
 1

 
 
 

Raport de comisie 

 
 
Managementul infarctului miocardic acut la pacienţii 
cu supradenivelare de segment ST 
 
 
Recomandări pentru managementul infarctului miocardic acut ale 
Societăţii Europene de Cardiologie 
 
Frans Van de Werf, preşedinte, Diego Ardissino, Amadeo Betriu, Dennis V. 
Cokkinos, Erling Falk, Keith A.A. Fox, Desmond Julian, Maria Lengyel, Franz-
Josef Neumann, Witold Ruzyllo, Christian Thygesen, S. Richard Uderwood, Alec 
Vahaian, Freek W.A. Verheugt, William Wijns 
 
Sumar. 
Introducere 
Definiţia infarctului miocardic acut 
Patogenia infarctului miocardic acut  
Istoricul natural al infarctului miocardic acut 
Scopurile managementului 
Îngrijirea de urgenţă 
Diagnosticul iniţial şi stratificarea precoce a 
riscului 
Calmarea durerii, dispneei si anxietăţii 
Stopul cardiac 
Suportul bazal al vieţii 
Suportul avansat al vieţii 
Îngrijirea pre-spital şi precoce intra-spital 
Refacerea fluxului coronar şi reperfuzia ţesutului 
miocardic 
Tratamentul fibrinolitic 
Regimurile fibrinolitice 
Intervenţiile coronare percutane (PCI) 
PCI primare 
PCI combinate cu fibrinoliza 
PCI de salvare 
                                                 
Corespondenţă: Prof. dr. F. Van de Werf, 
Gasthuisberg University Hospital, Herestraat 49, B-
3000, Leuven, Belgium  

Aprecierea salvării miocardice prin fibrinoliză 
sau PCI 
Antagoniştii de GP IIb/ IIIa şi PCI precoce 
Chirurgia de by-pass coronarian 
Insuficienţa de pompă şi socul 
Insuficienţa cardiacă 
Insuficienţa cardiacă uşoară şi moderată 
Insuficienţa cardiacă severă şi socul 
Complicaţiile mecanice: ruptura cardiacă şi 
regurgitarea mitrală 
Ruptura de perete liber 
Ruptura de sept ventricular 
Insuficienţa mitrală 
Aritmiile şi tulburările de conducere 
Aritmiile ventriculare 
Aritmiile supraventriculare 
Bradicardia sinusala şi blocul atrioventricular 
Terapiile profilactice de rutină în faza acută 
Managementul tipurilor specifice de infarct 
Infarctul de ventricul drept 
Infarctul miocardic la pacienţii diabetici 
Managementul în îngrijirea ulterioară 
Managementul complicaţiilor specifice 
intraspitaliceşti 
Tromboza venoasa profunda si embolia 
pulmonara 

European Heart Journal (2003) 24, 28-66 

  



 2

Trombii intraventriculari şi embolii sistemici 
Pericardita 
Aritmiile ventriculare tardive 
Angina şi ischemia post-infarct 
Aprecierea riscului, reabilitarea şi prevenţia 
secundară 
Aprecierea riscului 
Aprecierea clinică şi investigaţiile ulterioare 
Evaluarea viabilităţii miocardice şi a  
miocardului siderat şi hibernant 
Evaluarea riscului aritmogen 
Reabilitarea 
Prevenţia secundară 
Logistica îngrijirii 
Îngrijirea pre-spital 
Unitatea de terapie coronariană (UTIC) 
Utilizarea curentă a terapiilor testate de 
trialurile clinice 
Recomandări 
Referinţe  
 
Introducere 
 
 Managementul infarctului miocardic 
acut continuă să sufere schimbări majore. 
Practica trebuie să se bazeze pe dovezi solide 
derivate din trialuri clinice corect efectuate. 
Datorită numărului mare de trialuri realizate în 
ultimii ani asupra noilor tratamente şi a noilor 
teste diagnostice, Societatea Europeană de 
Cardiologie a decis că este oportun să actualizeze 
ghidurile din 1996 şi a numit un comitet de 
iniţiativă. Trebuie recunoscut faptul că deşi au 
fost realizate trialuri clinice excelente, rezultatele 
lor sunt deschise interpretărilor şi că opţiunile 
terapeutice  pot fi limitate de resurse. Într-adevăr, 
raportul cost-eficienţă devine o problemă din ce 
în ce mai importantă în alegerea strategiilor 
terapeutice. 
 În realizarea acestor noi ghiduri, 
comitetul de iniţiativă a încercat să clasifice 
utilitatea sau eficacitatea tratamentelor 
recomandate de rutină şi nivelul de evidenţă pe 
care se bazează aceste recomandări. Utilitatea 
sau eficienţa unui tratament recomandat vor fi 
prezentate dupa cum urmează: 
 
Clasa I = evidenţe şi/sau acord general că acel 
tratament este benefic, util şi eficient; 
Clasa II = dovezi discordante şi/sau divergenţă 
de opinii cu privire la eficacitatea  
 tratamentului; 
IIa: majoritatea dovezilor/ opiniilor sunt în 
favoarea utilităţii/ eficienţei; 

IIb: utilitatea/ eficienţa sunt mai puţin bine 
stabilite de dovezi/ opinii; 
Clasa III= dovezi sau acord general că acel 
tratament nu este util/ eficient şi în unele 
 cazuri poate fi dăunător. 
 
  Nivelul de evidenţă va fi clasificat 
astfel: nivelul A, date derivate din cel puţin două 
trialuri clinice randomizate; nivelul B, date 
derivate dintr-un singur trial clinic randomizat 
şi/sau metaanaliză sau din studii nerandomizate; 
nivelul C, consens de opinie al experţilor bazat 
pe trialuri şi pe experienţa clinică. Aşa cum se 
întâmplă cu orice ghiduri, ele nu sunt 
imprescriptibile. Pacienţii variază atât de mult de 
la unul la altul încât îngrijirea individuală este de 
o importanţă capitală şi rămâne loc pentru 
judecata clinică, experienţă şi bun simţ. 
 
Definiţia infarctului miocardic acut  
 
 Infarctul miocardic acut poate fi definit 
din diferite perspective în funcţie de 
caracteristicile clinice, electrocardiografice 
(ECG), biochimice şi patologice.1 Este acceptat 
faptul că termenul de infarct miocardic reflectă 
moartea miocitelor cardiace determinată de 
ischemia prelungită. 
 ECG poate arăta semne de ischemie 
miocardică, adică modificări de segment ST şi de 
undă T, precum şi semne de necroză miocardică, 
adică modificări ale morfologiei complexului 
QRS. O definiţie în lucru pentru infarctul 
miocardic acut în evoluţie, în prezenţa 
simptomelor clinice corespunzătoare, a fost 
stabilită după cum urmează: (1) pacienţi cu 
supradenivelare de segment ST, adică 
supradenivelare nouă de segment ST la nivelul 
punctului J cu pragul de ≥ 0,2 mV în derivaţiile 
V1 până la V3 şi ≥0,1 mV în celelalte derivaţii, 
sau (2) pacienţi fără supradenivelare de segment 
ST, adică cei cu subdenivelare de ST sau 
anomalii de undă T. Infarctul miocardic clinic 
constituit poate fi definit de orice undă Q în 
derivaţiile V1-V3, sau undă Q ≥0.03 s în 
derivaţiile I, II, aVL, V4, V5 sau V6. 
 Infarctul miocardic poate fi recunoscut 
atunci când nivelele sanguine ale biomarkerilor 
sunt crescute. Markerul preferat pentru afectarea 
miocardică este troponina cardiacă (I sau T) ce 
are specificitate cardiacă aproape absolută, 
precum şi o sensibilitate crescută. Cea mai bună 
alternativă este CK-MB, care este mai puţin 
specifică decât troponina cardiacă, dar are o 
specificitate clinică mai mare pentru injuria 
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ireversibilă. O valoare crescută a troponinei sau a 
CK-MB este definită drept una care depăşeşte 
percentila a 99-a din populaţia de referinţă. 
 Prezentul ghid se referă doar la pacienţii 
cu simptome ischemice şi supradenivelare 
persistentă de segment ST pe ECG. Marea 
majoritate a acestor pacienţi vor prezenta o 
creştere specifică a biomarkerilor de necroză 
miocardică şi progresia către infarct miocardic 
cu unda Q. Au fost realizate ghiduri separate2 de 
către un alt comitet de initiaţivă al Societăţii 
Europene de Cardiologie pentru pacienţii care se 
prezintă cu simptome ischemice, dar fără 
supradenivelare persistentă de segment ST. 
 
 
Patogeneza infarctului miocardic acut  
 
 Un sindrom coronarian acut este 
aproape întotdeauna cauzat de o reducere bruscă 
a fluxului coronar determinat de ateroscleroză cu 
tromboză suprapusă, cu sau fără vasoconstricţie 
simultană.3 Prezentarea clinică şi prognosticul 
depind de localizarea obstrucţiei şi de severitatea 
şi durata ischemiei miocardice. În infarctul 
miocardic cu supradenivelare de ST predomină 
tromboza ocluzivă şi persistentă. Între 2/3 şi 3/4 
din trombii coronarieni fatali sunt precipitaţi de o 
ruptură bruscă a plăcii vulnerabile (placa 
inflamată, bogată în lipide, acoperită cu un strat 
subţire fibros), restul cazurilor fiind explicate 
prin alte mecanisme mai puţin dovedite, cum ar 
fi eroziunea plăcii. Până la 3/4  din trombii 
cauzatori de infarct par să evolueze pe plăci care 
determină stenoze uşoare sau moderate înaintea 
infarctului şi după tromboliză.4 Totuşi, stenozele 
severe sunt mai predispuse să prezinte 
complicaţii la nivelul plăcii care să ducă la 
infarct, decât stenozele uşoare.5 Infarctul 
miocardic cauzat de ocluzia completă a arterei 
coronare începe să se dezvolte după 15-30 de 
minute de ischemie severă (în absenţa fluxului 
antegrad sau pe colaterale) şi progresează 
dinspre subendocard spre subepicard dependent 
de timp (fenomenul front de undă). Reperfuzia, 
inclusiv recrutarea de colaterale, poate salva 
miocardul la risc de la necroză, iar fluxul 
subcritic, dar persistent poate extinde fereastra de 
timp în care se poate obţine salvarea miocardică 
prin reperfuzia completă. 
 Răspunsul trombotic la ruptura plăcii 
este dinamic: tromboza şi tromboliza, adesea 
asociate cu vasospasm, apar simultan, cauzând 
obstrucţie intermitentă a fluxului şi embolizare 
distală.3,6 Ultima duce la obstrucţie 
microvasculară ce poate împiedica reperfuzia 

miocardică în ciuda obţinerii patenţei arterei 
epicardice cauzatoare de infarct.7 În tromboza 
coronariană, obstrucţia iniţială a fluxului este de 
obicei datorată agregării plachetare, dar fibrina 
este importantă pentru stabilizarea ulterioară a 
trombului plachetar precoce fragil.6 Prin urmare, 
atât plachetele cât şi fibrina sunt implicate în 
evoluţia trombului coronarian persistent. 
 
Istoria naturală a infarctului 
miocardic acut 
 
 Istoria naturală reală a infarctului 
miocardic este greu de stabilit din mai multe 
motive: frecvenţa mare a infarctului silenţios, 
frecvenţa morţii  de cauză coronariană acută în 
afara spitalului şi metodele variate utilizate în 
diagnosticul acestei afecţiuni. Studiile 
comunitare8,9 au dovedit în mod constant, că 
fatalitatea atacului cardiac acut este  de 30-50% 
în prima lună şi că aproape jumătate din aceste 
decese apar în primele 2 ore. Mortalitatea iniţială 
mare pare să se fi modificat puţin în ultimii 30 de 
ani.10 În contrast cu mortalitatea comunitară, s-a 
obţinut o scădere marcată în ceea ce priveşte 
mortalitatea celor trataţi în spital. Înainte de 
introducerea unităţilor de terapie intensivă 
coronariană în 1960, mortalitatea 
intraspitalicească era în medie 25-30%.11 O 
reevaluare sistematică a studiilor de mortalitate 
din era pretrombolitică de la mijlocul anilor 80 a 
arătat o fatalitate medie de 18%.12 Odată cu 
răspândirea utilizării drogurilor fibrinolitice, 
aspirinei şi intervenţiilor coronariene, 
mortalitatea la o lună s-a redus la 6-7%, cel puţin 
în acele centre care participă la trialurile pe scară 
largă şi utilizează terapia trombolitică, aspirina 
şi/sau intervenţiile coronariene. În recentul 
studiu European Heart Survey, mortalitatea la 
pacienţii care se prezintă cu sindroame 
coronariene acute cu supradenivelare de segment 
ST a fost de 8,4% la o lună.13 Investigatorii 
studiului WHO-MONICA au demonstrat în mod 
convingător că, de asemenea la nivel 
populaţional, introducerea noilor tratamente 
pentru îngrijirea coronariană a fost strâns legată 
de scăderea ratei evenimentelor coronariene şi a 
mortalităţii la 28 de zile.9 

 S-a dovedit de mult că anumiţi factori 
sunt predictivi pentru deces la pacienţii internaţi 
pentru infarct miocardic.11 Factorii principali de 
prognostic sunt vârsta, antecedentele personale 
patologice (diabet zaharat, infarct vechi), 
indicatorii mărimii infarctului, incluzând 
localizarea infarctului (anterior vs inferior), 
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tensiunea arterială scăzută la internare, clasa 
Killip la internare şi extensia ischemiei 
exprimată prin supradenivelarea şi/sau 
subdenivelarea segmentului ST pe 
electrocardiogramă. Aceşti factori rămân valabili 
şi astăzi.14 

 
Scopurile managementului 
 
 În timp ce interesul principal al 
doctorului este prevenţia decesului, în cazul 
pacienţilor cu infarct miocardic scopul este 
minimalizarea disconfortului pacientului şi 
limitarea injuriei miocardice. Îngrijirea poate fi 
împărţită în patru faze: 
1. Îngrijirea de urgenţă unde principalele 
considerente sunt diagnosticul rapid şi 
stratificarea precoce a riscului, uşurarea durerii şi 
prevenţia sau tratamentul stopului cardiac. 
2. Îngrijirea precoce unde principalele 
considerente sunt iniţierea reperfuziei cât mai 
rapide în scopul limitării mărimii infarctului şi 
prevenţia reinfarctizarii şi expansiunii 
infarctului, precum şi tratamentul complicaţiilor 
precoce (insuficienţa de pompă, şocul şi aritmiile 
maligne). 
3. Îngrijirea ulterioară în care sunt vizate 
complicaţiile tardive. 
4. Aprecierea riscului şi metode pentru 
prevenirea progresiei bolii coronariene, apariţia 
unui nou infarct, insuficienţei cardiace şi a 
decesului. 
 
 Aceste faze pot corespunde îngrijirii 
prespitaliceşti, departamentului de urgenţă sau 
unităţii de îngrijire coronariană (UTIC), post 
UTIC şi salonului obişnuit, dar de fapt există o 
întrepătrundere a acestor faze, aşa încât această 
clasificare este artificială. 
 
Îngrijirea de urgenţă 
 
Diagnosticul iniţial şi stratificarea 
precoce a riscului 
 
 Diagnosticul rapid şi stratificarea 
precoce a riscului pentru pacienţii care prezintă 
durere toracică acută sunt importante în 
identificarea celor la care intervenţia precoce 
poate îmbunătăţi prognosticul. Pe de  altă parte, 
atunci când diagnosticul de infarct miocardic a 
fost eliminat, atenţia poate fi focalizată asupra 
altor cauze cardiace sau non-cardiace pentru 
simptomatologia prezentă.  

 Iniţial trebuie făcut un diagnostic de 
lucru al infarctului miocardic. Acesta se bazează 
de obicei pe istoricul de durere toracică severă 
care durează 20 de minute sau mai mult şi care 
nu răspunde la nitroglicerina. Sugestive sunt 
istoricul anterior de boală coronariană, iradierea 
durerii la baza gâtului, în mandibulă sau pe 
braţul stâng. Durerea poate să nu fie severă şi, 
mai ales la pacienţii vârstnici, alte manifestări 
cum ar fi fatigabilitatea, dispneea, slăbiciunea 
sau sincopa sunt întâlnite frecvent. Nu există 
semne fizice diagnostice pentru infarctul 
miocardic, dar cei mai mulţi pacienţi prezintă 
activarea sistemului nervos autonom (paloare, 
transpiraţii) şi fie hipotensiune, fie presiunea 
pulsului scăzută. Alte semne sunt neregularitatea 
pulsului, bradicardie sau tahicardie, zgomot 3 
prezent şi raluri pulmonare bazale. 
 O electrocardiogramă trebuie obţinută 
cât mai curând posibil. Chiar şi în stadiul 
precoce, ECG este rareori normală.15,16 În cazul 
supradenivelării de segment ST sau unui bloc de 
ram stâng nou sau presupus nou, terapia de 
reperfuzie trebuie administrată şi trebuie luate 
măsuri pentru iniţierea tratamentului cât mai 
curând posibil.  Totuşi, ECG este adesea 
echivocă în primele ore şi chiar în infarctul 
dovedit este posibil să nu arate semnele clasice 
de supradenivelare de segment ST sau undă Q 
nou apărută. Înregistrările repetate ECG trebuie 
realizate şi, când este posibil, ECG actuală 
trebuie comparată cu traseele anterioare. Uneori 
poate fi utilă înregistrarea unor derivaţii 
suplimentare (V7, V8 în infarctul posterior 
adevărat). Monitorizarea ECG trebuie iniţiată cât 
de curând posibil la toţi pacienţii pentru a detecta 
aritmiile maligne.  
 Prelevarea de sânge pentru dozarea 
markerilor serici se face de rutină în faza acută, 
dar nu trebuie aşteptat rezultatul pentru iniţierea 
terapiei de reperfuzie. Obiectivarea creşterii 
markerilor de necroză poate fi utilă în decizia 
iniţierii terapiei de reperfuzie (de ex. la pacienţii 
cu bloc de ram stâng). 
 Ecocardiografia bidimensională a 
devenit o tehnică utilă la patul pacientului în 
triajul pacienţilor cu durere toracică acută. 
Tulburările regionale de cinetică apar în primele 
secunde după ocluzia coronariană, cu mult 
înaintea necrozei.17 Totuşi, tulburările de cinetică 
parietală nu sunt specifice pentru infarctul 
miocardic acut şi pot fi datorate ischemiei sau 
infarctului mai vechi. Ecografia bidimensională 
este de o valoare deosebită pentru diagnosticul 
altor cauze de durere toracică: disecţia acută de 
aortă, revărsatul pericardic sau embolia 
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pulmonară masivă.18 Absenţa tulburărilor de 
cinetică parietală exclude infarctul miocardic 
major. În cazurile dificile poate fi utilă 
coronarografia.  
 Scintigrafia de perfuzie miocardică a 
fost de asemenea utilizată cu succes, deşi 
inconstant, în triajul pacienţilor care se prezintă 
cu durere toracică acută.19,20 O scintigrafie de 
perfuzie miocardică de repaus cu techneţiu-99m 
normală practic exclude infarctul miocardic 
major. O scintigramă anormală nu este 
diagnostică pentru infarctul acut decât dacă se 
ştia că anterior era normală, dar indică prezenţa 
bolii coronariene şi necesitatea reevaluări 
ulterioare. 
 Atunci când istoricul, ECG şi markerii 
serici nu sunt diagnostici pentru infarctul 
miocardic pacientul poate fi supus unui test de 
stress pentru investigarea bolii coronariene. 

