacienţi au fost trataţi cu spiro no-
lactonă.

5.4 Monitorizarea ambulatorie 
electrocardiografi că
Monitorizarea ambulatorie ECG este valoroasă pen-

tru evaluarea pacienţilor cu simptome sugestive de arit-
mie sau bradicardie (palpitaţii sau sincopă) și pentru 
monitorizarea controlului ratei ventriculare la pacienţii 
cu FA. Este utilă pentru identifi carea tipului, frecvenţei 
și duratei aritmiei atriale și ventriculare, episoadelor si-
lenţioase de ischemie și bradicardie și tulburărilor de 
conducere care pot cauza sau exarcerba IC.

6. PROGNOSTIC
Multe variabile deţin informaţie prognostică (Tabelul 
10), cu toate că multe dintre acestea pot fi  obţinute din
date disponibile cum ar fi : vârstă, etiologie, clasă NYHA,
FE, co-morbidităţi (disfuncţie renală, diabet, ane mie, 
hiperuricemie) concentraţia plasmatică a pep  tidului 
natriuretric74-80. Evident, aceste variabile se schim  bă 
cu timpul, ca și prognosticul. Evaluarea prog nos  ti cului 
este importantă mai ales în consilierea pa ci enţi lor cu 
privire la un dispozitiv sau o intervenţie chi rur gicală 
(inclusiv transplant) și în planifi carea în gri jirii situa-
ţiilor terminale cu pacienţii, familia și în gri jitorii aces-
tora.

7. TRATAMENTUL FARMACOLOGIC AL INSUFICIENȚEI 
CARDIACE CU FE REDUSĂ (INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ 
SISTOLICĂ)

7.1 Obiective în managementul insufi cienței 
cardiace
Obiectivele tratamentului pacienţilor cu IC stabilită 

sunt: reducerea simptomelor și semnelor (de exemplu, 
edeme), prevenirea spitalizărilor și creșterea supravie-
ţuirii. Deși, în trecut, studiile clinice se axau pe mortali-
tate, este recunoscut în prezent că prevenţia spitalizării 
pentru IC este importantă atât pentru pacienţi, cât și 
pentru sistemul de sănătate81.

Scăderea ratelor de mortalitate și spitalizare refl ectă 
capacitatea tratamentului efi cient de întârziere și pre-
venţie a progresiei și exacerbării IC. Aceasta este frec-
vent acompaniată de regresia remodelării VS și o redu-
cere a concentraţiei peptidului natriuretic circulant82,83.

Ameliorarea simptomelor, îmbunătăţirea calităţii 
vie ţii și creșterea capacităţii funcţionale sunt de aseme-
nea foarte importante pentru pacienţi, dar acestea nu 
au fost scopurile principale urmărite în majoritatea stu-
diilor84 fi indcă sunt cuantifi cabile și anumite tratamen-
te care erau menite să îmbunătăţească aceste aspecte au 
scăzut de asemenea supravieţuirea85,86. Totuși, anumite 
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Figura 2. Opțiuni de tratament pentru pacienți cu insufi ciență cardiac sistolicăcronică (clasă funcțională NYHA II-IV).

IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; BRA=blocanțiaireceptorilor de angiotensină; TRC-D=terapie de resincronizare cardiac-defi brilator, TRC-P=terapie de 
resincronizare-pacemaker; H-ISDN=hydralazine și isosorbiddinitrat; AV=alura ventriculară; DCI=defi brilator cardiac implantabil; BRS=bloc de ramură stângă; DAVS=dispositive 
de asistare ventriculară stângă; FEVS=fracția de ejecție a ventricului stâng; antagoniști MR=antagoniști ai receptorilor de mineralocorticoizi; NYHA=New York Heart Association.
a Diureticele pot fi  folosite la nevoie pentru ameliorarea semnelor și simptomelor de congestive (veziSecțiunea 7.5) dar nu s-a demonstrate scăderea spitalizărilor sau mortalității
b Trebuie tratați până la dozele dovedite efi ciente sau dozele maxim tolerate mai mici decât dozele dovedite efi cient.
c Pacienții asimptomatici cu FEVS ≤35% și istoric de infarct miocardic trebuie considerați pentru DCI.
d Dacă antagoniștii receptorilor de mineralocorticoizi nu sunt tolerate, un BRA poate fi  adăugat la IECA ca alternativă.
e Agenția Europeană a Medicamentului a aprobativabradina pentru utilizare la pacienți cu frecvență cardiac ≥75 bpm. Poate fi  de asemenea considerată la pacienți cu contraindicații 
pentru betablocant sau intoleranță la betablocanți.
f Vezi Secțiunea 9.2 pentru detalii – indicația diferă în funcție de ritmul cardiac, clasa NYHA, durata QRS, morfologia QRS și FEVS.
g Nu este indicat în clasa NYHA IV.
h Digoxinul poate fi  utilizat precoce pentru controlul ratei ventriculare la pacienții cu fi brilație atrială – de obicei încombinație cu un beta-blocant.
i Combinația de hydralazine cu isosorbiddinitrat poate de asemenea să fi e considerate precoce la pacienții cu intoleranță la IECA sau BRA.
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infarct miocardic acut91. În trialul SOLVD-Pre-
vention (care a randomizat 4 228 de pacienţi cu 
disfuncţie sistolică VS asimptomatică), RRR a 
fost de 20% pentru decese sau spitalizare pen-
tru IC. În trialurile de infarct miocardic care au 
uti lizat captopril (Survival and Ventricular En-
lar gement – SAVE), ramipril (Acute Infarction 
Ra mi pril Effi  cacy – AIRE) şi trandolapril (TRAn-
dolapril Cardiac Evaluation – TRACE), RRR a 
fost de 26% pentru decese şi de 27% pentru de-
cese sau spitalizare pentru IC101.

 IECA poate determina ocazional agravarea func-
ţiei renale, hiperpotasemie, hipotensiune simp-
to matică, tuse şi rareori angioedem. Un IECA 
tre buie utilizat doar la pacienţi cu funcţie renală 
adec vată (creatinină <221 umol/L sau <2,5 mg/
dL sau eGFR >30 L/ min/1,73 m2) şi un nivel al 
po tasiului seric normal (Tabelul 11).

Sfaturi practice pentru utilizarea IECA sunt date în Ta-
belul 11. 

Evidenţe cheie ce susţin utilizarea beta-blocantelor
 Mai multe TCR-uri au fost realizate cu beta-blo-

cante decât cu IECA la pacienţii cu IC.
 Trei trialuri cheie – Cardiac Insuffi  ciency Bisopro-

lol Study II (CIBIS II), Carvedilol Prospective Ran-
domized Cumulative Survival (COPERNICUS) 
şi Metoprolol CR/ XL Randomized Intervention 
Trial in Congestive Heart Failure (MERIT-HF) – 
au randomizat aproape 9 000 de pacienţi cu IC 
simp tomatică uşoară până la severă pentru a pri-
mi placebo sau un betablocant (bisoprolol, car-
ve dilol sau metoprolol CR/XL)92-96. Mai mult de 
90% din pacienţi primeau un IECA sau BRA.

 Fiecare dintre aceste trei trialuri au arătat că tra-
tamentul cu beta-blocant reduce mortalitatea 
(RRR ~34% în fi ecare trial) şi spitalizarea pentru 
IC (RRR 28-36%) în primul an de la începe rea 
tra  ta men tului. A existat de asemenea o îmbu-
nă  tă  ţire în bunăstarea raportată de pacient în 
COPERNICUS şi MERIT-HF. Aceste benefi cii 
au fost adiţionale acelora obţinute cu tratament 
convenţional, inclusiv un IECA.

 RRA în mortalitate (la un an de la tratament) la 
pacienţi cu IC uşoară până la moderată (CIBIS II 
şi MERIT-HF combinate) a fost de 4,3%, echiva-
lentul unui NNT (pentru 1 an pentru amânarea 
unui deces) de 23. Valorile echivalente pentru IC 
severă (COPERNICUS) au fost RRA de 7,1% şi 
NNT de 14. 

Tratamente farmacologice potenţial indicate la toţi 
pacienţii cu insufucienţă cardiacă sistolică simptomati-
că (clasă funcţională NYHA II-IV)

 Ambele TCR au arătat că tratamentul cu IECA 
re duce mortalitatea/reducerea riscului relativ 
(RRR) cu 27% în CONSENSUS şi cu 16% în 
SOLVD-Treatment. În SOLVD-Treatment a exi-
stat de asemenea un RRR de 26% în spitalizarea 
pentru insufi cienţă cardiacă. Aceste benefi cii 
au fost adiţionale acelora obţinute cu tratament 
convenţional la acel moment (de exemplu, un di-
uretic, digoxin şi spironolactonă).

Tratamente farmacologice potențial indicate la toți pacienții cu insufi -
ciență cardiacă sistolică simptomatică (clasă funcțională NYHA II-IV)

Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Un IECA este recomandat, adăugat unui beta-blocant, la toţi 
pacienţii cu FE≤ 40% pentru reducerea riscului de spitalizare 
pentru IC şi a riscului de deces prematur.

I A 87-91

Un beta-blocant este recomandat, adăugat unui IECA (sau BRA 
dacă IECA nu este tolerat), la toţi pacienţii cu FE≤ 40% pentru 
reducerea riscului de spitalizare pentru IC şia riscului de deces 
prematur.

I A 92-98

Un AMR este recomandat la toţi pacienţii cu simptome persistente 
(clasă NYHA II-IV) şi FE≤ 35%, în ciuda tratamentului cu un IECA 
(sau un BRA dacă IECA nu este tolerat) şi un beta-blocant, pentru 
reducerea riscului de spitalizare pentru IC şi de deces prematur.

I A 99,100

IECA = inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocant al receptorilor de angiotensină; FE = 
fracţie de ejecţie; AMR = antagonist al receptorilor de mineralocorticoizi; NYHA = New York Heart Association. 
a Clasă de recomandare
b Nivel de evid enţă
c Referinţe

 Reducerea riscului absolut (RRA) de mortalitate 
la pacienţii cu IC uşoară sau moderată (SOLVD-
Treatment) a fost de 4,5% echivalent pentru 
un număr necesar de tratat (NNT) de 22 pen-
tru amânarea unui deces (pe o durată medie de 
41 de luni). Valorile echivalente pe IC severă 
(CONSENSUS) au fost de 14,6% pentru RRA şi 
7 pentru NNT (pe o durată medie de 6 luni).

 Aceste rezultate sunt susţinute de o meta-analiză 
a mai multor trialuri randomizate, mici, pe ter-
men scurt, placebo-controlate (TCR), care arată 
o reducere clară a mortalităţii in primele 3 luni89. 
Aceste. TCR-uri arată de asemenea că IECA 
ame  liorează simptomele, toleranţa la efort, cali-
ta  tea vieţii şi performanţele fi zice.

 Susţinere adiţională pentru utilizare IECA vine 
dintr-un TCR la pacienţi cu FE scăzută, dar fără 
simptome de IC (disfuncţie sistolică VS asimp-
tomatică) şi trei mari trialuri (5 966 pacienţi în 
total) randomizate placebo-controlate la pacienţi 
cu IC, disfuncţie sistolică VS, sau ambele, după 



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 23, No. 3, 2013



Ghidul ESC de diagnostic ºi tratament
al insuficienþei cardiace acute ºi cronice 2012

in Mild Pacients Hospitalization and Survival Study in 
Heart Failure (EMPHASIS-HF)100 erau nevoiţi să aibă 
risc adiţional crescut (spitalizare recentă de cauză car-
dio vasculară sau concentraţie crescută a peptidului na-
triuretic), benefi ciul AMR se exindea probabil la toţi 
pacienţii cu IC sistolică, mai ales că cele două TCR-uri 
pe IC cronică sunt susţinute de un TCR adiţional la pa-
cienţi cu infarct miocardic acut99,100,107.

Evidenţe cheie ce susţin utilizarea antagoniștilor recepto-
rilor de mineralocorticoizi
 Trialul Randomized Aldactone Evaluation Study 

(RALES)99 a fost realizat cu spironolactonă la 
pacienţii cu IC severă.

 În RALES, 1 663 de pacienţi cu FE <35% şi în cla-
să funcţională NYHA III (care fuseseră în clasă 
IV în ultimele 6 luni) au fost randomizaţi să pri-
mească placebo sau spironolactonă 25-50 mg o 
dată pe zi, adiţional tratamentului convenţional. 
În momentul desfăşurării acestui trial, beta-blo-
cantele nu erau folosite pe scară largă pentru 
tra tamentul IC, şi doar 11% au primit un beta-
blocant.

 Tratamentul cu spironolactonă a dus la un RRR 
de deces de 30% şi un RRR de spitalizare pentru 
IC de 35%, pentru o medie de 2 ani de la începerea 
tratamentului. Aceste benefi cii au fost adiţionale 
celor obţinute cu tratament convenţional, inclu-
siv un IECA.

 RRA de mortalitate (după tratament mediu pe 
2 ani) la pacienţi cu IC severă a fost de 11,4%, 
echi valent unui NNT (pe 2 ani pentru amânarea 
unui deces) de 9.

 Mai recent, trialul EMPHASIS-HF100 a fost rea li-
zat pe pacienţi cu IC sistolică şi simptome uşoa-
re.

 În EMPHASIS-HF au fost înrolaţi 2 737 de pa-
ci enţi cu vârstă >55 ani, cu clasă funcţională 
NYHA II şi o FE <30% (<35% dacă durata QRS 
>130 ms). Pacienţii trebuiau să aibă fi e istoric de 
spitalizare din cauză cardiovasculară, în ultimele 
6 luni, fi e o creştere a concentraţiei plasmatice 
de peptid natriuretic şi să fi e trataţi cu un IECA, 
BRA, sau amândouă, şi un betablocant.

 Tratamentul cu eplerenonă (până la 50 mg/zi) a 
dus la un RRR de 37% în decesul din cauză car-
diovasculară sau spitalizarea pentru IC. Au fost 
de asemenea înregistrate scăderi în rata decesu-
lui din orice cauză (24%), decesul din cauză car-
dio vasculară (24%) spitalizări din orice cauză 

 Aceste rezultate au fost obţinute de alt TCR pla-
cebo controlat – Study of Eff ects of Nebivolol In-
tervention on Outcomes and Rehopitalization in 
Seniors With Heartfailure (SENIORS) – pe 2 128 
de pacienţi vârstnici (>70 ani), dintre care 36% 
aveau FEVS >35%. Tratamentul cu nebivolol a 
dus la un RRR de 14% pentru end point-ul pri-
mar compozit de deces sau spitalizare din cauză 
cardiovasculară, dar nu a redus mortalitatea97.

 Rezultatele acestor trialuri au fost de asemenea 
susţinute de un program precedent de studii cu 
carvedilol (US carvedilol studies), o meta-ana-
liză a altor trialuri mici cu betablocante şi un 
TCR placebo controlat pe 1 959 de pacienţi cu 
VEFS <40% post- infarct miocardic acut Tn care 
RRR de mortalitate cu carvedilol a fost 23% pe 
o perioadă de 1,3 ani de urmărire98. Un TCR 
mare –Beta-blocker Evaluation of Survival Trial 
(BEST) – cu bucindolol, un beta-blocant cu pro-
prie tăţi ago niste parţiale nu a arătat o reducere 
sem ni fi  cativă a mortalităţii, cu toate că rezulta-
tele au fost, în general, asemănătoare cu studiile 
de mai sus103.

 Alt TCR (Carvedilol or Metoprolol European Tri-
al – COMET) a arătat că carvedilolul creşte su-
pra vieţuirea în comparaţie cu metoprololul tar-
trat cu durată scurtă de acţiune (diferit de forma 
succinat cu durată lungă de acţiune folosită în 
MERIT-HF)104.

 Beta-blocantele trebuie iniţiate la pacienţi stabili 
şi utilizate cu precauţie la pacienţi recent decom-
pensaţi (iniţiate la aceşti pacienţi doar în spital). 
Pacienţii recent decompensaţi au fost totuşi 
iniţiaţi în siguranţă pe tratament cu beta-blocant 
în COPERNICUS105.

 Continuarea tratamentului cu beta-blocant în 
timpul unui episod de decompensare a fost arătat 
ca fi ind sigur într-un TCR, deşi reducerea dozei 
poate fi  necesară106. Întreruperea temporară este 
recomandată la pacienţii cu şoc sau hipoperfuzie 
severă. Reiniţierea tratamentului trebuie încer-
cată înainte de externare.

Sfaturi practice pentru utilizarea beta-blocanţilor sunt 
date în Tabelul 12102.

7.2.2 Antagoniștii receptorilor de 
mineralocorticoid/aldosteron

Spironolactona și eplerenona blochează receptorii care 
leagă aldosteronul și alţi corticoizi, și sunt cel mai bine 
caracterizaţi ca AMR. Deși pacienţii din Eplerenone 
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care au fost rare în aceste TCR-uri, dar pot să 
apară mai frecvent în practica clinică curentă, 
mai ales la pacienţii vârstnici. Ambele trebuie uti-
lizate doar la pacienţi cu funcţie renală adecvată 
concentraţiei normale a potasiului seric. Dacă 
oricare dintre acestea este folosită, monitoriza-
rea periodică a ionogramei şi a funcţiei renale 
este mandatorie.

 Spironolactona poate, de asemenea, cauza dis-
confort la nivelul sânilor şi creştere de volum la 
băr baţi (10% în comparaţie cu 1% cu placebo, în 
RALES)99, acest efect advers este rar pentru eple-
renonă.

 
Sfaturi practice pentru utilizarea ARM sunt date în Ta-
belul 13102.

7.2.3. Alte terapii recomandate în cazul 
pacienţilor cu IC cu funcţie sistolică deprimată
Această secţiune descrie alte metode de tratament 

care sunt valoroase la pacienţi cu IC sistolică. Acestea 
nu au fost clar dovedite că reduc mortalitatea din orice 
ca uză – sau în cazul hidralazinei și isosorbid dinitrat 
(H-ISDN) aceasta a fost clar dovedită doar la pacienţi 
afro-americani. Majoritatea acestor medicamente au 
arătat benefi cii convingătoare în ceea ce privește redu-
cerea simptomelor, spitalizarea pentru IC, sau ambele, 
și sunt utile ca alternative sau tratament adiţional la pa-
cienţii cu IC.

7.2.4. Blocanţii receptorilor de angiotensină
BRA rămân recomandaţi ca alternativă la pacienţ in-

toleranţi la IECA109,109. Totuși, BRA nu mai reprezintă 
prima linie de tratament recomandat la pacienţi cu IC 
și o FE <40%, care rămân simptomatici în ciuda trata-
men tului optim cu IECA sau beta-blocant. Aceasta de-
oarece în EMPHASIS-HF, eplerenona a dus la o redu-
cere mai importantă în morbiditate-mortalitate decât 
cea observată în trialurile discutate mai jos, cu BRA 
adăugaţi, și deoarece în Randomized Aldactone Evalu-
ation Studz (RALES) și în EMPHASIS-HF, tratamentul 
cu ARM a scăzut mortalitatea din orice cauză, în timp 
ce tratamentul cu BRA adăugaţi, nu. 

Evidenţe cheie
 Două TCR-uri cheie placebo-controlate – Valsar-

tan Heart Failure Trial (Val-HeFT) şi CHARM-
Added – au randomizat ~7 600 de pacienţi cu IC 
simptomatică uşoară până la severă să primeas-
că placebo sau BRA (valsartan şi candesartan), 
adă ugate unui IECA (la 93% din pacienţi în 

(23%) şi spitalizări pentru IC (42%). Aceste ben-
efi cii au fost obţinute în decursul a 21 de luni de 
la iniţierea tratamentului şi au fost adiţionale 
celor obţinute cu tratament conveţional, inclusiv 
un IECA şi un beta-blocant.

Tabelul  14. Doze dovedite efi ciente pentru medicamente ce modifi că 
evoluția bolii, utilizate in trialuri cheie de insufi ciență cardiacă (sau 
infarct miocardic)

Doză iniţială (mg) Doză ţintă (mg)
IECA
Captoprila 6.25 t.i.d. 50 t.i.d.
Enalapril 2.5 b.i.d. 10-20 b.i.d.
Lisinoprilb 2.5-5.0 o.d. 20-35 o.d.
Ramipril 2.5 o.d. 5 b.i.d.
Trandolapria 0.5 o.d. 4 o.d.
Beta-blocanţi
Bisoprolol 1.25 o.d. 10 o.d.
Carvedilol 3.125 b.i.d. 25-50 b.i.d.
Metoprolol succinate (CR/XL) 12.5/25 o.d. 200 o.d.
Nebivololc 1.25 o.d. 10 o.d.
BRA
Candesartan 4 or 8 o.d. 32 o.d.
Valsartan 40 b.i.d. 160 b.i.d.
Losartanb,c 50 o.d. 150 o.d.
ARM
Eplerenone 25 o.d. 50 o.d.
Spironolactone 25 o.d. 25-50 o.d.
IECA = inhibitori de enzimă de conversie; BRA = blocanţi ai receptorilor de angiotensină;b.i.d. = bis in die (de 
două ori pe zi); ARM = antagoniştii receptorilor de mineralocortcoizi; o.d. = omni die (o dată pe zi); t.i.d. = ter 
in die (de trei ori pe zi).
a Indică un IECA acolo unde doza ţintă este derivată din trialuri post-infarct miocardic
b Indică medicamente la care o doză mai mare a fost dovedită că reduce mortalitatea-morbiditatea în 
comparaţie cu o doză mai mică a aceluiaşi medicament, dar nu există trialuri randomizate placebo-controlate 
semnificative, şi doza optimă este incertă
c Indică un tratament care nu s-a dovedit că reduce mortalitatea totală sau de cauză cardiovasculară la pacienţi 
cu IC sau post-infarct miocardic (sau care sunt non-inferioare unui tratament cu acele doze).

 RRA în end-pointul primar compozit de mortali-
tate-morbiditate la pacienţii cu simptome uşoare 
a fost de 7,7%, echivalent cu un NNT (pentru o 
medie de 21 de luni pentru prevenirea unui eve-
niment) de 13. RRA de mortalitate a fost de 3%, 
echivalent cu un NNT de 33.

 Aceste rezultate sunt susţinute de un alt TCR 
– Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction 
Heart Failure Effi  cacy and Survival Study (EPHE-
SUS) –, care a înrolat 6 632 de pacienţi la 3-14 
zile post-infarct miocardic acut cu o FE <40% şi 
IC sau diabet107. Pacienţii au fost randomizaţi să 
pri mească fi e placebo, fi e eplerenonă, 25-50 mg 
o dată pe zi, adăugat la tratamentul convenţional 
incluzând un IECA/BRA (87%) şi un beta-blo-
cant (75%). Tratamentul cu eplerenonă a dus la 
un RRR de deces de 15%.

 Spironolactona şi eplerenona pot cauza hiperpo-
tasemie şi agravarea funcţiei renale, evenimente 
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tea vieţii. Alte trialuri au arătat că aceştia îmbu-
nă tăţesc capacitatea de efort.

 CHARM-Alternative a fost un TCR placebo-
con trolat cu candesartan la 2 028 de pacienţi cu 
FEVS <40%, intoleranţi la IECA. Tratamenul 
cu can de sar tan a arătat un RRR de spitalizare 
pentru IC sau din cauză cardiovasculară de 23% 
(RRA 7%, NNT 14, la 34 de luni de urmărire)108. 
Valsartanul a fost, de asemenea, benefi c în sub-
setul pacienţilor din Val-HeFT fără tratamenz cu 
IECA109.

 Alt trial – Evaluation of Losartan In Th e Elderly 
(ELITE) II118 – nu a reuşit să demonstreze că lo-
sartan 50 mg, zilnic, este la fel de efi cient ca şi cap-
topril 50 mg, de trei ori pe zi. Totuşi, un alt TCR 
– Heart Failure Endpoint evaluation of Angio  ten-
sin II Antagonist Losartan (HEAAL)119 – a ară tat 
că losartan în doză de 150 mg, zilnic, a fost su-
pe rior dozei de 50 mg, zilnic, susţinând rezul ta-
tele si milare din trialul Assessment of Treat ment 
with Lisinopril And Survival (ATLAS) cu IECA 
lisinopril – vezi mai sus. În HEAAL a existat 
un RRR de 10% în rata de deces sau spitalizare 
pentri IC în grupul cu doză mare de losartan (p 
= 0,027), pe o durată de urmărire medie de 4,7 

Val-HeFT, şi la toţi pacienţii în CHARM-Add-
ed)110,111. În plus, 35% din pacienţii din Val-HeFT 
şi 55% din CHARM-Added primeau tratament 
cu beta-blocant.

 Fiecare dintre aceste două trialuri au arătat că 
tra tamentul cu BRA a redus riscul de spitali za-
re pentru IC (RRR 24% în Val-HeFT şi 17% în 
CHARM-Added), dar nu şi spitalizarea din orice 
cauză. A existat o RRR de 16% pentru riscul de 
deces din cauză cardiovasculară cu cande sar tan 
în CHARM-Added. Aceste benefi cii au fost adi-
ţio  nale celor obţinute cu tratament conven ţio-
nal, incluzând un diuretic, digoxin, un IECA şi 
un beta-blocant (dar puţini pacienţi primeau un 
ARM).

 RRA pentru end-pointul primar compozit de 
mortalitate-morbiditate la pacienţii cu IC uşoară 
până la moderată a fost de 4,4%, echivalent cu 
un NNT (pentru o medie de 41 de luni pentru 
amânarea unui eveniment) de 23 în CHARM-
Added. Valorile echivalente pentru Val-HeFT au 
fost RRA 3,3% şi NNT 30 (pe o perioadă medie 
de 23 de luni).

