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SEDIV Sindrom Ehlers-Danlos Sindrom Tip IV
SLD Sindrom Loeys-Dietz 
SIRS systemic infl ammatory response (răs-

punsul infl amator sistemic)
SMC smooth muscle cell (celulă musculară 

netedă)
ST Sindromul Turner
TAI traumatic aortic injury (injurie aortică 

traumatică)
TEVAR thoracic endovascular aortic repair 

(Repararea endovasculară a aortei to-
racice)

TGF transforming growth factor (factorul 
de creştere tisulară)

TI separate thyroid artery (A. thyroidea) 
(arteră tiroidiană separată)

TL true lumen (lumen adevărat)
UAP Ulcer aortic penetrant
UKSAT UK Small Aneurysm Trial (Trialul Mici-

lor Anevrisme în Marea Britanie)
USD ultrasonografi e Doppler
ULP ulcer-like projection (proiecţie ulcer-

like)
WARSS Warfarin-Aspirin Recurrent Stroke 

Study (Studiul AVC recurent Warfari-
nă-Aspirină)

1. PREAMBUL
Ghidurile cuprind şi evaluează toate dovezile disponi-
bile la momentul redactării, asupra unui subiect anume, 
cu scopul de a asista profesioniştii din domeniul sănă-
tăţii în alegerea celor mai bune strategii de manage-
ment pentru un pacient dat, cu o patologie dată, luând 
în considerare impactul asupra rezultatelor precum şi 
raportul risc/benefi ciu al unui mijloc diagnostic sau te-
rapeutic. Ghidurile şi recomandările ar trebui să ajute 
profesioniştii din domeniul sănătăţii în a lua decizii în 
practica zilnică. Totuşi, deciziile fi nale în ceea ce pri-
veşte cazuri particulare trebuie sa fi e făcute de către 
responsabili prin consultare cu pacientul sau reprezen-
tantul legal, după caz.

Un mare număr de Ghiduri au fost publicate în ulti-
mii ani de către Societatea Europeană de Cardiologie 
(ESC) precum şi de către alte societăţi sau organizaţii. 
Datorită impactului asupra deciziilor în practică, cri-
terii de calitate în elaborarea Ghidurilor au fost stabi-
lite pentru a face toate deciziile transparente pentru 
uti lizatorul fi nal. Recomandările pentru formularea şi 
publicarea Ghidurilor ESC pot fi  găsite pe situl web 
ESC (http://www.escardio.org/guidelines-survezs/esc-
guidelines/about/Pages/rules-writing.aspx). Ghidurile 

IC interval de încredere
IECA inhibitori ai enzimei de conversie a an-

giotensinei
INSTEAD Investigation of Stent Grafts in Patients 

with type B Aortic Dissection (Investi-
garea Stent-Grafturilor la Pacienţii cu 
Tip B de Disecţie Aortică)

IRAD International Registry of Aortic Dissec-
tion (Registrul Internaţional de Disec-
ţie Aortică)

INR international normalized ratio (rapor-
tul normalizat internaţional)

IVUS intravascular ultrasound (ecografi e in-
travasculară)

IRM imagistica prin rezonanţă magnetică
LAT leziune aortică traumatică
LCR Lichid cefalo-rahidian
MASS Multicentre Aneurysm Screening Study 

(Studiul Multicentric de Screening al 
Anevrismului)

MESA Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis 
(Studiu Multi-Etnic asupra Aterosclero-
zei)

MPR multiplanar reconstruction (recon-
strucţie multiplanară)

MRA magnetic resonance angiography (angi-
ografi a prin rezonanţă magnetică)

MRI magnetic resonance imaging (imagistica 
prin rezonanţă magnetică)

MSCT multislice computed tomography 
(computer-tomografi a multi-slice)

NA not applicable (nu se aplică)
OR odds ratio (rata de şansă)
OVER Open Versus Endovascular Repair (Re-

pararea Deschisă vesrsus Endovascula-
ră)

OxVasc Oxford Vascular study (Studiu Vascular 
Oxford)

PARTNER Placement of AoRtic TraNscathetER 
Valves (Plasarea Valvelor Aortice Trans-
cateter)

PICSS Patent Foramen Ovale in Cryptogenic 
Stroke study (Studiul Foramen Ovale 
în AVC cirptogenice)

PET positron emission tomography (tomo-
grafi a cu emisie de pozitroni)

RCCA right common carotid artery (artera 
carotidă comună dreaptă)

RCT randomized, clinical trial (trial clinic 
randomizat)

RR relative risk (riscul relativ)
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ESC reprezintă poziţia ofi cială a Societăţii Europene 
de Cardiologie pe un subiect anume, şi sunt actualizate 
regulat.

Membrii Grupului de Lucru au fost selectaţi de că-
tre ESC pentru a reprezenta profesionişti implicaţi în 
îngrijirea medicală a pacienţilor cu această patologie. 
Experţi selectaţi în domeniu au reevaluat sistematic 
dovezile din literatură pentru managementul (inclu-
siv diagnosticul, tratamentul, prevenţia şi recuperarea) 
unei anume afecţiuni, în concordanţă cu politica Co-
mitetului ESC pentru Ghiduri de Practică. O evaluare 
critică a procedurilor diagnostice şi terapeutice a fost 
realizată, incluzând evaluarea raportului risc-benefi ciu. 
Estimări ale rezultatelor asupra stării de sănătate aş-
teptate pentru populaţii mai largi au fost incluse, acolo 
unde există date. Nivelul de evidenţă şi recomandarea 
unei opţiuni de management specifi ce au fost cântărite 
şi categorisite conform unor scale predefi nite, precum 
în Tabelele 1 şi 2.

Experţii comitetelor de redactare şi verifi care au de-
pus declaraţii de confl ict de interese reale sau potenţi-
ale. Aceste declaraţii au fost reunite într-un singur 
do cument ce poate fi  găsit pe situl ESC (http://www.
escardio.org/guidelines). Orice modifi cări ale acestor 
declaraţii trebuie raportate Societăţii şi actualizate. 
Grupul de Lucru a primit întregul suport fi nanciar din 
partea ESC, fără altă implicare din industria sănătăţii.