 
Ameliorarea durerii, dispneei şi 
anxietăţii 
 
 Ameliorarea durerii este de maximă 
importanţă, nu numai din cauze etice, dar şi 
pentru că durerea este asociată cu activarea 
simpatică ce determină vasoconsticţie şi creşte 
sarcina inimii. Opioidele intravenoase - morfina 
sau, când este disponibilă, diamorfina - sunt 
analgezicele cel mai frecvent utilizate în acest 
context (de ex. 4-8 mg de morfină cu doze 
adiţionale de 2 mg la intervale de 5 min până la 
calmarea durerii); injecţiile intramusculare 
trebuie evitate. Administrări repetate pot fi 
necesare. Efectele adverse  includ greaţa şi 
vărsătura, hipotensiune cu bradicardie, depresie 
respiratorie. Antiemeticele pot fi administrate 
simultan cu opioidele. Hipotensiunea şi 
bradicardia răspund de obicei la atropină, iar 

deprimarea respiratorie la naloxona, care trebuie 
să fie întotdeauna disponibilă. Dacă opioidele nu 
reuşesc să calmeze durerea după administrări 
repetate, beta-blocantele intravenos sau nitraţii 
intravenos sunt uneori eficiente. Oxigenul (2-4 
l/min pe mască sau canule nazale) trebuie 
administrat în special la cei cu dispnee sau care 
prezintă semne de insuficienţă cardiacă sau şoc. 
Monitorizarea non-invazivă a saturaţiei 
oxigenului este utilă în decizia administrării de 
oxigen sau, în cazuri severe, a ventilaţiei 
mecanice. 
 Anxietatea este un răspuns natural la 
durere şi la circumstanţele ce însoţesc un 
accident coronarian. Calmarea pacienţilor şi a 
însoţitorilor este de mare importanţă. Dacă 
pacientul devine excesiv de agitat, se poate 
administra un tranchilizant, dar opioidele sunt de 
obicei suficiente. 
 

 
 
Stopul cardiac 
 
Suportul bazal al vieţii 
 Cei nepregătiţi sau neechipati pentru 
efectuarea suportului avansat trebuie să înceapă 
suportul bazal recomandat de ghidurile 
internaţionale din 2000 pentru resuscitare şi 
îngrijirea cardiovasculară de urgenţă.21 

 
Suportul avansat al vieţii 
 Paramedicii antrenaţi şi alte cadre 
medicale trebuie să asigure suportul avansat, 
după cum este descris în ghidurile internaţionale 
pentru resuscitare cardiopulmonară şi îngrijire 
cardiovasculară de urgenţă.22 

 
Îngrijirea prespital sau precoce 
în spital 
 
Restabilirea fluxului coronarian şi 
reperfuzia ţesutului miocardic 

Rezumat: diagnosticul iniţial al infarctului 
miocardic acut 
 
 Istoric de durere/ disconfort toracic 
 Supradenivelare de segment ST sau 

bloc de ram stang (presupus nou) pe ECG de la 
internare. Adesea sunt necesare înregistrări 
repetate ECG. 
 Markeri de necroză miocardică 

crescuţi (CK-MB, troponine). Nu trebuie 
aşteptate rezultatele pentru iniţierea 
tratamentului de reperfuzie! 
 Ecocardiografia bidimensională şi 

scintigrafia de perfuzie miocardică utile în 
excluderea diagnosticului de infarct miocardic 
acut 

Rezumat: calmarea durerii, dispneei şi 
anxietăţii.  
 
 Opioide intravenos (de ex. 4-8 mg 

morfina) cu doze adiţionale de 2 mg la 
intervale de 5 min. 
 Oxigen (2-4 l/min) dacă prezintă 

dispnee sau insuficienţă cardiacă. 
 Beta-blocante sau nitraţi intravenos 

dacă durerea nu cedează la opioide 
 Anxioliticele pot fi utile. 
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 Pacienţii cu simptomatologie clinică de 
infarct miocardic şi cu supradenivelare 
persistentă de segment ST sau bloc de ram stâng 
nou sau presupus nou, reperfuzia precoce 
mecanică sau farmaceutică trebuie realizată cu 
excepţia cazurilor când există contraindicaţii 
clare. 
 
Tratamentul fibrinolitic 
 
Dovezi ale beneficiului 
 Mai mult de 150.000 de pacienţi au fost 
randomizaţi în trialuri tromboliză vs. control sau 
în trialuri ce comparau regimuri fibrinolitice 
diferite.23-35 Pentru pacienţii aflaţi la mai puţin de 
12 ore de la debutul simptomelor, evidenţele în 
favoarea fibrinolizei sunt covârşitoare. 

Conform analizei Fibrinolytic Therapy 
Trialists (FTT)  pentru cei care s-au  prezentat la 
mai puţin de şase ore, cu supradenivelare de ST 
sau bloc de ramură nou instalat, tratamentul 
fibrinolitic a prevenit 30 de decese la 1000 de 
pacienţi trataţi şi 20 decese în grupul celor 
trombolizaţi în intervalul 7 -12 ore. Dincolo de 
12 h nu există evidenţe de beneficiu ale 
administrării tromboliticului pentru grup ca 
întreg.23 Amplitudinea supradenivelării sau tipul 
de bloc nu sunt precizate în aceste metaanalize. 
Totuşi, cele mai multe trialuri incluse în 
metaanaliză aveau drept criterii de includere 
supradenivelarea segmentului ST ≥ 1mm sau 
BRS nou apărut. 

ISIS-224 a demonstrat beneficiu 
adiţional important în cazul administrării 
aspirinei, beneficiul combinat fiind de 50 vieţi 
salvate la 1000 de pacienţi trataţi. Se remarcă o 
consistenţă a beneficiului în toate subgupurile 
prestabilite. Cel mai mare beneficiu absolut se 
înregistrează la cei cu risc maxim, deşi beneficul 
proporţional este asemănător. 
 La pacienţii peste 75 ani trataţi în 
primele 24 de ore beneficiul pe supravieţuire 
demonstrat de metaanaliza FTT a fost mic, 
nesemnificativ statistic.22 Două studii de tip 
registru 36,37 au pus sub semnul întrebării 
tratamentul fibrinolitic la vârstnici, unul dintre 
acestea sugerând efecte mai degrabă negative ale 
fibrinolizei la această categorie de pacienţi.36 
Totuşi, o reanaliză recentă a secretariatului FTT 
indică faptul că aproximativ 3300 pacienţi cu 
vârsta peste 75 ani veniţi sub 12 h de la debutul 
simptomelor cu supradenivelare de ST sau bloc 
de ramură nou instalat au avut o rată a 

mortalităţii semnificativ redusă în urma terapiei 
fibrinolitice (29,4% vs 26%, P=0,03) 38 
 
Timpul până la administrarea tratamentului 
fibrinolitic  
 Cel mai mare beneficiu se observă la cei 
trataţi rapid după instalarea simptomelor. 
Analiza studiilor în care mai mult de 6000 de 
pacienţi au fost randomizaţi, fie la tratament 
fibrinolitic prespitalicesc, fie la fibrinoliză 
precoce în spital a arătat reducerea mortalităţii 
precoce cu 15-20 % la cei trataţi în faza 
prespital.39-41 Fibrinolytic overview23 a raportat 
scăderea progresivă cu 1,6 decese/1000 pacienţi 
trataţi pentru fiecare oră de întârziere în aplicarea 
fibrinolizei. Într-o altă meta-analiză a 22 
trialuri42 o reducere importantă a mortalităţii a 
fost consemnată în cazul pacienţilor trataţi în 
primele 2 ore (44% vs. 20% pentru cei trataţi mai 
târziu). Aceste calcule bazate pe studii, în care 
timpul până la tratament nu a fost randomizat, 
trebuie interpretate cu atenţie deoarece timpul 
până la prezentare nu este randomizat. Cu toate 
acestea trebuie considerate un suport adiţional 
indirect în favoarea trombolizei pre-spital. 
Apariţia agenţilor fibrinolitici ce pot fi 
administraţi în bolus intravenos va facilita 
fibrinoliza pre-spital. 
 
Riscurile fibrinolizei 
 Terapia fibrinolitică este asociată cu un 
mic, dar semnificativ, exces de accidente 
vasculare cerebrale, aproximativ 3,9/1000 
pacienţi trataţi23, toate acestea apărând în prima 
zi după tratament. Accidentele vasculare precoce 
sunt în general hemoragice, iar cele care survin 
tardiv sunt mai frecvent trombotice sau 
embolice. Este un trend nesemnificativ statistic 
pentru mai puţine accidente tromboembolice în 
perioadele tardive la cei trataţi cu fibrinoliză. 
Parte din excesul total de accidente vasculare, 
este la pacienţii care ulterior mor şi se regăseşte 
în reducerea mortalităţii globale (1,9/1000 
pacienţi). Astfel este un exces de aproximativ 2 
accidente vasculare nonfatale/1000 de 
supravieţuitori trataţi. Dintre acestea jumătate 
prezintă sechele moderate sau severe. Vârsta 
înaintată, subponderalitatea, sexul feminin, 
antecedente de boală cerebrovasculară sau 
hipertensiune, hipertensiune sistolică şi 
diastolică la internare, sunt predictori 
semnificativi ai hemoragiei intracraniene43-45 
Hemoragii noncerebrale majore (necesitând 
transfuzii sau ameninţătoare de viaţă) pot apărea 
la 4-13% din pacienţii trataţi. Cele mai frecvente 
surse de sângerare sunt legate de procedurile 
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invazive efectuate. Predictori independenţi 
pentru hemoragiile non-cerebrale sunt vârsta 
înaintată, greutatea mică şi sexul feminin chiar şi 
în cazul celor care nu au fost supuşi intervenţiilor 
percutane.  
 Administrarea streptokinazei şi 
anistreplazei poate fi asociată cu hipotensiune, 
dar reacţiile alergice severe sunt rare. 
Administrarea de rutină a hemisuccinatului de 
hidrocortizon nu este indicată. În caz de 
hipotensiune poate fi oprită temporar perfuzia, se 
lasă capul patului sau se vor ridica picioarele 
pacientului. Ocazional pot fi necesare atropina 
sau umplerea volemică. 
 
Compararea agenţilor fibrinolitici 
 Nici GISSIS-227, nici ISIS-325 nu au 
arătat diferenţe de mortalitate între grupurile 
tratate cu streptokinază, t-PA şi anistreplaza. Mai 
mult, heparina administrată subcutanat nu a 
redus mortalitatea cu neutilizarea ei. Totuşi, 
studiul GUSTO28 a utilizat t-PA administrat în 
90 minute29 (comparartiv cu studiile anterioare 
ce au folosit t-PA administrat în 3 ore). Regimul 
combinat, t-PA accelerat şi heparină 
nefracţionată a generat 10 decese mai puţin la 
1000 pacienţi trataţi. Riscul de AVC este mai 
mare cu t-PA sau anistreplaza decât cu 
streptokinaza24-28. În studiul GUSTO s-au 
înregistrat 3 accidente vasculare cerebrale  
suplimentare la 1000 pacienţi trataţi cu t-PA 
accelerat şi heparină comparativ cu streptokinază 
şi heparina subcutanat28; doar unul din cei trei a 
supravieţuit cu un deficit rezidual. Pentru a 
evalua corect beneficiul, trebuie să luăm în 
considerare şi reducerea ratei de deces în grupul 
tratat cu t-PA. Au fost studiate câteva variante de 
t-PA. Bolusul dublu de r-PA (reteplase) nu a 
oferit avantaje comparativ cu protocolul 
accelerat de t-PA, cu excepţia uşurinţei în 
administrare. Un singur bolus de TNK-PA 
(tenecteplase) raportat la greutate este echivalent 
cu protocolul accelerat de t-PA utilizând indicele 
de mortalitate la 30 zile. Administrarea de TNK-
PA a fost asociată cu o rată semnificativ redusă a 
hemoragiilor cerebrale şi cu o nevoie redusă de 
transfuzii. Terapia fibrinolitică în bolus poate 
facilita un tratament mai rapid pre- şi 
intraspitalicesc şi reduce riscul erorilor de 
medicaţie. Alegerea agentului fibrinolitic se face 
baze individuale comparând riscul şi beneficiul, 
dar şi in funcţie de disponibilitate sau cost.45 
Pentru pacienţii trataţi tardiv, agenţii fibrino-
specifici ar putea fi mai eficienţi.30,33,48 

 
Implicaţii clinice 
 Există dovezi clare că administrarea 
promptă de streptokinază şi aspirină reprezintă 
un beneficiu real în termeni de mortalitate şi 
morbiditate, aceste medicamente având efecte 
aditive. Când există facilităţi şi există personal 
calificat medical sau paramedical capabil să 
analizeze pe loc sau să transmită 
electrocardiograma la spital pentru supervizare, 
tromboliza prespital este recomandată dacă 
pacientul are criterii clinice de infarct miocardic 
şi ECG arată supradenivelare de segment ST sau 
bloc de ram stâng nou instalat. 
 Dacă nu există contraindicaţie clară, 
pacienţii cu infarct diagnosticaţi pe baza 
simptomatologiei, supradenivelării de segment 
ST sau BRS nou instalat, trebuie să primească 
aspirină şi terapie fibrinolitică, cât mai precoce. 
Un scop realistic este de a iniţia fibrinoliza în 90 
minute de la apelul pacientului (“call to needle 
time”) sau în 30 minute de la sosirea în spital 
(‘’door to needle time’’). La pacienţii cu evolutie 
lentă, neclară,  monitorizarea clinică, EKG şi 
dozarea repetată a enzimelor trebuie făcută 
pentru diagnosticul infarctului în evoluţie.    
 Terapia fibrinolitică nu trebuie 
administrată la cei care se prezintă la mai mult de 
12 ore de la debutul simptomelor, decât dacă 
există evidenţă de ischemie activă, cu criterii 
electrocardiografice de fibrinoliză. Pacienţii 
vârstnici fără contraindicaţii trebuie să primească 
terapie fibrinolitică dacă nu se poate efectua 
terapie de reperfuzie mecanică în timp util. 
 
Contraindicaţiile fibrinolizei 
 Contraindicaţiile absolute şi relative ale 
fibrinolizei sunt prezentate în tabelul 1. Trebuie 
subliniat că diabetul, în particular retinopatia 
diabetică, nu reprezintă contraindicaţie a 
fibrinolizei. Deşi resuscitarea traumatică este 
considerată o contraindicaţie relativă, tromboliza 
pre-spital poate îmbunătăţi prognosticul 
pacienţilor la care resuscitarea nu a avut 
rezultat.49 

 
Modalităţi de administrare ale 
tratamentului fibrinolitic 
 
 Dozele agenţilor fibrinolitici în uz şi 
indicaţiile coterapiei antitrombinice se regăsesc 
în tabelul 2. 

Tabel 1 Contraindicaţiile fibrinolizei 
Absolute 
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AVC hemoragic sau AVC de cauza neclară în antecedente (indiferent de vechime) 
AVC ischemic în ultimele 6 luni 
Leziuni SNC sau neoplasme  
Intervenţii majore ortopedice/chirurgicale sau traumatisme craniene importante în ultimele 3 săptămâni 
Hemoragie gastro-intestinală în ultima lună 
Discrazii sangvine cunoscute 
Disecţia de aortă 
 
Relative 
AIT în ultimele 6 luni 
Terapie anticoagulantă orală  
Sarcina sau prima săptămână post-partum 
Puncţii în zone necompresibile  
Resuscitare traumatică 
HTA refractară ( TA sistolică >180 mm Hg) 
Boli hepatice avansate 
Endocardita infecţioasă 
Ulcer peptic activ 
 
Tabel  2 Regimuri de administrare ale fibrinoliticelor în infarctul miocardic acut 
 Tratament iniţial Co-terapia 

antitrombinică Contraindicaţii 

SK 1,5 mil U în 100 ml glucoza 5% sau SF 
0,9% în 30-60 min 

fără sau heparina 
i.v. 24-48 ore 

administrare anterioară 
de SK sau anistreplaza 

Alteplase (t-PA) 15 mg i.v. bolus 0,75 mg/kg în 30 min, 
apoi 0,5 mg/kg în 60 min i.v. 
Doza totală maximă 100 mg 

Heparina i.v. 24-
48 ore 

 

Reteplase (r-PA) 10 U+10 U i.v.bolus la interval de 30 
min 

Heparina i.v. 24-
48 ore 

 

Tenecteplase 
(TNK-tPA) 

bolus unic i.v.   30 mg pt. G<60 kg 
            35 mg pt. 60-70 kg 
            40 mg pt. 70-80 kg 
            45 mg pt. 80-90 kg 
                         50 mg pt. G>90 kg 

Heparina i.v. 24-
48 ore 

 

Acest tabel prezintă protocoalele cele mai folosite. N.B. Aspirina ar trebui administrată la toţi pacienţii fără 
contraindicaţii 
 
          
Readministrarea unui agent fibrinolitic  
 Dacă există evidenţă de reocluzie sau de 
reinfarctare, cu recurenţa supradenivelarii de 
segment ST sau bloc de ramură stângă, terapia 
fibrinolitică trebuie din nou administrată în cazul 
în care nu e disponibilă terapia de reperfuzie 
mecanică.50 Streptokinaza şi anistreplaza nu 
trebuie readministrate deoarece anticorpii 
persistă cel puţin 10 ani, la niveluri care îi scad 
eficienţa.51 Alteplase (t-PA) şi variantele nu 
determină formarea de anticorpi. 
Readministrarea fibrinoliticelor poate determina 
o creştere a complicaţiilor hemoragice. 
 