 Trialurile CHARM şi Val-HeFT au arătat de ase-
menea că BRA ameliorează simptomele şi calita-

Alte tratamente cu benefi cii mai puțin certe la pacienți cu insufi ciență cardiacă sistolică simptomatică (clasă NYHA II-IV)
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

BRA
Recomandaţi pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC şi a riscului de deces prematur la pacienţi cu FEVS <40% cu intoleranţă la IECA datorită tusei(pacienţii 
trebuie de asemenea să primească un beta-blocant şi un ARM).

I A 108,109

Recomandaţi pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC la pacienţi cu FEVS <40% şi simptome persistente (clasă NYHA II-IV), în ciuda tratamentului cu un beta-
blocant care nu tolerează un ARMd.

I A 110, 111

Ivabradina
Trebuie consideraţi pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC la pacienţi în ritmsinusal cu FEVS <35%, o AV care rămîne >70 bpm şi simptome persistente (clasă 
NZHA II-IV) în ciuda tratamentului cu doza dovedită efi cientă de beta-blocant (sau doza maxim tolerată, mai mică decât aceasta), IECA (su BRA) şi un ARM (sau BRA)e.

IIa B 112

Poate fi  considerat pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC la pacienţi în ritmsinusal cu o FE <35% şi AV
>70 bpm intoleranţi la beta-blocante. Pacienţii trebuie să primească de asemenea un IECA (sau BRA) şi un ARM (sau BRA)e.

IIb C -

Digoxin
Poate fi  considerat pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC la pacienţi în ritmsinusal cu FE <45% intoleranţi la beta-blocante (ivabradina este o alternativă la 
pacienţi cu AV> 70bpm). Pacienţii trebuie de asemenea să primească un IECA (sau BRA) şi un ARM (sau un BRA).

IIb B 113

Poate fi  considerat pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC la pacienţi cu FE <45% şi simptome persistente (clasă NYHA II-IV) în ciuda tratamentului cu un 
beta-blocant, IECA (sau BRA) şi ARM (sau BRA).

IIb B 113

H-ISDN
Poate fi  considerat ca alternativă la IECA sau BRA, daca nici unul nu este tolerat, pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC şi a riscului de deces prematur la 
pacienţi cu FE <45% şi dilatare de VS (sau FE <35%). Pacienţii trebuie să primească deasemenea un beta-blocant şi un ARM.

IIb B 114, 115

Poate fi  considerat pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC şi a riscului de deces prematur la pacienţi cu FE <45% şi dilatare de VS (sau FE <35%) şi simptome 
persistente (clasă NYHA II - IV) în ciuda tratamentului cu un beta-blocant, IECA (sau BRA) şi un ARM (sau BRA).

IIb B 116

Un preparat n-3 PUFAf poate fi  considerat pentru reducerea riscului de deces şi a riscului de spitalizare de cauză cardiovasculară la pacienţi trataţi cu un IECA (sau BRA), 
beta-blocant şi un ARM (sau BRA)

IIb B 117

IECA = inhibitor de enzimă de conversie a angiotensinei; BRA = blocant al receptorilor de angiotensină; CHARM-Added = Candesartan in Heart Failure: Assessment of  Reduction in Mortality and Morbidity-Added; FE = fracţie de ejecţie; 
IC = insuficienţă cardiacă; H-ISDN = hydralazină şi isosorbid dinitrat; ARM = antagonist al receptorilor de mineralocorticoizi; NYHA = New York Heart Association; PUFA = acizi graşi polinesaturaţi.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe
d În trialul CHARM-Added, candesartan a redus de asemenea mortalitatea dincauză cardiovasculară. 
e Agenţia Europeană a Medicamentului a aprobat ivabradina pentru utilizare la pacienţi cu AV >75 b.p.m.
f Prearat studiat în studiile citate; trialul GISSI-HF nu a avut limită pentru FE.
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pozit de mortalitate-morbiditate, a fost de 4,2%, 
echivalent cu un NNT (pentru o medie de 23 de 
luni pentru amânarea unui eveniment) de 24. Iv-
abradina a îmbunătăţit de asemenea funcţia VS 
şi calitatea vieţii.

 5% din pacienţii trataţi cu ivabradină au avut 
bra dicardie simptomatică, comparativ cu 1% din 
grupul tratat placebo (p <0,0001). Efecte secun-
dare vizuale (fosfene) au fost raportate la 3% din 
pacienţii trataţi cu ivabradină, şi la 1% din cei 
trataţi placebo (p <0,0001).

 Dovezi suplimentare de siguranţă pentru ivabra-
dină sunt redate în RCT BEAUTIFUL (Mor-
Bidity-mortality EvAlUaTion of the If inhibitor 
ivabradine in patients with coronary disease and 
left  ventricULar dysfunction), în care 10 917 de 
pacienţi cu boală coronariană şi FEVS <40% au 
fost trataţi cu ivabradină 7,5 mg, de două ori pe 
zi, sau placebo, şi urmăriţi pe o perioadă de 19 
luni. Tratamentul cu ivabradină a fost bine toler-
at, deşi nu a determinat nicio reducere în cadrul 
obiectivelor clinice majore (moarte din cauză 
car dio vasculară, infarct miocardic, număr de 
spi ta lizări pentru insufi cienţă cardiacă122.

7.2.6. Digoxina și alte digitalice
La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă simptomatică și 

fi brilaţie atrială, digoxina poate fi  folosită pentru scă-
deraa frecvenţei cardiace, deși sunt preferate alte trata-
mente ca primă intenţie.

Digoxina poate fi  de asmenea utilizată la pacienţii în 
ritm sinusal cu insufi cienţă cardiacă simptomatică și 
FEVS <40% conform recomandărilor bazate pe dovezi 
sumarizate în cele ce urmează113.

Probe-cheie
 A fost realizat un singur RCT în ce priveşte mor-

talitatea şi morbiditatea la pacienţii cu insufi -
cienţă cardiacă simptomatică şi FEVS scăzută, 
tra taţi cu digoxin – DIG (Digitalis Investigation 
Group)113.

 În studiul DIG au fost urmăriţi 6 800 de pacienți 
cu FEVS <45%, afl aţi în clasa NYHA II-IV, trataţi 
placebo sau cu digoxin, 0,25 mg, o dată pe zi, 
alături de diuretic şi IEC. Acest studiu a fost re-
alizat înainte ca beta-blocantele sa fi e utilizate pe 
scară largă în insufi cienţa cardiacă113.

 Tratamentul cu digoxin nu a infl uenţat mortali-
tatea generală, dar a dus la o RRR a spitalizărilor 
pentru agravarea insufi cienţei cardiace cu 28% 
la 3 ani de la debutul tratemntului. Reducerea 

ani. Rezultatele din aceste doua trialuri, ATLAS90 
şi HEAAL119, indică faptul că un benefi ciu mai 
mare se obţine prin utilizarea dozelor mai mari 
de blocanţi ai sistemului renină-angiotensină, şi 
subliniază importanţa obţinerii, dacă este posi-
bil, a dozelor ţintă dovedite a fi  benefi ce în TCR-
urile cheie.

 Susţinere adiţională pentru utilizarea BRA pro-
vine din trialul Valsartan In Acute myocardial 
infarction (VALIANT)120, un TCR în care 14 703 
de pacienţi cu IC, disfuncţie sistolică de VS, sau 
am bele, după infarct miocardic acut au primit 
tra tament cu captopril, valsartan sau combinaţia 
acestora. Valsartanul a fost non-inferior capto-
pri lului. Într-un trial similar – Optimal Th erapy 
in Myocardial infarction with the Angiotensin II 
Antagonist Losartan (OPTIMAAL)121 – losartan 
50 mg zilnic nu a demonstrat non-inferioritate 
în comparaţie cu captoprilul.

Sfaturi practice pentru utilizarea BRA sunt date în Ta-
belul 11102.

7.2.5 Ivabradina
Ivabradina este un medicament care inhibă canalele 

If la nivelul nodului sinusal. Singurul său efect farma-
cologic este cel de scădere a ratei cardiace la pacienţii în 
ritm sinusal (nu scade rata ventriculară în FA).

Evidenţe cheie
 Trialul Systolic Heart failure treatment with the 

If inhibitor ivabradine (SHIFT) a înrolat 6 588 
de pacienţi cu clasă funcţională NYha II-IV, în 
ritm sinusal cu o rată >70 bpm şi FE <35%112. 
Pacienţii trebuiau să aibă de asemenea istoric de 
spitalizare pentru IC în ultimele 12 luni. Ei au 
fost randomizaţi să primească ivabradină (doză 
titrată, până la 7,5 mg, de două ori pe zi) sau pla-
cebo, adăugat la tratament cu un diuretic (84%), 
digoxin (22%), un IECA (79%), un BRA (14%), 
un beta-blocant (90%) şi un ARM (60%). Doar 
26% din pacienţi primeau doză maximă de beta-
blocant. Durata medie de urmărire a fost de 23 
de luni. RRR în ceea ce priveşte rezultatul primar 
compozit de deces din cauză cardiovasculară sau 
spitalizare pentru IC a fost de 18% (p <0,0001), 
reducerea deceselor din cauză cardiovasculară, 
sau din orice cauză, nu a fost semnifi cativă, 
dar RRR de spitalizare pentru IC a fost de 26%. 
RRA, în ceea ce priveşte endpointul primar com-
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funcţională NYHA III sau IV, trataţi place bo sau 
cu combinaţia H-ISDN adăugate la un di u retic 
(în 90% din cazuri), digoxin (60%, un IEC de 
70%), un BRA (17%), un betablocant (74%), şi 
spironolactonă (39%). Doza iniţială a tratamen-
tului a fost de 20 mg ISDN/37,5 mg hidralazină 
de trei ori pe zi, crescută până la o ţintă de 40 
mg/75 mg, de trei ori pe zi. Studiul a fost prema-
tur încheiat datorită unei reduceri sem ni fi cative 
a ratei de mortalitate (RRR 73%, ARR 4,0%, 
NNT 25). H-ISDN a redus de asemenea riscul 
de spitalizare pentru IC (RRR 33%) şi a crescut 
calitatea vieţii.

 În studiul V-HeFT-II, a fost studiat un lot de 804 
de bărbaţi afl aţi în clasa NYHA II sau III, trataţi 
cu enalapril sau H-ISDN, alături de diuretic şi 
digoxin115. Niciun pacient nu a fost tratat cu be-
tablocant. În grupul tratat H-ISDN s-a observat 
o tendinţă în creşterea mortalităţii generale pe 
par cursul perioadei de urmărire (în medie, 2,5 
ani). Creşterea relativă a riscului a fost de 28%.

 Cele mai frecvente efecte adverse ale tratamen-
tului cu H-ISDN au fost cefalee, ameţeală/hipo-
tensune arterială şi greaţă. Artralgiile apărute la 
5-10% din pacienţii din V-HeFT I şi II, au dus 
la întreruperea sau reducerea dozei de H-ISDN. 
S-a observat şi o creştere susţinută a numărului 
de anticorpi antinucleari în 2-3% din cazuri (dar 
sindromului lupus like a fost rar).

7.2.8 Acizii grași polinesaturaţi Omega-3
În studiul GISSI-HF (Gruppo Italiano per lo Studio 

della Sopravvivenza nell'Infarto miocardico-heart failu-
re) a fost observat un efect nesemnifi cativ al tratamen-
tului cu acizi grași polinesaturați omega-3 (n-3 PUFA) 
doar după ajustarea covariabilă în cadrul analizei sta-
tistice, și nu a fost observat niciun efect pe numărul 
de spitalizări pentru insufi cenţa cardiacă. Efectul n-3 
PUFA după infarct miocardic este incert.

Probe-cheie
 În studiul GiSSI-HF a fost cuprins un lot de 6 975 

de pacienţi în clasa NYHA II-IV şi FEVS <40% 
(sau >40%, dar cu spitalizare pentru insu fi ciență 
cardiacă în anul precedent), trataţi placebo sau 
cu 1 g pe zi de N-3 PUFA, adăugat la te rapia stan-
dard, incluzând un IEC-BRA în 94% din cazuri, 
betablocant în 65% din cazuri şi spironolactonă 
în 38% din cazuri117. Perioada medie de urmărire 
a fost de 3,9 ani. Tratamentul cu n -3 PUFA a 
dus la un RRR de 8% în cadrul obiectivelor clini-

ris cului absolut a fost de 7,9%, echivalând cu un 
NNT de 13.

 Aceste constatări sunt susţinute de o meta-ana-
liză a unor mici studii care sugerează că digoxina 
poate ameliora simptomele şi poate preveni de-
teriorarea în cadrul insufi cienţei cardiace113.

 Digoxina poate determina aritmii atriale şi ven-
triculare, în special în context de hipokaliemie, 
de aceea monitorizarea electroliţilor serici şi a 
funcţiei renale este obligatorie.

 Efi cacitatea şi siguranţa altor glicozide digitalice, 
cum ar fi  digitoxina, nu au fost studiate în mod 
corespunzător.

7.2.7 Combinaţia dintre hidralazină și isosorbid 
dinitrat
Într-un RCT relativ mic realizat pe un lot exclusiv de 

bărbaţi (înainte de utilizarea IEC și a betablocantelor în 
insufi cienţa cardiacă), această combinţie de vaso di la-
tatoare a dus la o reducere la limita semnifi caţiei a mor-
ta lităţii, comparativ cu placebo114-116. Într-un RCT ulte-
rior a fost demonstrat că adăugarea H-ISDN la tera pia 
convențională (IEC, BB, BRA) a redus mortalita tea, 
morbiditatea și a ameliorat simptomele la afro-ameri-
canii cu insufi cienţă cardiacă. Într-un RCT relativ mic, 
pe o populaţie selectată de pacienţi, încheiat mai devre-
me (pentru benefi ciu pe mortalitate) a lăsat o anumită 
in cer titudine cu privire la valoarea reală a acestui trata-
ment combinat, în special la pacienţii care nu sunt de 
cu loare.

Dovezi-cheie
 Există două RCT placebo controlate (V-HeFT-I 

şi A-HeFT) şi un RCT activ controlat (V-HeFT-
II cu combinaţia H-ISDN)114-116.

 În studiu V-HeFT-I a fost studiat un lot de 642 
de bărbati, trataţi placebo, cu prazosin sau cu H-
ISDN, alături de un diuretic şi digoxin. Niciun 
pacient nu a fost tratat cu betablocant sau IEC 
(nu a fost documentată nici utilizarea BRA). Rata 
de mortalitate nu fost diferită în cadrul grupuri-
lor tratate placebo sau cu prazosin. În ce priveşte 
tratamentul H-ISDN, s-a observat o tendinţă în 
scăderea ratei de mortalitate generală pe parcur-
sul perioadei de urmărire (în medie, 2,3 ani): 
RRR 22%, ARR 5,3%, NNT 19. Combinaţia H-
ISDN a crescut capacitatea de efort şi FEVS com-
parativ cu placebo.

 În studiul A-HeFT, a fost cuprins un lot de 1 050 
de femei şi bărbaţi afro-americani, afl aţi în cla sa 
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 CORONA a înrolat 5 011 de pacienți vârstnici 
(>60 ani), cu insufi ciență cardiacă simptomatică 
(clasa NYHA II-IV) de etiologie ischemică şi cu 
FEVS <40%, fără necesitatea terapiei pentru scă-
derea nivelului de colesterol. Rosuvastatina nu a 
determinat scăderea deceselor din cauză cardio-
vasculară sau din altă cauză, a numărului de in-
farcte miocardice sau de accidente vasculare ce-
rebrale (obiective clinice majore).

 Studiul GISSI-HF a înrolat 4 574 de pacienţi cu 
insufi cienţă cardiacă simptomatică (clasa NYHA 
II-IV) de etiologie ischemică şi non-ischemică. 
Pacienţii au avut o FE <40% (sau >40%, dar cu 
spitalizare pentru insufi cienţă cardiacă în anul 
precedent) şi au fost trataţi cu rosuvastatin, 10 
mg pe zi, versus placebo, în plus faţă de terapia 
standard, inclusiv un inhibitor de enzimă de con-
versie sau un blocant de receptor de angiotensină 
în 94% din cazuri, betablocant în 63% din cazuri 
şi spironolactonă în 40% din cazuri. Perioada 
medie de urmărire a fost de 3,9 ani. Mortalitatea 
din orice cauză, mortalitatea din cauză car dio-
vas  culară şi numărul de spitalizări pentru insufi -
cienţa cardiacă nu au fost infl uenţate de trata-
mentul cu rosuvastatină.

7.3.2 Inhibitorii de renină
Un singur inhibitor direct de renină (aliskiren) este 

actual, evaluat în două RCT pentru mortalitate și mor-
biditate. În prezent nu este recomandat ca alternativă la 
tratamentul cu IEC sau BRA129,130.

7.3.3 Anticoagulatele orale
În afara pacienţilor cu fi brilaţie atrială (HF-REF și HF-
PEF), nu există nicio dovadă că tratamentul cu anticoa-
gulante orale reduce morbi-mortalitatea la pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă130.

7.4 Tratament nerecomandat (despre care se 
crede că dăunează)

Tratament (sau tratament combinat) care poate dăuna pacienților cu 
insufi ciență cardiacă sistolică simptomatică (clasa NYHA II-IV)

Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Tiazolidindionele (glitazonele) nu ar trebui să fi e utilizate, deoarece 
pot determina agravarea IC şi creşterea riscului de spitalizare 
pentru IC

III A 131-133

Majoritatea BCC (cu excepţia amlodipinei şi felodipinei) nu ar trebui 
să fi e utilizate pentru că pot determina agravarea IC prin efectul 
inotrop negativ.

III B 134

AINS şi inhibitorii de COX-2 ar trebui evitaţi pentru că pot determi-
na retenţie de sodium şi apă, agravând funcţia renală şi IC.

III B 135,136

Adăugarea BRA (sau a inhibitorilor de renină) la combinaţia IEC 
cu antialdosteronic nu este recomandată datorită riscului de 
insufi cienţă renală şi de hiperkaliemie.

III C -

ce combinate, de moarte sau spitalizare pentru 
insufi cienţă cardiacă, la o analiză ajustată (p aju-
stat 0,009) şi la un RRR de 7% pentru spitalizările 
din cauză cardiovasculară (p ajustat 0,026%).

 Aceste constatări sunt susţinute de un RCT re-
alizat post-infarct miocardic, numit GISSI-Pre-
venzione, dar nu şi de un alt studiu, OMEGA125. 
În GISSI-prevenzione au fost înrolaţi 11 324 de 
pacienți afl ați după un infarct miocardic recent 
(<3 luni), care au primit placebo sau 1 g pe zi 
de n-3 PUFA. Tratamentul n-3 PUFA a condus 
la un RRR de 10% în cadrul obiectivelor clinice 
combinate de deces, apariţia infarctului miocar-
dic sau a accidentului vascular cerebral (în mare 
parte determinată de o reducere a morţii din 
cauză cardiovasculară).

 Studiul Omega a fost realizat pe un lot de 3 851 
pacienţi, la 3-14 zile după un infarct miocardic 
acut, trataţi placebo sau cu 1 g de n-3 PUFA timp 
de un an. Rezultatele nu au fost diferite în cele 
două grupuri de tratament.

 Compoziţia diferitelor preparate de n-3 PUFA 
di feră, iar doza poate fi  importantă.

 Principalele efecte adverse ale tratamentului 
cu n-3 PUFA raportate în aceste trialuri au fost 
grea  ţa şi alte tulburări minore gastrointestinale.

7.3 Tratament nerecomdandat (fără dovezi de 
benefi ciu)

7.3.1 Hidroxi-3 metil-glutaril-coenzima A 
reductaze (statine)

Deși există o mulţime de dovezi solide ce sprijină va-
loarea tratamentului cu statine la pacienţii cu boală 
arte rială aterosclerotică, majoritatea studiilor nu au in-
clus pacienţi cu insufi cienţă cardiacă (benefi ciul fi ind 
incert). Două trialuri recente au studiat tratamentul cu 
statine, în mod special la pacienţii cu IC cronică, și nu 
au arătat dovezi convingătoare asupra benefi ciului (deși 
există puţine dovezi ale efectelor nocive)127,128. În ciuda 
dovezilor de benefi ciu al statinelor în alte domenii ale 
medicinei cardiovasculare, utilizarea lor la pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă cronică nu este recomandată.

Dovezi-cheie
 Studiile CORONA (Controlled Rosuvastatin 

Multi  na tional Trial in Heart Failure) şi GISSI-HF 
au comparat tratamentul cu rosuvastatină ver-
sus pla cebo la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă 
simpto matică127,128.
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Modul de utilizare în practică al diureticelor este re-
dat în Tabelul 15, iar dozele utilizate în mod obișnuit 
sunt ilustrate în Tabelul 16.

Utilizarea diureticelor economisitoare de potasiu și a 
suplimentelor de potasiu.
 Dacă un diuretic care elimină potasiu este uti-

lizat în combinaţie cu un IEC şi un antialdoste-
ronic (sau un BRA), aportul suplimentar de po-
tasiu nu este necesar de obicei.

 Dacă diureticele economisitoare de potasiu sunt 
utilizate în combinaţie cu suplimente de pota-
siu şi cu IEC sau cu un antialdosteronic (sau un 
BRA), poate apărea hiperkaliemie severă.

 Utilizarea tuturor celor trei clase de medicamen-
te (IEC cu BRA şi cu antialdosteronice), con co-
mitent, nu este recomandată.

8. TRATAMENTUL FARMACOLOGIC AL INSUFICIENȚEI 
CARDIACE CU FRACȚIE DE EJECȚIE PREZERVATĂ (IC 
DIASTOLICĂ)
Nu a fost de demonstrat în mod convingător că vreun 
tratament ar reduce mobiditatea și mortalitatea la pa-
cienţii cu IC și FEVS prezervată. Diureticele sunt uti-
lizate pentru controlul retenţiei de sodium și de apă, 
ameliorând dispneea și edemele, ca în cazul IC cu FEVS 
scăzută. Tratamentul adecvat al hipertensiunii arteriale 
și al ischemiei miocardice este de asemenea considerat 
a fi  important, la fel ca și controlul frecvenţei cardia-
ce la pacienţii cu fi brilaţie atrială (vezi Secţiunea 11). 
Două studii mici (<30 de pacienţi) au arătat că frec-
venţa ventriculară controlată prin utilizarea de calciu-
blocant, cum e verapamilul, poate crește capacitatea de 
efort și ameliora simptomele la acești pacienţi137,138. Uti-
lizarea calciu-blocantelor poate fi  de asemenea benefi că 
pentru controlul frecvenţei ventriculare la pacienţii cu 
fi brilaţie atrială și în tratamentul hipertensiunii arteri-
ale și al ischemiei miocardice (ceea ce nu este valabil în 
cazul pacienţilor cu IC și FEVS scăzută, la care efectul 
inotrop negativ ar putea fi  periculos). Betablocantele 
pot fi  utilizate de asemenea pentru controlul frecvenței 
ventriculare la pacienţii cu IC și FEVS prezervată și cu 
fi brilaţie atrială. Medicamentele care ar trebui evitate în 
IC cu FEVS scăzută ar trebui evitate și în IC cu FEVS 
prezervată, cu excepţia calciu-blocantelor (vezi Secţiu-
nea 7.4).

Datele despre de mortalitate/morbiditate până în pre-
zent sunt:
 Studiul CHARM (Candesartan in Heart Failure: 

Assessment of Reduction in Mortality and Mor-

7.5 Diuretice
Efectele diureticelor asupra mortalităţii și morbidi-

tă ţii nu au fost studiate la pacienţii cu IC, spre deose-
bire de IEC, betablocante, antialdosteronice (și alte tra-
ta mente). Cu toate acestea, diureticele ameliorează dis-
pneea și edemul și sunt recomandate, din acest motiv, 
la pacienţii cu semne și simptome de congestie, indi fe-
rent de FEVS.

Diureticele de ansă au un efect diuretic mai intens și 
de durată mai scurtă decât tiazidicele. Tiazidicele pot fi  
mai puţin efi cace la pacienţii cu funcţie renală redusă. 
Diureticele de ansă sunt, de obicei, de preferat tiazide-
lor în IC cu fracţie de ejecţie, deși ele acţionează siner-
gic și combinaţia poate fi  folosită (de obicei, temporar) 
pentru a trata edemele refractare.

Scopul folosirii diureticelor este de a realiza și menţi-
ne euvolemia („greutatea uscată“ a pacientului), cu cea 
mai mică doză posibilă. Asta înseamnă că doza trebuie 
să fi e adaptată, în special după restaurare a greutăţii re-
ale („greutatea uscată“), pentru a se evita deshidratarea 
care duce la hipotensiune și disfuncţie renală. Acest lu-
cru poate reduce debitul cardiac la pacienţii cu IC cu 
FEVS conservată și adesea împiedică inutil utilizarea 
(sau realizarea de doză ţintă) a altor tratamente care 
modifi că evoluţia bolii, cum ar fi  inhibitorii IEC (sau 
BRA) și antialdosteronici la pacienţii cu IC cu FEVS 
scăzută.

Tabelul 16. Doze de diuretice utilizate de obicei pentru tratamentul IC 
(cronică sau acută cu FEVS prezervată sau redusă)

Diuretic Doză iniţială (mg) Doză zilnică (mg)
Diuretice de ansăa

Furosemid 20-40 40-240
Bumetanid 0,5-1,0 1-5
Torasemid 5-10 10-20
Tiazidiceb

Bendrofl umetiazid 2,5 2,5-10
Hidroclortiazid 25 12,5-100
Metolazon 2,5 2,5-10
Indapamidc 2,5 2,5-5
Economisitoare de potasiud

+IEC/ -IEC/ +IEC/ -IEC/
BRA BRA BRA BRA

Spironolactonă/ eplerenonă 12,5-25 50 50 100-200
Amilorid 2,5 5 5-10 10-20
Triamteren 25 50 100 200
IEC = inhibitori de enzimă de conversie; BRA = blocanţi de receptori deangiotensină.
a Oral sau intravenos; Dozele pot necesita ajustare în funcţie de volemie/greutate; dozele excesive pot provoca 
insuficienţă renală şi ototoxicitate.
b Nu este recomandată utilizarea tiezidicelor în caz de rată de filtrare glomerulară <30 mL/min, cu excepţia 
situaţiei în care se asociază cu diuretice de ansă.
c Indapamida este o sulfonamidă non-tiazidică. 
d Antialdosteronicele, de exemplu spironolactona/eplerenona sunt întotdeauna preferate. Amiloridul şi triamte-
renul nu ar trebui administrate în combinaţie cu antialdosteronice.