Comitetul ESC de elaborare a Ghidurilor de Practi-
că supervizează şi coordonează elaborarea noilor Ghi-
duri de către Grupurile de Lucru, grupuri de experţi 
sau de consens. Comitetul este de asemenea respon-
sabil pentru procesului de vizare a acestor Ghiduri. 
Ghidurile ESC sunt supuse unui control sistematic de 
către Comitet şi de către experţi din exterior. După 
modifi cările necesare, este aprobat de către toţi exper-
ţii Grupului de Lucru. Documentul fi nal este aprobat 
de către Comitet pentru publicare în European Heart 
Journal. Ghidurile au fost elaborate după analizarea 
atentă a cunoştinţelor ştiinţifi ce şi medicale, precum şi 
a dovezilor disponibile la momentul elaborării lor.

Sarcina de a elabora Ghiduri ESC implică nu numai 
integrarea celor mai recente cercetări, ci şi crearea 
de unelte educaţionale şi programe de implementa-
re pentru aceste recomandări. Pentru implementarea 
Ghidurilor sunt elaborate şi versiuni condensate, de 
buzunar, prezentări pe scurt, pliante cu mesaje esenţia-
le, carduri cu informaţii pe scurt pentru non-specialişti, 
versiuni electronice digitale (ex. pentru smartphone). 
Aceste versiuni sunt prescurtate şi, la nevoie, trebuie 
consultate versiunile complete care sunt disponibile 
pentru descărcare de pe situl ESC. Societăţile Naţio-

nale afi liate ESC sunt încurajate să susţină, traducă şi 
să implementeze Ghidurile ESC. Programele de imple-
mentare sunt necesare deoarece a fost demonstrat că 
prognosticul unei boli poate fi  infl uenţat favorabil prin 
aplicarea strictă a recomandărilor clinice.

Sunt necesare sondaje şi registre pentru că practica 
zilnică este în pas cu recomandările din Ghiduri, în-
chizând astfel bucla între cercetarea clinică, redactarea 
ghidurilor, distribuirea acestora şi implementarea lor în 
practica curentă.

Profesioniştii din domeniul sănătăţii sunt încurajaţi 
să ia în considerare recomandările Ghidurilor în pro-
cesul decizional clinic şi în implementarea strategiilor 
de prevenţie, diagnostic sau terapie medicală. Cu toate 
acestea, ghidurile ESC nu acoperă în nici un caz res-
ponsabilitatea individuală a profesioniştilor din sănăta-
te în a lua decizii potrivite şi corecte, consultând şi 
pacientul. Este de asemenea responsabilitatea profesi-
onistului din domeniul sănătăţii să verifi ce regulile ce 
se aplică în prescrierea medicamentelor sau a dispozi-
tivelor medicale.

2. INTRODUCERE
Pe lângă boala coronariană şi cea a arterelor periferice, 
bolile aortice contribuie la spectrul larg al afecţiuni-
lor arteriale: anevrisme aortice, sindroame aortice 
acute (SAA) incluzând disecţia de aortă, hematomul 
intramural, ulcer aterosclerotic penetrant şi leziunea 
traumatică aortică, pseudoanevrismul, ruptura de aor-
tă, afecţiunile aterosclerotice şi infl amatorii, precum şi 
afecţiunile genetice (ex. Sindromul Marfan) şi anomalii-
le congenitale precum coarctaţia de aortă (CoA).

Similar altor boli arteriale, bolile aortice pot fi  dia-
gnosticate după o lungă perioadă asimptomatică, sau 
pot avea o prezentare acută. Sindromul aortic acut 
este frecvent primul semn de boală, necesitând un dia-
gnostic şi atitudine terapeutică rapide pentru a ameli-
ora prognosticul extrem de nefavorabil.

Recent, proiectul Global Burden Disease 2010 a de-
monstrat că rata globală de mortalitate prin anevris-
me aortice şi disecţii de aortă a crescut de la 2.49 
la 100000 la 2.78 la 100000 de locuitori între 1990 
şi 2010, cu rate mai mari pentru bărbaţi1,2. Pe de altă 
parte, prevalenţa şi incidenţa anevrismelor aortice ab-
dominale au scăzut în ultimii 20 de ani. Riscul creşte cu 
vârsta şi este mai mare la bărbaţi decât la femei2.

Grupul de Lucru al ESC despre disecţia de aortă 
publicat în 2001 a fost unul din primele documente pu-
blicate pe subiectul bolii arteriale şi a fost susţinut de 
către Colegiul American de Cardiologie (ACC). De atunci 
metodele diagnostice prin imagistică pentru aortă s-a 
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îmbunătăţit semnifi cativ, în mod deosebit prin apari-
ţia tomografi ei computerizate multi-slice şi a imagis-
ticii prin rezonanţă magnetică (IRM). În ultimii 10 ani, 
a crescut substanţial cantitatea de informaţii despre 
abordările endovasculare şi chirurgicale. S-au publicat 
date din multiple registre precum Registru Internaţio-
nal de Disecţie Aortică (IRAD)4 şi Registrul German 
pentru Disecţia Acută de Aortă Tip A (GERAADA)5, 
documente ce ajung la un consens6,7, incluzând un ghid 
recent pentru diagnosticul şi tratamentul pacienţilor 
cu boală aortică toracică acută elaborate de către mul-
tiple societăţi americane8, precum şi studii bazate pe 
populaţii naţionale şi regionale, şi păreri ale experţi-
lor9,10. ESC a decis astfel publicarea unor ghiduri actua-
lizate despre diagnosticul şi tratamentul bolilor aortei 
toracice şi abdominale. Accentul este pus pe strategii 
de diagnostic rapid şi efi cace şi pe managementul te-
rapeutic, incluzând abordările medicale, endovascula-
re şi chirurgicale, care, de multe ori, se îmbină între 
ele. În plus, sunt discutate în detaliu tulburări genetice, 
anomalii congenitale, anevrismele aortice si disecţia de 
aortă.