 
Terapia anticoagulantă şi antiplachetară 
adjuvantă 

 Beneficiul independent şi aditiv al 
aspirinei a fost descris mai sus. Nu este clar dacă 
aspirina acţionează prin stimularera fibrinolizei, 
prin prevenirea reocluziei sau prin limitarea 
efectelor microvasculare ale activării plachetare. 
Studiile privind ocluzia tardivă au arătat că 
aspirina este mai bună în prevenirea recurenţelor 
evenimentelor clinice, decât în menţinerea 
patenţei vasului.52 Prima doză de 150-325 mg 
trebuie mestecată (nu se vor administra preparate 
enterosolubile), doza zilnică ulterioară fiind de 
75- 160 mg. Dacă nu este posibilă ingestia, se va 
administra preparatul intravenos (250 mg). 
 Agregarea plachetară este doar parţial 
inhibată de aspirină. Un progres a fost 
reprezentat de descoperirea inhibitorilor 
receptorilor GP IIb/IIIa care blochează calea 
finală a agregării plachetare. Studii 
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angiografice53-57 au demonstrat că inhibitorii II 
b/IIIa în combinaţie cu jumătate de doză de 
fibrinolitic şi doză redusă de heparină determină 
rata de flux TIMI III similară sau uşor mai mare 
în comparaţie cu regimul fibrinolitic clasic. De 
asemenea, s-a arătat că se asociază şi cu rezoluţia 
mai mare a supradenivelării ST, sugerând o 
îmbunătăţire a reperfuziei tisulare. Beneficiul 
clinic şi siguranţa acestor combinaţii au fost 
testate în două mari trialuri.58,59 Rezultatele nu au 
arătat mortalitate mai mare la 30 zile sau o rată a 
hemoragiei intracraniene. A existat o rată mai 
mică de reinfarctare în spital, dar un risc mai 
mare de complicaţii hemoragice non-cerebrale în 
special la pacienţii vârstnici. În concluzie, 
utilizarea de rutină a dozelor reduse de 
fibrinolitic în combinaţie cu abciximab sau alt 
inhibitor de GP II b/IIIa nu poate fi recomandată. 
Dacă această combinaţie poate fi benefică la 
anumite  subgrupuri de pacienţi (de exemplu la 
cei cu risc înalt sau cei ce vor fi supuşi 
angioplastiei precoce), necesită încă studii. 
 Heparina este larg utilizată în timpul şi 
după fibrinoliză, în special în combinaţie cu t-
PA. Heparina nu îmbunătăţeşte liza imediată a 
cheagului,60 dar patenţa vasului, evaluată la ore-
zile după terapia trombolitică cu t-PA, este mai 
bună la cei la care se utilizează heparină 
intravenos.61,62 Nu au existat diferenţe în ceea ce 
priveşte patenţa arterei între administrarea 
intravenoasă sau subcutană asociată cu 
streptokinaza.63 Administrarea prelungită 
intravenoasă nu s-a demonstrat a preveni 
reocluzia la cei cu fibrinoliză eficientă 
demonstrată angiografic.64 Se poate întrerupe 
administrarea de heparină la 24-48 ore de la 
tromboliza cu t-PA. Valori APTT mai mari de 
70s s-au asociat cu rată crescută de mortalitate, 
sângerare sau reinfarctare.65 Monitorizarea 
frecventă a APTT şi administrarea per kgc a 
heparinei au redus riscul de hemoragii non-
cerebrale.59,66 

 Heparinele cu greutate moleculară mică 
sunt o fracţiune a heparinei standard. Există 
câteva avantaje cel puţin teoretice ale HGMM 
comparativ cu HNF: activitatea selectivă anti 

fXa, farmacocinetica predictibilă, legare scazută 
de proteine, activare plachetară scăzută, risc mai 
mic de trombocitopenie, nu necesită 
monitorizare a APTT-ului. Heparinele cu 
greutate moleculară mică au fost studiate la un 
număr mare de pacienţi cu infarct miocardic fără 
supradenivelare de segment ST, însă doar recent 
au început să fie studiate în combinaţie cu agenţii 
fibrinolitici. Două studii au demonstrat că 
dalteparina poate reduce riscul ischemiei 
recurente67 şi a formării trombului, dar are un 
risc mai mare de sângerare.68 În trei studii bazate 
pe angiografie69-71 enoxaparina sau dalteparina 
au fost asociate cu o rată mai mică de reocluzie. 
În ASSENT- 3, primul mare studiu cu HGMM, 
enoxaparina (30 mg i.v. bolus şi 1 mg/kgc/12 
ore- 7 zile)59 în asociere cu tenecteplase a redus 
riscul reinfarctării şi a ischemiei refractare 
comparativ cu HNF. Nu s-a înregistrat o rată 
crescută a hemoragiei cerebrale, ci doar o 
creştere moderată a hemoragiilor non- cerebrale. 
Mortalitatea la 30 zile a fost mai mică cu 
enoxaparină. Totuşi, în studiul ASSENT-3 
PLUS71a administrarea pre-spital a enoxaparinei 
(în aceleaşi doze) a determinat o creştere a 
hemoragiei intracerebrale. Acest lucru a fost 
demonstrat pentru pacienţii cu vârsta peste 75 
ani. Sunt necesare studii mari pentru a indica 
utilizarea enoxaparinei sau a altor HGMM în 
combinaţie cu agenţii fibrinolitici. 
 Inhibitorii direcţi de trombină (hirudina, 
bivalirudin şi argatroban) ca şi adjuvanţi ai 
fibrinolizei par să determine o rată superioară de 
patenţă a vasului şi mai puţine evenimente 
hemoragice comparativ cu heparina.72-74  Totuşi, 
două mari trialuri nu au demonstrat beneficiul 
clar al hirudinei.75,76 Un trial multicentric 
(streptokinază în combinaţie cu bivalirudin) nu a 
arătat un beneficiu clar.77 Bivalirudina nu a 
determinat o reducere a mortalităţii la 30 zile dar 
s-a asociat cu o rata mai mica a reinfarctării şi cu 
o creştere nesemnificativă a  complicaţiilor 
hemoragice non-cerebrale. Bivalirudina nu a fost 
aprobată în Europa. Dozele recomandate de 
heparină sunt prezentate în tabelul 3. 

 
Tabel 3 Heparina în co-terapie 
Heparina bolus i.v.:  60 U/kg cu un maxim de 4000 U, 
                apoi pev 12 U/kg/ora pentru 24-48 ore cu un maxim de 1000 U/ora astfel încât APTT să fie între 
50-70 ms. 
APTT trebuie monitorizat la 3, 6 , 12, 24 ore după începerea tratamentului 
 
Intervenţiile coronariene 
percutanate (PCI) 

 
 Intervenţiile coronariene percutanate 
(PCI) în primele ore ale infarctului miocardic se 
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împart în PCI primare, PCI combinate cu terapie 
de reperfuzie farmacologică şi PCI “de salvare”, 
după ce reperfuzia farmacologică a eşuat. 
 
PCI primare 
 Este definită drept angioplastia şi/sau 
stentarea fără terapie fibrinolitică precedentă sau 
concomitentă; este opţiunea terapeutică preferată 
atunci când se poate efectua în primele 90 de 
minute de la primul contact medical. Necesită o 
echipă experimentată, care include nu numai 
cardiologi intervenţionişti, dar şi personal 
auxiliar specializat. Asta înseamnă că doar 
spitalele cu programe bine stabilite de 
cardiologie intervenţională trebuie să folosească 
PCI primare ca un tratament de rutină la pacienţii 
ce se prezintă cu semne şi simptome de infarct 
miocardic acut. Rate mai mici de mortalitate la 
pacienţii care fac PCI primare se observă în 
centrele care au efectuat un  număr mare de 
proceduri intervenţionale.78 Pacienţii care sunt 
admişi în spitale ce nu au laborator de cateterism 
vor fi evaluaţi individual  pentru a stabili 
beneficiile potenţiale ale reperfuziei mecanice, în 
raport cu riscurile şi întârzierea aplicării 
tratamentului date de transportatul pacientului în 
laboratorul de cateterism intervenţional cel mai 
apropiat. Recent, investigatorii din DANAMI-2 
au comparat  dacă strategia transferului de rutină 
la un centru terţiar pentru PCI primară este 
superioară trombolizei în spitalul la care a fost 
admis (internat ) iniţial.79 Protocolul permite 
timp de transfer de până la 3 ore (de la internarea 
în spitalul iniţial până la sosirea în centrul cu 
laborator de cateterism). Timpul mediu de 
parcurs cu ambulanţa a fost de < 32 de minute, 
iar timpul mediu de la ajungerea de la primul 
spital şi începutul procedurii invazive a fost de 
sub 2 ore. O reducere semnificativă la end-point-
urile combinate de mortalitate, reinfarctare şi 
accident vascular cerebral s-a găsit la 30 de zile 
la pacienţii transferaţi care au făcut PCI primară 
( 14,2 % faţă de 8,5%, p < 0.002), în timp ce 
reducerea mortalităţii nu a fost semnificativă ( 
8,6% faţă de 6,5% , p=0,20). În studiul CAPTIM 
care a comparat tromboliza pre-spital 
(ambulanţă) cu PCI primară nu s-au gasit 
diferenţe semnificative pentru end–pointul 
combinat (8,2 % faţă de 6,2 %) iar mortalitatea la 
30 de zile a fost cu 1 % mai mare în braţul cu 
PCI primară (3,8 % faţă de 4,8 %).80 

 PCI primare sunt eficiente în 
securizarea şi menţinerea patenţei arterei 
coronare şi evitarea unor riscuri ale fibrinolizei. 
Studii clinice randomizate care compară PCI 
primare efectuate în timp util cu terapia 

fibrinolitică, efectuate în centre experimentate cu 
volum mare de proceduri, au arătat o rată mai 
crescută a patenţei arterei, o rată de reocluzie mai 
scăzută, funcţie ventriculară stângă reziduală 
îmbunătăţită şi rezultate clinice mai  bune81-87. 
Implantarea de rutină a stenturilor 
intracoronarian la pacienţii cu infarct miocardic 
acut scade necesitatea de a efectua 
revascularizarea de vas – ţintă, dar nu e asociată 
cu scăderea semnificativă a mortalităţii şi a ratei 
de reinfarctare,88,89 comparativ cu angioplastia 
primară. 
 Pacienţii care au contraindicaţie de a 
primi terapie fibrinolitică au rata de mortalitate şi 
morbiditate mai mare decât cei ce pot primi 
astfel de tratament.90 PCI primară poate fi 
efectuată cu succes la marea majoritate a acestor 
pacienţi.91 PCI primară este tratamentul preferat 
la pacienţii cu şoc. 
 
 PCI combinată cu fibrinoliza. 
 PCI efectuată de rutină, imediat după 
terapia fibrinolitică, pentru a îmbunătăţi 
reperfuzia sau de a reduce riscul reocluziei,  a 
dezamăgit într-un număr de studii clinice mai 
vechi, toate arătând tendinţa de a creşte 
mortalitatea şi riscul de complicaţii.92-94 
Experienţa crescută şi disponibilitatea de stenturi 
şi de agenţi antiplachetari mai puternici 
(antagoniştii de receptori ai  glicoproteinei 
IIb/IIIa şi tienopiridinele) au făcut ca PCI după 
fibrinoliză să fie mai sigură şi mai eficientă. 
Strategia de reperfuzie combinată (farmacologică 
pre-spital şi mecanică) ar putea fi eficientă95 şi 
este în prezent sub investigaţii.  
 
PCI de salvare. 
 PCI de salvare este definită ca PCI 
efectuată pe o arteră coronară ce rămâne 
ocluzionată în ciuda terapiei fibrinolitice. 
Experienţa limitată derivată din două studii 
randomizate96,97 sugerează un trend spre 
beneficiu clinic, dacă vasul responsabil de infarct 
poate fi deschis prin angioplastie. Cu toate că 
rata de succes a angioplastiei este mare, o 
problemă nerezolvată este lipsa unor metode 
noninvazive sigure pentru investigarea patenţei 
arterei responsabile de infarct. Date limitate 
dintr-un  număr de studii arată că transferul către 
un centru terţiar pentru PCI de salvare se poate 
face în siguranţă.98 Intervenţiile coronare la 
pacienţii care au primit doza completă de 
fibrinolitic şi antagonist de glicoproteină IIb/IIIa 
pot determina complicaţii hemoragice excesive.
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Terapia de reperfuzie 
Recomandări Clasa I IIa IIb III Nivel de evidenţă 
Terapia de reperfuzie este indicată la toţi pacienţii cu 
istoric de durere toracică/disconfort sub 12 ore 
asociată cu supradenivelare de segment ST sau bloc de 
ram stâng nou/ presupus nou pe ECG 

X    A 

PCI primară      
Terapia de preferat dacă este realizată de o echipă cu 
experienţă în mai puţin de 90 minute după primul 
contact medical 

X    A 

Indicată la pacienţii în şoc şi la cei cu contraindicaţii 
pentru fibrinoliză 

X    C 

Inhibitorii de receptori GP IIb/IIIa şi PCI primară  
fără stent 

X    A 

cu stent  X   A 
PCI de salvare      
după tromboliză nereuşită la pacienţii cu infarct întins  X   B 
Tratament fibrinolitic 
 

     

În absenţa contraindicaţiilor (vezi Tabelul 1) şi dacă 
PCI primară nu poate fi realizată în mai puţin de 90 
minute de la primul contact medical de către o echipă 
experimentată, reperfuzia farmacologică ar trebui 
iniţiată cât mai precoce. Alegerea agentului fibrinolitic 
depinde de raportul beneficiu-risc, disponibilitate şi 
cost  

X    A 

La pacienţii care se prezintă târziu (>4h de la debutul 
simptomelor), sunt preferaţi agenţii mai fibrin-
specifici, ca tenecteplaza sau ateplaza 
Dozele agenţilor fibrinolitici şi antitrombotici sunt 
prezentate în Tabelul 2 şi 3 

 X   B 

Iniţierea prespital a terapiei fibrinolitice dacă există   
facilităţile necesare 

X    B 

Readministrarea agenţilor litici fără imunogenitate 
dacă există dovezi de reocluzie şi reperfuzia mecanică 
nu este disponibilă 

 X   B 

Dacă nu s-a administrat aspirina, va fi mestecată o 
doza de 150-325 mg (forma enterosolubilă nu este 
recomandată) 

X    A 

La cei care primesc alteplază sau reteplază, ar trebui 
administrată heparină într-o doză în funcţie de 
greutate, cu ajustarea dozelor precoce şi repetat în 
funcţie de aPTT 

X    B 

La cei care primesc streptokinază heparina este 
opţională 

 X   B 

 
Cuantificarea miocardului salvat prin 
fibrinoliză sau PCI 
 Cu toate că nu este frecvent utilizată în 
practică, scintigrafia miocardică de perfuzie 
reprezintă o soluţie tehnică eficientă pentru 
cuantificarea miocardului salvat prin fibrinoliză 
sau PCI. Se poate administra intravenos un trasor  
de perfuzie (Techneţiu – 99m) înainte de 

intervenţie şi obţinerea imaginilor teritoriului la 
risc, iar imaginile  teritoriului la risc pot fi 
obţinute în primele şase ore. Repetarea injectării 
şi un nou set de imagini în faza de recuperare 
definesc mărimea finală a zonei de infarct şi 
cantitatea de miocard salvată prin comparaţie cu 
teritoriul la risc.85,99 
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Antagoniştii GP II b/III a şi PCI precoce 
 În ultimii ani au fost efectuate studii 
randomizate cu abciximab ca terapie 
antiplachetară de asociere în timpul PCI pe artera 
responsabilă de infarct.89,100-102 
  Studiul RAPPORT102 a arătat că 
abciximab îmbunătăţeşte rezultatul clinic imediat 
(mortalitate, infarct miocardic şi revascularizare 
de urgenţă) şi scade necesarul pentru stentare de 
salvare. Complicaţiile hemoragice au fost însă 
mai frecvente în grupul cu abciximab, probabil 
ca rezultat al dozelor relativ mari de heparină. În 
plus, end–point-ul primar combinat de 
mortalitate, reinfarctare şi orice revascularizare 
nu a fost semnificativ îmbunătăţit de abciximab 
la şase luni. Rolul abciximabului în timpul PCI 
primare a fost ulterior investigat în studiile 
ISAR–2, CADILLAC şi ADMIRAL. În studiul 
ISAR–2101 administrarea de abciximab şi doze 
reduse de heparină în timpul stentării primare a 
fost asociată cu reducerea semnificativă În end–
point-ul combinat de deces, reinfarctare şi 
revascularizarea leziunii ţintă la treizeci de zile, 
dar rata de restenoză angiografic nu s-a  redus. În 
studiul ADMIRAL, abciximabul administrat 
înaintea cateterismului a îmbunătăţit rezulatele 
clinice şi angiografice după stentarea primară.100 
În cel mai mare studiu, CADILLAC, efectul 
favorabil al abciximabului a fost observat doar la 

administrarea în timpul angioplastiei primare, nu 
şi în timpul stentării primare.89 

 Astfel, datele curente susţin utilizarea 
abciximabului în combinaţie cu heparina în doză 
mică în cursul angioplastiei primare. 
Administrarea de rutină a abciximabului în 
cursul stentării primare reprezintă încă subiect de 
discuţie. 
 