Pacienţii pot fi  instruiţi în a-și ajusta singuri doza de 
diuretic în funcţie de simptome/semne de congestie și 
greutate măsurată zilnic.
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cinţă, implantarea de ICD este recomandată în cazul 
acestor pacienţi, indiferent de FEVS, care au un status 
funcţional bun și o speranţă de viaţă >1 an, și unde se 
intenţionează creșterea supravieţuirii144,147.

9.1.2  Prevenţia primară a morţii cardiace subite

Dovezi cheie
 În studiul SCD-HeFT (Th e Sudden Cardiac Death 

in Heart Failure Trial) au fost înrolați pacienţi cu 
cardiomiopatie dilatativă non-ischemică sau IC 
ischemică, fără aritmii ventriculare simpto ma-
tice, şi FEVS <35%, afl aţi în clasa NYHA II sau 
III. Pacienţii au fost tratați placebo versus amio-
daronă versus ICD, concomitent cu tratamentul 
medicamentos convenţional incluzând IEC sau 
BRA (96%) şi betablocant (69%). Nu au fost ra-
portate cazuri tratate cu antialdosteronice149.

 Tratamentul cu ICD a dus la o RRR de moarte 
subită de 23% (p=0,007), pe o durată medie de 
urmărire de 45,5 luni. Acest benefi ciu a fost adi-
ţional tratamentului convenţional, incluzând 
IEC şi betablocantele. Amiodarona nu a redus 
mor talitatea.

 ARR la pacienţii cu ICD a fost de 6,9% echivalând 
cu un NNT (pentru 45,5 luni de urmărire pentru 
a amâna o moarte) de 14.

 Informaţii adiţionale ce susţin utilizarea ICD 
sunt aduse de studiul MADIT-II (Multi-center 
Automatic Defi brillator Implantation Trial II)148 
în care pacienţii cu infarct miocardic și FEVS 
<30% (59% se afl au în clasă NYHA II sau III) au 
fost trataţi cu tratament medicamentos conven-
ţional și cu ICD.

 Utilizarea ICD a dus la o RRR de moarte cu 31%. 
Alte două studii nu au arătat niciun benefi ciu 
pe în cazul implantării ICD la <40 zile după un 
infarct miocardic150,151. Acesta este motivul pen-
tru care implantul de ICD la pacienţii cu boală 
coronariană are nivel de evidenţă A, dar doar la 
>40 zile de la un infarct miocardic acut.

 Sunt puţine dovezi pentru implantul de ICD la 
pacienţii cu IC non ischemică, într-un studiu 
me diu ca dimensiuni [Defi brillators in Non-
ische mic Car- diomyopathy Treatment Evaluation 
(DEFINITE), n=458] care arată o reducere ne-
sem nifi cativă a mortalităţii, prin urmare se reco-
mandă cu un nivel B de evidenţă152.

bidity), cu 3 023 de pacienți, nu a arătat nicio re-
du cere a mortalităţii şi a spitalizărilor prin IC139.

 Studiul PEP-CHF (Perindopril for Elderly People 
with Chronic Heart failure), cu 850 pacienţi, nu 
a arătat nicio reducere a mortalităţii şi a spita li-
zărilor prin IC140.

 Studiul I-Preserve (Irbesartan in heart failure 
with preserved systolic function), cu 4 128 paci-
enţi, nu a arătat nicio reducere a mortalităţii sau 
a nu mă rului de spitalizări (în special pentru IC, 
in farct miocardic, angină instabilă, aritmii sau 
AVC)141.

9. TRATAMENTUL INTERVENȚIONAL ÎN IC CU FEVS 
SCĂZUTĂ (IC SISTOLICĂ)
Această secţiune prezintă utilizarea defi brilatoarelor 
(ICD) și a device-urilor de resincronizare cardiacă 
(CRT). În timp ce, de la publicarea ghidurilor din 2008 
nu a mai fost fi nalizat niciun RCT referitor la utilizarea 
ICD, există numeroase RCT importante despre utiliza-
rea RCT care au schimbat recomandările de tratament 
(vezi mai jos). Alte dispozitive, inclusiv defi brilatoarele 
por tabile142 sau dispozitivele de monitorizare continuă 
(singure sau încorporate în alte device-uri) sunt de in-
teres știinţifi c, dar nu sunt susţinute de sufi ciente per-
formanțe pentru a putea fi  recomandate în ghiduri.

9.1 Defi brilatorul implantabil
Aproape jumătate din decesele la pacienţii cu IC, în 

special la cei cu simptome moderate, apar subit. Cele 
mai multe dintre acestea sunt legate de aritmii ventri-
culare (în timp ce altele pot fi  legate de bradicardie și 
asistolă). Prevenirea morţii subite din cauză cardiacă 
este, prin urmare, un obiectiv important în IC. În timp 
ce cheia tratamentului simptomatic în IC o reprezintă 
antagonizarea modifi cărilor neurohormonale ale bolii 
cu medicamentele prezentate mai sus, riscul de moarte 
subită nu se reduce. Totodată, medicamente antiaritmi-
ce specifi ce nu reduc acest risc (fi ind posibil chiar să-l 
crească). Din acest motiv, implantarea de defi brilator 
poate juca un rol important în reducerea riscului de 
moarte prin aritmii ventriculare.

9.1.1  Prevenţia secundară a morţii cardiace 
subite

Dovezi cheie
ICD reduc mortalitatea în cadrul pacienţilor care au 

supravieţuit unui stop cardiac resuscitat și al celor cu 
aritmii ventriculare susţinute, simptomatice. În conse-
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scopul ICD si complicaţiile legate de utilizarea sa 
(în special, descărcarea inadecvată de şocuri)153

 Dacă IC se agravează, poate fi  luată în considera-
re dezactivarea ICD, după o discuţie cu pacientul 
şi cu aparţinătorii.

9.2 Terapia de resincronizare cardiacă
Două mari RCT au arătat că CRT este benefi c pentru 

pacienţii cu simptome moderate de IC (clasa NYHA 
II)154,155, la fel ca și în cazul celor cu simptomatologie 
se veră156,157.

Există un dubiu în ce privește tratamentul prin CRT 
la pacienţii cu speranţă de viaţă >1an, cu status func-
ţio nal favorabil, afl aţi în ritm sinusal, cu FEVS scăzută 
(<30%), cu complex QRS lărgit (>150 ms), cu aspect de 
BRS și cu simptomatologie severă. Nu există un con-
sens în ce privește pacienţii cu BRD sau cu bloc atri-
oventricular (bazat pe o analiză de subgrup) și cei cu 
fi brilaţie atrială (pentru că majoritatea studiilor exclud 
acest tip de diagnostic și pentru că o rată ventriculară 
crescută ar impiedica resincronizarea). Un alt subiect 
de dezbatere este tratamentul de resincronizare cardi-
acă la pacienţii cu IC sistolică fără indicaţii de resin-
cronizare, dar care au indicaţie de cardiostimulare per-
manentă. Posibilitatea ca pacienţii cu QRS <120 ms să 
aibă sincronism mecanic (detectabil prin imagistică) și 
să poată benefi cia de CRT, reprezintă un alt domeniu 
de interes, dar care necesită dovezi159,160.

Recomandări de utilizare a cardiodefi brilatoarelor implantabile la 
pacienții cu insufi ciență cardiacă

Recomandare Clasaa Nivelb Refc

Prevenţia secundară
Un ICD este recomandat la pacienţii cu aritmie ventriculară ce duc 
la instabilitate hemodinamică, cu speranţă de viaţă >1 an, cu 
status funcţional bun, pentru a reduce riscul de moarte subită.

I A 144-147

Prevenţia primară
Un ICD este recomandat la pacienţii cu IC simptomatică (clasa 
NYHA II sau III) şi FEVS 35% la >3 luni de tratament medicamen-
tos optim, cu speranţă de viaţă >1 an, cu status funcţional bun, 
pentru a reduce riscul de moarte subită.

(i) Etiologie ischemică şi la >40 de zile după un infarct 
miocardic acut.

(ii) Etiologie non-ischemică

I
I

A
B

148, 149
149

IC = insuficienţă cardiacă; ICD = implantable cardioverter defibrillator; NYHA = New York Heart Association. 
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă 
c Referinţe.

 Implantul de ICD ar trebui luat în considerare 
după o perioadă sufi cientă de tratament medi-
camentos optim (3 luni) şi doar dacă FEVS se 
menţine scăzută.

 Terapia prin ICD nu este indicată la pacienţii în 
clasă NYHA IV sau cu simptome severe refracta-
re la tratamentul medicamentos, care nu sunt 
can didați pentru CRT, device de asistare ven tri-
culară sau transplant cardiac (pentru că aceşti 
pa cienţi au o speranţă de viaţă limitată şi au mai 
multe şanse de a muri prin disfuncţie de pompă).

 Pacienţii ar trebui să fi e consiliaţi în ce priveşte 

Recomandări pentru utilizarea CRT unde există dovezi puternice – pacienți în ritm sinusal, în clasă funcțională NYHA III sau IV, cu insufi ciență cardiacă, 
cu FEVS persistent scăzută, în ciuda unei terapii farmacologice optime.

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

QRS cu morfologie de BRS
CRT-P/CRT-D este recomandat la pacienţii în ritm sinusal cu durată QRS >120 ms, BRS şi cu FEVS <35%, care au speranţă de viaţă >l an şi un status funcţional bun, pentru a 
reduce riscul de spitalizare prin IC şi riscul de moarte prematură.

I A 156,157

QRS fără morfologie de BRS
CRT-P/CRT-D ar trebui considerat la pacienţii în ritm sinusal cu durată QRS >150 ms, indiferent de morfologia QRS şi care au FEVS <35%, cu speranţă de viaţă >1 an şi un 
status funcţional bun, pentru a reduce riscul de spitalizare prin IC şi riscul de moarte prematură.

Ila B 156,157

CRT-D = terapie de resincronizare cardiacă cu funcţie de defibrilare; CRT-P = terapie de resincronizare cardiacă cu funcţie de pacing; FEVS = fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; IC = insuficienţă cardiacă; BRS = bloc de ramură stâng; 
NYHA = New York Heart Association.
a Clasă de recomandare 
b Nivel de evidenţă
c Referinţe.

Recomandări pentru utilizarea CRT unde există dovezi puternice – pacienți în ritm sinusal, în clasă funcțională NYHA II cu insufi ciență cardiacă cu FEVS 
persistent scăzută î ciuda unei terapii farmacologice optime

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

QRS cu morfologie de BRS
CRT, de preferat CRT-D este recomandat la pacienţii în ritm sinusal cu durată QRS >130 ms, cu morfologie QRS de BRS, şi FEVS <30%, cu speranţă de viaţă >l an şi un status 
funcţional bun, pentru a reduce riscul de spitalizare prin IC şi riscul de moarte prematură.

I A 154, 155

QRS fără morfologie de BRS
CRT, de preferat CRT-D este recomandat la pacienţii în ritm sinusal cu durată QRS >150 ms, indiferent de morfologia QRS, cu FEVS ≥30% cu speranţă de viaţă >l an şi cu un 
status funcţional bun, pentru a reduce riscul de spitalizare prin IC şi riscul de moarte prematură.

Ila A 154, 155

CRT-D = terapie de resincronizare cardiacă cu funcţie de defibrilare; CRT-P = terapie de resincronizare cardiacă cu funcţie de pacing;  FEVS = fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; IC = insuficienţă cardiacă; BRS = bloc de ramură stâng; 
NYHA = New York Heart Association
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe.
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IC simptomatică ușoară-moderată

 Există două studii placebo controlate care au în-
rolat 3 618 pacienţi cu IC simptomatică uşoară 
((MADIT-CRT, cu 15% pacienţi în clasă NYHA 
I şi 85%, în NYHA II) până la moderată (Re-
synchronization/Defi brillation for Ambulatory 
Heart Failure Trial – RAFT – cu 80% din paci enţi 
cu clasa II NYHA şi 20% cu NYHA III), având 
tratament farmacologic optim şi CRT-D154,155. 
Pacienţii din MADIT-CRT au avut FEVS <30%, 
complex QRS >120 ms (13% din pacienţii înro-
laţi au avut fi brilaţie atrială cu frecvenţă ventri-
culară controlată).

 Fiecare din aceste două studii a arătat că CRT 
reduce riscul, în cadrul obiectivelor clinice com-
puse, de moarte sau spitalizare prin IC (eveni-
ment de IC în MADIT-CRT, RRR de 34% în 
MADIT-CRT şi de 25% în RAFT). S-a înregis-
trat o reducere de 25% în cadrul mortalităţii din 
orice cauză în RAFT (p=0,003), dar mortalitatea 
nu a fost redusă în MADIT-CRT. Aceste benefi cii 
au fost adiționale celor obținute prin tratament 
farmacologic optim, incluzând diuretic, digoxin, 
IEC, betablocant, antialdosteronic, dar şi ICD.

 ARR în cadrul obiectivului clinic compus pen-
tru morbid-mortalitate în MADIT-CRT a fost de 
8,1%, echivalând cu un NNT (pentru o perioadă 
de 2,4 ani pentru a amâna un eveniment) de 
12. Valorile echivalente pentru RAFT au fost de 
7,1% cu NNT 14 (pentru o perioadă de 40 luni).

 Aceste studii au arătat de asemenea că CRT ame-
lio rează simptomele, calitatea vieţii şi funcţia 
ven triculară. Alte studii au arătat că această tera-
pie creşte capacitatea de efort.

 Atât MADIT-CRT, cât şi RAFT au arătat o di fe-
renţă semnifi cativă în tratament în cadrul sub -
grupurilor studiate întrucât durata QRS modi-
fi că efectul tratamentului (CRT pare să fi e mai 
efi cientă în cazul pacienţilor cu QRS >150 ms), 
iar la pacienţii cu BRS au un benefi ciu mai mare 
decât la cei cu BRD sau bloc atrioventricular 
(aceste grupuri se suprapun considerabil pen tru 
că cei cu BRS au adesea un complex QRS >150 
ms). Aceste dovezi sunt susţinute de analize eco-
cardiografi ce. Din aceste motive, la pacienţii cu 
simptome usoare, CRT este recomandat doar 
dacă complexul QRS >150 ms sau >130 ms plus 
BRS.

9.2.1 Recomandări pentru resincronizare 
cardiacă unde dovezile sunt certe
Dovezi cheie pentru utilizarea terapiei de resincro-

nizare cardiacă
IC simptomatică moderat-severă
 Două RCT placebo controlate, COMPANION 

(Comparison of Medical Th erapy, Pacing, and De-
fi brillation in Heart Failure) şi CARE-HF (Car-
diac Resynchronization in Heart Failure Study), 
care au înrolat 2 333 de pacienţi cu IC simp to-
ma tică, moderat-severă (NYHA III sau IV), cu 
tera pie farmacologică optimă sau terapie far-
ma cologică optimă şi CRT156,157. Pacienţii din 
COMPANION au fost în ritm sinusal, cu FEVS 
<35% şi complex QRS de durată minimă 120 ms, 
cu spitalizare sau istoric de spitalizare în anul 
precedent pentru IC. Pacienţii din CARE-HF au 
fost în ritm sinusal cu FEVS <35%, cu complex 
QRS >120 ms (dacă QRS=120-149 ms, necesită 
criteriu ecocardiografi c de dissincronism) şi di-
ametru telediastolic al VS de minim 30 mm (in-
dexat la suprafaţa corporală).

 Fiecare din aceste două studii a arătat că CRT re-
du ce riscul de moarte din orice cauză şi spitali-
ză rile pentru agravarea IC (RRR pentru mortali-
tate de 24% în cazul CRT-pacemaker – CRT-P 
– şi de 36% în cazul CRT-defi brilator – CRT-D 
– în COMPANION şi de 36% în cazul CRT-P, 
în CAE-HF). În CARe-HF, RRR al spitalizărilor 
pentru IC cu CRT-P a fost de 52%. Aceste bene-
fi cii au fost adiţionale celor câştigate cu tratamen-
tul farmacologic convenţional, incluzând diure-
tic, digoxin, IEC, betablocant şi antialdosteronic.

 RRR pentru CRT-D, în cazul obiectivelor clinice 
compuse de mortalitate din cauză cardiovasculară 
şi spitalizări din cauză cardiovasculară, în COM-
PANION, a fost de 8,9%, echivalând un NNT (pe 
o durată medie de urmărire de aproximativ 16 
luni) de amânare a unui eveniment cardiac de 
12. Valorile corespondente în CARE-HF au fost 
pentru CRT-P (pe o durată medie de urmărire 
de 29 de luni) o ARR de 16,6% şi NNT de 6.

 Aceste studii au arătat de asemenea că CRT ame-
liorează simptomele, calitatea vieţii şi funcţia 
ven triculului stâng. Alte studii au demonstrat că 
această terapie creşte capacitatea de efort.

 Datorită simptomatologiei severe, pacienţii au 
mult de câştigat, şi pentru că nu a existat niciun 
subgrup de pacienţi care să nu fi  benefi ciat de pe 
urma CRT, pacienţii în clasa funcţională III sau 
IV au primit, cel mai frecvent, indicaţie de CRT.
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nentă. RAFT a inclus 135 de pacienţi, cu o durată a 
QRS-ului stimulat mai mare de 200 ms, număr de pa-
ci enţi prea mic pentru o subanaliză cu valoare statisti-
că. Stimularea cardiacă convenţională, în ventriculul 
drept, modifi că secvenţa normală a activării miocardi-
ce, asemănător unui BRS.

Date experimentale și observaţionale sugerează 
că acest lucru duce la deteriorarea funcţiei sistolice a 
VS164,165. Din aceste motive se recomandă TRC ca o 
alter  nativă stimulării convenţionale la pacienţi cu IC-
FER, care au o indicaţie standard de stimulare sau care 
ne cesită înlocuirea sau revizuirea unui stimulator car-
diac convenţional.

10. ARITMII, BRADICARDIA ȘI BLOCUL 
ATRIOVENTRICULAR LA PACIENȚI CU INSUFICIENȚĂ 
CARDIACĂ CU FRACȚIE DE EJECȚIE REDUSĂ ȘI 
INSUFICIENȚĂ CARDIACĂ CU FRACȚIE DE EJECȚIE 
PĂSTRATĂ
Managementul aritmiilor este discutat în alte ghiduri 
ESC143,166, în această secţiune fi ind discutate doar as-
pecte care sunt în mod particular relevante pacienţilor 
cu insufi cienţă cardiacă.

10.1 Fibrilația atrială
FA este cea mai frecventă aritmie din insufi cienţa 

cardiacă; crește riscul evenimentelor trombo-embolice 
(în special AVC) și, de asemenea, poate agrava simpto-
mele. Este mai puţin sigur faptul că FA este un predic-
tor independent de mortalitate sau că poate conduce la 
IC sistolică („tahicardiomiopatie“).

FA trebuie clasifi cată și tratată în funcţie de ghidurile 
ESC curente (de exemplu, primul episod, paroxistică, 
persistentă pe termen lung sau permanentă) având în 
vedere incertitudinea privind durata reală a episodu-

9.2.2 Recomandări pentru terapia de 
resincronizare – în cazurile în care nu există 
dovezile sunt incerte.
Două situaţii clinice frecvent întâlnite, unde există 

puţine dovezi pro sau contra CRT, sunt prezenţa fi brila-
ţiei atriale sau a necesităţii cardiostimulării permanen-
te la pacienţii cu fracţie de ejecţie scăzută, dar fără altă 
indicaţie de CRT.

Fibrilaţia atrială
Un singur mic studiu orb (Multisite Stimulation in 

Cardiomyopathies – MUSTIC), a inclus 59 de pacienţi 
cu IC cu FEVS redusă și cu fi brilatie atrială persistentă/
permanentă, cu frecvenţă ventriculară redusă, nece-
sitând stimulare ventriculară permanentă și o durată 
QRS >200 ms. În studiu au fost comparate 3 luni de 
stimulare convenţională versus 3 luni de CRT. A existat 
o rată mare de abandon (42%) și nu s-a înregistrat nicio 
diferenţă în cadrul obiectivului clinic major – test de 
mers 6 minute. Toate studiile mari cu CRT au exclus 
pacienţii cu fi brilaţie atrială cu excepţia RAFT158. RAFT 
a inclus 229 de pacienţi cu fi brilaţie atrială permanen-
tă sau fl utter atrial cu frecvenţă ventriculară controlată 
(<60 b.p.m. și cel puţin <90 b.p.m. în timpul testului de 
mers timp de 6 minute) sau cu indicaţie de ablaţie de 
NAV. Analizele ulterioare nu au arătat nicio interacţi-
une semnifi cativă între efectul tratamentului, dar acest 
subgrup a reprezentat doar un mic procent din popula-
ţia întreagă. Alte date sugerează că pacienţii cu fi brilaţie 
atrială (fără ablaţie de NAV) au benefi cii limitate pe pe 
urma CRT63.

Pacienţii cu indicaţie pentru cardiostimularea con-
venţională

Majoritatea RCT cu CRT, cu excepţia RAFT, au ex-
clus pacienţi cu indicaţie de cardiostimulare perma-

Recomandări pentru folosirea TRC unde dovezile sunt neclare – pacienți cu IC simptomatică (clasa funcțională NYHA II-IV) și o FE scăzută în ciuda 
tratamentului farmacologic optim afl ați în FA sau cu o indicație convențională de pacing.

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Pacienţi în FA permanentă
 TRC-P/TRC-D poate fi  considerată la pacienţii în clasă funcţională NYHA III sau clasă IV (ambulatorie) cu o durată a QRS ≥120 ms şi o FE ≤35%, cu o speranţă de viaţă cu 
status funcţional bun >1 an, pentru a reduce riscul înrăutăţirii IC dacă:
Pacientul necesită pacing datorită unei frecvenţe cardiace scăzute de cauză intrinsecă
Pacientul este dependent de pacemaker în urma ablaţiei de nod AV
Alură ventriculară ≤60 b.p.m. în repaus sau ≤90 b.p.m. în timpul efortului.

IIb
IIa
IIb

C
B
C

-
163a

-

Pacienţii cu o indicaţie de stimulare cardiacă convenţională, fără alte indicaţii pentru TRC
Pacienţii cu o speranţă de viaţă cu status funcţional bun >1 an:
TRC ar trebui considerată la pacienţii în clasă funcţională NYHA III sau IV cu o FE ≤35%, indiferent de durata QRS, pentru a reduce riscul agravării IC.
TRC poate fi  considerată la pacienţii în clasă funcţională NYHA II cu o FE ≤35%, indiferent de durata QRS, pentru a reduce riscul agravării IC.

IIa
IIb

C
C

-
-

TRC-D = terapie de resincronizare cardiacă-defibrilator; TRC-P = terapie de resincronizare cardiacă-pacemaker; FE = fracţie de ejecţie; IC = insuficienţă cardiacă; NYHA = New York Heart 
Association.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe
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 Identifi carea unor potenţiali factori precipitanţi 
(operaţii recente, infecţii pulmonare sau exacer-
bări ale unor boli cronice pulmonare/astm, isch-
emie miocardică acută, abuz de alcool) pentru că 
ei pot determina alegerea unei strategii de con-
trol al ritmului sau controlul frecvenţei cardiace.

 Evaluarea posibilităţii profi laxiei trombembolis-
mului pulmonar. 

lui sau existenţa episoadelor anterioare asimptomatice, 
nerecunoscute de către pacient166.

Următoarele aspecte trebuie luate în considerare la 
pacienţii cu IC și FA, în special în cazul primului epi-
sod de FA sau a fi brilaţiei atriale paroxistice:
 Identifi carea unor cauze corectabile (hipertiroid-

ism, diselectrolitemii, hipertensiune necon trola-
tă, anomalii ale valvei mitrale).

Figura 3. Recomandări privind controlul frecvenţei cardiace la pacienţi cu IC şi FA persistentă/permanentă fără dovadă a decompensării acute*.

* Profi laxia tromboembolică ar trebui de asemenea considerată în paralel.
† Tratamentul beta-blocant poate decompensa pacienți cu IC-FER acută (vezi secțiunea despre insufi ciență cardiacă acută)
° BCC limitante de frecvență ar trebui de asemenea evitate în IC-FER .
AV = atrioventricular; BCC = blocante canale calciu; IC-FEP = insufi ciență cardiacă cu fracție de ejecție păstrată; IC-FER = insufi ciență cardiacă cu fracție de ejecție
redusă.
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Frecvenţa ventriculară optimă la pacienţi cu IC și FA 
este neclară din cauză că singurul trial randomizat care 
compară controlul strict cu controlul tolerant a inclus 
foarte puţini pacienţi cu IC170. 

În studiul Atrial Fibrillation and Congestive Heart 
Failure (AF-CHF) (care arată rezultate similare între 
con trolul frecvenţei și controlul ritmului), frecvenţa 
ven tri culară a fost de <80 b.p.m în repaus și <110 b.p.m 
în timpul unui test de efort (6 minute de mers ușor)171.

În cazuri extreme, ablaţia de nod AV și stimularea 
pot fi  necesare; în aceste situaţii, la pacienţi cu IC sisto-
lică, TRC poate fi  considerată în schimbul stimulării 
car diace convenţionale (vezi Secţiunea 9.2)164.

10.1.2 Controlul ritmului
La pacienţii cu IC cronică, o strategie de control al 

ritmului (inclusiv cardioversie farmacologică sau elec-
trică) nu s-a dovedit a fi  superioară unei strategii de 
con trol a frecvenţei cardiace în reducerea mortalităţii 
sau morbidităţii171.