În următoarea secţiune este descrisă aorta normală 
şi cea în curs de îmbătrânire. Evaluarea aortei inclu-
de examinarea clinică şi teste de laborator, dar este 
bazată în principal pe tehnicile imagistice, folosind ul-
trasunete, CT şi IRM. Importanţa tratamentului endo-
vascular este în creştere în timp de abordarea chirur-
gicală rămâne necesară în multe situaţii. Diagnosticul 
diferenţial între sindroamele coronariene acute şi sin-
droamele aortice acute este difi cil - dar foarte impor-

tant, deoarece tratamentul acestor situaţii de urgenţă 
este foarte diferit. Anevrismele aortice toracice (TAA 
- thoracic aortic aneurisms) şi anevrismele aortice ab-
dominale (AAA) sunt frecvent descoperiri incidentale, 
dar programe de screening pentru AAA în medicina 
primară sunt progresiv implementate în Europe. Cum 
ratele de supravieţuire după un sindrom aortic acut 
s-au îmbunătăţit constant, o secţiune specifi că este de-
dicată disecţiei cronice de aortă şi urmărirea acestor 
pacienţi după faza acută a sindromului aortic acut. Se 
pune un accent deosebit pe bolile aortice genetice şi 
congenitale, deoarece măsurile preventive joacă un rol 
important în evitarea consecinţelor negative. Bolile 
aortice ale persoanelor vârstnice se prezintă frecvent 
ca boli tromboembolice sau stenoze aterosclerotice. 
Aorta calcifi cată poate reprezenta o problemă majoră 
în adoptarea măsurilor chirurgicale sau intervenţiona-
le. Aorta calcifi cată în „recif de coral” trebuie conside-
rată ca şi un important diagnostic diferenţial. Aortita şi 
tumorile aortei sunt de asemenea discutate. 

Acest document pune accent pe atitudinea holistică, 
privind aorta ca un „organ întreg”; într-adevăr, în multe 
cazuri (bolile genetice), pot exista leziuni tandem ale 
aortei, lucru demonstrat de riscul mai mare de pre-
zenta a unui anevrism aortic toracic atunci când există 
un anevrism aortic abdominal, făcând o distincţie ar-
bitrară între cele două regiuni - AAT fi ind tratate în 
trecut de către „chirurgii cardiovasculari” şi AAA de 
către „chirurgii vasculari” - deşi această diferenţiere 
poate exista în termeni academici. 

Aceste Ghiduri sunt rezultatul unei strânse colabo-
rări între medici din domenii diferite de activitate: car-
diologie, radiologie, chirurgie cardiacă şi vasculară, şi 
genetică. Am lucrat împreună cu scopul de a aduce co-
munităţii medicale un ghid de diagnostic şi decizii rapid 
în bolile aortice. În viitor, tratamentul acestor pacienţi 
ar trebui ideal să fi e concentrate în „clinice pentru aor-
tă”, cu implicarea unei echipe multidisciplinare, pentru a 
asigura că se iau cele mai bune deicizii medicale pentru 

Tabelul 1. Clase de recomandări
Clasele de reco-

mandări Defi niţie Formularea sugerată

Clasa I Există dovezi şi/sau consens general că un tratament sau o procedură dată este benefi că, folositoa-
re, efi cace

Este recomandat(ă)/
Indicat(ă)

Clasa II Există dovezi confl ictuale şi/sau o divergenţă de opinie în ceea ce priveşte utilitatea/efi cacitatea 
procedurii sau tratamentului

 Clasa II a Dovezile/opiniile sunt în favoarea utilităţii/efi cacităţii Ar trebui să fi e consi-
derată

 Clasa II b Utilitatea/efi cacitatea sunt mai puţin bine stabilite de dovezi/opinii Ar putea să fi e conside-
rată

Clasa III Există dovezi sau consens general că un tratament sau o procedură nu este utilă/efi cace, şi poate fi  
nocivă în unele cazuri

Nu este recomandat(ă)

Tabelul 2. Nivele de evidenţă
Nivel de evidenţă 
A

Date derivate din multiple studii clinice randomizate 
sau meta-analize

Nivel de evidenţă 
B

Date derivate dintr-un singur studiu clinic randomi-
zat sau studii mari non-randomizate