 
By pass-ul aorto-coronarian 
 
 Numărul pacienţilor care necesită by-
pass aorto-coronarian în faza acută a infarctului 
miocardic este limitată. Poate fi indicat când PCI 
a eşuat, când s-a produs ocluzie bruscă a arterei 
în timpul cateterismului, dacă nu se poate face 
PCI, într-un grup selectat de pacienţi cu şoc 
cardiogen sau în asociere cu chirurgia pentru 
defect de sept interventricular sau regurgitare 
mitrală prin disfuncţie sau ruptură de muşchi 
papilar. 
 
Insuficienţa de pompă şi şocul 
 
 Variatele statusuri hemodinamice care 
pot apărea în infarctul miocardic sunt înscrise în 
Tabelul 4. De asemenea, insuficienţa cardiacă 
poate surveni din complicaţiile mecanice şi 
aritmice (vezi capitolele respective).

 
Tabel 4 Spectrul clinic al statusurilor hemodinamice în infarctul miocardic şi tratamentul 
Normal: tensiune arterială normală, alura ventriculară şi frecvenţa respiratorie  normale, circulaţie 
periferică bună. 
Status hiperdinamic: tahicardie, zgomote bine bătute, circulaţie periferică bună; se indică tratament cu 
betablocante. 
Bradicardie-hipotensiune: hipotensiune “caldă”, bradicardie, venodilataţie, jugulare neturgide, perfuzie 
tisulară scăzută. Adesea în infarctul miocardic inferior, şi poate fi determinat de opioide. Răspunde la 
atropină sau pacing. 
Hipovolemia: venoconstricţie, jugulare neturgide, hipoperfuzie tisulară. Răspunde la infuzia de fluide. 
Infarct de ventricul drept: jugulare turgide, hipoperfuzie tisulară sau şoc, bradicardie, hipotensiune. Vezi 
textul. 
Insuficienţa de pompă: tahicardie, tahipnee, puls slab, hipoperfuzie tisulară, hipoxemie, edem pulmonar 
acut. Vezi textul. 
Şoc cardiogen: hipoperfuzie severă, oligurie, hipotensiune severă, puls filiform, tahicardie, edem pulmonar 
acut .Vezi textul 
 
Insuficienţa cardiacă 
 Insuficienţa cardiacă stângă în timpul 
fazei acute din infarctul miocardic se asociază cu 
prognostic prost pe termen lung şi scurt.103 
Semnele clinice sunt dispneea, tahicardia 
sinusală, prezenţa zgomotului 3 şi ralurile 
pulmonare care iniţial sunt bazale, dar se pot 
extinde pe întreaga arie pulmonară. Totuşi 

congestia pulmonară importantă poate fi prezentă 
şi fără semne auscultatorii. Examinarea repetată 
a cordului şi a ariilor pulmonare trebuie făcută la 
toţi pacienţii în timpul fazei acute a infarctului 
miocardic, împreună cu observarea  celorlalte 
semne vitale. 
 Măsurile generale includ monitorizarea 
pentru aritmie, verificarea anomaliilor 
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electrolitice, diagnosticarea altor comorbidităţi 
existente, ca boala pulmonară sau valvulopatie 
semnificativă. Congestia pulmonara poate fi 
obiectivată prin radiografie pulmonară la patul 
bolnavului. Ecocardiografia este foarte utilă în 
evaluarea extinderii zonei miocardice afectate, 
funcţiei mecanice VS şi altor complicaţii ca 
insuficienţa mitrală, ruptura de sept 
interventricular, care pot fi cauza disfuncţiei 
cardiace. La pacienţii cu insuficienţă cardiacă 
severă sau şoc, revascularizarea percutanată sau 
chirurgicală poate îmbunătăţi supravieţuirea. 
 Gradul insuficienţei cardiace poate fi 
cuantificat conform clasificării Killip:104 clasa 1: 
fără raluri sau zgomot 3; clasa 2: raluri până la 
jumătatea câmpurilor pulmonare sau zgomot 3; 
clasa 3: raluri mai sus de jumătatea câmpurilor 
pulmonare; clasa 4: şoc cardiogen. 
 
Insuficienţa cardiacă uşoară şi moderată 
 Oxigen trebuie administrat precoce pe 
sondă sau mască, dar cu precauţie la cei cu boală 
pulmonară cronică. Se recomandă monitorizarea 
saturaţiei în oxigen. 
 Stadiile incipiente de insuficienţă 
cardiacă răspund repede la administrarea de 
diuretic cum ar fi furosemid, administrat lent 
intravenos 20-40 mg, repetat la 1-4 ore dacă e 
necesar. Dacă răspunsul nu e satisfacator, 
nitroglicerina intravenos sau nitraţi oral sunt 
indicaţi. Doza va fi titrată funcţie de valoarea 
tensiunii arteriale pentru a evita hipotensiunea. 
Inhibitorii de enzima de conversie ar trebui 
administraţi în primele 48 ore în absenţa 
hipotensiunii, hipovolemiei sau insuficienţei 
renale semnificative. 
 
Insuficienţa cardiacă severă şi şocul 
 Oxigenul şi un diuretic de ansă trebuie 
administrate ca mai sus. Dacă pacientul nu are 
hipotensiune, se va administra nitroglicerină 
intravenos, începând cu 0.25 µg/kg/min, şi 
crescând doza la fiecare 5 minute până la o 
reducere a tensiunii arteriale cu 15mm Hg sau 
pâna la o valoare a tensiunii arteriale sistolice de 
90mmHg. Se va măsura presiunea în artera 
pulmonară, presiunea în capilarul pulmonar şi 
debitul cardiac cu ajutorul unui  cateter flotant  şi 
se va tinde să se obţină o presiune în capilarul 
pulmonar sub 20mmHg şi un index cardiac  
peste 2 l/min m2. 
 Agenţii inotropi pozitivi vor fi luaţi în 
considerare dacă există hipotensiune. Dacă sunt 
semne de hipoperfuzie renală, dopamina se 
recomandă în doză de 2,5-5 µg/kg min 
intravenos. Dacă domină congestia pulmonară, 

dobutamina se preferă, începând cu o doză de 
2.5µg/kg/min, care se poate creşte treptat la 5-10 
min până la 10µg/kg/min sau până se obţine 
redresarea hemodinamică. 
 Trebuie verificate şi gazele sanguine. 
Intubarea orotraheală şi ventilarea mecanică se 
indică la o presiune parţială de oxigen sub 60 
mmHg în ciuda administrării de oxigen 100% cu 
debit de 8-10 l/min şi a unor doze adecvate de 
bronhodilatatoare. Pacienţii cu insuficienţă 
cardiacă acută pot avea miocard siderat 
(reperfuzat dar fără recuperarea imediată a 
funcţiei contractile) sau hipoperfuzat, miocard 
viabil. Identificarea şi revascularizarea 
miocardului hipoperfuzat poate duce la 
îmbunătăţirea funcţiei ventriculare. 
 
Şocul cardiogen 
 Şocul cardiogen este o stare clinică de 
hipoperfuzie caracterizată printr-o tensiune 
arterială sistolică <90mmHg  şi o presiune de 
umplere >20mmHg sau un index cardiac <1,8 
l/min m2. Şocul este de asemenea considerat 
prezent dacă sunt necesari agenţi inotropi  
administraţi intravenos sau balon de 
contrapulsaţie aortică pentru a menţine  
tensiunea arterială sistolică >90mmHg şi un 
index cardiac > 1.8l/min/m2. Tromboliza precoce  
reduce incidenţa şocului cardiogen. 
 Diagnosticul şocului cardiogen ar trebui 
pus când celelalte cauze de hipotensiune au fost 
excluse: hipovolemia, reacţiile vasovagale, 
diselectrolitemiile, efectele adverse 
farmacologice sau aritmiile. Se asociază de 
regulă cu necroza extensivă a ventriculului stâng, 
dar poate apărea şi în infarctul de ventricul drept. 
Funcţia ventriculului stang şi complicaţiile 
mecanice asociate trebuie evaluate prin 
ecocardiografie Doppler bidimensională. 
Hemodinamica se apreciază adesea prin cateter 
flotant. Presiunea de umplere (presiunea capilară 
pulmonară) ar trebui menţinută peste 15mmHg 
pentru un index cardiac > 2l/kgc/min. Dopamina 
în doze de 2.5-5µg/kg/min se poate administra 
pentru ameliorarea funcţiei renale; se poate lua în  
considerare şi adăugarea de dobutamina 5-10 
µg/kg/min. 
 Pacienţii în şoc cardiogen de regulă se 
află în acidoză. Corecţia acidozei este importantă 
deoarece catecolaminele au efect slab în acidoză. 
Terapia suportivă cu balon de contrapulsaţie este 
recomandată ca o punte către manevrele 
intervenţionale. 
 PCI de urgenţă sau  chirurgia cardiacă 
pot fi salvatoare de viaţă şi vor fi luate în 
considerare în fazele iniţiale.105,106 Dacă nici una 
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dintre aceste variante nu sunt disponibile sau 
eventual cu mare întâziere, se recomandă 

tromboliza.

 
Rezumat: insuficienţa de pompă şi şocul 
 
• Diagnostic: radiografie cardiopulmonară, ecocardiografie, cateterism de ventricul drept 
• Tratamentul insuficienţei cardiace uşoare sau moderate:  
  Oxigen 
  Furosemid 20-40mg iv repetat la 1-4 ore la nevoie 
  Nitraţi: dacă nu există hipotensiune 
  IEC în absenţa hipotensiunii, hipovolemiei sau insuficienţei renale 
• Tratamentul insuficienţei cardiace severe: 
  Oxigen 
  Furosemid: ca mai sus 
  Nitraţi: dacă nu există hipotensiune 
  Agenţi inotropi pozitivi: dopamină sau dobutamină 
  Monitorizare hemodinamică prin cateter flotant 
  Suport ventilator dacă presiunea oxigenului este scăzută 
  Revascularizare precoce      
• Tratamentul şocului cardiogen: 
  Oxigen 
  Monitorizare hemodinamică prin cateter flotant 
  Agenţi inotropi pozitivi: dopamină sau dobutamină 
  Suport ventilator dacă presiunea oxigenului este scăzută 
  Balon de contrapulsaţie aortică 
  Revascularizare precoce sau device-uri de asistare ventriculară stângă 
 
 
 
Complicaţiile mecanice: ruptura 
cardiacă şi regurgitarea mitrală 
 
Ruptura de perete liber  
 
Ruptura acută de perete liber 
 Se caracterizează prin colaps 
cardiovascular cu disociaţie electromecanică. De 
regulă e fatal în câteva minute şi nu răspunde la 
manevrele de resuscitare. Rareori este timp 
suficient pentru a duce pacientul într-un serviciu 
de chirurgie cardiacă. 
 
Ruptura subacută de perete liber 
 În aproximativ 25% din cazuri, mici 
cantităţi de sânge ajung în pericard şi produc o 
degradare hemodinamică treptată.107,108 Tabloul 
clinic simulează reinfarctarea datorită recurenţei 
durerii şi reapariţiei supradenivelării de segment 
ST, dar mai frecvent  apare deteriorare 
hemodinamică rapidă cu hipotensiune tranzitorie 
sau persistentă. Semnele clasice de tamponadă 
apar şi pot fi confirmate ecografic. Deşi 
ecografia nu poate arăta adesea locul de ruptură, 
poate demonstra prezenţa lichidului pericardic cu 
sau  fără semne de tamponadă. Numai prezenţa 

lichidului pericardic nu e suficientă pentru a 
diagnostica ruptura subacută de perete liber, 
deoarece acesta este relativ frecvent întâlnită 
după infarctul miocardic acut. Aspectul tipic este 
de masă ecodensă în spaţiul pericardic, sugestiv 
pentru tromb (hemopericard). Chirurgia cardiacă 
de urgenţă se impune ca atitudine terapeutică, 
funcţie de statusul clinic al pacientului. 
Pericardiocenteza poate ameliora hemodinamica 
la pacienţii cu tamponadă şi şoc, în aşteptarea 
intervenţiei chirurgicale.109 

 
Ruptura de sept interventricular 
 Ruptura de sept interventricular apare 
devreme în infarctul miocardic acut, cu o 
incidenţă de 1-2% din toate infarctele.110 Fără 
intervenţie chirurgicală, mortalitatea este 54% în 
prima săptămână şi 92% în primul an.111 
Diagnosticul, la început suspectat datorită 
deteriorării clinice severe, este confirmat prin 
decelarea unui suflu sistolic intens, prin 
ecografie şi/sau prin detectarea creşterii 
concentraţiei de oxigen în ventriculul drept. 
Suflul poate fi uneori discret sau absent. 
Ecocardiografia relevă locul şi mărimea 
defectului septal, şuntul stânga-dreapta fiind 
evidenţiat prin Doppler color şi cuantificat prin 
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Doppler pulsat. Velocitatea maximă prin defectul 
interventricular, măsurată prin Doppler continuu, 
poate fi folosită la calcularea presiunii sistolice 
în ventriculul drept sau în artera pulmonară. 
 Tratamentul cu vasodilatatoare, ca 
nitroglicerina intravenos, poate fi benefic dacă 
nu există şoc cardiogen, dar balonul de 
contrapulsaţie intraaortic este cea mai bună 
metodă de a asigura suportul circulator până la 
intervenţia chirurgicală. Intervenţia chirurgicală 
de urgenţă oferă singura şansă de supravieţuire în 
ruptura mare de sept interventricular după 
infarctul miocardic cu şoc cardiogen.112,113 Chiar 
dacă nu există instabilitate hemodinamică, 
chirurgia precoce este adesea indicată, deoarece 
defectul poate creşte.114 Închiderea percutană a 
defectului a fost raportată, dar e nevoie de mai 
multă experienţă pentru a fi recomandată. 
 Trebuie efectuată coronarografie 
preoperatorie. Se vor insera şi by-pass-uri dacă e 
necesar. Predictori de prognostic prost în 
perioada postoperatorie sunt: şocul cardiogen, 
localizarea posterioară, disfuncţia de ventricul 
drept, vârsta, amânarea operaţiei.111,112 

Mortalitatea intraspitalicească postoperator este 
de 25-60%,114,115 iar 95% dintre supravieţuitori 
sunt în clasa I-II NYHA.115 

 
Insuficienţa mitrală 
 
 Insuficienţa mitrală este frecventă după 
infarctul miocardic acut. Se poate produce prin 
trei mecanisme: (1) dilatare de inel mitral datorat 
dilatării sau disfuncţiei de ventricul stâng, (2) 
disfuncţie de muşchi papilar apărută de obicei la 
cei cu infarct miocardic inferior, (3) ruptura de 
muşchi papilar. Ruptura de muşchi papilar se 
manifestă tipic ca o deteriorare hemodinamică 
bruscă. Datorită creşterii rapide şi severe a 
presiunii în atriul stâng, suflul e adesea atenuat 
Severitatea regurgitării e cel mai bine apreciată 
prin ecocardiografie Doppler color. Cea mai 
frecventă cauză de ruptură de muşchi papilar este 
un mic infarct al muşchiului papilar postero-
medial, în aria de distribuţie a coronarei drepte 
sau a circumflexei. În unele cazuri e necesară 
ecografia transesofagiană pentru a stabili clar 
diagnosticul. 
 Şocul cardiogen şi edemul pulmonar 
acut cu insuficienţă mitrală severă necesită 
intervenţie chirurgicală de urgenţă. Montarea 
balonului de contrapulsaţie aortică este salutară 
pe perioada preoperatorie 115, iar coronarografia 
trebuie efectuată. 
 Înlocuirea valvulară este procedura de 
ales pentru ruptura de muşchi papilar, deşi 

repararea valvei poate fi încercată în anumite 
cazuri selecţionate.119 Dacă nu există ruptură de 
muşchi papilar, se va încerca revascularizarea 
miocardică în teritoriul arterei responsabile.    
 
Aritmiile şi tulburările de 
conducere 
 
 Aritmiile şi tulburările de conducere 
sunt extrem de frecvente în timpul primelor ore 
ale infarctului de miocard. În unele cazuri , cum 
ar fi tahicardia ventriculară, fibrilaţia 
ventriculară şi BAV complet, viaţa este 
ameninţată şi necesită corecţie imediată. Adesea 
aritmiile sunt manifestarea unor boli subiacente 
severe cum ar fi ischemia, insuficienţa de pompă, 
disfuncţii cronotrope, hipoxia, tulburări 
electrolitice (hipopotasemia), perturbări ale 
echilibrului acido-bazic care necesită atenţie şi 
măsuri de corecţie. Necesitatea tratamentului şi 
urgenţa acestuia depind mai ales de consecinţele 
hemodinamice ale tulburărilor de ritm. 
 
Aritmii ventriculare 
 
Ritmuri ectopice ventriculare 
 Extrasistolele ventriculare sunt comune 
în prima zi, iar aritmiile complexe (extrasistolele 
ventriculare multifocale, în salve scurte sau 
fenomenul R/T) sunt comune. Valoarea lor 
predictivă pentru fibrilaţia ventriculară este 
discutabilă. Nu necesită terapie specifică. 
 