Această abordare este cea mai potrivită la pacienţi 
cu o cauză reversibilă de FA (de exemplu, hipertiroi-
dism) sau cu un factor precipitant evident (pneumonie 
re  centă), și la cei care nu pot tolera AF după controlul 
optim al frecvenţei și tratamentul IC. Amiodarona este 

10.1.1 Controlul frecvenţei
Un algoritm pentru controlul frecvenţei ventriculare 

la pacienţii cu IC și FA este prezentat în Figura 3. Re-
comandări privind tratamentul gradat al pacienţilor cu 
IC-FER sunt date mai jos.

Pentru controlul frecvenţei la pacienţi cu IC-FER, se 
preferă beta-blocantele în schimbul digoxinei, consi-
derând faptul că digoxina nu controlează frecvenţa în 
timpul efortului fi zic167. Mai mult, beta-blocantele au 
efecte favorabile asupra mortalităţii și morbidităţii în 
IC sistolică per se (vezi mai sus). Combinaţia digoxină 
și un beta-blocant este mai efi cientă decât un beta-blo-
cant singur în controlul frecvenţei ventriculare în re-
paus168.

La pacienţii cu IC-FEP, calciu-blocantele limitante 
de frecvenţă (verapamil și diltiazem) sunt o alternati-
vă efi cientă la beta-blocante dar nu sunt recomandate 
în IC-FER din cauza efectului lor inotrop negativ, care 
poate deprima și mai mult funcţia sistolică a VS134,167. 

Combinaţia între digoxina plus BCC limitant de 
frec venţă este mai efi cientă decât un BCC singur în 
con trolul frecvenţei în repaus169.

Evaluarea controlului frecvenţei ventriculare la efort 
necesită fi e monitorizare EKG ambulatorie, fi e măsura-
rea frecvenţei în timpul exerciţiului fi zic moderat.

Recomandări pentru controlul frecvenței ventriculare la pacienții cu IC simptomatică (clasă funcțională II-IV NYHA), disfuncție sistolică de VS, FA 
persistentă/permanentă și fără dovadă a decompensării acute

 Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Pasul 1: beta-blocant
Un beta-blocant este recomandat ca primă linie de tratament pentru controlul frecvenţei ventriculare din cauza benefi ciilor acestui tratament (reduce riscul de spitalizare 
pentru agravarea IC şi reduce riscul de moarte subită).

I A 92-98

Alternativă la Pasul 1
(i) Digoxina este recomandată la pacienţii ce nu tolerează un
 beta-blocant

I B 113

(ii) Amiodarona poate fi  considerată la 
pacienţii ce nu tolerează un beta-blocant sau digoxina.

IIb C -

(iii) Ablaţia de nod AV şi stimulare (posibil TRC) poate fi 
considerată 1a pacienţii ce nu pot tolera niciunul din următoarele:
beta-blocant, digoxină sau amiodaronă.

IIb C -

Pasul 2: Digoxina
Digoxina este recomandată ca terapie de linia a doua 
suplimentar unui beta-blocant, pentru a controla frecvenţa la pacienţii 
cu răspuns inadecvat la beta-blocant.

I B 113

Alternativă la Pasul 2
(i) Amiodarona poate fi  considerată suplimentar unui beta-blocant 
sau digoxina (dar nu ambele) pentru a controla frecvenţa ventriculară la
pacienţii cu un răspuns inadecvat şi care nu pot tolera combinaţia 
beta-blocant + digoxină.

IIb C -

(ii) Ablaţia de nod AV şi stimulare (posibil TRC) poate fi  considerată 
la pacienţii cu răspuns inadecvat la două din următoarele trei: 
beta-blocant digoxină şi amiodaronă.

IIb C -

FA = fibrilaţie atrială; AV = atrioventricular; FE = fracţie de ejecţie; IC = insuficienţă cardiacă; VS = ventricul stâng; NYHA = New York Heart Association. 
a Clasă de recomandare 
b Nivel de evidenţă 
c Referinţe.
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Recomandări pentru controlul ritmului la pacienții cu FA,  IC simpto-
matică (clasă funcțională NYHA II-IV), disfuncție sistolică de VS, fără 
semne de decompensare acută

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Cardioversie electrică sau farmacologică cu amiodaronă poate fi  
considerată la pacienţii cu simptome/semne persistente de IC în 
ciuda tratamentului farmacologic optimşi controlului frecvenţei 
ventriculare, pentru ameliorarea simptomelor.

IIb C -

Amiodarona poate fi  folosită înainte de (şi după) cardioversia 
electrică efi cientă pentru a menţine ritmul sinusal.

IIb C -

Dronedarona nu esterecomandată deoarece creşte riscul de spita-
lizare pentru motive cardiovasculare şi riscul de moarte subită.

III A 176, 177

Antiaritmicele de clasă I nu sunt recomandate deoarece cresc 
riscul de moarte subită.

III  A 178

FA = Fibrilaţie atrială; FE = fracţie de ejecţie; IC = insuficienţăc ardiacă; VS = ventricul stâng; NYHA = New 
York Heart Association.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe

Anumite recomandări ale ghidurilor American Col-
lege of Cardiology/ American Heart Association/ESC 
pen tru managementul aritmiilor ventriculare și a riscu-
lui de moarte subită, care pot fi  particulare pacienților 
cu IC sunt sumarizate mai jos. Rolul ablației pe cateter 
la pa cienți cu IC, altul decât o terapie adjuvantă în arit-
miile ventriculare refractare la tratament, este nesigur. 
Se recomandă consultarea secțiunii despre defi brilatoa-
re implantabile (Secțiunea 9.1).

10.3 Bradicardia simptomatică și blocul atrio-
ventricular
Cu toate că indicaţiile pentru stimularea cardiacă la 

pacienţii cu IC sunt similare cu ale altor pacienţi, fi ind 
descrise în ghidul ESC de stimulare cardică, există as-
pecte particulare în IC, dintre care:
 Înainte de implantarea unui stimulator conven-

ţional la un pacient cu IC-FER, evaluaţi necesi-
tatea unui defi brilator cardiac implantabil TRC 
sau TRC- defi brilator (vezi Secţiunile 9.1 şi 9.2).

Tabelul 17. Evaluarea riscului de AVC la pacienții cu fi brilație atrială
CHA2DS2-VASc
Insufi cienţă cardiacă congestivă sau FEVS ≤40% 1
Hipertensiune 1
Vârsta ≥75 de ani 2
Diabet zaharat 1
AVC, accident ischemic tranzitor sau trombembolism 2
Boală vasculară (infarct miocardic în antecedente, boală arterială periferică, ateroma-
toză aortică)

1

Vârsta între 65-74 de ani 1
Sexul feminin 1
Scorul maxim 9
scor CHA

2DS2-VASc = 0: fără terapie antitrombotică
CHA2DS2-VASc = 1: terapie anticoagulantă orală sau antiagregantă, de preferat anticoagulare 
orală.
scor CHA2DS2-VASc = 2: se recomandă anticoagulare orală.
CHA2DS2-VASC = Insuficienţă cardiacă, Hipertensiune, Vârstă ≥75 (x2), Diabet, AVC (x2), Boală vasculară perife-
rică, Vârstă 65-74, Sex feminin; IC = Insuficienţă cardiacă;  FEVS = fracţie de ejecţie ventricul stâng.

singurul antiaritmic care ar trebui folosit la pacienţi cu 
IC sistolică172,173. 

Rolul ablaţiei pe cateter, ca mijloc de control al ritmu-
lui în insufi cienţa cardiacă, este în prezent incert174,175.

La pacienţii cu insufi cienţă cardică acută, cardiover-
sia de urgenţă poate fi  utilizată pentru a corecta instabi-
litatea hemodinamică accentuată (vezi Secţiunea 12.2).

10.1.3 Profi laxia tromboembolică
Profi laxia tromboembolică la pacienţii cu IC și FA 

trebuie să se bazeze pe scorul CHA2DS2-VASc (Insu-
fi cienţă cardiacă, Hipertensiune, Vârstă (x2), Diabet, 
Accident vascular cerebral (x2), Boală vasculară perife-
rică, Vârstă 65-74 ani, Sex (feminin), vezi Tabelul 17), 
în concordanţă cu ghidul ESC pentru FA din 2012166,179. 
Majoritatea pacienţilor cu IC sistolică vor avea un 
scor de risc cu indicaţie clară (scor >2) sau opţional 
(scor=1), pentru tratament anticoagulant oral, cu toate 
că trebuie considerat riscul hemoragic (vezi mai jos).

Scorul HAS-BLED (Hipertensiune, Insufi cienţă re-
nală/hepatică (1 punct fi ecare), Accident vascular ce-
rebral, Istoric sau predispoziţie de sângerare, INR labil, 
Vârstă >65 ani, Consum de alcool sau sau droguri (1 
punct fi ecare) (Tabelul 18), în conformitate cu ghidul 
din 2010 al ESC pentru Fibrilaţie atrială166,180.

Un procent important dintre pacienţi vor avea un 
scor >3, ceea ce semnifi că risc hemoragic important și 
impune atenţie înainte de prescrierea unui tratament 
anticoagulant oral, cu o evaluare periodică (eventual 
corectarea factorilor de risc), dacă s-a început un trata-
ment anticoagulant oral.

Noile anticoagulante orale, cum ar fi  inhibitorii di-
recţi de trombină și inhibitori ai factorului Xa, sunt 
contraindicate în insufi cienţa renală severă (clearance 
al creatininei <30 ml/min)181,183. În condiţiile utilizării 
acestor medicamente la pacienţii cu IC, o monitorizare 
pe termen lung a funcţiei renală este necesară. Nu se 
cunoaște nicio metodă de a antagoniza efectul acestor 
noi medicamente anticoagulante.

10.2 Aritmiile ventriculare
Aritmiile ventriculare sunt frecvente la pacienţii cu 

IC, în special la cei cu dilatare ventriculară stângă și 
FE redusă. Monitorizarea ambulatorie EKG detectea-
ză extrasistole ventriculare la practic toţi pacienţii cu 
IC; de asemenea, sunt frecvente episoade de tahicardie 
ventriculară nesusţinută, asimptomatice.

Studii anterioare au sugerat faptul că aritmiile ven-
triculare (frecvent extrasistole ventriculare și tahicardii 
ventriculare nesusţinute) sunt asociate cu un prognos-
tic prost în IC.
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 Pentru că stimularea în ventriculul drept poate 
induce disincronism şi poate agrava simptomele, 
la pacienții cu IC-FER ar trebui considerată TRC 
în schimbul stimulatoarelor convenționale (vezi 
Secțiunea 9.2).

 Stimularea fi ziologică pentru a menţine răspun-
sul cronotrop adecvat şi sincronismul atrio-ven-
tricular cu un sistem DDD este de preferat unui 
sistem de tip VVI atât la pacienţii cu IC-FER, cât 
şi la cei cu IC-FEP165.

 Stimularea exclusiv în scopul iniţierii şi titrării 
terapiei cu beta blocante în absenţa unei indicaţii 
convenţionale de stimulare nu este recomandată.

Tabelul 18. Evaluarea riscului de sângerare la pacienții cu fi brilație 
atrială
HAS-BLED
Hipertensiune (tensiunea arterială sistolică >160 mmHg) 1
Funcţie renală/hepatică alterată (1 punct fi ecare) 1  sau 2
Accident vascular cerebral 1
Antecedente de sângerare/factori favorizanţi 1
INR labil (dacă primeşte tratament anticoagulant oral) 1
Vârstnici (vârsta >65 de ani) 1
Medicamente (aspirină, AINS) sau consum de alcool (1 punct fi ecare) 1 sau 2
Scor maxim 9
Un scor HAS-BLED ≥3 impune precauţie în administrarea anti-coagulării orale şi reevaluare 
periodică regulată.
HAS-BLED = Hipertensiune, Funcţie renală/hepatică anormală (1 punct fiecare), AVC, Predispoziţie sau istoric 
de sângerare, INR labil, Bătrâni (>65), Medicamente/alcool (1 punct fiecare); AINS = anti-inflamatorii 
nesteroidiene.

Recomandări privind prevenția tromboembolică la pacienți cu IC simptomatică (clasă funcțională II-IV NYHA) și FA paroxistică sau persistentă/perma-
nentă

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Scorurile CHA2DS2-VASc şi HAS-BLED (Tabelele 17 şi 18) sunt recomandate pentru determinarea raportului risc-benefi ciu (prevenţie tromboembolică vs risc hemoragic) în 
anticoagularea orală

I B 179, 180

Tratamentul anticoagulant oral este recomandat la toţi pacienţii cu FA paroxistică sau persistentă/permanentă şi un scor CHA2DS2-VASc >l, în lipsa contraindicaţiilor, 
indiferent dacă se foloseşte un tratament pentru controlul frecvenţei sau ritmului (inclusiv după cardioversie efi cientă).

I A 184

La pacienţii cu FA cu durată >48 h, sau cu FA de durată incertă, anticoagularea orală efi cientă este recomandată pentru >3 săptămâni înainte de cardioversia electrică sau 
farmacologică.

I C -

Heparina nefracţionată sau HGMM este recomandată pacienţilor care nu au fost anticoagulaţi şi care necesită cardioversie electrică sau farmacologică de urgenţă. I C -
Alternativă la heparina nefracţionată sau HGMM
ETE poate fi  considerată la pacienţii care nu primeau tratament anticoagulant oral şi care necesită cardioversie electrică sau farmacologică de urgenţă.

Ilb C -

Combinaţia dintre un anticoagulant oral şi un antiagregant plachetar nu este recomandată la pacienţii cu boală coronariană sau arterială cronică (>l 2 luni după un 
eveniment acut), din cauza riscului de sângerare înalt. Se recomandă simpla anticoagulare orală după 12 luni.

III A 185

FA = fibrilaţie atrială; CHA2DS2-VASC = Insuficienţă cardiacă, Hipertensiune, Vârstă ≥75 (x2), Diabet, AVC (x2), Boală vascuară periferică, Vârstă între 65-74, sex feminin;
FE = fracţie de ejecţie; HAS-BLED = Hipertensiune, Funcţie renală/hepatică anormală (1 punct fiecare), AVC, Predispoziţie sau istoric de sângerare, INR labil, Vârstnici (> 65 de ani), Consum de medicamente/al cool (1 punct fiecare); IC = 
insuficienţă cardiacă; HGMM = heparină cu greutate moleculară mică, i.v. = intravenos; VS = ventricul stâng, ETE = ecografie transesofagiană
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe.

Recomandări pentru managementul aritmiilor ventriculare la pacienții cu IC
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Este recomandată identifi carea şi corectarea potenţialilor factori agravanţi/precipitanţi (diselectrolitemii, medicamente proaritmice, ischemia miocardică) la pacienţi cu aritmii 
ventriculare.

I C -

Este recomandată optimizarea tratamentului cu IECA (sau BRA), beta-blocant şi ARM la pacienţii cu aritmii ventriculare. I A 87-100
Este recomandată revascularizarea miocardică la pacienţii cu aritmii ventriculare şi boală aterosclerotică coronariană (vezi Secţiunea 13.2). I C -
Este recomandată implantarea unui defi brilator cardiac la pacienţii cu aritmie ventriculară simptomatică sau susţinută (tahicardie ventriculară sau fi brilaţie ventriculară), 
status funcţional acceptabil şi la care unul din obiectivele tratamentului este creşterea ratei de supravieţuire.

I A 144-149

Amiodarona este recomandată la pacienţii cu un DCI, care continuă să aibă aritmii ventriculare simptomatice sau şocuri repetate, în ciuda tratamentului medical optim şi a 
reprogramării aparatului.

I C -

Ablaţia pe cateter este recomandată la pacienţii cu DCI care continuă să aibă aritmii ventriculare ce cauzează şocuri repetate, care nu sunt prevenite prin tratament medical 
optim cu amiodaronă sau reprogramarea DCI.

I C -

Amiodarona poate fi  considerată ca tratament pentru prevenţia aritmiilor ventriculare simptomatice sau susţinute la pacienţii cu tratament medical optim şi la care nu se 
doreşte implantarea unui DCI .

IIb C -

Utilizarea de rutină a amiodaronei nu este recomandată la pacienţii cu aritmii ventriculare nesusţinute din cauza lipsei de benefi ciu şi eventualei toxicităţi. III A 172,173
Alte medicamente antiaritmice (în special agenţi de clasa IC şi dronedarona) nu ar trebui folosite la pacienţii cu IC sistolică din motive de siguranţă (agravează IC, proaritmice 
şi deces).

III A 176,178

IECA = inhibitor de enzimă de conversie a angiotensinei; BRA=blocant de receptor al aldosteronului; IC = insuficienţă cardiacă; DCI = defibrilator cardiac implantabil; ARM = antagonist al rece ptorilor mineralocorticoizi.
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Referinţe
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verapamilul și diltiazemul, sunt considerate a fi  nesi-
gure la pacienţi cu IC-FER (pot fi  folosiţi la pacienţi cu 
IC-FEP134). Revascularizarea percutană sau chirurgica-
lă sunt metode alternative pentru tratamentul anginei 
(vezi Secţiunea 13). By-pass-ul aorto-coronarian poate 
reduce morbiditatea și mortalitatea la pacienţi cu IC-
FER.

11.4 Astmul: vezi boala pulmonară cronică 
obstructivă
Vezi secţiunea 11.7.

11.5 Cașexia
Un proces generalizat de pierdere din toate compar-

timentele corpului (mușchii scheletici, ţesut adipos – 
rezerve energetice – și ţesut osos – osteoporoză), poate 
apărea la aproximativ 10-15% din pacienţii cu IC, în 
special cei cu IC-FER. Această complicaţie severă se 
asociează cu agravarea simptomatologiei și capacităţii 
funcţionale, spitalizări mai frecvente și scăderea supra-
vieţuirii. Cașexia este defi nită ca pierdere involuntară, 
needematoasă a >6% din greutatea corporală, în ulti-
mele 6-12 luni192. Cauzele sunt necunoscute, pot in-
clude nutriţia defi citară, malabsorbţia, balanţă alterată 
între calorii și proteine, rezistenţă hormonală, activare 
imună pro-infl amatorie, dereglări neurohormonale și 
reducerea anabolismului. Tratamentele includ stimu-
lante ale apetitului, exerciţiu fi zic și agenţi anabolizanţi 
(insulină, steroizi anabolizanţi), în combinaţie cu supli-
mente alimentare, cu toate că niciunul nu și-a dovedit 
benefi ciul, iar siguranţa lor nu este cunoscută.

11.6 Cancerul
Câţiva agenţi chimioterapici pot cauza (sau agrava) 

disfuncţia sistolică de VS sau IC. Cele mai cunoscute 
sunt antraciclinele (doxorubicina) și trastuzumab193,194.

Dexrazoxanul poate oferi un grad de protecţie car-
dică la pacienţii ce primesc antracicline. Pre- și post-
evaluarea fracţiei de ejecţie este esenţială la pacienţii ce 
primesc chimioterapie cardiotoxică193,194.

Pacienţii care dezvoltă disfuncţie sistolică de VS nu 
mai necesită chimioterapie și trebuie să primească tra-
tament standard pentru IC-FER. Iradierea mediastina-
lă poate duce, de asemenea, la complicaţii cardiace pe 
termen lung, cu toate că folosirea mai puţin frecventă a 
dozelor mari în radioterapie a dus la o scădere a acestor 
probleme.

11.7 Boala pulmonară obstructivă cronică
BPOC-ul și astmul pot conduce la difi cultaţi de diag-

nostic, în special în IC-FEP24,25. Aceste afecţiuni sunt 
asociate cu un status clinic mai grav și un prognostic 
mai prost. Beta blocantele sunt contraindicate în astm, 

11. IMPORTANȚA ȘI MANAGEMENTUL ALTOR 
COMORBIDITĂȚI ÎN INSUFICIENȚA CARDIACĂ CU 
FRACȚIE DE EJECȚIE REDUSĂ ȘI INSUFICIENȚA 
CARDIACĂ CU FRACȚIE DE EJECȚIE PĂSTRATĂ

11.1 Insufi ciența cardiacă și comorbidități
Comorbidităţile sunt importante în IC din patru 

mo tive. În primul rând, ele pot afecta terapia folosită 
în tratamentul IC, cum ar fi  imposibilitatea folosirii in-
hi bitorilor de enzimă de conversie la unii pacienţi cu 
disfuncţie renală (vezi Secţiunea 7.2). În al doilea rând, 
medicamentele folosite în tratamentul comorbidităţi-
lor pot agrava IC (AINS în artrite) (vezi Secţiunea 7.4). 
În al treilea rând, medicamentele folosite în IC pot in-
teracţiona cu cele pentru comorbidităţi (beta blocante 
cu beta agoniste pentru bronho-pneumopatie cronic 
obstructivă – BPOC) și astm, în acest mod scăzând 
aderenţa la tratament. În ultimul rând, comorbidităţile 
sunt asociate cu stare clinică agravată și sunt predictori 
de prognostic negativ în IC (diabetul). Aceste motive 
au determinat unele comorbidităţi să devină ţinte ale 
tratamentului, de exemplu, anemia187.

Managementul comorbidităţilor este o componentă 
cheie a îngrijirii complete a pacientului cu IC (vezi Sec-
ţiunea 14).

11.2 Anemia
Anemia (defi nită ca o concentraţie a hemoglobinei 

<13 g/dL la bărbaţi și <12 g/dL la femei) este frecventă 
în IC, în special la pacienţii spitalizaţi. Este mai frecven-
tă la femei, bătrâni și pacienţi cu afectare renală. Ane-
mia se asociază cu stare clinică mai gravă, risc crescut 
de spitalizare pentru IC și scăderea supravieţuirii. Teste 
diagnostice standard sunt necesare la pacientul ane-
mic. Cauzele remediabile trebuie tratate în mod obiș-
nuit, deși de multe ori nu se identifi că etiologia precisă. 
Corecţia defi citului de fi er utilizând fi er i.v. a fost în 
mod special studiată la pacienţii cu IC (vezi Secţiunea 
11.14). Valoarea agenţilor stimulanţi de eritropoietină, 
ca tratament al anemiei de etiologie necunoscută, este 
necunoscut, dar este în prezent testată într-un mare 
studiu clinic randomizat187.

11.3 Angina
Beta blocantele sunt agenţi efi cienţi pentru angină, 

dar, de asemenea, sunt esenţiale în tratamentul IC si-
tolice. Alte câteva medicamente antianginoase au fost 
studiate pe un număr mare de pacienţi cu IC sistolică 
și au părut să fi e sigure (de exemplu, amlodipina188,189, 
ivabradina112,122 și nitrații114-116). Efi cienţa altor agenţi 
antianginoși, cum ar fi  nicorandil sau ranolazină, este 
nesigură, în timp ce alte medicamente, în mod specifi c 
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Inhibitorii selectivi ai recaptării serotoninei se cred 
a fi  siguri, pe când antidepresivele triciclidce nu sunt, 
deoarece pot cauza hipotensiune, înrăutăţirea IC și 
aritmii196.

11.9 Diabetul
Discalcemia și diabetul sunt foarte frecvente în IC, și 

diabetul este asociat cu un status funcţional mai precar 
și prognostic mai prost. 

Diabetul poate fi  prevenit prin tratament cu BRA 
și, posibil, IECA197. Beta-blocantele nu sunt contrain-
dicate în diabet și sunt la fel de efi ciente în îmbună-
tăţirea rezultatului terapeutic la pacienţii diabetici ca și 
la indivizii nediabetici, deși diferite beta-blocante pot 
avea efecte variate asupra indicilor glicemici198. Tiazoli-
dionele (glitazonele) produc retenţie de sodiu și apă și 
cresc riscul de înrăutăţire a IC și a spitalizării, și astfel 

dar nu în BPOC, cu toate că se preferă un antagonist 
selectiv betal (bisoprolol, metoprolol succinat sau ne-
bivolol)195. Corticosteroizii orali cauzează retenţie 
de sodiu și apă, ducând la posibila agravare a IC, dar 
această problemă nu apare la corticosteroizii inhalatori. 
BPOC-ul este un predictor independent de prognostic 
negativ în IC.

11.8 Depresia
Depresia este comună și este asociată cu un status 

clinic înrăutăţit și un prognostic prost în IC. Poate con-
tribui, de asemenea, la aderenţă scăzută și izolare soci-
ală. Un index de suspiciune mare este necesar pentru 
a pune diagnosticul, în special la bătrâni. Screeningul 
de rutină utilizând un chestionar validat este conside-
rat practică medicală bună. Intervenţia psihosocială și 
farmacologică sunt de ajutor.

Recomandări pentru tratamentul farmacologic al anginei pectorale instabile la pacienții cu IC simptomatică (clasă funcțională II-III NYHA) și disfunc-
ție sistolică de VS

Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Pasul I: Un beta-blocant
Beta-blocantul este preferat a fi  recomandat ca primă linie de tratament pentru ameliorarea anginei datorită benefi ciilor asociate ale acestui tratament (reducând riscul de 
spitalizare în IC şi moarte subită).

I A 92-98

Alternative la beta-blocant:
(i) Ivabradina ar trebui luată în considerare la pacienţii în ritm sinusal care nu pot tolera beta-blocantele, pentru a ameliora angina (tratament antianginos efi cient şi sigur 

în IC).
IIa A 112,122

(ii) Nitrat oral sau transcutan ar trebui luat în considerare la pacienţii care nu pot tolera beta-blocantele, pentru a ameliora angina (tratament antianginos efi cient şi sigur 
în IC).

IIa A 114-116

(iii) Amlodipina ar trebui luată în considerare la pacienţii care nu pot tolera beta-blocantele, pentru a ameliora angina (tratament antianginos efi cient şi sigur în IC). IIa A 188, 189
(iv) Nicorandil ar trebui luat în considerare la pacienţii care nu pot tolera beta-blocantele, pentru a ameliora angina (tratament antianginos efi cient dar siguranţa în IC este 

incertă).
IIb C -

(v) Ranolazina poate fi  luată în considerare la pacienţii care nu pot tolera beta-blocantele, pentru a ameliora angina (tratament antianginos efi cient dar siguranţa în IC este 
incertă).