Nivel de evidenţă 
C

Consens de opinie a experţilor şi/sau studii mici, 
studii retrospective, registre
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pacient, mai ales în faza cronică de boală. Într-adevăr, 
pentru majoritatea intervenţiilor chirurgicale asupra 
aortei, o relaţie volum procedural-prognostic poate fi  
demonstrată. În ceea ce priveşte aorta toracică, într-o 
bază de date prospectivă de chirurgie toracică, inclu-
zând peste 13000 de pacienţi supuşi proceduri elective 
asupra rădăcinii aortice şi aortei ascendente, un volum 
instituţional ridicat a fost asociat cu rate de morta-
litate mai reduse12. Mortalitatea operatorie a fost cu 
58% mai redusă în centrele cu volum procedural mare 
faţă de cele cu volum redus. Când volumul procedu-
ral a fost analizat ca o variabilă continuă, relaţia fost 
non-liniară, cu o asociere negativă semnifi cativă între 
ratele de mortalitate ajustate la risc şi volumul proce-
dural mic (<30-40 cazuri pe an)12. O analiză a relaţiei 
volum operator-mortalitate pentru repararea disecţiei 
de aortă de tip A în Statele Unite ale Americii, a de-
monstrat o corelaţie inversă între volumul procedural 
şi mortalitate (34% în centrele cu volum mic vs. 25% 
în centrele cu volum mare; P=0,003) pentru pacienţii 
supuşi unei intervenţii de reparare de urgenţă sau se-
mi-urgenţă a disecţiei de aortă de tip A13. O relaţie si-
milară a fost raportată pentru repararea anevrismelor 
aortice toracice, fi ind demonstrată aproape o dublare 
a mortalităţii intraspitaliceşti în centrele cu volum mic 
(mediană de 1 procedură pe an) faţă de centrele cu 
volum operator mare (mediană de 12 proceduri pe an; 
27% vs. 15%; P<0,001)14, precum şi în cazul reparării 
deschise a anevrismelor de aortă descendentă toracică 
rupte sau intacte15. De asemenea, câteva rapoarte au 
demonstrat relaţia volum-mortalitate şi pentru inter-
venţiile asupra AAA. Într-o analiză asupra rezultatelor 
reparării AAA în 131 spitale germane16, a fost rapor-
tată o relaţie independentă între volumul procedural 
anual şi mortalitate. Într-o analiză naţională a rezulta-
telor în spitalele din Marea Britanie, repararea chirur-
gicală electivă a AAA în centre cu volume procedurale 
anuale mari a fost asociată semnifi cativ cu scăderea 
mortalităţii şi a duratei de spitalizare, în timp ce, pentru 
repararea AAA rupte, nu a fost raportată nici o relaţie 
între volum şi rezultate17. Rezultatele pentru repararea 
endovasculară sunt contradictorii. În timp ce nu a fost 
raportată nici o relaţie între volum-prognostic pentru 
repararea endovasculară a aortei toracice (TEVAR)18, 
un raport din Marea Britanie sugerează un astfel de 
raport pentru repararea endovasculară aortica (EVAR 
- Endovascular Aortic Repair)19. În general, aceste date 
susţin necesitatea întemeierii unor centre de excelen-
ţă, aşa-numitele „echipe aortice”, pe teritoriul Europei. 
Cu toate acestea, în cazurile de urgenţă (ex. Disecţie 
de aortă de tip A sau AAA rupt), transferul pacientu-

lui trebuie evitat dacă există pregătire locală sufi cientă, 
me di cală şi chirurgicală. 

În cele din urmă, acest document aminteşte lipsa de 
dovezi în multe situaţii, pentru a delinea direcţiile prin-
ceps pentru cercetările viitoare.

3. AORTA NORMALĂ ŞI AORTA ÎN CURS 
DE ÎMBĂTRÂNIRE
Aorta este conductul vascular suprem, conducând, par-
cursul unei vieţi, în medie, aproape 200 milioane de litri 
de sânge în organism. Este divizată în aorta toracică şi 
abdominală (Figura 1). Peretele aortic este compus his-
tologic din 3 straturi: tunica intima, subţire, tapetată de 
endoteliu; o tunica medie groasă, compusă din straturi 
concentrice de fi bre de colagen şi elastice, delimitată 
de cele două zone de graniţă lamina elastica interna şi 
externa, precum şi din fi bre musculare netede; tunica 
adventicia externă, conţinând în principal colagen, vasa 
vasorum şi limfatice20,21.

Pe lângă funcţia de conduct, aorta joacă un rol im-
portant în controlul rezistenţei vasculare periferice şi 
a frecvenţei cardiace, prin intermediul receptorilor de 
presiune localizaţi în aorta ascendentă şi arcul aortic. 
O creştere a presiunii aortice rezultă într-o scădere a 
rezistenţei vasculare periferice şi a frecvenţei cardiace, 
şi invers20.

Prin elasticitatea sa, aorta joacă rolul unei „a doua 
pompe” (funcţia Windkessel) în timpul diastolei, care 
este de cea mai mare importanţă pentru perfuzia co-
ronariană, dar nu numai.

La adulţii sănătoşi, diametrul aortei nu depăşeşte de 
obicei 40 mm, şi se îngustează progresiv în aval. Di-
ametrele sunt infl uenţate de câţiva factori, incluzând 
vârsta, sexul, suprafaţa corporală (BSA - body surface 
area) (greutate, înălţime) şi presiunea arterială21-26. În 
această privinţă, rata de expansiune a diametrului aor-
tic este de aproximativ 0,9 mm la bărbaţi şi 0,7 mm la 
femei pentru fi ecare decadă de viaţă26. Această dilatare 
lentă dar progresivă a aortei în perioada de adult de 
vârstă medie-înaintată este considerată o consecinţă a 
îmbătrânirii, în relaţie cu un raport mai mare colagen/
elastină, împreună cu o rigiditate şi o presiune a pulsu-
lui mai ridicate20,23.

Datele actuale de la atleţi sugerează că antrenamen-
tul fi zic per se are doar un impact limitat asupra re-
modelării rădăcinii aortice, în condiţiile în care limita 
superioară (percentila 99) este de 40 mm la bărbaţi şi 
de 34 mm la femei27.
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4. EXPLORAREA AORTEI

4.1 Examinarea clinică
În timp ce bolile aortei pot fi  asimptomatice în mul-

te cazuri, o paletă largă de simptome pot fi  legate de 
boli aortice diferite:
 Durere acută profundă sau pulsatilă, toracică sau 

abdominală care poate iradia în spate, fese, pe-
rineu sau picioare, sugestivă pentru disecţia de 
aortă sau alte sindroame aortice acute, şi descrisă 
cel mai bine ca şi o „senzaţie de sfâşiere”

 Tuse, dispnee sau deglutiţie dureroasă, în anevris-
mele aortice toracice mari

 Durere sau disconfort abdominal constant sau 
intermitent, senzaţie de pulsatilitate în abdomen, 
sau senzaţie de plenitudine după cantităţi mici de 
alimente, în AAA de mari dimensiuni

 Accident vascular cerebral ischemic, atac ische-
mic tranzitoriu sau claudicaţie, secundare ate ro-
sclerozei aortice

 Răguşeală datorată parezei de nerv laringeal stâng 
în progresia rapidă a leziunilor.

Anamneza trebuie sa pună accent pe o înţelegere 
temeinică a acuzelor pacientului, pe căutarea factorilor 
de risc cardiovascular şi a istoricului familial de boală 
arterială periferică, în special a anevrismelor, disecţiei 
de aortă sau a morţii subite cardiace.