Tahicardia ventriculară 
 Lambourile de tahicardie ventriculară 
nesusţinută pot fi bine tolerate şi nu necesită 
neapărat măsuri de terapie. Episoadele prelungite 
pot determina hipotensiune şi insuficienţă 
cardiacă sau pot degenera în fibrilaţie 
ventriculară. Betablocantele, în lipsa 
contraindicaţiilor, sunt de primă alegere. Dacă 
riscul estimat pentru fibrilaţie ventriculară este 
crescut, xilina este, de obicei, medicamentul de 
primă alegere: bolus iniţial de 1 mg/kg 
intravenos, ce poate fi urmat de jumătate din 
această doză la fiecare 8-10 min până la 
maximum 4 mg/kg sau perfuzie intravenoasă 
continuă (1-3 mg/min). Amiodarona intravenos 
(5mg/kg în prima oră, urmată de 900-
1200mg/24h) poate fi superioară. Şocul electric 
extern este indicat în tahicardia ventriculară 
susţinută cu alterare hemodinamică. Dacă nu este  
disponibil un defibrilator, merită de încercat 
lovitura de pumn precordială. Este important să 
diferenţiem tahicardia ventriculară de ritmul 
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idioventricular accelerat, obişnuit o consecinţă 
inofensivă a reperfuziei, în care alura 
ventriculară este mai mică de 120 bătăi/min. 
  
Fibrilaţia ventriculară 
 Cardioversia imediată se impune. 
Trebuie urmate recomandările ghidului 
internaţional (2000) pentru resuscitare 
cardiopulmonară şi urgenţe cardiovasculare.21,22 

 

 

Aritmii supraventriculare 
 
 Fibrilaţia atrială complică  aproximativ 
15-20% din  infarctele de miocard şi e frecvent 
asociată cu afectări severe ale ventriculului stâng 
şi insuficienţă cardiacă. De obicei este 
autolimitată. Episoadele pot dura de la minute la 
ore şi sunt adesea repetitive.  În multe 
cazuri alura ventriculară nu este rapidă, aritmia 
este bine tolerată şi nu necesită tratament. În alte 
situaţii alura ventriculară rapidă contribuie la 
insuficienţa cardiacă şi necesită tratament 
prompt. Betablocantele şi digoxinul sunt 
eficiente în scăderea ratei ventriculare în multe 
cazuri, dar amiodarona poate fi mai eficientă în 
eradicarea aritmiei.120 Şocul electric extern poate 
fi , de asemenea, folosit, dar numai dacă este 
strict necesar, deoarece recurenţele sunt foarte 
frecvente. 
 Alte tahicardii supraventriculare sunt 
rare şi, de regulă, autolimitate. Ele pot răspunde 
la compresia sinusului carotidian. Betablocantele 
pot fi eficiente, când nu sunt contraindicate, dar 
verapamilul  nu este recomandat. Adenosina 
intravenos poate fi luată în considerare în astfel 
de cazuri dacă se elimină flutterul atrial şi dacă 
statusul hemodinamic este stabil; este necesară 
monitorizarea ECG în timpul administrării. 
Şocul electric extern trebuie folosit dacă aritmia 
este prost tolerată. 
 
Bradicardia sinusală şi blocurile 
cardiace 
 
 Bradicardia sinusală este comună în 
prima oră, în special în infarctul miocardic 
inferior. În unele cazuri poate fi rezultatul 
administrării opioidelor. Se poate însoţi de 
hipotensiune arterială severă, caz în care trebuie 
tratată cu atropină intravenos, începând cu o 
doză de 0,3-0,5mg, repetată până la o doză totală 
de 1,5-2,0 mg. Dacă apare mai târziu în timpul 
infarctului miocardic, reprezintă un semn de 
evoluţie favorabilă şi nu necesită tratament. 

Totuşi, ocazional, se poate  asocia cu 
hipotensiune arterială. Dacă nu răspunde la 
atropină, este recomandată cardiostimularea 
temporară. 
 Blocul atrioventricular de gradul I nu 
necesită tratament. 
 Blocul atrioventricular de gradul II tipul 
I (Mobitz I sau Wenckebach) este în general 
asociat cu infarct miocardic inferior şi rar 
produce efecte hemodinamice severe. În acest 
ultim caz, atropina este prima alegere; dacă 
eşuează, se instituie pacingul. 
  Blocul atrioventricular de gradul II 
tipul II (Mobitz II) şi blocul atrioventricular 
complet au indicaţie pentru inserţia electrodului 
de cardiostimulare, în cazul în care bradicardia 
produce hipotensiune arterială sau insuficienţă 
cardiacă. Dacă tulburările hemodinamice sunt 
severe trebuie luată în considerare 
cardiostimularea atrioventriculară secvenţială. 
Apariţia unui nou bloc de ramură sau hemibloc 
indică de regulă un infarct miocardic anterior 
întins. Există o mare probabilitate  pentru a 
dezvolta blocul atrioventricular complet, ca şi  
insuficienţa  de pompă. Plasarea preventivă  a  
electrodului de cardiostimulare temporară este 
justificată. Asistola poate urma unui bloc 
atrioventricular, unui bloc bi- sau trifascicular ori 
unui şoc electric extern. Dacă electrodul de 
pacing este plasat trebuie încercată 
cardiostimularea. Altfel, trebuie iniţiate masajul 
cardiac extern şi ventilaţia şi pornită 
cardiostimularea transtoracică. 
 Inserţia intravenoasă a unui electrod de 
cardiostimulare, aşa cum s-a discutat mai sus, 
trebuie făcută în prezenţa unui bloc 
atrioventricular avansat şi luată în considerare în 
cazul dezvoltării unui bloc bi-, sau trifascicular. 
Unii cardiologi preferă abordul subclavicular, 
dar acesta trebuie evitat  după fibrinoliză  sau în 
prezenţa anticoagulării. În aceste cazuri trebuie 
alese alte aborduri. 
 
 
 
 
 
Profilaxia de rutină în faza acută 
 
Aspirina 
 Dovezi convingătoare ale eficienţei 
aspirinei au fost aduse de trialul ISIS-223 care a 
arătat că beneficiile aspirinei şi streptokinazei se 
însumează. 
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 Există puţine contraindicaţii în 
utilizarea aspirinei. Ea nu trebuie dată însă la cei 
cu hipersensibilitate cunoscută, ulcer peptic 
sângerând, discrazii sangvine sau boli hepatice 
severe. Ocazional, aspirina poate constitui un 
trigger bronhospastic la astmatici. Spre deosebire 
de situaţia fibrinolizei, nu există date clare ale 
relaţiei dintre eficacitate şi timpul de la apariţia 
simptomelor. Totuşi, aspirina trebuie dată tuturor 
pacienţilor cu infarct miocardic acut cât mai 
precoce după stabilirea diagnosticului prezumtiv. 
Aceasta reprezintă aproximativ 85-95% din 
cazurile de infarct miocardic. 
  
Medicamentele antiaritmice 
 Deşi s-a demonstrat că lidocaina poate 
reduce incidenţa fibrilaţiei ventriculare în faza 
acută a infarctul miocardic,121,122 acest 
medicament creşte semnificativ riscul de 
asistolă122. O meta-analiză a 14 trialuri a arătat o 
creştere nesemnificativă a mortalităţii la pacienţii 
trataţi cu lidocaină faţă de lotul de control.123 

Profilaxia de rutină cu acest medicament nu se 
justifică.  
 
Beta-blocantele 
 Au fost realizate multe trialuri cu beta-
blocante intravenos în faza acută a infarctului 
miocardic, datorită potenţialului lor de a limita 
mărimea infarctului, de a reduce rata aritmiilor 
fatale şi de a uşura durerea. Analiza combinată a  
28 de trialuri124 cu beta-blocante intravenos a 
arătat o scădere clară a mortalităţii la 7 zile de la 
4,3% la 3,7% sau şase vieţi salvate la 1000 de 
pacienţi trataţi. Aceste studii au fost realizate 
înainte de utilizarea largă a  fibrinoliticelor sau 
de utilizarea revascularizării coronariene 
percutanate primare. Două trialuri randomizate 
cu betablocante intravenos au fost realizate de la  
utilizarea fibrinolizei.125,126 Numărul mic de 
evenimente a fost prea mic pentru a se putea 
trage concluzii. O analiză post-hoc a utilizării 
atenololului în trialul GUSTO-I şi o trecere în 
revistă sistematică nu recomandă utilizarea de 
rutină a beta-blocantelor  intravenos precoce. 
127,128  Utilizarea betablocantelor  intravenos în 
faza acută a infarctului miocardic este puţin 
folosită în multe ţări. Sunt argumente în favoarea 
utilizării beta-blocantelor intravenos când se 
asociază tahicardia (în absenţa insuficienţei 
cardiace), relativă hipertensiune arterială sau 
durere ce nu cedează la opioide. E mai prudent 
să testam răspunsul pacientului la această formă 
de terapie, utilizând mai întâi preparate cu durată 
scurtă de acţiune. Totuşi, la majoritatea 
pacienţilor e suficientă  administrarea  orală. 

 
Nitraţii  
 O meta-analiză a 10 trialuri, cu 2041 
pacienţi trataţi cu nitraţi intravenos precoce  a 
arătat o reducere semnificativă (o treime) a 
mortalităţii.129 Fiecare trial a fost de mici 
dimensiuni, cuprinzând în total doar 329 decese; 
rezultatele, deşi înalt semnificative, au limite 
largi de confidenţă. Trialul GISSI-3130 a testat 
strategia administrării de rutină a nitraţilor 
intravenos versus administrarea selecţionată în 
caz de ischemie continuă, la 19394 de pacienţi. 
Nu s-a observat o reducere semnificativă a 
mortalităţii în cazul adminstrării de rutină. 
Trialul ISIS-4,131 în care s-a administrat 
mononitrat oral  în acut, continuat pentru o lună, 
nu a  arătat nici un beneficiu. Mai mult, nu a fost 
constatat nici un beneficiu în trialul ESPRIM al 
molsidominei,132 un donor de oxid nitric. De 
aceea, utilizarea de rutină a nitraţilor în faza 
iniţială a infarctului miocardic nu s-a dovedit a fi 
de valoare şi nu este recomandată.  
 
Blocantele canalelor de calciu 
 O meta-analiză a trialurilor cu blocante 
ale canalelor de calciu administrate precoce în 
infarctul miocardic acut a demonstrat o tendinţă 
de evoluţie negativă, nesemnificativă statistic.133 

Nu există nici o indicaţie pentru folosirea 
blocantelor canalelor de calciu în scop profilactic 
în faza acută a infarctului miocardic. 
 
Inhibitorii enzimei de conversie a 
angiotensinei(IECA) 
 Este astăzi bine stabilit că IECA trebuie 
daţi pacienţilor care au o scădere a fracţiei de 
ejecţie sau fenomene de insuficienţă cardiacă în 
faza acută. GISSI-3,130 ISIS-4131 şi studiul 
Chinese134 au arătat că administrarea din prima zi 
a IECA reduce mortalitatea în următoarele 4-6 
săptămâni cu un mic, dar semnificativ procent. 
Totuşi,  CONSENSUS II,135nu a arătat un 
beneficiu. Acest lucru poate fi un joc al 
întâmplării sau datorat faptului că tratamentul a 
fost iniţiat devreme cu un preparat intravenos. O 
analiză sistematică a trialurilor cu IECA 
administraţi precoce în infarctul miocardic acut a 
arătat că această terapie este sigură, bine tolerată 
şi asociată cu o reducere mică dar semnificativă 
a mortalităţii la 30 de zile, cu un maxim de 
beneficiu observat în prima săptămână.131 În 
prezent este un consens general în a iniţia 
tratamentul cu IECA în primele 24 de ore, în 
absenţa contraindicaţiilor.136 Părerile sunt încă 
împărţite dacă să administrăm IECA  tuturor 
pacienţilor sau numai celor cu risc înalt.
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Profilaxia în faza acută 
Recomandări Clasa I IIa IIb III Nivel de evidenţă 
Aspirina:150-325mg (gastrosolubilă)   X    A 

Betablocante intravenos: pentru toţi pacienţii care nu 
au contraindicaţii Beta-blocante oral: cfr. infra 

  X  A 

IECA: forma orală administrată din ziua 1 tuturor 
pacienţilor care nu au contraindicaţii  
pacienţilor cu risc înalt 

 
 
X 

 
X 

   
A 
A 

Nitraţii   X  A 
Blocantele canalelor de calciu    X B 
Magneziu    X A 
Lidocaină    X B 
 
Magneziul  
 O meta-analiză a trialurilor privind 
terapia cu magneziu în infarctul miocardic acut 
sugerează un beneficiu semnificativ,137,138 dar 
următorul mare trial ISIS-4131 nu a confirmat 
aceasta, deşi s-a afirmat că regimul administrării 
de magneziu în ISIS-4 nu a fost optim. Marele 
trial MAGIC, recent prezentat, a cofirmat lipsa 
de beneficiu a magneziului.139 
 
 
Glucoză-insulină-potasiu  
 Există evidenţe experimentale şi clinice 
limitate că administrarea de rutină de glucoză-
insulină-potasiu poate influenţa favorabil 

metabolismul miocardului ischemic, astfel 
determinând beneficiu clinic. Meta-analiza 
datelor disponibile în cazul a 1928 pacienţi 
sugerează o reducere cu 28% a mortalităţii 
intraspitaliceşti (95% Cl , 10-43%). Numărul de 
vieţi salvate la 1000 de pacienţi trataţi a fost de 
49 (95% Cl,14-83).140 Dacă acest tratament ieftin 
trebuie recomandat de rutină, depinde de 
rezultatele unui mare trial aflat în derulare 
privind mortalitatea. 
 
 

Tabel 5 Dozele IECA în studii 

 Doza iniţială Doza ţintă 

CONSENSUS II135 
enalapril 

1mg i.v. enalaprilat în 2h, urmat de 2–5mg de două ori pe zi, 
crescând până la 20 mg, dacă este tolerat 

Până la 
20mg/zi 

GISSI-3130 lisinopril 5 mg iniţial până la 10mg/zi 

ISIS-4131 

captopril 
6.25 mg iniţial, 12.5mg după  2h, 25mg la 10–12h până la 50mg x 

2/zi 

CHINESE134 captopril 6.25 mg iniţial, 12.5mg după 2h, dacă este tolerat până la 12,5mg 
x 3/zi 

SMILE206 zofenopril 7.5mg iniţial, repetat după 12h şi administrarea dozelor duble 
repetat, dacă este tolerat 

până la 30mg x 
2/zi 

AIRE205 

 ramipril 
2.5mg x 2/zi, crescându-se până la 5mg x 2/zi dacă este tolerat până la 5mg x 

2/zi 

SAVE204  
captopril 

testarea a 6.25mg, crescându-se până la 25mg x 3/zi, dacă este 
tolerat 

până la 50mg x 
3/zi 

TRACE207 
trandolapril testarea a 0.5mg 

 
până  la 4mg/zi
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Managementul tipurilor 
particulare de infarct miocardic 
acut 
 
 
Infarctul de ventricul drept  
 
 Recunoaşterea infarctului de ventricul 
drept este importantă pentru că se poate 
manifesta ca şi şocul cardiogen, dar strategia 
terapeutica specifică este diferită de cea a şocului 
datorat disfuncţiei severe a ventriculului stâng. 
 Infarctul ventriculului drept poate fi 
suspectat pe baza triadei clinice specifice, lipsită 
însă de sensibilitate: hipotensiune, câmpuri 
pulmonare clare şi creşterea presiunii jugulare, la 
un pacient cu infarct miocardic inferior.141 
Supradenivelarea segmentului ST în V4R este 
foarte sugestivă pentru diagnostic142 şi această 
derivaţie trebuie cu siguranţă înregistrată în toate 
cazurile de şoc, dacă nu de rutină. Unda Q şi 
supradenivelarea de ST în V1-V3 sugerează, de 
asemenea, diagnosticul. 
 Ecocardiografia poate confirma 
diagnosticul de infarct al ventriculului drept prin 
următoarele caracteristici: ventricul drept dilatat 
şi hipokinetic sau akinetic, dilataţia atriului 
drept, velocitatea joasă a regurgitării 
tricuspidiene datorită dilatarii inelului 
tricuspidian. 
 Când infarctul ventriculului drept este 
responsabil de hipotensiune sau şoc, este 
importanţa menţinerea presarcinii ventriculului 
drept. Este recomandată evitarea (pe cât posibil) 
a medicaţiei vasodilatatoare, precum opioide, 
nitraţi, diuretice şi IEC. Umplerea patului 
vascular folosind fluide intravenos este eficientă 
în multe cazuri: iniţial, trebuie administrate rapid 
(de exemplu, cu o rată de 200 ml în 10 minute). 
Uneori, este necesară administrarea a 1-2 l de 
soluţie salină în primele câteva ore şi a 200 ml/h 
ulterior. Monitorizarea hemodinamică atentă este 
necesară pe durata umplerii intravenoase. 
Infarctul ventriculului drept se complică adesea 
cu fibrilaţie atrială. Aceasta trebuie corectată 
rapid, contribuţia atrială la umplerea 
ventriculului drept fiind importantă în acest 
context. De asemenea, dacă apare blocul, 
pacingul bicameral trebuie realizat în ciuda 
riscului de fibrilaţie ventriculară indusă de 
cateter. 
 S-a pus în discuţie eficienţa terapiei 
fibrinolitice în infarctul de ventricul drept,143 
aceasta fiind sigur indicată la pacientul 

hipotensiv. Alternativa o reprezintă angioplastia, 
care poate realiza o ameliorare hemodinamică 
rapidă.144 

 
Infarctul miocardic la pacienţii 
diabetici 
 
  Până la  25 % din toţi pacienţii cu 
infarct micardic au diabet zaharat, rată aflată în 
creştere. Important este că pacienţii diabetici se 
pot prezenta cu simptome atipice şi insuficienţa 
cardiacă este o complicaţie comună. Pacienţii 
diabetici cu infarct micardic au o mortalitate 
dublă comparativ cu pacienţii non-diabetici. 
Există dovezi că pacienţii cu diabet zaharat nu 
primeasc tratament la fel de agresiv ca cei non-
diabetici, din cauza temerilor legate de 
complicaţiile tratamentului. Diabetul zaharat nu 
este o contraindicaţie pentru terapia fibrinolitică, 
chiar în prezenţa retinopatiei. Mai mult, 
tratamentul cu beta-blocante şi IEC pare să fie 
mai eficient decât la pacienţii non-diabetici, iar 
riscul complicaţiilor este neglijabil.145 Faza acută 
a infarctului miocardic este adesea caracterizată 
prin deteriorarea controlului metabolic, iar 
hiperglicemia este un predictor independent al 
mortalităţii. Controlul strict al glicemiei prin 
folosirea infuziei insulină-glucoză, urmată de 
tratament cu doze multiple de insulină s-a 
dovedit a reduce mortalitatea pe termen 
lung.146,147 

 
 
Managementul evoluţiei tardive 
intraspitaliceşti 
 
 Managementul evoluţiei tardive 
intraspitaliceşti este dependent de dimensiunile 
necrozei miocardice, caracteristicile demografice 
ale pacienţilor şi prezenţa sau absenţa 
comorbidităţilor. În timp ce pacientul care devine 
asimptomatic şi cu afectare minimă miocardică 
se poate externa după câteva zile, mai ales dacă 
anatomia coronariană este cunoscută, cei cu 
disfuncţie semnificativă a ventriculului stâng sau 
cei la risc pentru evenimente noi necesită o 
spitalizare prelungită. 
 