IIb C -

Pasul 2: Adăugarea unui al doilea medicament antianginos
Următoarele pot fi  adăugate beta-blocantelor (sau ca alternativă), luând în considerare combinaţiile nerecomandate mai jos.
Adăugarea ivabradinei este recomandată când angina persistă în ciuda tratamentului cu un beta-blocant (sau alternativă), pentru a ameliora angina (tratament antianginos 
efi cient şi sigur în IC).
Adăugarea unui nitrat oral sau subcutan este recomandată când angina persistă în ciuda tratamentului cu un beta-blocant (sau alternativă), pentru a ameliora angina (trata-
ment antianginos efi cient şi sigur în IC).

I A 114-116

Adăugarea amlodipinei este recomandată când angina persistă în ciuda tratamentului cu un beta-blocant (sau alternativă), pentru a ameliora angina (tratament antianginos 
efi cient şi sigur în IC).

I A 188, 189

Adăugarea Nicorandilului poate fi  luată în considerare când angina persistă în ciuda tratamentului cu un beta-blocant (sau alternativă), pentru a ameliora angina (tratament 
antianginos efi cient dar siguranţa în IC este incertă).

IIb C -

Adăugarea Ranolazinei poate fi  luată în considerare când angina persistă în ciuda tratamentului cu un beta-blocant (sau alternativă), pentru a ameliora angina (tratament 
antianginos efi cient dar siguranţa în IC este incertă).

IIb C -

Pasul 3: Revascularizarea coronariană
Revascularizarea coronariană este recomandată când angina persistă în ciuda tratamentului cu două medicamente antianginoase (vezi Secţiunea 13). I A 190, 191
Alternative la revascularizarea coronariană:
Un al treilea medicament antianginos dintre cele listate mai sus poate fi  considerat când angina persistă în ciuda tratamentului cu două medicamente anginoase excluzând 
combinaţiile nerecomandate mai jos.

Iib C -

Următoarele NU sunt recomandate C
(i) Combinaţie între oricare dintre următoarele: ivabradină, ranolazină, şi nicorandil, datorită siguranţei nesigure. III -
(ii) Combinaţie între nicorandil şi nitrat (datorită lipsei efi cacităţii adiţionale). III C -

Diltiazem sau verapamil nu sunt recomandate datorită acţiunii lor inotrop negative şi riscului de înrăutăţire a IC. III B 134
FE = fracţia de ejecţie; IC = insuficienţă cardiacă; VS = ventricul stâng; NYHA = New York Heart Association. 
a Clasă de recomandări
b Nivel de evidenţă 
c Referinţe 
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11.13 Hiperlipemia
Nivele crescute de lipoproteine cu densitate mole-

culară mică sunt rar întâlnite în IC-FER, pacienţii cu 
IC-FER avansată de obicei au concentraţii scăzute a li-
poproteinelor cu densitate moleculară mică, care este 
asociată cu un prognostic mai prost. Rosuvastatina nu 
a redus riscul compus mortalitate-morbiditate în două 
mari studii clinice randomizate pentru IC127,128.

11.14 Hipertensiunea
Hipertensiunea este asociată cu creșterea riscului de 

apariţie a IC, terapia antihipertensivă reduce clar inci-
dența IC (cu excepția alfa-blocantelor adrenergice, care 
sunt mai puţin efi ciente decât alte antihipertensive în 
pre venirea IC)202. Inotrop negativele calciu-blocante 
(diltiazem și verapamil) nu ar trebui folosite pentru a 
trata hipertensiunea la pacienţii cu IC-FER (dar sunt 
crezuţi a fi  siguri la pacienţii cu IC-FEP), și monoxidul 
ar trebui evitat la pacienţii cu IC-FER deoarece a cres-
cut mortalitatea la pacienţi într-un studiu clinic rando-
mizat203. Dacă presiunea arteriala este nu controlată cu 
IECA (sau BRA), beta-blocant, ARM și diuretic, hidra-
lazină sau amlodipină (sau felodipină204), sunt agenţi 
antihipertensivi ce sunt arătaţi a fi  siguri în IC sistoli-
că. Ţintele presiunii arteriale recomandate de ghiduri 
de hipertensiune205 sunt aplicabile în IC. La pacienţii 
cu ICA, nitraţii i.v. (sau nitroprusiatul de sodiu) sunt 
re  co mandaţi pentru scăderea presiunii arteriale (vezi 
Sec ţiunea 12).

11.15 Defi ciența de fi er
Defi cienţa de fi er poate contribui la disfuncţie mus-

culară în IC și cauzează anemie. Într-un singur studiu 

ar trebui evitate (vezi recomandările, Secţiunea 7.4)131-

133. Metforminul nu este recomandat la pacienţii cu dis-
funcţie severă renală sau hepatică datorită riscului de 
acidoză lactică, dar este larg (și aparent în siguranţă) 
folosit la alţi pacienţi cu IC199. Siguranţa noilor medica-
mente în IC este necunoscută.

11.10 Disfuncția erectilă
Disfuncţia erectilă ar trebui tratată în modul obiș-

nuit; inhibitorii 5 fosfodiesterazei nu sunt contraindi-
caţi decât la pacienţii ce iau nitraţi. Desigur, studii pe 
termen scurt au arătat că aceste medicamente au efect 
hemodinamic și alte efecte favorabile la pacienţii IC-
FER200. Sunt, totuși, raportate cazuri de inhibitori ai 5 
fosfodiesterazei care au cauzat înrăutăţirea obstrucţiei 
tractului de ejecţie a VS la pacienţii cu cardiomiopa-
tie hipertrofi că, ceea ce poate fi  un semn de îngrijorare 
pentru pacienţii cu IC-FEP.

11.12 Guta
Hiperuricemia și guta sunt des întâlnite în IC și pot 

fi  cauzate sau agravate de tratamentul diuretic. Hipe-
ruricemia este asociată cu înrăutăţirea prognosticului 
în IC-FER80. Inhibitorii de xantin oxidază (alopurinol, 
oxipurinol) pot fi  folosiţi pentru a preveni guta, deși si-
guranţa lor în IC-FER este neclară201. Atacurile de gută 
sunt mai bine tratate cu colchicină decât cu AINS (deși 
colchicina nu ar trebui folosită la disfuncţia renală se-
veră și poate cauza diaree). Corticosteroizii intra-arti-
culari sunt o alternativă pentru guta monoarticulară, 
dar corticosteroizii sistemici produc retenţie de sodiu 
și apă.

Recomandări pentru tratamentul hipertensiunii la pacienții cu IC simptomatică (clasa II-IV NYHA) și disfuncție sistolică de VS
Recomandări Clasăa Nivelb Refc

Pasul 1
Unul sau mai multe IECA (sau BRA), beta-blocante, şi ARM este recomandat ca primă secundă sau terţă linie terapeutică, datorită benefi ciilor lor asociate (reducerea 
riscurilor de spitalizare în IC şi a morţii subite).

I A
87,108-111

Pasul 2
Un diuretic tiazidic (sau dacă pacientul este tratat cu diuretic tiazidic, trecerea la un diuretic de ansă) este recomandată când hipertensiunea persistă în ciuda trata-
mentului cu o combinaţie a cât mai multor IECA (sau BRA), beta-blocante şi ARM.

I C -

Pasul 3
Amlodipina este recomandată atunci când hipertensiunea persistă în ciuda tratamentului cu o combinaţie a câtor mai multe IECA (sa u BRA), beta-blocante şi ARM. I A 188, 189
Hidralazina este recomandată atunci când hipertensiunea persistă în ciuda tratamentului cu o combinaţie a cât mai multor IECA (sau B RA), beta-blocante, ARM şi 
diuretic.

I A 114-116

Felodipina ar trebui luată în considerare atunci când hipertensiunea persistă în ciuda tratamentului cu o combinaţie a cât mai multor IECA (sau BRA), beta-blocante, 
ARM şi diuretic.

IIa B 204

Moxodinitul NU este recomandat datorită îngrijorării în privinţa siguranţei (mortalitate crescută). III B 203
Antagoniştii alfa receptorilor adrenergici NU sunt recomandaţi datorită îngrijorării în privinţa siguranţei (activare neurohormonală, retenţie de lichide, înrăutăţirea IC). III A 202, 206, 207
IECA =  inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei; BRA = blocanţii receptorilor de angiotensină; IC = insuficienţă cardiacă; VS = ventricul stâng; FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; ARM = antagoniştii receptorilor 
mineralocorticoizi; NYHA = New York Heart Association.
a Clasă de recomandări
b Nivel de evidenţă
c Referinţe.
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toleranţă la efort, umfl area gleznelor, și poate avea ca 
rezultat imagine ecocardiografi că slabă. Indivizii obezi 
au nivele scăzute de peptid natriuretic. Obezitatea este 
mai des întâlnită în IC-PEF decât în IC-REF, deși este 
posibil ca diagnosticarea greșită să poată explica cel 
pu ţin o parte din diferenţa în prevalenţă. Obezitatea ar 
tre bui manageriată după cum recomandă celelalte ghi-
duri210.

11.18 Obstrucția prostatică
Blocantele receptorilor alfa adrenergici cauzează hi-

potensiune și retenţie de sodiu și apă, și pot fi  nesiguri în 
IC cu disfuncţie sistolică (vezi Secţiunea 11.13)202,206,207. 
Pentru aceste motive sunt preferaţi inhibitorii de 5 alfa 
reductază. Obstrucţia prostatică ar trebui exclusă la 
bărbaţii cu funcţie renală în scădere.

11.19 Disfuncția renală
Vezi Secţiunea 11.15.

11.20 Tulburări de somn și tulburări respiratorii 
legate de somn
Pacienţii cu IC frecvent au tulburări de somn; cauze-

le sunt multe, incluzând congestia pulmonară (ducând 
la ortopnee și dispnee paroxistică nocturnă) și terapia 
diuretică ce cauzează diureză nocturnă. Anxietatea și 
alte probleme psihologice pot, de asemenea, duce la in-
somnie, iar examinarea istoricului somnului face par-
te din tratamentul complet al pacientului cu IC (vezi 
Secţiunea 14). Până la o treime din totalul pacienţilor 
cu IC au tulburări respiratorii legate de somn211,212. Ap-
neea în somn este motiv de îngrijorare la pacienţii cu 
IC deoarece duce la hipoxemie intermitentă, hipercap-
nie și stimulare simpatică. Apneea obstructivă în somn 
de asemenea creează episoade recurente de presiune 
negativă intratoracică și crește postsarcina ventriculu-
lui stâng. Este mai des întâlnită la pacienţii obezi și a 
căror parteneri de somn relatează că pacientul sforăie 
sau prezintă somnolenţă diurnă (este posibil ca paci-
entul să nu fi e conștient de aceste aspecte). Totuși, nu 
toţi pacienţii cu apnee obstructivă în somn sunt obezi. 
Pre valenţa apneei centrale (incluzând respiraţia Cheye-
ne-Stokes) în IC este incertă și este posibil să fi  scăzut 
prin folosirea răspândită a beta-blocantelor și TRC. 
Screeningul pentru diagnostic și tratament a apneei în 
somn este discutat în altă secţiune211,212. Diagnosticul, 
în momentul de faţă, necesită polisomnografi e noctur-
nă. Suplimentarea nocturnă cu oxigen, presiunea pozi-
tivă în fl ux continuu, presiunea pozitivă în dublu fl ux, 
și servo-ventilaţia adaptabilă pot fi  folosite în tratamen-
tul hipoxemiei nocturne.

clinic randomizat, 459 de pacienţi cu IC clasă II sau III 
NYHA, cu disfuncţie sistolică, o concentraţie a hemo-
globinei între 9,5 și 13 g g/dL, și defi cienţă de fi er (vezi 
mai jos) au fost randomizaţi 2:1 în carboximaltoză fe-
rică i.v. sau salină. În acest trial, defi cienţa de fi er a fost 
diagnosticată atunci când feritina serică a fost <100 p/L 
sau când concentraţia de feritină a fost între 100-299 
p/L și saturaţia transferinei a fost <20%208. Pe durata a 
6 luni de tratament, terapia cu fi er a îmbunătăţit auto-
aprecierea globală a pacientului și clasa NYHA (ca și 
testul de distanţă parcursă la 6 minute, și calitatea vieţii 
în ceea ce priveșe sănătatea), și poate fi  considerată tra-
tament pentru acești pacienţi. Efectul tratării defi citu-
lui de fi er la pacienţii cu IC-FEP și siguranţa pe termen 
lung a terapiei cu fi er în IC este necunoscută.

11.16 Insufi ciența renală și sindromul cardiorenal
RFG este redusă la majoritatea pacienţilor cu IC, mai 

ales dacă este avansată, iar funcţia renală este un puter-
nic factor de predicţie, independent în prognosticul IC.

Blocantele de renină-angiotensină-aldosteron (IECA, 
inhibitori de renină, BRA, ARM) cauzează frecvent o 
scădere a GRF, deși orice reducere este de obicei mică 
și nu ar trebui să ducă la întreruperea tratamentului 
decât cele subliniate (vezi Tabelul Web 11). Pe de altă 
parte, o scădere imediată și mare a RFG ar trebui să 
ridice suspiciunea de stenoză de arteră renală. Depleţia 
de sodiu și apă (datorită diureticelor excesive sau pier-
derii de fl uide prin vărsătură sau diaree) și hipotensiu-
nea sunt binecunoscute cauze de disfuncţie renală, dar 
mai puţin cunoscut este că hipervolemia, IC dreaptă și 
congestia venoasă renală pot de asemenea cauza dis-
funcţie renală. Alte cauze de disfuncţie renală sunt ob-
strucţia prostatică și medicamentele nefrotoxice cum 
ar fi  AINS-urile și anumite antibiotice (trimetoprim și 
gentamicina), toate cele care nu ar trebui considerate 
(și corectate sau evitate) la pacienţii cu IC cu agravarea 
disfuncţiei renale. Diureticele tiazidice pot fi  mai puţin 
efi ciente la pacienţii cu RFG foarte scăzut, iar anumite 
medicamente cu excreţie renală (digoxin, insulină, sau 
heparină cu greutate moleculară mică) se pot acumula 
la pacienţii cu disfuncţie renală. Uneori, termenul de 
„sindrom cardiorenal“ este folosit pentru a descrie con-
comitent insufi cienţa cardiacă și renală (și „sindromul 
cardiorenal-anemic,“ dacă există și anemie)209.

Insufi cienţa renală cronică sau acută este o problemă 
particulară la pacienţii cu ICA și este discutată în con-
tinuare în Secţiunea 12.

11.17 Obezitatea
Obezitatea este un factor de risc pentru IC și com-

plică diagnosticul pentru aceasta cauzează dispnee, in-
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nagementul lor trebuie iniţiat prompt. Monitorizarea 
atentă a funcţiilor vitale ale pacientului este esenţială 
în timpul evaluării și tratamentului iniţiale (vezi Sec-
ţiunea 12.3 și 12.4), iar unii pacienţi sunt cel mai bine 
trataţi în unitatea de terapie intensivă coronarieni. Deși 
scopurile imediate ale tratamentului sunt să îmbunătă-
ţească simptomatologia și stabilizarea hemodinamică a 
pacientului, managementul pe termen lung, incluzând 
dispensarizarea post-externare, este la fel de importan-
tă pentru a preveni recurenţele și pentru a îmbunătăţi 
prognosticul în IC-FER. Dispensarizarea pre-post spi-
tal ar trebui să urmeze recomandările subliniate în altă 
secţiune a acestui ghid, atunci când sunt aplicabile.

12.1 Evaluarea inițială și monitorizarea pacienților
Trei evaluări paralele trebuie făcute în decursul eva-

luării iniţiale a pacientului, fi ind ajutate de investigaţii-
le listate în Figura 4.
 Are pacientul IC sau există o altă cauză pentru 

simptomele sau semnele lui (boală pulmonară 
cronică, anemie, insufi cienţă renală, embolism 
pulmonar)?

 Dacă pacientul nu are IC, există un factor pre-
cipitant şi este necesar tratamentul imediat sau 
corecţia factorului (de exemplu, o aritmie sau un 
sindrom coronarian acut)?

 Este condiţia pacientului ameninţătoare de viaţă 
datorită hipoxemiei sau hipotensiunii, ducând la 
hipoperfuzia organelor vitale (inimă, rinichi, şi 
creier)?

12.2 Tratamentul insufi cienței cardiace acute
Deseori, tratamentul trebuie administrat în paralel 

cu diagnosticarea (vezi algoritmul de tratament, Figura 
5). Deși nu sunt „bazate pe dovezi“ în aceeași măsură 
ca în cazul tratamentului pentru IC cronică, medica-
mentele cheie sunt oxigenul, diureticele și vasodilata-
toarele. Opioidele și inotropii sunt folosiţi mai selectiv, 
și suportul mecanic circulator este rareori necesar. Ven-
tilaţia noninvazivă este deseori folosită în multe centre, 
dar ventilaţia invazivă este necesară doar la o minorita-
te a pacienţilor.

12.2.1 Terapia farmacologică
12.2.1.1 Managementul acut

Oxigenul
Oxigenul poate fi  indicat pentru a trata hipoxemia 

(SpO2 <90%), care este asociată cu o creștere a riscu-
lui de mortalitate pe termen scurt. Oxigenul nu trebuie 
folosit de rutină la pacienţii nonhipoxemici deoarece 

12. INSUFICIENȚA CARDIACĂ ACUTĂ
Insufi cienţa cardiacă acută (ICA) este termenul folosit 
pentru a descrie apariţia bruscă sau schimbara simpto-
melor sau semnelor de IC. Este o condiţie ameninţătoa-
re de viaţă ce necesită intervenţie medicală imediată, și, 
de obicei, duce la spitalizare de urgenţă. În majoritatea 
cazurilor, ICA apare ca rezultat al deteriorării la paci-
enţi diagnosticaţi anterior cu IC (IC-FER sau IC-FEP), 
toate aspectele tratamentului cronic descrise în acest 
ghid fi ind în totalitate aplicabile acestor pacienţi. ICA 
poate fi  prima prezentare a unei IC (IC de novo). ICA 
poate fi  cauzată de orice aspect anormal al funcţiei car-
diace (Tabelul Web 3). La pacienţii cu IC preexistentă 
de obicei decelăm clar factorul declanșator sau preci-
pitant (aritmie sau oprirea tratamentului diuretic la un 
pacient cu IC-FER și suprasarcină volemică sau hiper-
tensiune severă la pacienţii IC-FEP) (Tabelul 19). Gra-
vitatea poate varia, mulţi pacienţi descriind o perioadă 
de câteva zile sau chiar săptămâni de deteriorare (lipsă 
de aer crescândă, edeme), dar alţii intrând în IC în ore 
sau minute (în asociere cu infarct miocardic acut). Pa-
cienţii pot prezenta un spectru de condiţii, pornind de 
la edem pulmonar ameninţător de viaţă sau șoc cardio-
gen, până la o condiţie caracterizată, predominant, prin 
edem periferic crescând.

Tabelul 19. Factori precipitanți și cauze de insufi ciență cardiacă acută
Situaţii ce duc de obicei la deteriorare rapidă
• Aritmie rapidă sau bradicardie severă/tulburări de conducere
• Sindrom coronarian acut
• Complicaţie mecanică a sindromului coronarian acut (de exemplu, ruptură de sept interventri-

cular, ruptură de cordaj valvular mitral, infract de ventricul drept)
• Embolism pulmonar acut
• Criza hipertensivă
• Tamponada cardiacă
• Disecţia de aortă
• Chirurgie sau probleme perioperatorii
• Cardiomiopatie peripartum
Situaţii ce duc de obicei la o deteriorare mai puţin rapidă
• Infecţii (incluzând endocardita infecţioasă)
• Exacerbarea în BPOC/astm
• Anemia
• Insufi cienţă renală
• Noncomplianţa la dietă/tratament medicamentos
• Cauze iatrogene (prescrierea de AINS sau corticosteroizi; interacţiuni medicamentoase)
• Aritmie, bradicardie, şi tulburări de conducere ce nu duc la schimbarea bruscă, severă a 

ritmului cardiac
• Hipertensiunea necontrolată
• Hipotiroidismul sau hipertiroidismul
• Abuzul de alcool sau droguri
ICA — insuficienţă cardiacă acută; BPOC — boală pulmonară obstructivă cronică; AINS — antiinflamatoare 
nesteroidiene.

Diagnosticul și tratamentul sunt de obicei efectuate 
în paralel, în special la pacienţii care sunt gravi, iar ma-
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ansă și tiazidic (bendrofl umetiazid) sau diuretic tizidic-
like (metolazonă) poate fi  necesar pentru a ajunge la o 
diu  reză adecvată (vezi Tabelul Web 15)225,226. Această 
com bi naţie potentă de obicei este necesară numai pen-
tru câteva zile și necesită monitorizare atentă pentru a 
evita hipopotasemia, disfuncţia renală și hipovolemia.

Opioidele
Opioidele cum ar fi  morfi na pot fi  folosite la unii pa-

ci enţi cu edem pulmonar acut pentru că reduc anxie-
tatea și ameliorează suferinţa asociată cu dispneea. 
Opi oi dele sunt considerate ca fi ind venodilatatoare, re-
ducând presarcina, și pot reduce și acţiunea centrului 
simpatic. În schimb, opioidele induc greaţă (necesitând 
administrarea concomitentă de antiemetice, dintre 
care unul, ciclizina227 are activitate vasoconstrictoare) 
și deprimă centrul respirator, potenţial crescând nevoia 
pentru ventilaţie invazivă.

Vasodilatatoarele
Deși vasodilatatoarele, cum ar fi  nitroglicerina (Ta-

be lul 20), reduc presarcina și postsarcina și cresc vo-
lu    mul bătaie, nu există dovezi puternice cum că ar 

cauzează vasoconstricţie și o reducere a debitului car-
diac204.

Diureticele
Majoritatea pacienţilor cu dispnee cauzată de edem 

pulmonar obţin ameliorare simptomatică rapidă după 
administrarea i.v. de diuretic, ca rezultat al unei acţi-
uni venodilatatoare imediate, și ulterior scoaterii lichi-
dului. Doza optimă și calea de administrare (bolus 
sau intravenos continuu) sunt incerte. Un mic studiu 
ran domizat recent a comparat injecţia bolus la 12 ore 
cu administrarea intravenoasă continuă și doză mică 
(egală cu doza orală preexistentă) cu doză mare (2,5x 
do za orală precedentă), folosind un model factorial 2 
x 2213. Nu au existat diferenţe în compararea celor două 
tratamente pentru end-pointurile primare (evaluarea 
subiectivă globală a pacientului și modifi cări ale cre-
atininei serice). Comparativ cu strategia cu doză mică, 
strategia cu doză mare a fost, în plus, asociată cu o îm-
bunătăţire mai mare a unor rezultate secundare (inclu-
zând dispneea), dar asta în schimbul înrăutăţirii mai 
ra pide a funcţiei renale. La pacienţii cu edeme perife-
rice rezistente (și ascită), o combinaţie de diuretic de 

Figura 4. Evaluarea iniţială a pacientului suspectat de insufi cienţă cardiacă acută. ECG = electrocardiogramă; oro-traheală; PBIA = pompă cu balon intra-
aortică; VNI = ventilaţie noninvazivă; PN = peptidul natriuretic; IOT = intubație.

ECG = electrocardiogramă; IOT = intubație oro-traheală; PBIA = pompă cu balon intra-aortic; VNI = ventilație non-invazivă; PN = peptidul natriuretic.
a De exemplu, suferința respiratorie, confuzie SpO2 <90%, sau PaO2 <60 mmHg (8,0 kPa).
b De exemplu, tahicardia ventriculară, bloc atrioventricular de grad III.
c Reducerea perfuziei periferice și a organelor vitale - pacienții de obicei prezintă tegumente reci iar diureza ≤15 ml/oră și sau alterarea conștienței.
d Revascularizare coronariană percutană (sau tromboliză) indicată în supradenivelarea de segment ST sau bloc nou de ramură stângă.
e Vasodilatatoarele ar trebui folosite cu mare grijă, iar chirurgia ar trebui luată în considerare pentru anumite complicații acute mecanice (ex. ruptură de sept
interventricular, ruptură de mușchi papilat valvular mitral).
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Vasopresoarele
Medicamentele cu puternică acţiune vasoconstric-

toare arterială periferică, cum ar fi  norepinefrina (Ta-
belul 21) sunt administrate uneori pacienţilor bolnavi 
sever, cu hipotensiune marcată. Acești agenţi sunt ad-
ministraţi pentru a crește tensiunea arterială și pentru 
a redistribui fl uxul cardiac al nivelulului extremităţilor 
către organele vitale. Totuși, acest lucru este în detri-
mentul unei creșteri a presarcinii ventriculului stâng, 
iar aceste medicamente au reacţii adverse similare cu 
cele ale inotrop pozitivelor (cele mai folosit dintre aces-
te medicamente, norepinefrina și epinefrina, au activi-
tate inotropă). Folosirea lor ar trebui restricţionată la 
pacienţii cu persistenţa hipoperfuziei în ciuda presiunii 
de umplere cardiacă adecvată.

Dopamina
În doze mari (>5 ug/Kg/min), dopamina are acţiune 

inotropă și vasodilatatoare. La doze mai mici (<3 ug/
Kg/min), dopamina poate avea activitate dilatatoare 
arte rială renală selectivă și poate promova natriureza, 
deși este încă incert. Dopamina poate cauza hipoxe-
mie229. Saturaţia arterială a oxigenului ar trebui moni-
torizată, și administrată suplimentare de oxigen, dacă 
este necesar. 