În unele situaţii, examenul obiectiv poate fi  ghidat 
de simptome, şi include palparea si auscultarea abdo-

menului şi a fl ancurilor în căutarea pulsaţiilor arteria-
le proeminente sau a sufl urilor vasculare cauzate de 
fl uxul sanguin turbulent, deşi acestea din urmă se în-
tâlnesc rareori. Presiunea arterială trebuie măsurată 
la ambele braţe şi pulsurile examinate. Simptomele şi 
examinarea clinică a pacienţilor cu disecţie de aortă va 
fi  discutată în secţiunea 6.

4.2. Examenele de laborator
Examinările de laborator de bază includ depistarea 

factorilor de risc cardiovascular28. Acestea joacă un rol 
minor în diagnosticul sindroamelor aortice acute, însă 
sunt utile în diagnosticul diferenţial. Măsurarea bio-
markerilor rapid după debutul simptomelor poate re-
zulta într-o confi rmare mai rapidă a diagnosticului prin 
tehnici imagistice, şi deci instituirea mai rapidă a unui 
tratament potenţial salvator de viaţă.

4.3. Imagistica
Aorta este o structură geometrică complexă şi câte-

va măsurători sunt utile pentru caracterizarea formei 
şi dimensiunilor acesteia (Tabelul Web 1). Măsurarea 
diametrelor trebuie să se facă perpendicular pe axul 
de curgere a fl uxlui în aortă, atunci când este fezabil 
(vezi Figura 2 şi Figurile Web 1-4).

Măsurători standardizate vor ajuta la o mai bună ur-
mărire a dimensiunilor aortei în timp, pentru a evita 
descoperiri eronate legate de rata de creştere. Com-
parări meticuloase ale unor examinări seriate (prefera-

Figura 1. Segmentaţia aortei ascendente şi descendente. rPA - artera pulmonară dreaptă.
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bil utilizând aceeaşi tehnică şi metodă imagistică) sunt 
cruciale în excluderea unor erori.

Măsurarea diametrelor aortei nu este întotdeauna 
uşor de realizat, şi trebuie recunoscute câteva limitări 
inerente tuturor metodelor imagistice. În primul rând, 
nicio modalitate imagistică nu are o rezoluţie perfectă, 
şi vizualizarea precisă a pereţilor aortici depinde de 
folosirea corespunzătoare a ferestrelor ECG (ECG ga-
ting). De asemenea, evaluarea diametrelor aortice la 
nivelul aceluiaşi segment aortic, în dinamică, necesită 
măsurători standardizate; acestea includ determinarea 
similară a marginilor (interior-la-interior, leading-edge-
to-leading edge, sau diametru exterior-exterior, în func-
ţie de modalitatea imagistică)41,43,57,58. Nu se cunoaşte 
încă dacă măsurarea diametrelor trebuie făcută în sis-
tolă sau diastolă, dar imaginile diastolice oferă cea mai 
bună reproductibilitate.

Este recomandat ca diametrul anevrismal maxim să 
fi e măsurat perpendicular pe axul vasului pe imagini de 
reconstrucţie 3D computer-tomografi că, de câte ori 
este posibil (Figura 2)59. Această abordare oferă măsu-
rători mai precise şi mai reproductibile ale dimensiuni-
lor aortice adevărate, comparativ cu măsurătorile prin 
secţiune transversală, mai ales în cazul vaselor tortuoa-
se, când axul vasului şi axul cranio-caudal al pacientului 
nu sunt paralele. Dacă reconstrucţiile 3D şi multi-pla-
nare nu sunt disponibile, axul mai mic al elipsei este în 
general o aproximare mai bună a diametrului maxim 
adevărat al anevrismului, comparativ cu axul mare, în 
special în anevrismele tortuoase58. Cu toate acestea, 
aorta bolnavă nu este întotdeauna o structură circu-
lară, şi, mai ales în anevrismele tortuoase, măsurători 
excentrice pot fi  cauzate de secţiuni oblice prin aor-
tă. Axul mic poate subestima dimensiunile adevărate 
ale anevrismului (Figurile Web 1-4). Printre pacienţii 
cu axul mic <50 mm, 7% au un diametru anevrismal 
>55 mm, atunci când se măsoară axa lungă pe recon-
strucţii multi-planare61. Comparativ cu diametrele pe 
axa scurtă, axiale, măsurarea diametrelor maxime per-
pendicular pe axul vasului au o reproductibilitate mai 
mare60. Variabilitatea inter- si intraobservator pentru 
AAA (defi nită ca şi limită de înţelegere Bland-Altman) 
este de 5 mm şi respectiv 3 mm43,61-63. Astfel, orice mo-
difi care de peste 5 mm la examinări CT seriate poa-
te fi  considerată semnifi cativă, dar modifi cări mai mici 
sunt difi cil de interpretat. Comparativ cu CT, ecografi a 
subestimează sistematic diametrul AAA cu 1-3 mm61-

65. Este recomandat ca aceeaşi tehnică imagistică să 
fi e utilizată pentru măsurători seriate şi toate aceste 
examinări să fi e analizate înaintea adoptării unei decizii 
terapeutice.

Nu există consens, pentru nicio tehnică, dacă pere-
tele aortic trebuie inclus sau exclus din măsurătoarea 
diametrului aortic, deşi diferenţa poate fi  mare, depin-
zând, de exemplu, de grosimea trombului parietal65. Cu 
toate acestea, datele prognostice recente (mai ales 
pentru AAA) sunt derivate din măsurători ce includ 
grosimea peretelui66.

4.3.1 Radiografi a toracică
Radiografi a toracică obţinută pentru altă indicaţie 

poate depista anormalităţi ale conturului sau dimen-
siunilor aortice ca o descoperire incidentală, obligând 
la explorări suplimentare. La pacienţii cu suspiciune 
de sindrom aortic acut, radiografi a poate depista oca-
zional alte cauze ale simptomelor. Cu toate acestea, 
această examinare are o valoare limitată în diagnosticul 
SAA, mai ales atunci când este implicată doar aorta 
ascendentă67. În particular, o siluetă aortică normală 
nu este sufi cientă pentru a exclude prezenţa unui ane-
vrism al aortei ascendente.