 
 
Ambulaţia 
 Pacienţii cu afectare semnificativă de 
ventricul stâng trebuie să rămână la pat în 
primele 12-24 h, timp în care devine evident 
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dacă infarctul miocardic se va complica. În 
cazurile necomplicate, pacientul se poate 
mobiliza într-un fotoliu târziu în prima zi, 
permiţându-i-se autoîngrijirea şi autoalimentaţia. 
Ambulaţia poate începe în ziua următoare şi, de 
asemenea, se pot deplasa pe teren plat 200 m şi 
să urce scări în următoarele zile. Cei care au avut 
insuficienţă cardiacă, şoc cardiogen sau aritmii 
maligne trebuie să menţină repausul timp mai 
îndelungat, iar reluarea activităţii fizice se va 
face treptat, în funcţie de simptome şi extensia 
afectării miocardice. 
  
Managementul complicaţiilor 
specifice intraspitaliceşti 
 
Tromboza venoasă profundă şi 
tromboembolismul pulmonar 
 
 Aceste complicaţii sunt actualmente 
relativ rare după infarct, cu excepţia pacienţilor 
cu repaus prelungit datorită insuficienţei 
cardiace. Astfel de pacienţi trebuie trataţi 
profilactic cu heparine cu greutate moleculară 
mică (HGMM). Când complicaţiile apar, 
pacienţii trebuie trataţi cu doze terapeutice de 
HGMM, urmate de anticoagulare orală pentru 3-
6 luni. 
 
Tromboza intraventriculară şi 
embolismul sistemic 
 
 Ecocardiografia poate evidenţia 
prezenţa trombilor intraventriculari, mai ales la 
pacienţii cu infarct miocardic anterior întins. 
Dacă trombii sunt mobili sau protruzivi, trebuie 
trataţi iniţial cu heparină nefracţionată intravenos 
sau cu HGMM, iar ulterior cu anticoagulante 
orale cel puţin 3-6 luni. 
 
Pericardita 
 
 Pericardita acută poate complica 
infarctul miocardic acut şi se asociază cu 
prognostic prost. Se manifestă cu durere toracică 
care poate fi interpretată ca infarct recurent sau 
angină. Durerea este totuşi diferită prin durata 
prelungită şi relaţia cu postura şi respiraţia. 
Diagnosticul poate fi susţinut de prezenţa 
frecăturii pericardice. Dacă durerea este 
importantă, pacienţii pot fi trataţi cu doze 
crescute de ASA oral/i.v., AINS sau corticoizi. 
Lichidul sanguinolent cu tamponadă este rar şi în 
mod particular asociat cu tratamentul 

anticoagulant. De obicei, poate fi recunoscut 
ecocardiografic. Tratamentul constă în 
pericardiocenteză, dacă se produce deteriorare 
hemodinamică. 
 
Aritmiile ventriculare tardive 
 
 Tahicardia ventriculară şi fibrilaţia 
ventriculară care apar în prima zi au o valoare 
predictivă redusă pentru recurenţa aritmiilor. 
Cele care apar mai târziu au o probabilitate înaltă 
de reapariţie şi sunt asociate cu risc înalt de 
deces. Tahicardia ventriculară şi fibrilaţia 
ventriculară ce apar în prima săptămână 
postinfarct sunt asociate cu afectare miocardică 
mai extinsă; o evaluare atentă a anatomiei 
coronariene şi a funcţiei ventriculului stâng 
trebuie totdeauna realizate. Dacă este probabil ca 
ischemia să fie indusă de ischemie, PCI sau 
chirurgia trebuie considerate. Dacă aceasta este 
improbabilă, o varietate de abordări terapeutice 
este disponibilă, care până în momentul de faţă 
sunt neadecvat cercetate. Acestea includ 
folosirea beta-blocantelor, amiodaronei, 
tratament antiaritmic ghidat electrofiziologic 
şi/sau implantarea unui defibrilator. 
 
Angina postinfarct şi ischemia 
 
  Angina sau ischemia recurentă ori 
inductibilă în faza precoce postinfarct necesită 
investigaţii ulterioare. 
 Folosirea de rutină a PCI electivă după 
terapia fibrinolitică a fost comparată cu abordul 
conservator în mai multe trialuri randomizate.148-

150 Se poate conchide că PCI de rutină, în absenţa 
ischemiei spontane sau provocate nu 
îmbunătăţeşte funcţia ventriculului stâng sau 
supravieţuirea. Totuşi, pentru tratamentul anginei 
sau ischemiei recurente sau inductibile, datorată 
reocluziei sau stenozei reziduale, 
revascularizarea prin PCI sau by- pass 
coronarian are un rol stabilit.151 Pot fi de 
asemenea valoroase în tratamentul aritmiilor 
determinate de ischemia persistentă. Deşi analiza 
mai multor trialuri a demonstrat că patenţa 
vasului responsabil de infarctul miocardic este 
un marker pentru evoluţia favorabilă pe termen 
lung, nu s-a demonstrat că PCI tardiv, având 
drept unic scop restabilirea patenţei influenţează 
evenimentele tardive.152 Sunt în desfăşurare 
trialuri randomizate asupra aceastei probleme. 
 Chirurgia de revascularizare 
coronariană poate fi indicată dacă simptomele nu 
sunt controlate prin alte metode sau dacă 
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coronarografia arată leziuni de trunchi coronar 
stâng sau leziuni tricoronariene, cu funcţie 
ventriculară alterată, pentru care chirurgia 
îmbunătăţeşte prognosticul.153 

 
Evaluarea riscului, reabilitarea 
şi prevenţia secundară 
 
Evaluarea riscului 
 
Timpul 
 După infarctul miocardic acut este 
importantă identificarea pacienţilor la risc 
crescut pentru evenimente ulterioare, precum 
reinfarctarea sau decesul şi, ca urmare, să se 
poată interveni pentru prevenirea acestora. 
Deoarece riscul evenimentelor scade în timp, 
este de dorit o evaluare precoce a riscului. 
Evaluarea clinică şi aprecierea întinderii 
infarctului miocardic şi a funcţiei ventriculului 
stâng în repaus se va face în primele 24-48 h, dar 
planificarea investigaţiilor viitoare depinde de 
facilităţile locale. Tradiţional, testul ECG de 

efort maximal se făcea în primele 6 săptămâni 
pentru detecţia ischemiei inductibile. Scintigrafia 
de perfuzie folosind vasodilatatoare şi 
ecocardiografia cu dobutamină sunt instrumente 
mai recente pentru evaluarea precoce a riscului. 
Sunt capabile de diferenţierea între ischemia în 
teritoriile la distanţă şi ischemia în miocardul 
viabil restant din teritoriul infarctat. Scintigrafia 
de perfuzie cu adenozină şi ecocardiografia de 
stress (vasodilatatoare şi dobutamină) pot fi 
efectuate la aproximativ 5 zile şi folosite pentru 
ghidarea indicaţiei de coronarografie sau 
externare şi tratament medical.154 

 Când intervenţia coronariană primară a 
fost realizată cu succes, evaluarea precoce a 
riscului este mai puţin importantă, deoarece se 
presupune că leziunea coronariană responsabilă 
de producerea infarctului a fost tratată şi 
stabilizată, iar preocuparea majoră  este detecţia 
ischemiei inductibile în alte teritorii. Testele de 
stres la 6 săptămâni, la pacienţi externaţi, 
folosind ECG sau tehnici imagistice sunt 
recomandate acestor pacienţi. 

 
Tabel 6 Rezumat al indicaţiilor pentru explorările imagistice şi de stres 
 La internare În primele 48 ore Înaintea externării După externarea 
Eco de repaus dacă este necesar 

pentru diagnostic 
pentru funcţia 
VS şi pentru 
trombi 

pentru funcţia VS, 
insuficienţa cardiacă, 
şoc sau nou suflub 

 

Eco de stess   pentru viabilitate şi 
ischemiec 

dacă nu s-a făcut 
înaintea  externăriic 
sau după PCI primar 

SPM de repaus dacă este necesar 
pentru diagnostic   
 

   

SPM de stress   pentru viabilitate şi 
ischemiec 

dacă nu s-a făcut 
înaintea externăriic 
sau după PCI primar 

VRN de repaus   alternativă la eco pentru
 funcţia VS 

 

ECG de stress   pentru ischemiec dacă nu s-a făcut 
înaintea externăriic 
sau după PCI primar 

Coronarografie dacă este necesar 
PCI primar 

pentru risc clinic 
înalt 

pentru risc imagistic 
înalt, risc mediu cu 
simptome, sau 
simptome intratabile 

 

Eco= ecocardiografie transtoracică sau transesofagiană dacă este necesar, SPM=scintigrafie de perfuzie 
miocardică, VRN=ventriculografie cu radionuclizi, PCI=intervenţie coronariană percutană 
a=evaluarea precoce a riscului este preferată 
b =eco de repaus este indicată în orice moment în caz de insuficienţă cardiacă, şoc sau suflu nou apărut 
c =alegerea metodei depinde de expertiza locală, dar metodele imagistice sunt preferate 
 
Evaluarea clinică şi investigaţiile ulterioare  Figura 1 schiţează un algoritm pentru 

evaluarea riscului după IM, iar tabelul 6 
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sumarizează indicaţiile pentru tehnicile 
imagistice. Indicatorii clinici pentru riscul înalt 
în faza acută includ hipotensiunea, insuficienţa 

cardiacă persistentă, aritmii maligne, durerea 
toracică persistentă sau angina precoce la efort 
minim.155-158

 

  

 
Figura 1 
 
 
 
 Pacienţii cu markeri de risc clinic înalt 
sunt mai vârstnici, cu factori de risc multipli, cu 
infarct miocardic în antecedente şi sunt candidaţi 
pentru coronarografie precoce.159 Dacă 
angiografia arată anatomie coronariană care se 
pretează la tratament intervenţional şi dacă există 
evidenţa miocardului viabil, atunci 
revascularizarea este indicată. 
 Pacienţii fără markeri de risc înalt sunt 
la risc redus ca grup, dar în interiorul acestuia 
există pacienţi care vor suferi evenimente, iar 
stratificarea ulterioară se impune. Deşi 
coronarografia este adesea efectuată la aceşti 
pacienţi, în special în spitalele cu posibilităţi de 
cateterism; se poate face şi evaluare iniţială prin 
teste non-invazive. După faza acută a infarctului, 
prognosticul este determinat de gradul disfuncţiei 
ventriculului stâng precum şi de extensia şi 
severitatea ischemiei reziduale, fiecare dintre ele 

fiind evaluate obiectiv prin scintigrafia de 
perfuzie miocardică sau ecocardiografie. Fracţia 
de ejecţie şi volumul telesistolic ale ventriculului 
stâng sunt predictori puternici ai mortalităţii, şi 
în special pacienţii cu disfuncţie de ventricul 
stâng beneficiază de imagistica de perfuzie 
deoarece miocardul ischemic, dar viabil poate fi 
substratul evenimentelor cardiace viitoare.160,161 

 Pacienţii clasaţi cu risc înalt prin 
evaluare imagistică sunt cei cu fracţie de ejecţie 
<35 % sau cei cu ischemie extensivă sau 
inductibilă semnificativă, care afectează >50 % 
din miocardul viabil restant. Aceşti pacienţi 
trebuie supuşi coronarografiei şi aceleiaşi 
strategii ca cei aflaţi la risc înalt pe criterii 
clinice. 
 Pacienţii clasaţi cu risc redus prin 
criteriile imagistice sunt cei cu fracţie de ejecţie 
>50 % sau cu ischemie inductibilă limitată sau 
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uşoară, care afectează <20 % din miocardul 
viabil restant, în special dacă ischemia este mai 
degrabă în zona infarctului decât în zonele la 
distanţă. Aceşti pacienţi pot fi trataţi medical, 
dacă nu se impun metode invazive pentru 
controlul simptomelor. 
  Pacienţii care nu sunt nici la risc înalt, 
nici la risc redus prin criterii imagistice, pot fi 
trataţi în conformitate cu statusul simptomatic. 
Ca urmare, cei cu angină persistentă, în ciuda 
tratamentului medical, sunt candidaţi pentru 
coronarografie şi intervenţie posibilă, iar cei cu 
simptome controlate sau minime pot fi trataţi 
iniţial doar medical. 
 Toţi pacienţii trebuie evaluaţi ca risc 
metabolic, incluzând colesterol total, HDL-
colesterol, LDL-colesterol, trigliceride, glicemie.   
 
Evaluarea miocardului viabil, siderat 
şi hibernant  
 
 Identificarea miocardului viabil şi a 
ischemiei după infarct sunt complementare, 
pentru că doar miocardul viabil poate fi ischemic 
şi pentru că tehnicile imagistice folosite sunt 
similare. Disfuncţia ventriculului stâng 
postinfarct poate fi cauzată de necroză, de 
siderarea miocardului viabil restant din zona 
infarctată, de miocardul hibernant sau de 
combinarea celor trei. Miocardul siderat se 
reface în aproximativ 2 săptămâni de la ischemia 
acută în cazul în care ischemia nu persistă; dacă 
aceasta persistă, poate deveni miocard hibernant 
şi necesită revascularizare pentru recuperarea 
funcţiei. Aceste concepte au relevanţă în special 
la pacienţii cu disfuncţie ventriculară stângă 
severă postinfarct, când se apreciază 
oportunitatea revascularizării în vederea 
îmbunătăţirii funcţiei sistolice. Sunt mai puţin 
relevante la cei care nu au simptome de 
disfuncţie de ventricul stâng.  
 Există mai multe metode de detectare a 
miocardului viabil. Se începe, în mod normal, cu 
scintigrama de perfuzie sau ecocardiografia de 
stress, apoi, în cazuri neclare, se pot utiliza 
tehnici mai complexe, ca rezonanţa magnetică 
sau tomografia cu emisie de pozitroni (PET). 
 PET poate cuantifica perfuzia 
miocardică cu 13N-amoniac sau 15O-apa şi 
metabolismul glucozei cu 18F-
fluorodeoxiglucoza.162 SPECT utilizează Thaliu-
201 şi Tehneţiu-39m pentru a evalua atât 
perfuzia miocardului cât şi viabilitatea 
membranei celulare.163 Ecografia de stress cu 
dobutamină şi rezonanţa magnetică evaluează 

grosimea, îngroşarea miocardului şi rezerva 
contractilă.164 Grosimea miocardului în repaus 
mai mică de 5 mm indică absenţa miocardului 
viabil, semnificativ în patologiile cronice, dar 
mai puţin importantă în faza acută. În opoziţie, 
rezonanţa magnetică după injectare de Gd-DTPA 
poate evidenţia aria de necroză în faza acută, cu 
rezoluţie bună pentru a vizualiza şi infarctul 
subendocardic. Ecocardiografia de contrast, PET, 
rezonanţa magnetică de perfuzie au fost folosite 
cu succes pentru aprecierea integrităţii 
microvascularizaţiei şi a perfuziei tisulare, dar 
aceste tehnici nu sunt larg folosite în practică, 
fiind mai degrabă în cercetare.165-168 
     
Evaluarea riscului aritmic 
 

La pacienţii consideraţi cu risc crescut 
de aritmie, monitorizarea Holter şi studii 
electrofiziologice pot fi utile. Variabilitatea 
ritmului cardiac, dispersia de QT, sensibilitatea 
baroreceptorilor, potenţialele tardive au valoare 
prognostică după infarctul miocardic, dar studii 
clinice ulterioare sunt necesare pentru a stabili 
dacă au valoare incrementală faţă de markerii 
prognostici convenţionali. Deşi rezultatele 
preliminare ale trialului MADIT II arată 
creşterea supravieţuirii la pacienţii cu infarct 
miocardic în antecedente şi fracţie de ejecţie 
<30%, la care s-a implantat profilactic 
defibrilator, indiferent de testele 
electrofiziologice, analize suplimentare trebuie 
făcute pentru a stabili dacă beneficiul este limitat 
la  pacienţii cu aritmie ventriculară susţinută, 
inductibilă.169 

 
Reabilitarea 
 

Scopul reabilitării este revenirea 
pacienţului la o viaţă cât mai normală, inclusiv 
reluarea activităţii profesionale. Trebuie luaţi în 
considerare factori fizici, psihologici şi socio-
economici. Reabilitarea este indicată la pacienţi 
cu disfuncţie ventriculară stângă semnificativă. 
Procesul trebuie început cât mai curând posibil 
după admiterea în spital şi continuat în 
următoarele săptămâni şi luni. Detaliile nu vor fi 
discutate aici; o descriere amplă a principiilor şi 
metodelor se află în ghidurile Grupului de Lucru 
pentru Reabilitare al Societăţii Europene de 
Cardiologie.170 

 

Aspecte psihologice şi socio-economice 
Anxietatea e inevitabilă, atât pentru 

pacienţi cât şi pentru aparţinători, aşa că 
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încurajarea, liniştirea pacientului şi explicaţiile 
despre natura bolii sunt foarte importante şi 
trebuie făcute cu diplomaţie. Trebuie avertizaţi 
despre apariţia frecventă a depresiei, 
irascibilităţii, mai ales după întoarcerea acasă. 
De asemenea, negarea bolii e frecventă în faza 
acută, are efect protector, ulterior face dificilă 
acceptare diagnosticului. Prezenţa sau absenţa 
tipului D de personalitate poate influenţa 
evoluţia clinică a pacienţilor cu disfuncţie 
ventriculară stângă postinfarct,171 iar reducerea 
stressului emoţional în programul de reabilitare 
poate îmbunătăţi prognosticul.172 Problema 
întoarcerii la muncă şi reluarea  activităţilor 
trebuie discutate înainte de externare. 
 