Alte terapii farmacologice
Profi laxia trombembolismului cu heparină și alte an-

ticoagulante ar trebui folosite, în afară de cazul în care 
sunt contraindicate sau inutile (datorită tratamentului 
existent cu anticoagulante orale)214-216. Tolvapan-ul (un 

ame  liora dispneea sau ar îmbunătăţi alte rezultate cli-
ni ce218,220. Vasodilatatoarele sunt probabil cele mai folo-
site la pacienţii cu hipertensiune și ar trebui evitate la 
pacienţii cu tensiune sistolică <90 mmHg. Scăderile 
exce sive ale tensiunii arteriale ar trebui de asemenea 
evitate pentru că hipotensiunea este asociată cu o rată 
mai mare a mortalităţii la pacienţii cu ICA. Vasodilata-
toarele ar trebui folosite cu precauţie la pacienţii cu ste-
noză mitrală sau aortică semnifi cativă.

Nesiritidul
Nesiritidul – un BNP uman ce acţionează ca vaso-

dilatator – s-a demonstrat recent că ar reduce dispneea 
într-o mică, dar semnifi cativă statistic, măsură, când 
este adăugat la tratamentul convenţional (în principal 
diuretic)228.

Inotrop pozitivele
Folosirea unui inotrop cum ar fi  dobutamina (Tabe-

lul 21) ar trebui rezervată pacienţilor cu o reducere atât 
de severă a fl uxului cardiac, încât perfuzia organelor 
vitale este compromisă. Acești pacienţi sunt aproape 
mereu hipotensivi („în șoc“). Inotropii cauzează tahi-
cardie sinusală și pot induce ischemie miocardică și 
aritmii. Există o îngrijorare de lungă durată cum că ar 
putea crește mortalitatea. Există o raţiune farmacologi-
că pentru folosirea levosimendanului (sau a unui inhi-
bitor de 3 fosfodiesterazei, cum ar fi  milrinona), dacă 
se consideră necesară contracararea efectelor beta-blo-
cante.

 Tabelul 20. Venodilatatoarele intravenoase folosite în insufi ciența cardiacă acută
Vasodilator Dozaj Efecte adverse principale Altele

Nitroglicerina Începe cu10-20 μg/min, creşte până la 200 μg/min Hipertensiune, cefalee Toleranţă la folosire continuă
Isosorbit dinitrat Începe cu 1 mg/h, creşte până la 10 mg/h Hipertensiune, cefalee Toleranţă la folosire continuă
Nitroprusiat Începe cu 0,3 μg/kg/min şi creşte până la 5 μg/kg/min Hipotensiune, toxicitate la izocianat Fotofobie
Nesiritida Bolus 2 μg/kg + infuzie 0,01 μg/kg/min Hipotensiune
a Nu este diponibil în multe ţări din Societatea Europeană de Cardiologie.

Tabelul 21. Medicamente inotrop pozitive sau vasopresoare sau ambele folosite în tratamentul insufi cienței cardiace acute
Bolus Rata de infuzie

Dobutamina Nu 2-20 μg/kg/min (+)
Dopamina Nu <3 μg/kg/min: efect renal (+)

3-5 μg/kg/min: inotrop (+)
>5 μg/kg/min: (+), vasopresor (+)

Milrinonă 25-75 μg/kg în 10-20 min 0,375-0,75 μg/kg/min
Enoximonă 0,5-1.0 mg/kg în 5-10 min 5-20 μg/kg/min
Levosimedana 12 μg/kg în 10 min (opţional)b 0.1 μg/kg/min, ce poate fi  scăzută la 0,05 sau crescută la 0,2 μg/kg/min
Norepinefrină Nu 0.2-1.0 μg/kg/min
Epinefrină Bolus: 1 mg poate fi  administrat i.v. în timpul resuscitării, repetat la fi ecare 3-5 min 0.05-0.5 μg/kg/min
a De asemenea vasodilatator.
b Bolusul nu este recomandat la pacienţii hipotensivi (presiunea arterială sistolică <90 mmHg).
 = alfa adrenoreceptori;  = beta adrenoreceptori;  = receptori de dopaminergici.
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12.2.2 Terapia nonfarmacologică/ 
nonintervenţională 
În mod obișnuit, restricţionăm aportul de sodiu la 

<2 g/zi și aportul de lichide la <1,5-2,0 l/zi, în special 
(cel din urmă în hiponatremie) în managementul epi-
sodului acut de IC, ce se asociază cu un status hipervo-
lemic, deși nu există dovezi solide care să susţină aceste 
gesturi terapeutice.

12.2.2.1 Ventilaţia

Ventilaţia non-invazivă
Ventilaţia cu presiune pozitivă continuă (CPAP) și 

ventilaţia non-invazivă cu presiune pozitivă (NIPPV) 
ameliorează dispneea și îmbunătăţesc anumiţi parame-
tri fi ziologici (saturaţia de oxigen) la pacienţii cu edem 
pulmonar acut. Totuși, un SCR a aratat că niciun tip de 
ventilaţie nu reduce mortalitatea sau frecvenţa intubă-
rii endotraheale, comparativ cu terapia standard, care 
include nitraţi (în 90% din cazuri) și opioizi (la 51% din 
pacienţi)217. Acest rezultat este contrastant cu rezulta-
tele metaanalizelor unor studii mici, realizate anterior.

Ventilaţia non-invazivă poate fi  folosită ca terapie 
com plementară pentru ameliorarea simptomelor la pa-
cienţii cu edem pulmonar și detresă respiratorie severă 
sau la cei de la care nu se obţine un răspuns adecvat sub 
terapie medicamentoasă. Contraindicaţiile sunt hipo-
tensiunea, voma, suspiciunea de pneumotorax și starea 
de conștienţă alterată.

Intubaţia endotraheală și ventilaţia invazivă
Indicaţia primară pentru intubaţia endotraheală și 

ventilaţia invazivă este insufi cienţa respiratorie acu-
tă care conduce la hipoxemie, hipercapnie si acidoză. 
Epuizarea fi zică, starea de conștienţă alterată și incapa-
citatea de a menţine și proteja căile respiratorii sunt alte 
motive care aduc în discuţie intubaţia și ventilaţia. 

12.2.2.2 Suportul circulator mecanic

Balonul intraaortic de contrapulsaţie
Indicaţiile convenţionale pentru balonul intraaor-

tic de contrapulsaţie (BIAC) includ suportul circulator 
înaintea corecţiei chirurgicale a unor complicaţii meca-
nice acute specifi ce (ruptură de SIV și insufi cienţă mi-
trală acută), miocardita acută severă, și în cazuri par-
ticulare, la pacienţii cu ischemie miocardică acută sau 
infarct înainte, în timpul și după revascularizarea inter-
venţională sau chirurgicală. Nu există dovezi ale be ne-
fi  ciului BIAC în alte forme de șoc cardiogenic231. Mai 
recent, BIAC și alte tipuri de suport circulator tempo-
rar au fost utilizate pentru a susţine pacienţii până la 
im plan tarea unui dipozitiv de asistare ventriculară sau 
până la transplantul cardiac (vezi Secţiunea 13.5).

antagonist de receptori ai vasopresinei V2) poate fi  fo-
losit în tratarea pacienţilor cu hipotensiune rezistentă 
(setea și deshidratarea sunt reacţii adverse recunoscu-
te)230. 

12.2.1.2 După stabilizare

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei/
blocanţi ai receptorilor de angiotensină

La pacienţii cu FE redusă care nu primesc deja IECA 
(sau BRA), acest tratament ar trebui început cât mai 
repede posibil, atât cât permite tensiunea arterială și 
funcţia renală (vezi recomandările în Secţiunea 7.2.1 și 
Tabelul Web 11). Dozele ar trebui să crescute cât mai 
mult posibil înainte de externare, și un plan conceput 
pentru a termina titrarea fi nală după externare.

Beta-blocantele
La pacienţii cu FE scăzută care nu primesc deja beta-

blocante, acest tratament ar trebui început cât mai de-
vreme, după stabilizare, atât cât permite tensiunea arte-
rială și funcţia renală (vezi recomandările în Secţiunea 
7.1 și Tabelul Web 12). Dozele ar trebui să crescute cât 
mai mult posibil înainte de externare, și un plan conce-
put pentru a termina titrarea fi nală după externare. S-a 
arătat că tratamentul cu beta-blocante poate fi  continu-
at la mulţi pacienţi în cursul unui episod de decompen-
sare și pornit în siguranţă înainte de externaree, după 
un episod de decompensare.

Antagoniștii receptorilor mineralocorticoizi 
(ARM)

La pacienţii cu FE scăzută care nu primesc deja 
ARM, cât permite funcţia renală și potasemia (vezi re-
comandările în Secţiunea 7.2 și Tabelul Web 13). Cum 
doza de ARM necesară în tratamentul IC are efecte 
minime asupra tensiunii arteriale, chiar și la pacienţii 
relativi hipotensivi putem administra ARM încă de la 
prezentare. Dozele ar trebui crescute cât mai mult po-
sibil înainte de externare, și un plan conceput pentru a 
termina titrarea fi nală după externare.

Digoxinul
La pacienţii cu FE redusă, digoxinul poate fi  folosit 

pentru a controla frecvenţa cardiacă în fi brilaţia atrială, 
în special dacă nu a fost posibilă creșterea dozelor de 
beta-blocant. Digoxinul poate asigura benefi cii în sim-
tomatologice și reduce riscul de spitalizare în IC la pa-
cienţii cu disfuncţie severă de VS (vezi recomandările 
în Secţiunea 7.2.6). 
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Recomandări de tratament în insufi ciența cardiacă acută 
Recomandări Clasaa Nivelulb Refc

Pacienţi cu congestie pulmonară/edem fără şoc
Un diuretic de ansă i.v. este recomandat pentru ameliorarea dispneei şi congestiei. Simptomele, diureza, funcţia renală şi ionograma trebuie monitorizate regulat în timpul 
tratamentului cu diuretic i.v.
Oxigenoterapia cu fl ux înalt este recomandată pacienţilor cu saturaţie a oxigenului <90% sau PaO2 <60  mmHg (8,0 kPa) pentru corecţia hipoxemiei. I C -
Profi laxia tombembolismului (ex. cu HGMM) este recomandată la pacienţii care nu sunt deja anticoagulaţi şi fără contraindicaţii pentru anticoagulare, pentru a reduce riscul 
de tromboză venoasă profundă şi embolie pulmonară.

I A 214-216

Ventilaţia non-invazivă (ex. CPAP) trebuie luată în considerare la pacienţii dispneici cu edem pulmonar şi o frecvenţă respiratorie >20 respiraţii/min pentru a îmbunătăţi 
dispneea şi a reduce hipercapnia şi acidoza. Ventilaţia non-invazivă poate reduce tensiunea arterială şi nu ar trebui utilizată la pacienţii cu o tensiune arterială sistolică <85 
mmHg (tensiunea arterială trebuie monitorizată regulat pe parcursul acestui tratament).

Ila B 217

Un opioid i.v. (împreună cu un antiemetic) trebuie luat în considerare la pacienţii anxioşi, neliniştiţi pentru a atenua aceste simptome şi a ameliora dispneea. Starea de 
conştienţă şi efortul ventilator trebuie monitorizate frecvent pentru că opioizii pot deprima respiraţia.

lla C -

O perfuzie cu nitrat trebuie luată în considerare la pacienţii cu congestie pulmonară/edem şi o tensiune arterială sistolică >110 mmHg, care nu au stenoză mitrală sau 
aortică severă, pentru a reduce presiunea în capilarele pulmonare şi rezistenţa sistemică vasculară. Nitraţii pot ameliora dispneea şi congestia. Simptomele şi tensiunea 
arterială trebuie monitorizate frecvent în timpul tratamentului cu nitraţi i.v.

Ila B 218, 219

O perfuzie cu nitroprusiat de sodiu poate fi  luată în considerare la pacienţii cu congestie pulmonară/edem  şi o tensiune sistolică >110 mmHg care nu au stenoză mitrală 
sau aortică severă, pentru a reduce presiunea capilară pulmonară şi rezistenţa vasculară sistemică. Este recomandată prudenţa la pacienţii cu infarct miocardic acut. Nitro-
prusiatul poate ameliora dispneea şi congestia. Simptomele şi tensiunea arterială trebuie monitorizate frecvent în timpul tratamentului i.v. cu nitroprusiat.

llb B 220

Agenţii inotrop pozitivi NU sunt recomandaţi decât dacă pacientul este hipotensiv (tensiune arterială sistolică <85 mmHg), hipoperfuzat sau în şoc din considerente de 
siguranţă (aritmii ventriculare şi atriale)

III C -

Pacienţi cu hipotensiune, hipoperfuzie sau şoc
Cardioversia electrică este recomandată dacă aritmia atrială sau ventriculară pare a contribui la instabilitatea hemodinamică pentru a restabili ritmul sinusal şi a îmbunătăţi 
simptomatologia.

I C -

O perfuzie cu un inotrop pozitiv (ex. dobutamină) trebuie avut în vedere la pacienţii cu hipotensiune (tensiune arterială sistolică <85 mmHg) şi/sau hipoperfuzie pentru 
a creşte debitul cardiac, tensiunea arterială şi pentru a îmbunătăţi perfuzia periferică. ECG-ul trebuie monitorizat în continuu pentru că agenţii inotrop pozitivi pot cauza 
aritmii şi ischemie miocardică.

Ila C -

Suportul mecanic pe termen scurt trebuie avut în vedere (ca “bridge to recovery”) la pacienţii sever hipoperfuzaţi în ciuda terapiei inotrop pozitive şi cu o cauză potenţial 
reversibilă (miocardită virală) sau o cauză potenţial corectabilă chirurgical (ruptură acută de sept interventricular).

Ila C -

O perfuzie cu levosimendan (un inhibitor de fosfodiesterază) poate fi  avută în vedere pentru a anula efectul betablocantelor, dacă betablocantele sunt considerate a contribui 
la hipoperfuzie. ECG-ul trebuie monitorizat continuu pentru că agenţii inotrop pozitivi pot cauza aritmii şi ischemie miocardică. Măsurătoarea intra-arterială a TA trebuie 
luată în considerare.

llb C -

Un vasopresor (dopamină sau noradrenalină) trebuie luat în considerare la pacienţii în şoc cardiogenic, în ciuda tratamentului cu inotrop pozitiv, pentru a creşte TA şi 
perfuzia organelor vitale. ECG-ul trebuie monitorizat deoarece aceşti agenţi pot cauza aritmii şi/sau ischemie miocardică. Măsurătoarea intra-arterială a TA trebuie luată în 
considerare.

llb C
-

Suportul mecanic circulator pe termen scurt poate fi  luat în considerare (ca “bridge to decision”) la pacienţii care se deteriorează rapid înainte ca o evaluare diagnostică şi 
clinică să poată fi  realizată.

llb C -

Pacienţii cu un SCA
PCI primar imediat (sau CABG în cazuri particulare) este recomandat dacă există supradenivelare de segment ST sau BRS nou instalat pentru a reduce gradul de necroză 
miocardică şi a reduce riscul de moarte prematură.

I A 221

Alternativa la PCI sau CABG
Terapie trombolitică intravenoasă este recomandată dacă PCI/CABG nu pot fi  realizate, dacă există supradenivelare de segment ST sau BRS nou instalat pentru a reduce 
gradul de necroză miocardică şi a reduce riscul de moarte prematură.

I A 222

PCI precoce (sau CABG la anumiţi pacienţi) este recomandat în caz de SCA fără supradenivelare de segment ST pentru a reduce riscul de recurenţă a SCA. Revascularizarea 
urgentă este recomandată la cei instabili hemodinamic. 

I A 221

Eplerenone este recomandată pentru a reduce riscul de deces şi riscul de spitalizare de cauză cardiovasculară la pacienţii cu FEVS ≤40%. I B 107
Un IEC (sau un sartan) este recomandat la pacienţii cu FEVS ≤40%, după stabilizare, pentru a reduce riscul de deces, infarctul miocardic recurent şi spitalizarea pentru IC.
Un betablocant este recomandat la pacienţii cu FEVS ≤40%, după stabilizare, pentru a reduce riscul de deces şi de infarct miocardic recurent. I B 223
Un opioid i.v. (împreună cu un antiemetic) trebuie avut în vedere la pacienţii cu angină pectorală pentru a ameliora acest simptom (precum şi dispneea). Starea de conştienţă 
şi efortul ventilator trebuie monitorizate frecvent după administrare pentru că pot deprima respiraţia.

Ila C -

Pacienţi cu FiA şi AV rapidă I A 184
Pacienţii trebuie anticoagulaţi (cu heparină), dacă nu sunt deja anticoagulaţi şi fără contraindicaţii pentru anticoagulare, imediat ce FiA este descoperită pentru a reduce 
riscul de embolie arterială ischemică şi AVC

I C -

Conversia electrică este recomandată la pacienţii cu instabilitate hemodinamică cauzată de FiA şi la care conversia rapidă la ritm sinusal este necesară pentru a ameliora 
rapid starea clinică.

I C -

Cardioversia electrică sau farmacologică cu amiodaronă trebuie luată în considerare la pacienţii la care este luată decizia de a restaura ritmul sinusal în regim non-urgent 
(controlul ritmului). Această strategie trebuie aplicată doar la cei cu un prim episod de FiA cu durată de <48 de ore (sau la pacienţii fără tromb atrial la ETE).

I C -

Administrarea intravenoasă a unui glicozid cardiac poate fi  utilizată pentru controlul rapid al AV
Dronedarona nu este recomandată din considerente de siguranţă (creşterea riscului de spitalizare de cauză cardiovasculară şi un risc crescut de moarte prematură), în 
special la pacienţii cu FEVS ≤40%.

III A 176

Clasa I de antiaritmice nu este recomandată din motive de siguranţă (creşte riscul de moarte prematură în special la pacienţii cu disfuncţie de VS. III A 178
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exemplu, dispneea) și cele relevante pentru efectele ad-
verse ale tratamentului utilizat (de exemplu, ameţeala) 
trebuie evaluate zilnic. Hidratarea, diureza, greutatea, 
presiunea jugulară, dar și încărcarea pulmonară și ede-
mele periferice (și ascita, dacă există) trebuie măsurate 
zilnic pentru a putea corecta excesul volemic. Ureea, 
creatinina, potasiul și sodiul trebuie monitorizate zilnic 
în timpul terapiei i.v. și când este iniţiat tratamentul cu 
antagoniști ai sistemului renină-angiotensină-aldoste-
ron sau când sunt modifi cate dozele acestora.

12.5 Alte investigații
După tratamentul iniţial al episodului acut, fi ecare 

pacient trebuie investigat pentru a determina cauza IC 
(dacă IC este nouă) și factorii precipitanţi (dacă IC a 
fost diagnosticată). Scopul este identifi carea unor cauze 
tratabile sau reversibile (Tabelul 19).

12.6 Pregătirea pentru externare
Înainte de a lua în considerare externarea, episodul 

acut de IC trebuie să se fi  rezolvat, în special congestia 
trebuie să fi e absentă și o schemă de diuretic oral trebu-
ie să fi e stabilită, de minim 48 de ore234-236.

Tabelul 22. Ținte de tratament în insufi ciența cardiacă acută
Imediată (UPU/STI/UTIC)
• Tratarea simptomelor
• Oxigenarea
• Îmbunătăţirea statusului hemodinamic şi a perfuziei de organ
• Limitarea leziunilor cardiace şi renale
• Prevenţia trombembolismului
• Minimizarea internării în ATI
Intermediară (în spital)
• Stabilizarea pacientului şi optimizarea strategiei terapeutice
• Iniţierea şi titrarea medicaţiei
• Dispozitive de asistenţă ventriculară la anumiţi pacienţi
• Identifi carea etiologiei şi a comorbidităţilor
Managementul înainte de externare şi pe termen lung
• Plan de strategie de follow-up
• Înrolarea în program de management, educaţie şi iniţierea modifi cărilor stilului de viaţă
• Planifi carea creşterii/optimizării dozelor
• Asigurarea evaluării pentru dispozitiv de asistenţă ventriculară
• Prevenirea reinternării precoce
• Ameliorarea simptomelor, calităţii vieţii şi supravieţuirii
STI = secţia de terapie intensivă; UPU = unitatea de primiri urgenţe; UTIC = unitatea de terapie intensivă 
coronarieni 

Dispozitive de asistenţă ventriculară
Dispozitivele de asistenţă ventriculară și alte forme 

de suport circulator mecanic (SCM) pot fi  utilizate ca 
terapie de legătură sau pe termen lung la anumiţi paci-
enţi (vezi secţiunea 13.5).

12.2.2.3 Ultrafi ltrarea
Ultrafi ltrarea venovenoasă este utilizată uneori pen-

tru îndepărtarea suprasarcinii de volum la pacienţii cu 
IC232, deși este rezervat de cele mai multe ori celor ne-
responsivi la tratamentul cu diuretice.

12.3 Monitorizare invazivă

12.3.1 Cateterism intra-arterial
Inserţia unui cateter intra-arterial ar trebui luată în 

considerare doar la pacienţii cu IC persistentă și tensi-
une arterială sistolică scăzută în ciuda tratamentului.

12.3.2 Cateterismul arterei pulmonare
Cateterismul inimii drepte nu are un rol bine stabi-

lit în managementul IC acute, dar poate ajuta în tra-
tamentul unei minorităţi a pacienţilor cu IC acută (și 
cronică). Cateterismul arterei pulmonare ar trebui luat 
în considerare doar la pacienţii: 
 care sunt refractari la tratamentul farmacologic
 care sunt persistent hipotensivi 
 la care presiunea de umplere a VS este incertă 
 la care se are în vedere chirurgia cardiacă.
În primul rând, trebuie exclusă posibilitatea ca hipo-

tensiunea să fi e cauzată de o presiune de umplere a VS 
inadecvată, situaţie în care terapia diuretică și vasodi-
latatoare trebuie redusă. Pe de alta parte, o presiune de 
umplere a VS sau/și o rezistenţă sistemică înaltă poate 
benefi cia de o altă strategie farmacologică (de exemplu, 
terapie inotropă sau vasodilatatoare), în funcţie de TA. 
Măsurarea rezistenţei pulmonare (și a reversibilităţii 
acesteia) face parte din protocolul preoperator în trans-
plantul cardiac.

12.4 Monitorizarea după stabilizare
Frecvenţa cardiacă, TA, și SaO2 trebuie monitorizate 

continuu cel puţin în primele 24 de ore de la internare, 
și apoi, frecvent. Simptomele relevante pentru IC (de 

Reco mandări de tratament în insufi ciența cardiacă acută (continuare)
Recomandări Clasaa Nivelulb Refc

Pacienţii cu bradicardie severă sau bloc
Pacingul este recomandat la pacienţii instabili hemodinamic din cauza bradicardiei sau blocului pentru a imbunătăţi condiţia clinică a pacientului. C -
IEC = inhibitori de enzimă de conversie; SCA = sindrom coronarian acut; FiA = fibrilaţie atrială; CABG = coronary artery bypass graft; CPAP = continuous positive airway pressure; ECG = electrocardiogramă; FEVS = fracţia de ejecţie a 
ventriculului stâng; IC = insuficienţă cardiacă; i.v. = intravenos; BRS = bloc de ramură stângă; HGMM = heparină cu greutate moleculară mică; VS = ventricul stâng; PaO2 = presiunea parţială a oxigenului; PCI = percutaneous coronary 
intervention; ETE = ecografie transesofagiană; AVC = accident vascular cerebral; TA=tensiune arterială
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe.



Ghidul ESC de diagnostic ºi tratament
al insuficienþei cardiace acute ºi cronice 2012

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 23, No. 3, 2013



Figura 5. Algoritm de management al edemului/congestiei pulmonare acute.