4.3.2 Ecografi a
4.3.2.1 Ecocardiografi a transtoracică
Evaluarea ecocardiografi că a aortei face parte din 

examinarea standard transtoracică68. Deşi ecocardio-
gra fi a transtoracică (ETT) nu este modalitatea de 
elec  ţie de evaluare completă a aortei, este utilă pen-
tru diag nosticul şi urmărirea unor segmente aortice. 
ETT este cea mai utilizată metodă pentru măsurarea 
segmen telor proximale aortice în practica curentă. 
Rădăcina aortică se vizualizează în incidenţa paraster-
nal ax lung şi secţiunea apical 5 camere modifi cată. Cu 
toate aces tea, pereţii aortei sunt văzuţi cu rezoluţie 
laterală sub opti mală (Figura Web 1).

Poate fi  utilă incidenţa subcostală modifi cată. ETT 
permite de asemenea evaluarea valvei aortice, care 
este frecvent implicată în afecţiunile aortei ascendente. 
De o importanţă deosebită în evaluarea aortei tora-
cice este incidenţa suprasternală: examinarea arcului 
aortică trebuie inclusă în toate examinările ecocardi-
ografi ce transtoracice. Această incidenţă vizualizează 
îndeosebi arcul aortic şi cele 3 mari vase supra-aor-
tice, cu lungimi variabile din aorta ascendentă şi des-
cendentă; totuşi, nu este posibilă vizualizarea întregii 
aorte toracice la ETT. O imagine în ax scurt a aortei 
descendente poate fi  obţinută din incidenţa paraster-
nal ax lung şi incidenţa apical 4 camere, posterior de 
atriul stâng. Prin rotirea la 90° a transductorului poate 
fi  obţinută o imagine în ax lung li poate fi  vizualizată 
porţiunea medie a aortei descendente toracice. Prin 
contrast, aorta descendentă abdominală este relativ 
uşor de vizualizat, la stânga venei cave inferioare în in-
cidenţă subcostală sagitală (superioară-inferioară).
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4.3.2.3 Ecografi a abdominală
Ecografi a abdominală (Figura Web 3) rămâne prin-

cipala modalitate imagistică pentru bolile aortei abdo-
minale datorită abilităţii de măsurare precisă a diame-
trului aortic, detectarea leziunilor de perete de tipul 
trombilor murali sau a plăcilor aterosclerotice, precum 
şi datorită disponibilităţii mari, costurilor reduse şi fap-
tul că este o procedură nedureroasă. Ecografi a duplex 
aduce informaţii suplimentare despre fl uxul aortic.

Ecografi a Doppler color prezintă mare interes în 
cazul disecţiei de aortă abdominală, pentru a detec-
ta perfuzia în lumenul fals şi cel adevărat, în locurile 
potenţiale de reintrare sau obstrucţia tributarelor (ex. 
arterele iliace)72. În ziua de azi, imagistica prin doppler 
tisular permite evaluarea complianţei aortei, iar ima-
gistica ecografi că 3D poate oferi informaţii importante 
privitoare la anatomie, mai ales în cazul anevrismelor. 
Ecografi a cu substanţă de contrast este utilă în de-
tectarea, localizarea şi cuantifi carea endoleak-urilor, 
atunci când această tehnică este folosită în urmărirea 
pacienţilor după EVAR (endo-vascular aortic repair 
- repararea aortică endovasculară)73. Pentru obţine-
rea unor imagini optime, ecografi a aortei abdominale 
se realizează după un repaus alimentar de 8-12 ore, 
ceea ce reduce conţinutul de gaz intestinal. De obicei 
traductoarele curbiliniare de 2,5-5 MHz oferă imagini 
optime ale aortei, dar traductoarele de tip „phased 
array” folosite în ecocardiografi e pot oferi imagini de 
o calitate sufi cientă pentru mulţi pacienţi74. Evaluarea 
ecografi că a aortei abdominale se realizează de obicei 
cu pacientul în poziţie de decubit dorsal, dar poziţia 
de decubit lateral poate fi  de asemenea utilă. Scanarea 
aortei abdominale implică de obicei secţiuni transver-
sale şi longitudinale, de la diafragm până la nivelul bifur-
caţiei aortice. Înainte de a măsura diametrele aortice, 
o imagine cât mai circulară a aortei ar trebui obţinută, 
pentru a asigura perpendicularitatea imaginii pe axul 
longitudinal al aortei. În acest caz, diametrul antero-
posterior se măsoară de la marginea externă la margi-
nea externă, fi ind considerat ca diametrul aortic. Mă-
surarea diametrului transversal este mai puţin precisă. 
În cazuri ambigue, mai ales atunci când aorta este tor-
tuoasă, diametrul antero-posterior se poate măsura 
prin secţiuni longitudinale, perpendicular pe axul lung 
al aortei. Într-o analiză a reproductibilităţii măsurării 
diametrului aortic75, reproductibilitatea inter-observa-
tor a fost evaluată prin limitele de consens, şi a variat 
între ±1,9 mm până la ±10,5 mm pentru diametrul an-
tero-posterior, în timp ce o variaţie de ±5 mm este de 
obicei considerată „acceptabilă”. Aceste date trebuie 
cântărite cu atenţie în urmărirea pacienţilor, când pro-

Ecocardiografi a transtoracică este o modalitate ima-
gistică excelentă pentru măsurarea seriată a diametre-
lor aortice maxime57, evaluarea regurgitării aortice şi 
alegerea momentului operator în cazurile de anevrism 
aortic toracic. Din moment ce zona predilectă pentru 
dilatare este localizată la nivelul aortei proximale, ETT 
este frecvent sufi cientă pentru screening57. Prin fereas-
tra suprasternală pot fi  detectate anevrismele de arc 
aortic, plăci calcifi cate, trombi sau un fald de disecţie, 
atunci când calitatea imaginilor este corespunzătoare. 
Din această fereastră, coarctaţia de aortă poate fi  sus-
picionată prin examen Doppler continuu; o persisten-
ţă de canal arterial poate fi  identifi cată prin examen 
Doppler color. Utilizând incidenţe adecvate (vezi mai 
sus) pot fi  vizualizate dilatările anevrismale, compresii-
le externe, trombii intra-aortici şi faldurile de disecţie, 
şi poate fi  determinat tipul de fl ux în aorta abdominală. 
Aorta abdominală infrarenală poate fi  de asemenea vi-
zualizată pentru excluderea AAA.