 
Sfaturi despre stilul de viaţă 

Cauzele posibile ale bolii coronariene 
trebuie discutate cu pacienţii şi partenerii lor şi 
trebuie date sfaturi individualizate despre dietă, 
controlul greutăţii, fumat, exerciţiu fizic. 
 
Activitatea fizică 

Toţi pacienţii trebuie sfătuiţi cu privire 
la activitatea fizică, în funcţie de refacerea după 
un infarct miocardic, ţinând cont de vârstă, 
gradul de activitate preinfarct şi limitările lor 
fizice. Testul de efort înainte de externare aduce 
informaţii clinice importante şi poate creşte 
încrederea pacienţilor anxioşi. O metaanaliză a 
programelor de  reabilitare efectuate în era 
prereperfuziei, care includea exerciţii fizice, 
sugerează o reducere semnificativă a 
mortalităţii.173 

 În afară de influenţa asupra mortalităţii, 
reabilitarea prin exercitiu fizic are şi alte 
beneficii, cum ar fi dezvoltarea circulaţiei 
colaterale, demonstrată prin reducerea defectelor 
reversibile de reperfuzie la scintigrama cu 
Thaliu.174 Capacitatea de efort, percepţia stării de 
bine175 s-au ameliorat, cel puţin în timpul 
perioadei de antrenament, chiar şi la vârstnici.176 
Frecvenţa recomandată pentru a atinge o creştere 
semnificativă a statusului funcţional, este de 3-5 
ori pe săptămână. Fiecare treaptă de creştere a 
capacităţii de efort fizic e asociată cu o reducere 
a riscului de mortalitate de orice cauză cu 8-
14%.177 

 Astfel, participarea într-un program de 
reabilitare trebuie recomandată tuturor 
pacienţilor postinfarct, cu disfuncţie ventriculară 
stânga semnificativă, după evaluarea riscului. 
 
Prevenţia secundară 
 

Fumatul 
Evidenţe covârşitoare din studii 

observaţionale arată că cei care opresc fumatul 
au o mortalitate în anii următori mai mică decât 
jumătate din cea a celor ce continuă să 
fumeze.178 Astfel, aceasta este potenţial  cea mai 
eficientă metodă de prevenţie secundară; eforturi 
maxime trebuie depuse pentru îndeplinirea ei. 
Majoritatea pacienţilor nu fumează în faza acută, 
iar perioada convalescenţei e cea mai potrivită  
pentru consilierea în vederea renunţării la fumat. 
Reluarea fumatului e frecventă după întoarcerea 
acasă aşa că trebuie continuată consilierea şi în 
perioada de recuperare. Un studiu randomizat179 
a arătat eficienţa unui program condus de o 
asistentă; un protocol pentru renunţarea la fumat 
trebuie adoptat de orice spital. 
 
Dieta şi suplimentele de dietă 

Studiul Lyon Diet Heart arată că o dietă 
mediteraneană reduce riscul de evenimente 
cardiace la pacienţii care au avut un infarct, cel 
puţin pe parcursul a 4 ani. 180 Toţi pacienţii 
trebuie sfătuiţi să adopte dieta mediteraneană, 
săracă în grăsimi saturate, bogată în grăsimi 
nesaturate, fructe, legume. Există un studiu care 
arată că dacă se consumă peşte gras de cel putin 
două ori pe săptămână, scade riscul de 
reinfarctare şi deces.181 Într-un trial mai mare, 
suplimentarea dietei cu acizi graşi n-3 
polinesaturaţi din ulei de peşte (1 gram pe zi), 
dar nu vitamina E, duce la o scădere 
semnificativă a  mortalităţii de orice cauză şi a 
morţii subite.182 Nu există evidenţe despre 
utilizarea antioxidanţilor postinfarct. 
 
Tratamentul antiplachetar şi anticoagulant 

Metaanaliza trialurilor cu antiplachetare 
(ATC)183 demonstrează o reducere cu peste 25% 
a reinfarctării şi decesului la pacienţii postinfarct. 
În trialurile analizate, doza de aspirină a fost de 
75-325 mg pe zi. Există dovezi că dozele mici 
sunt eficiente şi au mai puţine reacţii adverse. 
 Trialurile clinice dinainte de utilizarea 
aspirinei arătau că tratamentul anticoagulant oral 
e eficient în prevenţia reinfarctării şi a decesului 
la supravieţuitorii după un infarct.184,185 Pacienţii 
din aceste studii au fost randomizaţi la cel puţin 
2 săptămâni după infarct. Studiul AFTER186 a 
evaluat rolul anticoagulării orale de rutină versus 
aspirina, după infarct miocardic. Nu s-a dovedit 
superioritatea anticoagulantelor orale. Există 
subgrupuri de pacienţi care pot beneficia de 
anticoagulante orale (akinezie perete anterior, 
fibrilaţie atrială, tromboza intraventriculară), dar 
lipsesc dovezi prin trialuri mai mari, 



 25

randomizate. Aspirina asociată cu doze scăzute, 
fixe de anticoagulante sau intensitate scăzută a 
anticoagulării nu are beneficii suplimentare faţă 
de aspirina singură în prevenirea evenimentelor 
ischemice.187-189 Aspirina asociată cu doze 
moderat-crescute de anticoagulant oral (INR>2), 
scade rata reocluziei după tromboliza eficientă, 
comparativ cu aspirina singură.190 În 2 studii 
recente postinfarct (ASPECT-2 n=993 şi 
WARIS-2 n=3640),191 terapia combinată,192 a 
redus indicele combinat cuprinzând  decese, 
reinfarctări şi stroke, cu preţul unei creşteri 
semnificative a hemoragiilor nonfatale. În 
prezent nu există recomandare pentru 
administrarea de rutină a combinaţiei aspirină cu 
anticoagulant oral după infarctul de miocard. 
Anticoagularea orală trebuie luată în discuţie la 
pacienţii care nu tolerează aspirina. 
Clopidogrelul, o tienopiridină,  a fost studiat 
recent pentru prevenţia secundară după sindrom 
coronarian acut fără supradenivelare de ST.193 
Nu există date în ceea ce priveşte folosirea de 
rutină a asocierii aspirină cu clopidogrel după 
tromboliză. La bolnavii cu intoleranţă la aspirină 
e o alternativă bună.194 

 
Beta-blocantele  
 Câteva trialuri şi metaanalize au 
demonstrat că betablocantele scad mortalitatea şi 
reinfarctarea cu 20-25% la supravieţuitorii după 
un infarct.124,128,195-200 Există trialuri pozitive cu 
propranolol, metoprolol, acebutolol, timolol, 
carvedilol, dar studii cu alte beta-blocante, deşi 
nesemnificative, sunt compatibile cu un efect 
asemănător. O metaanaliză a 82 de trialuri 
randomizate aduce dovezi puternice pentru 
utilizarea pe termen lung a betablocantelor 
pentru scăderea mortalităţii şi morbidităţii după 
infarct miocardic, chiar trombolizat şi cu 
administrare concomitentă a IEC.128 Reducerea 
semnificativă a mortalităţii demonstrată cu beta-
blocante la pacienţii cu insuficienţă cardiacă 
postinfarct susţine folosirea acestor agenti 
postinfarct. Dovezile din toate studiile 
disponibile sugerează că betablocantele trebuie 
administrate indefinit la cei care au avut un 
infarct miocardic şi nu au contraindicaţii.128,199,200 

 

 
Blocantele de calciu 
 Dovezile unui posibil beneficiu  sunt 
mult mai slabe comparativ cu betablocantele. 
Trialuri mai vechi cu verapamil201 şi diltiazem202 
sugerează că ar putea preveni reinfarctarea şi 
decesul. Într-un trial cu 874 bolnavi cu infarct 
miocardic trombolizat, dar fără insuficienţă 

cardiacă congestivă, administrarea a 300 mg 
diltiazem zilnic, 6 luni, a scăzut rata 
intervenţiilor coronariene.203 Utilizarea lor poate 
fi făcută când betablocantele sunt contraindicate, 
mai ales la cei cu boli pulmonare obstructive. 
Trebuie prudenţă în caz de disfuncţie de VS. 
 Trialurile cu dihidropiridine nu au arătat 
vreun beneficiu în ameliorarea prognosticului 
după infarct; ele ar trebui prescrise doar în 
indicaţii clinice clare.133 

  
Nitraţii 
 Nu există dovezi că nitraţii în 
administrare orală sau transdermică ar ameliora 
prognosticul posinfarct. ISIS-4,131 GISSI-3130 nu 
au dovedit nici un beneficiu la 4-6 săptămâni de 
la infarct. Nitraţii rămân, totuşi, de primă linie în 
tratamentul anginei. 
 
Inhibitorii enzimei de conversie (IEC) 
 S-a dovedit că IEC scad mortalitatea la 
pacienţii cu infarct şi disfuncţie de ventricul 
stâng.204-207 În trialul SAVE204 s-au inclus 
pacienţi la 11 zile (în medie) de la debutul 
infarctului, dacă fracţia de ejecţie era mai mică 
de 40% (pe imagistica nucleară) şi dacă nu aveau 
ischemie la un test de efort. În primul an nu s-a 
dovedit nici un beneficiu pe mortalitate, dar s-a 
obţinut o reducere de 19% după 3-5 ani de 
urmărire(de la 24,6% la 20,4%). Scăderea 
reinfarctării şi a insuficienţei cardiace au fost 
obţinute din primul an.  
 În trialul AIRE205 cu ramipril, au fost 
randomizaţi bolnavi  la 5 zile de la debutul 
infarctului complicat cu semne clinice sau 
radiologice de insuficienţă cardiacă; după 15 luni 
(în medie) s-a obţinut o reducere a mortalităţii de 
la 22,6% la 16,9% (27% reducere relativă). 
Trialul TRACE207  cu trandolapril a inclus 
bolnavi în medie la 4 zile de la debutul 
infarctului complicat cu disfuncţie de ventricul 
stâng, evidenţiată printru-un index de cinetică 
parietală mai mic sau egal cu 1,2. După o 
urmărire medie de 108 săptămâni, mortalitatea în 
grupul cu trandolapril era 34,7%, în grupul  
placebo 42,3%; după 6 ani, speranţa de viaţă 
crescuse cu 15,3 luni (27%).208 Luând aceste trei 
studii împreună,209 există indicaţie fermă de 
administrare IEC la bolnavi cu infarct miocardic 
acut complicat cu insuficienţă cardiacă, chiar 
dacă nu persistă simptomele, cu fracţie de ejectie 
mai mică de 40%, sau index de cinetică parietală 
mai mic sau egal cu 1,2, dacă nu există 
contraindicaţii.   
 Cum s-a discutat înainte, există 
argumente pentru administrarea IEC la toţi 
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pacienţii cu infarct miocardic acut, dacă nu au 
contraindicaţii.130,131,210 Împotriva acestei 
atitudini este creşterea incidenţei hipotensiunii 
arteriale şi a insuficienţei renale la cei ce primesc 
IEC în faza acută a infarctului şi beneficiul mic 
al administrării precoce la cei cu risc relativ 
scăzut, cum sunt pacienţii cu infarct miocardic 
inferior. 
 Datele studiilor de urmărire 
postinfarct207,209 şi date din trialul HOPE211 arată 
că există beneficiu dacă administrarea IEC se 

continuă cel puţin 4-5 ani postinfarct, chiar în 
absenţa disfuncţiei de ventricul stâng. Acest 
beneficiu e mai mare la pacienţii diabetici 
postinfarct212 Administrarea IEC  pe termen 
nedefinit după infarct, similar şi în asociere cu 
aspirina şi un betablocant, se admite, dacă este 
bine tolerată. Evidenţe suplimentare pentru 
administrarea continuă a IEC  postinfarct pot 
veni de la trialuri în desfăşurare (EUROPA, 
PEACE).

 
Prevenţia secundară 
Recomandări Clasa I IIa IIb III Nivel de evidenţe 
Oprirea fumatului X    C 
Control glicemic la diabetici X    B 
Control TA la hipertensivi X    C 
Dieta mediteraneană X    B 
Supliment de 1 g ulei de peşte cu acizi graşi n-3 
polinesaturaţi 

X    B 

Aspirina 
Dacă nu este tolerată aspirina 

X    A 

Clopidogrel 75 mg   X  C 
Anticoagulante orale  X   B 
Betablocante oral – toţi pacienţii, în absenţa 
contraindicaţiilor 

X    A 

Continuare IEC inceput în ziua 1 X    A 
Statine – dacă după dietă colesterol total > 190 mg/dl 
şi/sau LDL > 115 mg/dl 

X    A 

Fibraţi dacă HDL < 45 mg/dl şi TG >200mg/dl  X   A 
Blocante de calciu (verapamil/diltiazem) dacă sunt 
contraindicate betablocantele şi nu există insuficienţă 
cardiacă 

  X  B 

Nitraţi în absenţa anginei    X A 
 
Hipolipemiantele 
 Studiul 4S213 a demonstrat clar 
beneficiul hipolipemiantelor într-o populaţie de 
4444 pacienţi cu angină şi/sau postinfarct, cu 
colesterol seric între 212-308 mg/dl (5,5-8 
mmoli/l) după dieta hipolipidică. Nu au fost 
incluşi pacienţi în primele 6 luni după infarct şi a 
fost constituit un grup cu risc relativ scăzut. 
Mortalitatea totală la 5,4 ani a fost scăzută de la 
12 la 8% (cu 30%) reprezentând 33 vieţi salvate 
la 1000 pacienţi trataţi. Au fost reduse 
semnificativ mortalitatea de cauză coronariană şi 
necesitatea revascularizării chirurgicale. 
Pacienţii peste 60 ani au avut beneficii egale cu 
ale tinerilor. Femeile au avut  beneficiu cu 
privire la evenimentele coronariane majore, dar o 
scădere semnificativă nu s-a demonstrat, 

probabil datorită numărului mic de femei incluse. 
În studiul CARE 214 , 4159 pacienţi postinfarct, 
cu nivel mediu de colesterol (209 mg/dl), au 
primit 40mg pravastatin sau  placebo, timp de 3-
20 luni după evenimentul acut. Concluzia a fost 
reducerea riscului relativ de evenimente 
coronariene fatale sau infarct miocardic 
(reinfarctare) cu 24% în grupul cu pravastatin. 
Rezultate similare au fost observate la un 
subgrup de pacienţi cu revascularizare 
miocardică.215 

 În studiul LIPID216 9000 de pacienţi cu 
infarct miocardic în antecedente sau angină 
instabilă şi valori  ale colesterolului seric variind 
între limite largi [42% <213mg/dl (5,5 mmoli/l), 
44% între 213-251mg/dl (5,5-6,4 mmol/l), 13% 
>251mg/dl(6,5 mmoli/l)] au fost randomizati la
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40mg pravastatin versus placebo timp de 6 ani. 
Pravastatinul a scăzut mortalitatea coronariană 
cu 24% şi riscul de infarct (reinfarctare) cu 29%. 
 Într-un studiu cu gemfibrozil (un 
fibrat),217 pacienţii cu HDL-colesterol <40mg/dl 
(1,04 mmol/l), dar LDL < 140mg/dl (3,6 
mmoli/l) şi trigliceride < 300mg/dl (7,7 mmoli/l) 
au fost incluşi. La pacienţii cu infarct miocardic 
în antecedente a scăzut cu 24% rata deceselor. În 
studiul BIP, bezafibratul s-a administrat 
pacienţilor cu infarct miocardic în antecedente 
sau angor stabil şi HDL < 45 mg/dl. S-a obţinut 
o scădere nesemnificativă (7,3%) a morţii subite, 
infarctului miocardic fatal sau nonfatal. Un 
beneficiu mai mare s-a obţinut la pacienţi cu 
trigliceride crescute.218  Rezultatele cheie ale 
diferitelor trialuri cu hipolipemiante sunt 
prezentate sumar în tabelele 7 si 8. 