CPAP = presiune pozitivă continuă în căile respiratorii; TET = tub endotraheal; i.v. = intravenos; NIPPV = ventilaţie non-invazivă cu presiune pozitivă; VNI = ventilaţie 
noninvazivă;
NTG = nitroglicerină; PaO2 = presiune parţială a oxigenului; TAS = tensiune arteriala sistolică; SpO2 = saturaţia de oxigen periferic.
1 La pacienţii care iau deja diuretice, de 2,5 ori doza orală existentă recomandată. Repetă la nevoie.
2 Saturaţia de oxigen prin puls oximetru <90% sau PaO2 <60 mmHg (<8,0 kPa).
3 De obicei începe cu oxigen 40-60%, crescând până la SpO2 >90%; precauţie necesară la pacienţii cu risc de retenţie de CO2 .
4 De exemplu, 4-8 mg de morfi nă şi 10 mg de metoclopramid; urmăreşte instalarea depresiei respiratorii. Repetă la nevoie.
5 Tegumente reci, amplitudine scăzută a pulsului, diureză scăzută, confuzie, ischemie miocardică.
6 De exemplu, începe cu perfuzie i.v. de dobutamină 2,5 μg/kg/min, dublând doza la fi ecare 15 min în funcţie de răspuns sau tolerabilitate (titrarea dozei este de obicei limitată de
tahicardie excesivă, aritmii, sau ischemie). O doză >20 μg/kg/min este rar necesară. Chiar şi dobutamina poate avea activitate vasodilatatoare uşoară ca rezultat al stimulării 
receptorilor beta-2 adrenergici.
7 Pacientul trebuie monitorizat atent (simptome, frecvenţă cardiacă/ritm, SpO2, TAS, diureză) până la stabilizare şi recuperare.
8 De exemplu, începe cu perfuzie i.v. de 10 μg/min şi dublează la fi ecare 10 min în funcţie de răspuns şi tolerabilitate (de obicei creşterea dozei este limitată de hipotensiune). O 
doză >100 μg/min este rar folosită.
9 Un răspuns adecvat include reducerea dispneei şi o diureză adecvată (producere >100 mL/h urină în primele 2 h), însoţită de creşterea saturaţiei de oxigen (în caz de hipoxemie) 
şi, de obicei, reducerea frecvenţei cardiace şi respiratorii (ce ar trebui să apară în 1–2 h). Fluxul de sange periferic poate de asemenea creşte, creşterea acestuia fi ind indicată de 
reducerea vasoconstricţiei tegumentare, creşterea temperaturii tegumentare şi ameliorarea culorii tegumentare. Poate fi , de asemenea, o diminuare a ralurilor pulmonare.
10 Odată ce pacientul este comfortabil şi a fost stabilită o diureză stabilă, retragerea terapiei i.v. poate fi  luată în considerare (cu substituţia acestuia cu tratament diuretic oral).
11 Evaluaţi simptomele relevante de IC (dispnee, ortopnee, dispnee paroxistică nocturnă), comorbidităţile asociate (de.ex. durere în piept datorită ischemiei miocardice), şi efectele 
adverse legate de tratament (de.ex. hipotensiune simptomatică). Evaluaţi semnele de congestie/edem periferice şi pulmonare, frecvenţa cardiacă şi ritmul, tensiunea arterială, 
perfuzia periferică, frecvenţa respiratorie, efortul respirator. Ar trebui de asemenea efectuate un ECG (ritm/ischemie şi infarct) şi biochimia sangvină/hemoleucograma (ane-
mie, tulburări electrolitice, insufi cienţă renală). Pulsoximetria (sau măsurătorile gazelor sangvine arteriale) ar trebui să fi e verifi cate si o ecocardiografi e efectuată (dacă nu este 
efectuată).
12 Mai puţin de100 mL/h în 1–2 h este un răspuns iniţial inadecvat la diureticele i.v. (confi rmat prin cateterizarea vezicii urinare).
13 La pacienţii cu tensiune arterială scăzută/şoc, consideră alternative de diagnostic (de.ex. embolie pulmonară), probleme mecanice acute, şi boli valvulare severe (în particular
stenoza aortică). Caterizarea arterei pulmonare poate identifi ca pacienţi cu presiune de umplere ventriculară stângă inadecvată (şi caracterizează paternul hemodinamic al pacien-
tului, permiţând o personalizare cât mai precisă a terapiei vasoactive).
14 Un balon de contra-pulsaţie intra-aortic sau alte suporturi mecanice circulatorii ar trebui considerate la pacienţii fără contraindicaţii.
15 CPAP sau NIPPV (vezi Secţiunea 12.2.2.1) are trebui considerate la pacienţii fără contraindicaţii.
16 Consideră intubaţie endotraheală şi ventilaţie invazivă în caz de agravare a hipoxemiei, mişcări respiratorii inefi ciente, creşterea confuziei etc.
17 Dublarea dozei de diuretic de ansă până la un echivalent de 500 mg de furosemid (doze de 250 mg sau mai mult ar trebui administrate în perfuzii de 4 ore).
18 În cazul lipsei de răspuns la dublarea dozei de diuretic în ciuda unei presiuni de umplere ventriculare stângi adecvate (fi e deduse fi e măsurate direct) începe infuzie i.v de 
dopamină 2,5 μg/kg/min. Doze mai mari nu sunt recomandate pentru a creşte diureza.
19 Dacă paşii 17 şi 18 nu duc la o diureză adecvată şi pacientul rămâne în edem pulmonar, ultrafi ltrare venovenoasă izolată ar trebui considerată
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ta dia liză. De multe ori este necesară colaborarea cu un 
ne fro log.

12.7.4 Insufi cienţa cardiacă acută preoperatorie
IC acută poate apărea la pacienţi înainte (din cauza 

infarctului preoperator), în timpul și după (complica-
ţiile mecanice și tamponada cardiacă trebuie excluse) 
chirurgia cardiacă. Managementul specializat al acestor 
pacienţi este descris în detaliu în altă parte241 și poate 
implica utilizarea suportului mecanic, inclusiv circula-
ţia extracorporală (CEC).

12.7.5 Cardiomiopatia peripartum
Un grad înalt de suspiciune este necesar pentru a 

evita diagnosticul tardiv al acestei situații grave al cărei 
management este descris în detaliu în altă parte242,243.

12.7.6 Boala cardiacă congenitală la adult
Pacienţii cu boală cardiacă congenitală la vârstă 

adultă (BCCA) reprezintă o populaţie heterogenă. Di-
agnosticul și managementul IC la acești pacienţi poate 
fi  foarte complex, iar colaborarea strânsă cu un centru 
terţiar de referinţă este obligatorie. Pacienţii cu BCCA 
se pot prezenta cu IC din cauza unei scăderi a FEVS, 
a unei FE reduse a VD, sau insufi cienţă ventriculară 
dreaptă subpulmonară (vezi Secţiunea 12.7.2). Paci-
enţii cu cord unicameral, fi e neoperaţi sau trataţi pa-
liativ printr-o procedură Fontan, sunt în mod special 
difi cil de evaluat și tratat. IRM-ul cardiac și proba de 
efort sunt foarte valoroase în evaluarea acestora, dar 
achiziţia și interpretarea datelor necesită expertiză de 
specialitate66,244.

Nu există multe SRC care să ghideze tratamentul la 
pacienţii cu BCCA. Există, totuși, un număr de princi-
pii empirice de tratament: 
 leziunile hemodinamice reziduale sau noi tre-

buie căutate în primul rând 
 valoarea IEC, a sartanilor şi a betablocantelor 

în BCCA este controversată, putând fi  nocive la 
unii pacienţi, cum ar fi  cei cu circulaţie Fontan 
(vezi ghidurile ESC245)

 vasodilatatoarele arteriale pulmonare pot fi  utile 
la unii pacienţi cu hipertensiune pulmonară 
(vezi ghidurile ESC240)

 rolul CRTT este necunoscut 
 transplantul cardiac este o opțiune, dar poate fi  

periclitat de factori precum anatomie cardio vas-
culară complexă şi disfuncţie hepatică sau re-
nală.

Tratamentul pe termen lung (inclusiv cu beta-blo-
cant) trebuie sa fi e optimizat atât cât este posibil, iar 
pa cientul și familia vor fi  instruiţi în administrarea 
acestuia. Managementul înainte și după externare tre-
buie să corespundă standardelor HFA236. Obiectivele 
tra tamentului în diferitele etape ale managementului 
pa cienţilor cu IC sunt rezumate în Tabelul 22.

12.7 Populații speciale de pacienți

12.7.1 Pacienţi cu sindrom coronarian acut 
concomitent
Pacienţii cu sindrom coronarian acut concomitent 

trebuie trebuie evaluaţi și trataţi în conformitate cu ghi-
durile de sindrom coronarian acut actuale237,238. Angio-
grafi a și revascularizarea sunt indicate. Acestea trebuie 
facute cât mai repede în caz de instabilitate hemodi-
namică, și în urgenţă în șocul cardiogenic. Dacă insta-
bilitatea hemodinamică persistă în ciuda tratamentului 
medicamentos optimal, BIAC trebuie inserat înainte 
de coronarografi e și revascularizare. Instabilitatea he-
modinamică persistentă poate fi  cauzată de complicaţii 
mecanice ale IMA (ruptură de mușchi papilar), care 
pot fi  identifi cate prin ecocardiografi e și pot necesita 
corecţie chirurgicală urgentă.

12.7.2 Insufi cienţa ventriculară dreaptă izolată
Insufi cienţa ventriculară dreaptă nou-instalată poate 

apărea secundar unui SCA (și va fi  tratată așa cum este 
descris mai sus) și în urma unui trombembolism pul-
monar masiv (vezi ghidurile de embolie pulmonară239). 
În ambele situaţii, diureticele și vasodilatatoarele trebu-
ie utilizate cu grijă sau evitate, pentru a nu reduce um-
plerea VD. Insufi cienţa ventriculară dreaptă progresivă 
izolată poate apărea la pacienţii cu hipertensiune pul-
monară. Inhibitorii de fosfodiesterază tip V, antagoniș-
tii de endotelină și analogii de prostaglandină pot ajuta 
la scăderea rezistenţei pulmonare (vezi ghidurile240).

12.7.3 Insufi cienţa cardiacă cu sindrom 
cardiorenal
IC acută agravată, sau tratamentul acesteia, sau am-

bele, pot cauza o degradare a funcţiei renale (asa-numi-
tul sindrom cardiorenal de tip I) în până la o treime 
din pacienţi și este asociat cu o supravieţuire mai slabă 
și spitalizare prelungită. Un sindrom renocardiac (asa-
numitul sindrom cardiorenal de tip III), caracterizat de 
o funcţie cardiacă în declin, ca urmare a suprasar ci nii 
de volum cauzate de către insufi cienţa renală acu tă, 
poate apărea, dar este rar întâlnit. Principalele pro ble-
me în managementul acestor pacienţi constau în limi-
ta  rea utilizării inhibitorilor sistemului RAA și în supra-
sar  ci na de volum și uremia progresivă, care pot nece si-
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se orienteze în funcţie de gravitatea BCA, posibilitatea 
de revascularizare completă, prezenţa valvulopatiilor și 
prezenţa comorbidităţilor.

Recomandări pentru revascularizarea miocardică la pacienții cu IC 
cronică și disfuncție sistolică de VS

Recomandări Clasaa Nivelulb Refc

CABG este recomandat la pacienţii cu angină şi stenoză semni-
fi cativă de trunchi, care pot fi  abordaţi chirurgical şi cu speranţă 
de supravieţuire  >1 an cu statut funcţional bun, pentru a reduce 
riscul de moarte prematură.

I C -

CABG este recomandat la pacienţii cu angină şi BCA bi- sau trivas-
culară inclusiv stenoză de  LAD,  care pot fi  abordaţi chirurgical 
şi cu speranţă de supravieţuire  >1 an cu statut  funcţional bun, 
pentru a reduce riscul de spitalizare din cauză cardiovasculară şi 
riscul de moarte prematură din cauză cardiovasculară.

I B 191

Alternative la CABG:
PCI-ul poate fi  considerat o alternativă la CABG la categoriile de 
pacienţii neabordabili chirurgical descrişi mai sus.

IIb C -

CABG şi PCI NU sunt recomandate la pacienţi fără  angină  ŞI fără 
miocard viabil.

III C -

CABG = coronary artery bypass graft; IC = insuficienţă cardiacă; VS = ventricul stâng;  PCI = percutaneous 
coronary intervention. 
a Clasă de recomandare 
b Nivel de evidenţă 
c Referinţe.

13.2 Reconstrucția ventriculară
Valoarea reconstrucţiei ventriculare în timpul căreia 

ţesutul cicatriceal este înlăturat, cu scopul de a obţine 
un volum și o formă a VS mai fi ziologice, este incert și 
nu a adus benefi cii în studiul STICH246. Această tehnică 
nu este recomandată de rutină și este discutată în deta-
liu în ghidurile de revascularizare71.

13.3 Chirurgia valvulară
Valvulopatiile cauzează sau agravează IC. Această 

secţiune abordează pe scurt probleme relevante pen-
tru IC, iar cititorul este îndrumat către cele mai recente 
ghiduri de valvulopatii ale ESC247.

13.3.1 Stenoza aortică
Principala problemă la pacienţii cu disfuncţie sisto-

lică de VS este entitatea stenoză aortică (SA) cu „fl ux 
scăzut, gradient scăzut“ (suprafaţă valvulară <1 cm2, 
FEVS <40%, gradient mediu <40 mmHg) pentru ca 
unii pacienți pot avea SA severă, iar alţii pseudo-steno-
ză aortică (adică fl ux diminuat la nivelul valevei aorti-
ce, fără a exista o obstrucţie, ci volum bătaie scăzut). În 
aceste cazuri, ecocardiografi a de stres cu dobutamină 
poate ajuta la diferenţierea între aceste două tipuri de 
pacienţi și poate aduce informaţii asupra rezervei con-
tractile care are importanţă prognostică. La pacienţii 
cu SA strânsă și FEVS redusă, indivizii cu rezervă con-
tractilă au o mortalitate operatorie mai scăzută și un 
prognostic mai bun.

13. REVASCULARIZAREA CORONARIANĂ ȘI 
CHIRURGIA, INCLUSIV CHIRURGIA VALVULARĂ, 
DISPOZITIVELE DE ASISTENȚĂ VENTRICULARĂ ȘI 
TRANSPLANTUL

13.1 Revascularizarea coronariană
Revascularizarea chirurgicală (și percutană) este in-

dicată pentru ameliorarea anginei pectorale la pacienţii 
cu ICDS sau ICDD, iar revascularizarea chirurgicală 
este indicată din motive de prognostic la alţi pacienţi cu 
BCA, în special la cei cu boală trivasculară sau stenoză 
de trunchi. Indicaţiile detaliate pentru revascularizarea 
coronariană se găsesc în altă parte71.

Această secţiune se concentrează asupra noilor pro-
grese în IC. Studiul Surgical Treatment for Ischemic 
Heart Failure (STICH) a abordat rolul în sens larg al re-
vascularizării chirurgicale la pacienţii cu ICDS și BCA 
mai puţin severă191. Pacienţii cu FEVS <35% și BCA 
care aveau indicaţie chirurgicală au fost randomizaţi în 
CABG plus terapie medicamentoasă sau doar terapie 
medicamentoasă. Pacienţii înrolaţi erau tineri (vârstă 
medie 60 de ani), predominant bărbaţi (8%), și erau în 
clasa NYHA I (11%), II (52%) sau III (34%). Clasa lor 
CCS de angină a fost 0 în 36%, I în 16%, II în 43%, III 
în 4% și IV în 1%. Cei mai mulţi dintre pacienţi au avut 
BCA bivasculară (31%) sau trivasculară (60%), iar 68% 
au avut stenoză severă de IVA; foarte puţini (2%) au 
avut stenoză de trunchi. Rezultatul primar (mortalita-
tea din orice cauză) nu a fost redus de CABG. Totuși, 
CABG a redus mortalitatea din cauză cardiovasculară 
(RRR 19%) și moartea din orice cauză sau spitalizarea 
din cauză cardiovasculară (RRR 26%). Acest studiu ar 
putea duce la extinderea indicaţiei de CABG la pacien-
ţii cu caracteristici asemănătoare, cu boală bivasculară.

Balanţa risc-benefi ciu pentru CABG la pacienţii 
fără angină/ischemie sau fără miocard viabil ramâne 
in certă. Pacienţii cu >10% de miocard disfuncţional, 
dar viabil, au probabilitate mai mare de a benefi cia de 
revascularizare (iar cei cu <10%, mai puțin probabil să 
benefi cieze), deși această abordare asupra selecţiei pa-
cienţilor nu este dovedită. Mai multe tehnici non-inva-
zive pot fi  utilizate pentru evaluarea viabilitaţii miocar-
dice (Tabelul 7). Imagistica nucleară are sensibilitate 
mare, în timp ce tehnicile utilizate pentru evaluarea 
re zer vei contractile au o sensibilitate mai scăzută, dar o 
spe ci fi  citate mai înaltă. IRM cardiac este excelent pen-
tru evaluarea cicatricii transmurale, dar nu este mai 
mai efi cient în detectarea viabilitaţii.

Opţiunea de PCI sau CABG trebuie făcută de către 
Heart Team, incluzând un specialist în IC, și trebuie să 
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litatea ca valva să fi e reparată (mai degrabă decât înlo-
cuită).

Regurgitarea mitrală secundară
Aceasta apare pentru că dilatarea și remodelarea VS 

duc la defi cit de coaptare. Terapia medicamentoasă efi -
cientă, care poate reversa remodelarea VS, poate reduce 
regurgitarea mitrală funcţională și toate eforturile tre-
buie îndreptate către optimizarea tratamentului la aceș-
ti pacienţi. Regurgitarea mitrală ischemică este un tip 
particular de regurgitare mitrală secundară care poate 
fi  mai adecvată pentru repararea chirurgicală. Pantru 
că este frecvent o condiţie dinamică, probele de stres 
sunt importante în evaluare. O creștere a orifi ciului re-
gurgitant (>13 mrrP), ca urmare a efortului fi zic, este 
asociată cu un prognostic mai prost. Chirurgia valvu-
lară și coronariană simultană trebuie luată în conside-
rare la pacienţii simptomatici cu disfuncţie sistolică de 
VS, artere coronare cu posibilitate de revascularizare 
chirurgicală și dovezi de viabilitate. Predictori ai unei 
evoluţii nefavorabile a plastiei includ distanţa mare în-
tre mușchii papilari, restricţie severă a mișcării foiţei 
posterioare, dilatare a VS (VSTD >65 mm). La acești 
pacienţi, protezarea mitrală, mai degrabă decît valvu-
loplastia, este recomandabilă. În prezenţa FiA, ablaţia 
și închiderea urechiușei stângi sunt preferate. În cazuri 
particulare, plastia poate fi  considerată pentru a evita 
sau amâna transplantul. Rolul chirurgiei în regurgita-
rea mitrală severă cu disfuncţie sistolică severă de VS la 
pacienţii care nu pot fi  revascularizaţi sau au cardiomi-
opatie non-ischemică este îndoielnic, și la cei mai mulţi 
este preferată terapia convenţională. În anumite cazuri, 
plastia trebuie avută în vedere pentru a evita sau amâna 
transplantul. La cei cu indicaţie de plastie sau cu risc 
chirurgical înalt se poate practica intervenţia percutană 
pentru ameliorarea simptomelor250.

13.4 Transplantul cardiac
Transplantul cardiac este tratamentul acceptat pen-

tru IC în stadiul terminal251,252. Deși studii controlate 
nu au fost conduse, există un consens conform căruia 
transplantul – în condiţiile unei selecţii adecvate – creș-
te semnifi cativ supravieţuirea, capacitatea de efort și ca-
litatea vieţii, comparativ cu tratamentul con ven ţio nal.

În afară de lipsa de donatori, principalele provocări 
în transplantul cardiac sunt consecinţele efi cienţei li-
mitate și complicaţiile tratamentului imunosupresor pe 
termen lung (respingerea anticorp-mediată, infecţia, 
hipertensiunea, insufi cienţa renală și vasculopatia ar-
terelor coronare). Indicaţiile și contraindicaţiile trans-
plantului sunt sumarizate în Tabelul 23.

Dacă gradientul mediu este >40 mmHg, nu există te-
oretic o valoare minimă a FEVS pentru protezarea val-
vulară la pacienţii simptomatici cu SA severă. Totuși, 
o recuperare semnifi cativă a funcţiei VS este posibilă 
doar atunci când FEVS redusă este cauzată de presarci-
na excesivă și nu de o cicatrice miocardică.

Tratamentul medicamentos trebuie optimizat, deși 
vasodilatatoarele (IEC, sartanii, BCC, hidralazina și 
ni traţii) pot cauza hipotensiune la pacienţii cu SA se-
veră și trebuie utilizate cu precauţie. Optimizarea trata-
mentului nu trebuie să întârzie decizia de a interveni 
chirurgical. La pacienţii care nu se califi că pentru pro-
tezare (boală pulmonară severă), TAVI trebuie luat în 
considerare.

13.3.2 Regurgitarea aortică
Valvuloplastia sau protezarea valvei aortice este reco-

mandată la toţi pacienţii simptomatici și asimptomatici 
cu regurgitare aortică severă și FEVS <50%, care pot fi  
operaţi. Intervenţia chirurgicală trebuie luată în con-
siderare și la cei cu regurgitare aortică severă și VSTD 
>70 mm sau VSTS >50 mm (sau >25 mm/m2 suprafaţă 
corporală la cei mici de statură). Chirurgia este indicată 
pentru a reduce riscul de deces, iar IC și funcţia VS se 
ameliorează de obicei după operaţie.

Este important să nu se confunde incompetenţa aor-
tică ușoară spre moderată, secundară dilatării VS, cu 
dilatarea VS și disfuncţia sistolică cauzate de regurgita-
rea aortică severă primară.

13.3.3 Regurgitarea mitrală
Evaluarea regurgitării mitrale este complexă, mai 

ales la cei cu disfuncţie sistolică (și evaluarea funcţiei 
sistolice este complicată în prezenţa regurgitării mitra-
le – vezi Secţiunea 4.1). Diferenţierea între regurgitarea 
mitrală primară și cea secundară este crucială (vezi mai 
jos).

Decizia de a recomanda chirurgia trebuie să ia în 
considerare simptomele, vârsta, FiA, funcţia sistolică a 
VS deprimată, hipertensiunea pulmonară și posibilita-
tea de reparare a valvei, care sunt cei mai importanţi 
predictori pentru rezultatul post-operator.

Regurgitarea mitrală primară (organică) 
În regurgitarea mitrală primară cauzată de foiţe cu 

fl ail, un VSTS >40 mm este asociat cu mortalitate cres-
cută indiferent dacă pacientul este tratat medical sau 
chirurgical. Când FEVS este <30%, o reparare chirur-
gicală durabilă poate ameliora simptomele, deși efectul 
său pe supravieţuire este necunoscut. În această situa-
ţie, decizia de a opera trebuie să ţină cont de răspunsul 
la terapia medicamentoasă, comorbidităţi și de posibi-
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transplant (Tabelul 24), dar în prezent este utilizat pe 
termen lung, ca “destination therapy” (DT), la pacienţii 
neeligibili pentru transplant. Dispozitivele de asistare 
ventriculară pot deveni o alternativă mai accesibilă la 
transplant, ratele de supravieţuire la 2-3 ani la pacienţii 
atent selecţionaţi ce benefi ciază de cele mai noi dispo-
zitive cu fl ux continuu fi ind mult mai bune, comparativ 
cu terapia medicală singulară254,255. Pacienţii care bene-
fi ciază de aceste dispozitive au, de asemenea, o supra-
vieţuire post-transplant comparabilă cu a celor ce nu 
necesită bridging. Cu toate acestea, în ciuda dezvoltării 
tehnologiei, hemoragiile, trombemboliile (ambele fi -
ind cauză de AVC), infecţiile și defecţiunile dispoziti-
velor rămân complicaţii importante; aceste probleme, 
împreună cu costurile ridicate ale dispozitivelor și ale 
procedurii de implantare, au limitat utilizarea lor pe 
scară largă. Se recomandă ca astfel de dispozitive să fi e 
implantate și verifi cate la centre terţiare de tratament 
a insufi cienţei cardiace, de către cardiologi și chirurgi 
supraspecializaţi în tratamentul insufi cienţei cardiace. 
În mod ideal, în aceste centre ar trebui să se efectueze 
și transplant cardiac. La unii pacienţi, remodelarea fa-
vorabilă a VS și îmbunătăţirea statusului funcţional în 
timpul MCS permit înlăturarea dispozitivului (“bridge-
to-recovery” – BTR).

Acest obiectiv poate fi  atins la unii pacienţi cu car-
diomiopatie non-ischemică, dar este mai probabilă în 
cazul pacienţilor cu o etiologie acută fulminată, dar 
re ver sibilă, de IC, precum miocardita256. Un alt con-
cept în utilizarea MCS îl reprezintă folosirea acesteia 
pent ru a permite recuperarea disfuncției de organ, așa 
nu mita ”bridge to candidacy” (BTC), ce poate permite 
pa ciențiilor neeligibili să devină eligibili pentru trans-
plant. Însă, decizia difi cilă de a înceta MCS trebuie lua-
tă în cazul în care pacientul nu devine eligibil sau dacă 
DT nu este posibil.

În mod tipic, pacienţii cu IC terminală care sunt lu-
aţi în considerare pentru MCS sunt sub suport inotrop 
i.v. continuu (Tabelul 25)211,253,257. Evaluarea funcţiei 
ventriculare drepte este crucială deoarece disfuncţia 
sistolică de VD post-operator crește semnifi cativ mor-
talitatea perioperator și reduce supravieţuirea până la 
transplant și după acesta. În consecinţă, un dispozitiv 
BiVAD, mai degrabă decât LVAD, ar trebui luat în con-
siderare la pacienţii cu disfuncţie biventriculară sau cu 
risc crescut de a dezvolta disfuncţie de VD după im-
plantare de LVAD. Trimiterea către un centru speciali-
zat, înaintea apariţiei disfuncţiei de VD, este preferabi-
lă. Într-adevăr, implantarea timpurie a unui dispozitiv 
de asistare ventriculară la pacienţii mai puţin severi 

13.5 Suportul mecanic circulator
SMC este un termen care include diferite metode 

utilizate pentru asistenţa pe termen lung sau scurt la 
pacienţi cu IC acută sau cronică. O varietate de termeni 
au fost utilizaţi pentru a descrie aceste tehnologii (Ta-
belul 24)211,253. Cea mai mare experienţă există cu SMC 
în IC terminală, iniţial ca tratament temporar până la 
transplant (BTT), dar, mai recent, ca „destination the-
rapy“ (DT).

Tabel 23. Transplantul cardiac – indicații și contraindicații
Posibili candidaţi IC terminală cu simptome severe, prognostic prost, fără alte opţiuni

terapeutice
Motivaţi, bine informaţi şi stabili emoţional
Capabili de a fi  complianţi la tratamentul intensiv postoperator

Contraindicaţii Infecţie activă
Boală arterială periferică sau cerebrovasculară severă
Consum curent de alcool sau droguri
Cancer tratat în ultimii 5 ani
Ulcer peptic nevindecat
Trombembolism recent
Insufi cienţă renală semnifi cativă (clearence <50 mL/min)
Insufi cienţă hepatică semnifi cativă
Boală sistemică pluriorganică
Alte comorbidităţi importante cu prognostic prost
Instabilitate emoţională sau boală psihică netratată
Rezistenţă pulmonară înaltă, fi xă (>4-5 unităţi Wood şi gradient transpul-
monar mediu >15 mmHg)

 IC = insuficienţă cardiacă

Tab elul 24. Termeni care descriu variate utilizări ale suportului meca-
nic circulator (SMC)
Bridge to decision (BTD): Utilizarea SMC la pacienţii cu colaps circulator acut şi risc imediat 

de moarte pentru susţinere până când o evaluare clinică completă 
poate fi  efectuată şi opţiuni terapeutice adiţionale pot fi  evaluate.