4.3.2.2 Ecocardiografi a transesofagiană
Proximitatea relativă a esofagului faţă de aorta to-

racică permite obţinerea unor imagini cu rezoluţie mai 
bună prin ecocardiografi e transesofagiană (ETE) (Figu-
ra Web 2)68. De asemenea, examinarea în mai multe 
planuri permite evaluarea îmbunătăţită a aortei, de la 
rădăcina ei până la nivelul aortei descendente68. ETE 
este semiinvazivă şi necesită sedare şi controlul strict 
al tensiunii arteriale, precum şi excluderea în prealabil 
a unor patologii esofagiene. Cele mai importante in-
cidenţe în ETE pentru vizualizarea aortei ascendente, 
rădăcinii aortei şi a valvei aortice sunt incidenţa ax lung 
înaltă (la 120-150°) şi ax scurt (30-60°)68. Datorită in-
terpoziţiei bronşiei drepte şi a traheii, un mic segment 
din aorta ascendentă distală, chiar înaintea trunchiului 
brahiocefalic, rămâne invizibilă („punct orb”). Imagini-
le despre aorta ascendentă conţin deseori artefacte 
datorită reverberaţiilor de la nivelul peretelui poste-
rior al aortei ascendente sau de la nivelul peretelui 
posterior al arterei pulmonare drepte, şi se prezintă 
ca linii orizontale intraluminale ce se mişcă în paralel 
cu structurile ce reverberează, după cum poate fi  con-
fi rmat prin imagini mod M69,70. Aorta descendentă se 
vizualizează uşor în ax scurt (0°) şi ax lung (90°), de la 
nivelul trunchiului celiac la nivelul arterei subclavicula-
re stângi. Retragerea suplimentară a sondei aduce în 
imagine arcul aortic.

ETE tridimensională (3D) în timp real pare să ofere 
câteva avantaje faţă de ETE 2D, dar valoarea sa clinică, 
în creştere, nu a fost încă bine studiată71.
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gresii ale diametrelor sub aceste limite sunt difi cil de 
confi rmat clinic. 

4.3.3 Tomografi a computerizată (CT)
Tomografi a computerizată joacă un rol central în di-

agnosticul, stratifi carea riscului şi strategia terapeutică 
a bolilor aortice. Avantajele sale asupra altor metode 
imagistice cuprind timpul scurt de achiziţie şi procesa-
re, abilitatea de a obţine date tridimensionale comple-
te ale aortei, şi disponibilitatea largă (Figura 2).

Protocoalele de achiziţie „încadrate” ECG (ECG-ga-
ted) sunt cruciale în reducerea artefactelor de mişca-
re ale rădăcinii aortice şi aortei toracice76,77. Aparatele 
multi-slice vârf-de-gamă (16 detectoare sau mai multe) 
sunt preferate pentru rezoluţia spaţială şi temporală 
înaltă, comparativ cu echipamentele mai simple8,76-79. 
Protocolul recomandat este efectuarea unui CT nativ, 
urmat de angio-CT (cu substanţă de contrast), mai ales 
atunci când sunt suspectate hematomul intramural (IH 
- intramural haematoma) sau disecţia de aortă (AD 
- aortic dissection). Imaginile întârziate sunt recoman-
date după repararea endovasculară cu stent-grafturi a 
anevrismelor aortice, pentru a detecta endoleak-urile. 
La pacienţi selectaţi şi atunci când se folosesc sisteme 
cu 64 de detectoare, se poate realiza angio-corona-
rografi e CT pentru excluderea sau pentru a confi rma 
prezenţa unor leziuni coronariene înainte de repararea 
aortică chirurgicală sau transcateter. CT permite loca-
lizarea segmentului afectat, determinarea diametrului 
maxim a dilatării, prezenţa ateroamelor, trombului, he-
matomului intramural, prezenţa ulcerelor penetrante, 
a calcifi cărilor, şi, în cazurile selectate, extensia bolii la 
ramurile aortice. În disecţia de aortă, CT poate de-
termina prezenţa şi extensia faldului de disecţie, poate 
detecta ariile de perfuzie compromisă şi extravazarea 
de contrast, indicând ruptura; poate oferi măsurători 
precise ale sinusurilor Valsalva, a joncţiunii sino-tubu-
lare precum şi morfologia valvei aortice. În plus, prin 
extinderea câmpului de examinare la ramurile toracice 
superioare şi arterele iliace şi femurale, poate asista 
în planifi carea reparării chirurgicale sau endovasculare.