Hipolipemiantele trebuie prescrise 
pacienţilor ce corespund celor incluşi în trialurile 
menţionate. În general, în concordanţă cu Ghidul 
European, pacienţii trebuie să primească 
hipolipemiante dacă, după măsuri dietetice, 
colesterolul total este >190mg/dl (4,9 mmoli/l) 
şi/sau LDL >115mg/dl (2,97 mmoli/l). Totuşi, 
studiul HPS220 sugerează că statinele trebuie date 
şi celor cu lipide scăzute, inclusiv la cei 
vârstnici. La pacienţii cu HDL scăzut trebuie 
luată în considerare administrarea unui fibrat. 
Controverse există şi în ceea ce  priveşte  

precocitatea iniţierii tratamentului în faza acută. 
Date recente dintr-un studiu suedez tip registru 
sugerează că administrarea precoce şi agresivă a 
hipolipemiantelor ar fi  preferabilă.221 

 

 

Logistica îngrijirii pacientului 
 
Îngrijirea prespital 
 
Întârzierea pacientului    
 Cea mai critică perioadă într-un infarct 
miocardic este faza precoce, în care, de obicei,  
pacientul are durere intensă şi risc de stop 
cardiac. În plus, cu cât unele tratamente se 
administrează mai precoce (în special 
tromboliza), cu atât beneficiul este mai mare. 
 Totuşi, se întâmplă frecvent să treacă o 
oră sau mai mult de la debutul simptomelor până 
la solicitarea ajutorului. Uneori, aceasta reflectă  
faptul că simptomele nu sunt severe sau tipice 
sau cu debut brusc; dar, frecvent nu se actionează 
chiar dacă ele sunt tipice. Este firesc ca pacienţii 
cu boală cardiacă ischemică cunoscută şi 
aparţinătorii lor să fie informaţi despre 
simptomele atacului de cord şi cum să acţioneze. 
Este mai puţin sigur care este rolul educaţiei 
pentru publicul general. Cu siguranţă, trebuie 
avertizat  cum să apeleze  serviciile de urgenţă, 

Tabel 7 Rezultatele administrării terapiei hipolipemiante după infarct miocardic la pacienţii postinfarct 

Studiu Nr. 
pacienţi 

% cu 
antecedente 
de infarct 

Perioada 
de 
urmărire

%scăderii 
LDLcolesterol

% scăderii 
evenimentelor 
totale 

%scăderii 
mortalităţii 
CV 

Medicaţie 

4S213 4444 79 5.4 35 32 33 Simvastatin 
63%: 20mg;  
37%: 40mg 

CARE215 4159 100 5 32 (28 vs 
placebo) 

24 20 pravastatin 40mg 

LIPID216 9014 64 6.1 25 vs placebo 29 24 pravastatin 40mg 

Gemfibrozil 
study217 

2531 61 5.1 NS creşterea 
cu 6% HDL-C 
vs placebo 

24 la toţi 
pacienţii) 

24 (cu 
infarct 
vechi) 

gemfibrozil 
1200mg 

BIP218 
 

3090 
 

78 
 

6.2 
 

NS creşterea 
cu 18% HDL-
C vs placebo 

7.3 
 

–7 (la toţi 
pacienţii) 
 

bezafibrate400mg 
 

NS: nesemnificativ 
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Tabel  8 Valorile iniţiale şi finale după tratamentul hipolipemiant  

 Nivel iniţial Modificarea lipidelor (%) 

Studiu Colesterol 
total 

LDL-C HDL-C TG Colesterol 
total 

LDL-
C 

HDL-
C 

TG 

4S213 260.6±25.9 188.3±25.5 45.6±11.6 131.9±43.4 25 35 8 10 

 6.7±0.7 4.9±0.7 l.18±0.3 1.49±0.49     

CARE215 209±17 139±15 39±9 155±61 20 >PL 32 
5>PL 

14>PL 

 5.4±0.4 3.59±0.38 1±0.23 1.75±0.69     

LIPID216 218 150 36 142 39 
25>PL 5>PL 

11>PL 

 (196–241) (130–170) (31–41) (104–196) 18>PL    

 5.6 3.9 0.9 1.6     

 (5.06–
6.23) 

(3.36–
4.39) 

(0.8–
1.06) 

(1.34–2.21)     

Gemfibrozil 
study217 

175±25 111±22 32±5 161±68 9.7a 1.8a 
6.25a 

28.6a 

 4.52±0.6 2.87±0.56 0.82±0.13 1.82±0.76     

BIP218 NA NA NA NA 5  7  18  21  

Nivelele de colesterol ± SD sunt în mg/dl şi mmol/l pentru 4S, CARE şi Gemfibrozil study. Valorile medii cu 
interval între quartile sunt date de studiul LIPID;  sau : %faţă de nivelele iniţiale sau faţă de placebo (PL) ; 
NA : valorile medii nu sunt disponibile. 
a măsurate la 1 an 

 
dar, deşi s-au obţinut unele rezultate, încă e 
neclar dacă programele de educaţie a populaţiei 
au un impact semnificativ .222-224 

 
Educaţia populaţiei în resuscitarea 
cardiorespiratorie 
 Tehnicile susţinerii bazale a vieţii 
trebuie să facă parte din programul şcolar. Cei 
care au probabilitate mai mare de a întâlni un 
stop cardiac (poliţiştii, pompierii), trebuie să fie 
experimentaţi în resuscitarea cardio-pulmonară. 
 
Serviciul de ambulanţă 
 Are un rol critic în managementul 
infarctului şi stopului cardiac. Calitatea asistenţei 
depinde de gradul pregătirii echipei. Tot 
personalul trebuie pregătit să recunoască 
simptomele de infarct, să administreze oxigen şi 
antialgice şi să asigure susţinerea bazală a 
funcţiilor vitale. Toate ambulanţele trebuie 
echipate cu defibrilator şi cel puţin o persoană să 

fie antrenată pentru susţinerea avansată a vieţii. 
Ambulanţele cu medic, disponibile doar în 
câteva ţări, pot asigura diagnostice şi tratamente 
mult mai avansate, inclusiv administrarea de 
fibrinolitic şi opioide. Ţinând cont că 
administrarea fibrinoliticului în prespital e cea 
mai eficientă cale de a scurta timpul de la debut 
la iniţierea tratamentului,225 se recomandă ca 
paramedicii să fie pregătiţi să preia aceste 
funcţii226. E de dorit ca personalul ambulanţei să 
înregistreze ECG în scop diagnostic şi, fie să o 
interpreteze, fie să o transmită, astfel încât să 
poată fi analizată de personal calificat din 
unitatea de terapie intensivă coronariană sau de 
oriunde. Înregistrarea unui ECG înainte de 
internare poate îmbunătăţi mult managementul 
intraspitalicesc.227-228 

 

Medicii generalişti  
 În unele ţări, medicii generalişti  joacă 
un rol important  în asistenţa precoce în infarctul 
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miocardic. Frecvent, ei sunt primii chemaţi de 
pacient. Dacă pot răspunde  prompt şi au fost 
corespunzător pregătiţi, ei pot fi foarte eficienţi, 
pentru că pot cunoaşte fiecare pacient în parte, 
pot efectua şi interpreta ECG-ul, pot administra 
opioide şi fibrinolitice şi pot face 
defibrilare.228,229  

 În cele mai multe zone, medicii de 
familie nu sunt antrenaţi. În aceste condiţii, deşi 
este de dorit să ajungă la pacienţi fără întârziere, 
ei  trebuie să anunţe imediat serviciul  de 
ambulanţă. 
 
Internarea 
 Triajul pacienţilor trebuie făcut rapid, 
cu stabilirea diagnosticului, a indicaţiei de 
tromboliză sau PCI, dacă e cazul. În unele 
spitale, admiterea directă în unitatea de terapie 
coronariană poate fi cea mai bună soluţie, dar, în 
cele mai multe spitale, ajunge întâi în 
departamentul de urgenţă. Întârzierile aici pot fi 
importante; este esenţial ca personal calificat 
corespunzător să evalueze şi să trateze pacienţii 
cu suspiciune de infarct miocardic în acest 
mediu. Pacienţii cu simptome tipice, cu 
supradenivelare de segment ST pe ECG sau BRS 
nou instalat, ar trebui să intre pe o ,,pistă 
rapidă’’, cu  instituirea rapidă a fibrinoliticului 
din departamentul de urgenţă, astfel încât timpul 
“uşă-ac” să fie sub 30 min, sau pacientul să 
ajungă direct în sala de cateterism pentru PCI. 
Alte cazuri pot necesita o evaluare mai 
amănunţită care se poate face mai bine în 
unitatea de terapie intensivă coronariană. 
                       
Unitatea de terapie a bolnavilor 
coronarieni 
 
 Toţi pacienţii cu suspiciunea de infarct 
miocardic trebuie iniţial evaluaţi şi trataţi într-o 
unitate specială, unde personal antrenat 
corespunzător este disponibil permanent şi 
echipamentul necesar pentru monitorizare şi 
tratament este la îndemână. Este important să 
existe facilităţi corespunzătoare pentru transferul 
rapid în alte secţii al celor ce nu au nevoie de 
aceste facilităţi înalt specializate.  
 
Monitorizarea noninvazivă 
 Monitorizarea electrocardiografică 
pentru aritmii trebuie începută imediat la 
pacienţii suspectaţi sau diagnosticaţi cu infarct 
miocardic acut. Monitorizarea trebuie continuată 
cel puţin 24 ore sau până când se infirmă 
diagnosticul de infarct miocardic. Monitorizarea 

ECG pentru aritmie poate fi continuată în funcţie 
de riscul pacientului şi de echipamentul 
disponibil. Când un pacient părăseşte unitatea de 
terapie intensivă, dacă este necesară 
monitorizarea ritmului, poate fi continuată prin 
telemetrie. O monitorizare prelungită este 
necesară la toţi pacienţii cu insuficienţă 
ventriculară, şoc sau aritmii severe în faza acută, 
pentru că riscul aritmiilor este mare. 
Monitorizarea modificărilor de segment ST în 
timpul primelor ore de la internare aduce 
informaţii prognostice importante şi poate fi 
folositoare pentru alegerea tratamentului optim, 
de exemplu PCI de salvare.230,231 

 
Monitorizarea invazivă 
 Toate unităţile de terapie intensivă 
coronariană  trebuie să aibă pregătirea şi  
echipamentul  necesare monitorizării invazive a 
presiunilor sistemică şi pulmonară. 
Monitorizarea presiunii arteriale sistemice ar 
trebui făcută la pacienţii cu şoc cardiogen. 
Cateterele cu balon flotant sunt utile pentru 
evaluarea şi tratamentul celor cu debit cardiac 
scăzut. Ele permit măsurarea  presiunilor în atriul 
drept, în artera pulmonară şi a presiunii capilare 
blocate şi debitului cardiac. Sunt indicate în 
şocul cardiogen, insuficienţa cardiacă progresivă 
şi la cei cu suspiciune de defect septal 
interventricular sau disfuncţie de muşchi papilar. 
 
Utilizarea actuală a 
tratamentelor testate în studii 
clinice 
 
 Rezultatele studiilor clinice adeseori nu 
se aplică în practică, în timp ce tratamente ce s-
au dovedit puţin eficiente sau ineficiente 
continuă să fie folosite pe scară largă. Două mari 
studii recente au demonstrat că 40% din 
infarctele miocardice acute cu supradenivelare de 
segment ST nu primesc tratament de 
reperfuzie.232,233 Este mare nevoie atât de o 
educaţie medicală continuă, cât şi de urmărire a 
implementării noilor tratamente. European Heart 
Survey şi programele de implementare a 
ghidurilor ESC îndeplinesc această nevoie. 
Centrele care  participă la marile studii clinice 
multicentrice sunt mai predispuse să 
implementeze în practică  noile strategii 
terapeutice.234 
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Recomandări 
 
Pacienţii 
 Pacienţii cu suspiciunea de accident 
coronarian au dreptul la un diagnostic prompt, 
terapia durerii, resuscitare sau de tratament de 
reperfuzie, dacă au indicaţie. 
 Pacienţii cu suspiciune sau cu infarct 
miocadic acut confirmat  trebuie îngrijiţi de 
personal antrenat şi cu experienţă în terapia 
coronariană modernă. Ei  trebuie să aibă acces la 
metode moderne de diagnostic şi tratament atât 
în primul loc de examinare, cât şi în unităţile 
specializate în care va fi transferat. Ei trebuie să 
beneficieze de aceleaşi facilităţi şi după 
externare, pentru recuperare şi prevenţia 
secundară. Ei şi însoţitorii lor trebuie informaţi 
cum să recunoască şi cum să reacţioneze la un 
viitor accident coronarian. 
 
Cardiologii 
 Cardiologii, în asociere cu medicii de 
urgenţă şi cu autorităţile responsabile de 
sănătate, trebuie să asigure un sistem optim 
pentru îngrijirea pacienţilor cu accident 
coronarian, care să fie operativ în aria locală, în 
funcţie de fondurile disponibile. La un nivel 
minim, acesta trebuie să includă o educaţie 
potrivită pentru personalul de pe ambulanţă şi a 
medicilor de primă linie, organizarea unui 
departament de urgenţă eficient pentru 
diagnosticul şi tratamentul infarctului miocardic 
acut şi dezvoltarea unui circuit rapid pentru 
iniţierea terapiei de reperfuzie. 
  Cardiologii, în asociere cu anesteziştii 
şi ceilalţi specialişti, trebuie să se asigure că 
personalul medical şi paramedical al spitalului au 
pregătirea necesară resuscitării. Trebuie făcute 
registre cu timpul scurs de la anunţul telefonic al 
pacientului până la administrarea terapiei 
trombolitice (‘call to needle  time’) şi de la 
internare până la iniţierea reperfuziei ( ‘door to 
needle time’ or ‘door to ballon time’). Primul  ar 
trebui să fie sub 90 minute şi, pentru pacienţii cu 
circuit rapid şi indicaţie clară de reperfuzie,  
‘‘door to needle’’ nu  ar trebui să depăşească 20 
minute, iar ‘’door to baloon’’ 60 de minute. 
             Trebuie făcute registre cu pacienţii cu 
infarct miocardic cert, internaţi la mai puţin de 
12 ore de la debutul simptomelor, cu 
supradenivelare de segment ST sau cu BRS nou 
apărut, care primesc terapie de reperfuzie 
medicamentoasă sau mecanică. Procentul acestor 
pacienţi ar trebui probabil să fie > 90%. 

 PCI este privit ca o alternativă la 
tratamentul fibrinolitic când tehnica este 
disponibilă imediat. Rezultatele PCI trebuie 
păstrate în registre locale şi naţionale. 
 Mulţi pacienţi cu infarct necomplicat, în 
special  cei la care terapia de reperfuzie a fost 
eficientă, pot fi externaţi după 4-5 zile.235 

 Ar trebui implementată o strategie 
potrivită pentru evaluarea riscului unui nou 
accident coronarian acut. Aceasta ar include 
evaluarea funcţiei  ventriculului stâng şi un test 
de stress precoce (ECG, scintigrafie sau 
ecocardiografie). 
 Toţi pacienţii  trebuie să aibă acces la 
un program de reabilitare, în concordanţă cu 
propriile nevoi. 
 Trebuie stabilită o politică pentru 
întreruperea fumatului, care să cuprindă un 
program continuu, susţinut de profesionişti din 
sănătate, care nu numai să încurajeze oprirea, ci 
să o menţină. 
             Trebuie păstrate registre cu terapia de 
prevenţie secundară prescrisă la supravieţuitorii 
unui infarct miocardic. Aspirina, betablocantele, 
inhibitorii de enzimă de conversie trebuie  
recomandate dacă nu există contraindicaţii. 
 La toţi pacienţii trebuie determinat 
profilul lipidic, de preferat în ziua internării. Cei 
cu nivele crescute ale lipidelor vor primi iniţial 
sfaturi despre regimul dietetic. Dacă prin dietă 
nu scade nivelul seric al lipidelor, se vor 
administra hipolipemiante, conform 
recomandărilor Societăţii Europene de 
Cardiologie.219 

 
Medicii de familie 
 Când sunt primii care vin în contact cu 
un caz suspectat de infarct miocardic, ei  trebuie 
să fie capabili să intervină imediat şi să îndrume  
pacientul spre un serviciu de urgenţă. 
 Dacă medicii de famile pot interveni 
rapid şi sunt antrenaţi şi echipaţi corespunzător, 
ei ar putea defibrila şi tromboliza pacienţii cu 
infarct miocardic. 
 Ei trebuie implicaţi în  programul 
coordonat local privind tratarea urgenţelor 
cardiace. 
 Medicii de familie  trebuie să 
contacteze pacienţii cât mai repede posibil după 
externarea din spital, să se asigure că programul 
de recuperare este bine organizat şi să 
supervizeze cele mai potrivite măsuri de 
prevenţie secundară. 
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Autorităţiile responsabile cu sănătatea 
publică 
Autorităţiile responsabile cu sănătatea publică 
trebuie să încurajeze educarea publicului în 
tehnicile de bază ale resuscitării cardiopulmonare 
şi a personalului de pe ambulanţă cu privire la 
măsurile de baza şi avansate ale susţinerii 
funcţiilor vitale. 
 Ele  trebuie să se asigure că pacienţii cu 
infarct miocardic acut sau stop cardiac 
beneficiază de un sistem operaţional, prin 
coordonarea activităţiilor serviciului de 
ambulanţă, medicilor de familie şi a personalului 
din spital. 
 Ele  trebuie să se asigure că serviciile de 
urgenţă au protocoale corespunzătoare pentru un 
tratament prompt al pacienţilor suspectaţi de 
infarct miocardic acut şi că există personal 
calificat corespunzător disponibil 24 ore din 24. 
 Ele trebuie să asigure suficiente paturi 
pentru unităţile de terapie intensivă coronariană, 
pentru pacienţii cu infarct miocardic acut. 
Specialiştii  în cardiologie trebuie  să fie 
disponibili. 
 Autorităţile responsabile cu sănătatea 
publică trebuie să asigure condiţii de recuperare 
a pacienţilor externaţi din spital după un infarct 
miocardic acut. 
 Ele trebuie să  asigure facilităţi în 
propriul spital sau regiune pentru investigaţii şi 
tratamente speciale, de care să beneficieze 
pacienţii cu infarct miocardic acut complicat, sau 
dacă nu există aceste dotări, trebuie să asigure o 
înţelegere cu un  centru terţiar. 
 
 
Procedura realizării ghidului 
 
 Managementul infarctului miocardic 
acut a fost creat de Comitetul pentru Iniţiativele 
Ştiinţifice şi Clinice al Societăţii Europene de 
Cardiologie în 1999. Fiecare membru a fost 
invitat să relizeze schiţe privind aria lui de 
experienţă şi a avut loc o primă discuţie la 
Bruxelles pe 3 iunie 2000. După câteva  
revizuiri, membrii s-au reîntâlnit la Amsterdam 
pe 30 august 2000, apoi la Stockholm pe 5 
septembrie 2001. Contribuţii suplimentare s-au 
obtinut de la K.Malberg, H. Heidbuchel şi 
F.Rademakers. Documentul  a circulat extensiv 
printre experţi şi a fost discutat deschis  cu 
conducerea Societăţii Europene de Cardiologie şi 
cu reprezentanţii societăţilor naţionale la o 
întâlnire ce a avut loc la European Heart House 
pe 7-8 februarie 2002. Documentul final a fost 

trimis pentru aprobare la 20 iunie 2002 
Comitetului pentru Ghiduri Practice 
(J.W.Deckers, G.De Backer, A. Parkhomenko, 
G. Mazzoto, W.Klein). Asistenţa de nepreţuit în 
procesarea documentului a fost acordată de Ms 
R. Struyven. Ghidurile au fost realizate fără nici 
o implicare a industriei. 
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