Bridge to candidacy (BTC): Utilizarea SMC pentru a ameliora funcţia terminală de organ, pentru 
a transforma un pacient ineligibil pentru transplant în unul eligibil.

Bridge to transplantation 
(BTT):

Utilizarea SMC pentru a menţine în viaţă un pacient cu risc înalt de 
deces înainte de transplant, înainte de găsirea unui donator.

Bridge to recovery (BTR): Utilizarea SMC pentru a ţine pacientul în viaţă până la reluarea 
funcţiei intrinseci cardiace, când se poate înlătura SMC.

Destination therapy (DT): Utilizarea pe termen lung a SMC este o alternativă la transplant la 
pacienţii cu IC în stadiu terminal ineligibili pentru transplant.

SMC = suport mecanic circulator

13.5.1 Insufi cienţa cardiacă în stadiu terminal
Pentru anumite categorii de pacienţi cu IC în stadiu 

terminal, transplantul rămâne „gold standard“-ul, aso-
ciindu-se cu supravieţuire bună pe termen lung. Totuși, 
din cauza numărului crescut de pacienţi cu IC termina-
lă, a numărului limitat de organe, a dezvoltării tehno-
logiei, suportul circulator mecanic (MCS) cu un dispo-
zitiv de asistare a VS (LVAD) sau un dispozitiv de asis-
tare biventricular (BiVAD) devin o alternativă viabilă 
pentru unii dintre acești pacienţi. Iniţial, MCS a fost 
utilizat pe termen scurt, ca tratament temporar până la 



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 23, No. 3, 2013



Ghidul ESC de diagnostic ºi tratament
al insuficienþei cardiace acute ºi cronice 2012

eva luare completă, și la care s-ar produce decesul fără 
MCS. Totuși, decizia difi cilă de a înceta MCS trebuie 
uneori luată, dacă pacientul nu este eligibil pentru co-
recţie chirurgicală convenţională sau MCS pe termen 
lung.

14. MANAGEMENTUL HOLISTIC, INCLUZÂND 
EXERCIȚIUL FIZIC ȘI PROGRAMELE 
MULTIDISCIPLINARE DE MANAGEMENT, 
MONITORIZAREA PACIENTULUI ȘI TRATAMENTUL 
PALEATIV
Intervenţiile non-farmacologice non-dispozitive/inter-
ven ţii chirurgicale folosite în managementul IC (atât 
IC-FER, cât și IC-FEP) sunt sintetizate în Tabelele 26 și 
27, și recomandările practice detaliate pentru utilizarea 
lor au fost publicate de către Asociaţia pentru Insufi ci-
enţă Cardiacă259. Nu există dovezi care să susţină faptul 
că acestea ar ameliora mortalitatea sau morbiditatea, și 
că unele recomandări clasice pot fi  lipsite de benefi cii, 
de exemplu limitarea aportului de sodiu sau consilierea 
în vederea autoîngrijirii260,261. Din acest motiv, aceste in-
dicaţii nu au primit clase de recomandare. Excepţiile se 
referă la implementarea asistenţei medicale într-o reţea 
multidisciplinară, precum și execiţiul fi zic, ambele fi -
ind discutate în detaliu, în continuare.

Recomandări pentru prescrierea exercițiilor fi zice și a managementu-
lui multidisciplinar

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Exerciţiile fi zice aerobe regulate sunt recomandate la pacienţii 
cu IC pentru îmbunătăţirea capacităţii funcţionale şi a simpto-
matologiei.

I A 262,263

Înrolarea pacienţilor cu IC în programe de management 
multidisciplinare este recomandată pentru reducerea riscului de 
spitalizare pentru decompensarea IC.

I A
 236, 259, 

264

a Clasa de recomandare 
b Nivelul de evidenţă 
c Referinţe

14.1 Antrenamentul prin exercițiu fi zic
Mai multe recenzii și meta-analize sistematice ale 

studiilor mici au arătat că o condiţie fi zică bună, ob-
ţinută prin exerciţiu fi zic, îmbunătăţește toleranţa la 
efort, calitatea vieţii legată de starea de sănătate și rata 
spitalizărilor pentru decompensări la pacienţii cu IC. 
Recent, un singur trial randomizat (Heart Failure: A 
Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise Trai-
ning – HF-ACTION) a studiat efectele exerciţiilor fi zice 
la 2 331 de pacienţi stabili clinic, relativ tineri (cu vârstă 
medie de 59 de ani) cu simptome ușoare până la mo-
derat severe (NYHA II 63% și NYHA III 35%), și FEVS 
<35%262. Intervenţia a constat în 36 de sesiuni, super-

(FEVS <25%, consum maxim de oxigen <12 ml/kg/
min și care necesită suport inotrop doar intermitent), 
și înainte de apariţia disfuncţiei de ventricul drept sau a 
insufi cienţei multiorgan, determină rezultate mai bune 
posttransplant. Pacienţii cu infecţie activă, disfuncţie 
severă renală, hepatică sau pulmonară, sau cu status 
neurologic incert după un stop cardiac resuscitat sau 
se cundar șocului cardiogen, nu sunt, în mod uzual, 
can didaţi pentru BTT sau DR, dar pot fi  candidaţi pen-
tru. BTC.

Tabelul 25. Pacienți potențial eligibili pentru implantarea unui dispozi-
tiv de asistare ventriculară
Pacienţi cu simptome severe >2 luni, în ciuda tratamentului medical optimal şi a 
terapiei cu dispozitive, şi una din următoarele:
• FEVS <25% şi, dacă este măsurat, VO2 maxim <12 ml/kg/min
• >3 spitalizări pentru IC în ultimile 12 luni fără o cauză precipitantă evidentă
• Dependenţa de terapie inotropă i.v.
• Disfuncţie progresivă de organ (funcţie renală şi/sau hepatică afectate) din cauza perfuziei 

reduse şi NU a presiunilor de umplere ventriculare neadecvate (PCWP >20 mmHg şi TAs <80-
90 mmHg sau CI <2L/min/m2)

• Disfuncţie progresivă a ventriculului drept
CI=index cardiac; IC=insuficienţă cardiacă; i.v.=intravenos; FEVS=fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; 
PCWP=presiune capilară pulmonară “wedge”; TAs=tensiune arteraială sistolică

Recomandări pentru implantarea  chirurgicală a unui LVAD la pacienți 
cu insufi ciență cardiacă sistolică

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Un LVAD sau BiVAD este recomandat la pacienţii selecţionaţi cu IC 
terminală, în ciuda tratamentului medical maximal şi a terapiei cu 
dispozitive implantabile, cu indicaţie de transplant, pentru ame-
liorarea simptomatologiei şi pentru a reduce riscul internărilor 
pentru IC şi pentru reducerea riscului de moarte prematură, în 
aşteptarea transplantului.

I B
254, 
255, 
258

Terapia cu LVAD ar trebui luată în considerare la pacienţi 
foarte atent selecţionaţi cu IC terminală în ciuda unor terapii 
farmacologice şi cu dispozitive optime, ce nu sunt candidaţi pentru 
transplant cardiac, dar care au speranţă de viaţă mai mare de 1 
an, cu status funcţional bun, pentru ameliorarea simptomatolo-
giei, pentru reducerea riscului de internare pentru IC şi moarte 
prematură.

IIa B 254

BiVAD = dispozitiv de asistare biventriculară; IC = insuficienţă cardiacă; LVAD = dispozitiv de asistare VS
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe
d Vezi textul şi Tabelul 25.

13.5.2 Insufi cienţă cardiacă acută
Pe lângă dispozitivele de asistare ventriculară, alte 

forme de suport circulator mecanic, pe termen scurt, 
pot fi  folosite la pacienţi selecţionaţi cu insufi cienţă car-
diacă acută, incluzând balonul intraaortic de contra-
pulsaţie, alte forme de suport cardiac pe cale percu tană 
sau oxigenarea pe membrană extracorporeală (ECMO). 
Pe lângă utilizările descrise mai sus, MCS, și în mod 
particular ECMO, pot fi  folosite ca “bridge to decision” 
(BTD) la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă acută cu 
evo luţie rapid nefavorabilă, când nu a fost posibilă o 
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de acestea. Pentru asigurarea unui pachet complet de 
servicii, este fundamental ca programele multidiscipli-
nare de management să fi e structurate în așa fel încât 
să îmbunătăţească prognosticul prin urmărire perio-
dică, educaţia pacienţilor, optimizarea tratamentului 
medicamentos, suport psihosocial și îmbunătăţirea ac-
cesului la îngrijirile medicale264. Coordonarea acestora 
reprezintă cheia succesului acestor programe, odată cu 
evoluţia IC și cu sistemul de îngrijiri sistematizat asi-
gurat de către diverse servicii din cadrul sistemului de 
sănătate. Acestea necesită o colaborare strânsă între cei 
specializaţi în tratamentul IC (cardiologi, asistente su-
praspecializate) și experţi în specialităţi clinice conexe, 
incluzând farmaciști, dieteticieni, fi zioterapeuţi, psiho-
logi, specialiști în medicină primară și asistenţi sociali. 
Deși conţinutul și structura programelor de manage-
ment al IC pot fi  diferite în diverse ţări sau sisteme de 
sănătate, se recomandă ca acestea să fi e organizate în 
jurul componentelor listate în Tabelele 26 și 27.

14.3 Măsurarea seriată a peptidului natriuretic
Nivelurile crescute ale peptidului natriuretic atri-

al asociază un prognostic prost, iar scăderea acestora 
se corelează cu un prognostic mai bun. Totuși, mai 
mul te trialuri randomizate, ce au evaluat tratamentul 
ghi dat de către nivelurile peptidului natriuretic atrial 
(tra tament mai intensiv la cei cu niveluri mai ridica-
te), au avut rezultate contradictorii265. Nu este cert dacă 
prog nosticul este ameliorat folosind această abordare 
com parativ cu optimizarea tratamentului (combinaţii 
și doze de medicamente și dispozitive) conform ghidu-
rilor curente.

14.4 Monitorizarea de la distanță (prin dispozitiv 
implantabil)
Managementul adaptat la rezultatele monitorizării 

impedanţei toracice (ca măsură indirectă a cantităţii de 
fl uid intratorarcic) nu s-a dovedit că ar aduce un bene-
fi ciu pe prognostic266. Tratamentul ajustat în funcţie de 

vizate în primele 3 luni, urmate de antrenament fi zic la 
domiciliu. Perioada medie de urmărire a fost de 30 de 
luni. Într-o analiză ajustată, exerciţiul fi zic a determi-
nat o reducere de 11% a indicelului compozit principal 
de mortalitate din toate cauzle sau spitalizări din toate 
cauzele (p neajustat = 0,13; p ajustat = 0,03). De aseme-
nea, s-a înregistrat o reducere a riscului relativ de 15% 
a indicelui compozit secundar de moarte cardiovascu-
lară sau spitalizare pentru IC (p neajustat=0,06, p ajus-
tat=0,03). Nu s-a înregistrat o reducere a mortalităţii și 
nu au existat atenţionări legate de siguranţă. Aderenţa 
la programul de exerciţii fi zice a scăzut semnifi cativ 
după perioada de sesiuni supervizate.

În concluzie, dovezile curente sugerează faptul că 
exerciţiul fi zic are efecte benefi ce în IC, deși, în mod 
tipic, s-a evitat înrolarea pacienţilor vârstnici în multe 
studii, iar regimul optim al exerciţiilor rămâne incert. 
Mai mult decât atât, un singur trial amplu a demon-
strat un efect la limită al tratamentului, ce a fost obţinut 
după un program de exerciţii intens, dar, probabil, cu 
valoare practică redusă, greu implementabilă în fi ecare 
centru de tratament. Antrenamentul fi zic este dis cutat, 
mai pe larg, în documentul de consens al Asociaţiei 
pentru Insufi cienţă Cardiacă, recent pu blicat263.

14.2 Organizarea îngrijirilor medicale și programe 
multidisciplinare de management
Scopul tratamentului pacientului cu IC este repre-

zentat de asigurarea unui sistem „continuu“ de îngrijiri 
medicale, ce implică atât măsuri în comunitate, cât și 
în spital, pentru asigurarea managementului optim al 
pacientului, de la începutul până la fi nalul îngrijirilor 
medicale. Standardele îngrijirilor medicale acordate 
pacienţilor cu IC au fost publicate de către Asociaţia 
pentru Insufi cienţă Cardiacă236. Pentru atingerea aces-
tui scop, alte servicii, precum reabilitarea cardiacă sau 
îngrijirile paliative trebuie integrate în schema de ma-
nagement pentru ca pacienţii cu IC să poată benefi cia 

Tabelul 26. Caracter isticile și componentele programelor de management pentru pacienții cu insufi ciență cardiacă cu fracție de ejecție redusă și 
insufi ciență cardiacă cu fracție de ejecție păstrată
Caracteristici Ar trebui folosită o abordare multidisciplinară (Cardiologi, medici generalişti, asistente, farmacişti etc.)

Pacienţii vizaţi ar trebui să fi e cei simptomatici la risc înalt
Personalul angajat ar trebui să fi e competent, califi cat şi acreditat din punct de vedere profesional

Componente Management optim al terapiilor medicale şi cu dispozitive
Educarea corespunzătoare a pacienţilor, cu accentuarea importanţei aderenţei la tratament şi a autoîngrijirii
Implicarea pacienţilor în monitorizarea simptomatologiei şi ajustarea fl exibilă a terapiei diuretice
Evaluare periodică după externare (vizite clinice/la domiciliu periodice; posibil consilierea telefonică sau monitorizarea la distanţă
Creşterea accesului la serviciile de sănătate (evaluatori desemnaţi, contact telefonic, posibil monitorizare la distanţă)
Facilitarea accesului la serviciile medicale în timpul episoadelor de decompensare
Evaluarea (şi atitudinea terapeutică corectă) a creşterilor în greutate neexplicate, a statusului nutriţional şi funcţional, a calităţii vieţii şi a rezultatelor analizelor de laborator
Acces la metode avansate de tratament
Suport psihosocial pentru pacienţi şi familia acestora şi/sau a asistenţilor personali
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modalităţile standard de tratament, poate reduce riscul 
spitalizărilor la pacienţii cu IC, puţine trialuri indivi-
dulale au arătat acest benefi ciu, iar dovezile nu sunt 
sufi cient de solide pentru stabilirea unei indicaţii în 
ghid268,269.

14.7 Îngrijiri paliative/suportive/terminale
IC are o evoluţie naturală imprevizibilă și, deseori, 

este difi cil de apreciat momentul în timp în care tre-
buie luat în discuţie tratamentul paliativ. Elementele ce 
trebuie urmărite, și care indică luarea în considerare a 
tratamentului paliativ, sunt listate în Tabelele 28 și 29. 
În acest moment al evoluţiei pacientului, atenţia me-
dicului ar trebui concentrată pe îmbunătăţirea calităţii 
vieţii, controlul simptomatologiei, diagnosticarea și tra-
tamentul precoce al decompensărilor și abordarea ho-
listică din punct de vedere al îngrijirilor acordate paci-

valorile presiunii arteriale pulmonare, măsurată prin 
folosirea unui monitor implantabil, a redus numărul 
de internări pentru decompensări ale IC într-un trial 
randomizat267, dar aplicabilitatea în clinica de zi cu zi a 
acestei abordări nu este certă, iar recomandarea aceste-
ia în ghid nu este încă posibilă.

14.5 Monitorizarea de la distanță (fără dispozitiv 
implantabil)
Abordarea optimă în cazul monitorizării de la dis-

tanţă nu este certă, iar trialurile randomizate efectuate 
până în prezent au relevat date contradictorii, ceea ce 
nu permite apariţia în ghid, momentan, a unei reco-
mandări ferme268.

14.6 Consilierea telefonică organizată
Deși meta-analizele mai multor trialuri randomiza-

te au arătat că asistenţa telefonică structurată, pe lângă 

Tabelul 27. Subiecte esențiale ce ar trebui atinse în educarea pacientului, precum și deprinderile și comportamentele de autoîngrijire pe care pacien-
tul ar trebui să și le înșusească în legătură cu aceste subiecte.

Subiect educaţional Deprinderi şi comportamente de auto-îngrijire ale pacientului
Defi niţie şi etiologie • Înţelegerea cauzei insufi cienţei cardiace şi motivele apariţiei simptomelor
Prognostic • Înţelegerea factorilor importanţi de prognostic şi luare de decizii realiste
Monitorizarea simptomelor 
şi auto-îngrijirea

• Să urmărească şi să recunoască semnele şi simptomele bolii
• Înregistrarea zilnică a greutăţii corporale şi recunoaşterea rapidă a luării în greutate

• Să recunoască cum şi când să ia legătura cu medicul curant
• În cazul agravării dispneei sau apariţiei edemelor sau a luării bruşte în greutate de >2 kg în 3 zile, pacienţii îşi pot creşte doza de diuretic şi/sau să îşi anunţe echipa 

medicului curant
• Să utilizeze o schemă fl exibilă de diuretice, dacă este convenabilă şi recomandată după instruire corespunzătoare şi după eliberearea de instrucţiuni detaliate

Tratament farmacologic • Înţelegerea indicaţiilor, dozelor şi a efectelor medicamentelor
• Recunoaşterea efecteor adverse frecvente ale fi ecărui medicament în parte

Complianţa • Înţelegerea importanţei respectării recomandărilor legate de tratament şi menţinerea motivaţiei pentru aderenţa la tratament
• Restricţia sodată ar putea ajuta la controlarea simptomelor şi semndor congestive la pacienţii cu IC simptomatică în clasele III sau IV

Dieta • Evitarea aportului hidric excesiv: restricţia de lichide la 1,5-2 L/zi poate fi  luată în considerată la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă severă pentru ameliorarea simptomatol-
giei şi a congestiei. Restricţia de lichide hipotone poate ameiorara hiponatremia. Restricţia hidrică de rutină la toţi pacienţii cu simptome uşoare sau moderate nu aduce, 
probabil, nici un benefi ciu. Restricţia de fuide ajustată la greutate (30 ml/kgc, 35 ml/kg dacă greutatea >85 kg) poate diminua senzaţia de sete

• Monitorizarea şi prevenţia malnutriţiei
• O dietă sănătoasă şi menţinerea unei greutăţi în limite normale (vezi secţiunea 11)

Consumul de alcool • Consum redus de alcool: abstinenţa este recomandată la pacienţii cu cardiomiopatie etanolică. În celelalte cazuri, se aplică recomandările obişnuite legate de consumul de 
alcool (2 unităţi pe zi la bărbaţi sau o unitate pe zi la femei). O unitate este echivalentă cu 10 ml de alcool pur (de exemplu, 1 pahar de vin, 1/2 halbă de bere ~250 m1, 
măsură de băutură spirtoasă ~50 ml)

Fumatul şi substanţele 
interzise

• Oprirea fumatului şi/sau a consumului de substanţe ilicite

Exerciţiul fi zic • Înţelegerea benefi ciilor exerciţiilor fi zice
• Exerciţii fi zice regulate
• Pacientul trebuie încurajat şi acomodat cu exerciţiul fi zic regulat

Călătoriile şi recreerea • Plănuirea călătoriilor şi a activităţilor în funcţie de toleranţa fi zică
• În timpul călătoriilor, pacienţii trebui să aibă asupra lor un raport al istoricului medical, medicaţia curentă şi medicaţie de rezervă. Aportul de lichide trebuie monitorizat şi 

ajustat în special în timpul zborurilor şi a climatelor calde. Pacienţii trebuie atenţionaţi cu privire la efectee adverse ae unor medicamente secundare expunerii la soare (de 
exemplu, amiodarona)

Activitatea sexuală • Pacientul trebuie motivat să aibă o viaţă sexuală activă şi să discute problemele cu medicii specialişti. Pacienţii stabili pot avea o activitate sexuală normală în cazul în care 
nu apar simptome nedorite. Pentru tratamentul disfuncţiei erectile, vezi Secţiunea 11.0

Imunizarea • Imunizarea împotriva gripei şi a infecţiilor pneumococice conform conform ghidurilor de practică locale
Tulburările somnului şi ale 
respiraţiei

• Cunoaşterea importanţei comportamentelor preventive ca: scăderea în greutate, oprirea fumatului şi abstinenţa de la alcool
• Dacă este adecvat, pacientul se poate informa despre opţiunile de tratament

Aspecte psihosociale • Înţegerea faptului că simptomele depresive şi disfuncţia cognitivă sunt obişnuite la pacienţii cu insufi cienţă cardiacă, şi a importanţei suportului social
• Dacă este adecvat, pacientul se poate informa despre opţiunile de tratament
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Diabet zaharat – metformin, agoniști/analogi de 
GLP-1, inhibitori de DPP-IV, inhibitori de SGLT-2?

Tulburări ale respiraţiei legate de somn – rolul 
CPAP?

15.3 Terapia non-farmacologică, non-
intervențională
Restricţia sodată – este efi cientă și sigură? Cașexia 

cardiacă – există vreun tratament efi cient și sigur?

15.4 Terapia farmacologică
Digoxina – efi cacitate și siguranţă în această eră a 

terapiei farmacologice și cu device-uri? Hidralazina și 
ISDN – efi cacitate și siguranţă la alte categorii de paci-
enţi decât cei din rasa neagră? 

Inhibiţia reninei – reprezintă o alternativă efi cace și 
sigură la/adăugată peste un IECA? Noile anticoagulan-
te orale – efi cacitate și siguranţă, comparativ cu aspiri-
na, la pacienţii în ritm sinusal? 

Clopidogrelul și alţi agenţi antiplachetari noi – efi -
cacitate și siguranţă comparativ cu aspirina la pacienţii 
în ritm sinusal?

Inhibitori duali de receptori ai angiotensinei/ne-
prilisină – efi cacitate și siguranţă comparativ cu IECA?

15.5 Dispozitive
CRT – efi cienţa și siguranţa terapiei de resincroni-

zare cardiacă rămâne necunoscută la anumite categorii 
de pacienţi:
 pacienţi cu durată QRS normală, dar cu criterii 

ecocardiografi ce de asincronism?
 pacienţi cu BRD sau tulburare de conducere 

intraventriculară?
 pacienţi în fi brilaţie atrială?
Dispozitive de asistare VS – efi cienţa și siguranţa 

acestora pe termen lung, ca alternativă la transplantul 
cardiac sau terapia medicamentoasă, rămân nesigure 

Monitorizarea de la distanţă – efi cienţa și siguranţa 
pe termen lung ale diverselor strategii de monitorizare 
de la distanţă disponibile, rămân nesigure

15.6 Insufi ciența cardiacă acută
Tratamentul insufi cienţei cardiace acute rămâne, în 

general, bazat pe recomandările experţilor, cu puţine 
dovezi solide ce pot ghida tratamentul.

Nitrații i.v. – efi cacitate și siguranţă încă neclare
Levosimendan – efi cacitate și siguranţă încă neclare
Omecamtiv mecarbil – este efi cient și sigur?
Ultrafi ltrarea – efi cienţă și siguranţă necunoscute.

15.7 Îngrijirea cazurilor terminale
Care sunt măsurile optime paliative? Când ar trebui 

iniţiat tratamentul paliativ?

entului, ce includ bunăstarea fi zică, psihologică, socială 
și spirituală. Consultarea între specialistul în medicină 
paliativă și echipa de tratament a IC și/sau medicul de 
medicină generală, folosind o abordare de împărţire a 
responsabilităţilor tratamentului, este necesară pentru 
coordonarea optimă a tratării pacientului. Tratamentul 
paliativ a fost discutat în detaliu în documentul de con-
sens al Asociaţiei pentru Insufi cienţă Cardiacă270.

Tabelul 28. Pacienți la care tratamentul paliativ ar trebui luat în consi-
derare
• Internări frecvente sau alte episoade severe de decompensare cardiacă, în ciuda tratamentului 

medical optim.
• Neeligibil pentru transplant cardiac sau suport circulator mecanic
• Calitate a vieţii scăzută cronic, cu fenomene de ICC clasa IV NYHA
• Caşexie cardiacă/nivel scăzut al albuminemiei
• Nu poate îndeplini activităţi fi zice de zi cu zi fără asistenţă
• Evaluat clinic ca fi ind aproape de sfârşitul vieţii
NYHA = New York Heart Association.

Tabelul 29. Componente cheie ale unui serviciu de îngrijiri paliative
• Evaluări frecvente ale nevoilor fi zice, psihologice şi spirituale ale pacientului
• Concentrarea pe ameliorarea completă a simptomatolgiei secundare IC sau a altor comorbidi-

tăţi
• Plănuirea la standarde ridicate a îngrijirilor, ţinând cont de preferinţele legate de locul morţii 

sau resuscitare (ce poate include dezactivarea DAI)
IC = insuficienţă cardiacă; DAI = defibrilator automat implantabil.

15. LIPSURI ÎN DOVEZILE ACTUALE
Clinicienii responsabili de tratarea pacienţilor cu IC 
sunt deseori nevoiţi să ia decizii cu privire la tratament, 
fără dovezi sufi ciente, sau în afara consensului exper-
ţilor. În următoarea listă sunt selecţionate probleme 
frec vente ce necesită a fi  adresate prin cercetarea clinică 
ulterioară.

15.1 Diagnosticul
Diagnosticul IC-FEP rămâne în continuare o provo-

care, iar abordarea optimă ce include simptome, sem-
ne, teste imagistice, markeri biologici și alte investigaţii 
rămăne neclară.

Imagistica de tip Strain/Speckle – valoarea în eva-
luarea diagnostică și prognostică în IC-FER și IC-FEP?

Test de stres diastolic – valoarea în diagnosticul IC-
FEP?

15.2 Comorbiditățile
Siguranţa și efi cienţa pe termen lung a numeroase
tratamente adresate comorbidităţilor sunt necunos-

cute, dar de mare importanţă și interes.
Anemia – agenţi de stimulare ai eritropoiezei, tera-

pia marţială?
Depresia – inhibitori selectivi de recaptare ai seroto-

ninei, terapia cognitivă?
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