La majoritatea pacienţilor cu suspiciune de disecţie 
de aortă, CT este modalitatea imagistică iniţială pre-
ferată4. A fost raportată o acurateţe diagnostică CT 
excelentă în detectarea disecţiei de aortă sau a hema-
tomului intramural (sensibilitate globală 100%, speci-
fi citate globală 98%), în câteva raportări76. O acurate-
ţe diagnostică similară a fost raportată în detectarea 
injuriilor aortice traumatice80,81. Alte entităţi ale sin-
droamelor aortice acute, precum ulcerele penetrante, 
trombii, pseudo-anevrismele şi rupturile sunt descrise 
cu uşurinţă de către CT, dar datele despre acurateţe 

sunt foarte limitate. Unul din dezavantajele examinării 
CT constă în necesitatea administrării de contrast io-
dat, ce poate cauza reacţii alergice sau insufi cienţă re-
nală. De asemenea, utilizarea radiaţiilor ionizante poate 
limita utilizarea metodei la pacienţii tineri, mai ales în 
cazul femeilor, limitând de asemenea utilizarea în ur-
mărirea pacienţilor. Într-adevăr, doza efectivă medie 
de radiaţie în timpul unei examinări angio-CT a aortei 
este estimată la 10-15 mSv. Riscul de cancer radioindus 
este substanţial mai ridicat la femei decât la bărbaţi. 
Riscul se reduce şi atinge un platou după vârsta de 50 
de ani83.

4.3.4 Tomografi a computerizată cu emisie de 
pozitroni (PET-CT)
Tomografi a cu emisie de pozitroni (PET) este o 

metodă imagistică bazată pe distribuţia analogului de 
glucoză F-fl uorodeoxiglucoză (FDG), care este captată 
cu preponderenţă de celulele în stare hipermetabolică 
(ex. celulele infl amatorii), şi poate fi  utilizată în detecta-
rea infl amaţiei vasculare a vaselor mari. Avantajele PET 
pot fi  combinate cu imagistica prin CT, cu o rezoluţie 
bună. Câteva publicaţii sugerează că PET cu FDG poate 
fi  folosită pentru aprecierea implicării aortice în boli 
infl amatorii vasculare (ex. arterita Takayasu, arterita 
cu celule gigante), pentru depistarea infecţiei graftu-
rilor endovasculare şi pentru a monitoriza activitatea 
infl amatorie într-o perioadă dată de tratament84-86. PET 
poate fi  utilă ca şi surogat al activităţii unei leziuni sau 
ca surogat a progresiei bolii; cu toate acestea, datele 
din literatură sunt limitate la mici serii de cazuri sau 
raportări anecdotice86. Valoarea PET în detectarea in-
fecţiei de graft aortic este în curs de investigare87.

4.3.5 Imagistica prin rezonanţă magnetică 
(IRM)
IRM este potrivită pentru diagnosticul bolilor aor-

tice datorită abilităţii de a detecta contrastul intrinsec 
între fl uxul sanguin şi peretele vascular (Figura Web 4). 
Trăsăturile importante pentru decizia clinică, cum ar fi  
diametrul aortic maxim, forma aortei, implicarea ramu-
rilor aortice în disecţii sau dilatări anevrismale, relaţia 
cu structurile adiacente şi prezenţa trombului mural, 
sunt descrise cu precizie de către IRM. 

În cazurile acute, IRM este limitată datorită acce-
sibilităţii reduse, difi cultăţii monitorizării pacienţilor 
instabili în timpul examinării şi a timpului de achiziţie 
mai ridicat faţă de CT. IRM nu implică folosirea radia-
ţiilor ionizante sau a substanţelor de contrast iodate, 
şi de aceea este potrivită pentru examinări seriate în 
urmărirea pacienţilor (mai tineri) cu boală aortică cu-
noscută.
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IRM a aortei începe de obicei cu secvenţe spin-Echo 
„sânge negru”, pentru a delimita forma şi diametrele, 
precum şi pentru a descrie eventualul fald de disec-
ţie89. La pacienţii stabili urmează secvenţele gradient-
Echo, ce descriu schimbările în diametrele aortice în 
timpul ciclului cardiac precum şi turbulenţele fl uxului 
sanguin - de exemplu, la nivelul porţilor de intrare/ie-
şire în disecţia de aortă, distal în bicuspidia aortică sau 
în cazul regurgitării aortice. IRM cu substanţă de con-
trast (gadoliniu i.v.) poate fi  efectuată rapid, evidenţiind 
aorta şi vasele arcului aortic ca o angiogramă 3D, fără 
necesitatea încadrării cu ECG (ECG-gating). Secvenţe-
le cu gadoliniu pot fi  utilizate în diferenţierea fl uxului 
încetinit de trombul în lumenul fals (FL - false lumen). 
Crucială pentru diagnostic este examinarea atât a ima-
ginilor sursă cât şi a imaginilor de proiecţie de maximă 
intensitate, deoarece aceste imagini pot să nu evidenţi-
eze ocazional faldul de disecţie intimal. Evaluarea atât a 

imaginilor sursă cât şi a imaginilor de proiecţie de ma-
ximă intensitate este necesară deoarece aceste imagini 
pot câteodată rata membrana disecantă şi delimitarea 
peretelui aortic. IRM 3D sensibilă la fl ux şi timp-depen-
dentă, ce poate examina întreaga aortă toracică, oferă 
oportunitatea unică de a vizualiza şi analiza modelele 
de fl ux sanguin. Pot fi  determinaţi parametrii cantita-
tivi, precum velocitatea undei de puls, şi poate fi  esti-
mat stresul de forfecare parietal90. Dezavantajul IRM 
este difi cultatea de a evalua calcifi cările valvei aortice 
şi a zonelor de ancorare, care sunt importante pentru 
sigilarea stent-grafturilor. Potenţialul de nefrotoxicita-
te al gadoliniului pare să fi e mai redus decât pentru 
agenţii de contrast utilizaţi în CT, dar trebuie luat în 
considerare în relaţie cu funcţia renală. 

4.3.6 Aortografi a
Aortografi a invazivă prin cateterism vizualizează lu-

menul aortic, ramurile aortice şi colateralele acesto-

Figura 2. Aorta toracică şi abdominală în reconstrucţie tridimensională (imaginea laterală stângă), reconstrucţie multiplanară parasagitală (MPR) de-a 
lungul liniei mediane (centru-stânga), reconstrucţie multiplanară parasagitală (MPR) desfăşurată de-a lungul liniei mediane cu repere (A-I )(partea dreaptă), 
ortogonal pe linia mediană la nivelul reperelor (A-J). Reperele A-J ar trebui utilizate pentru a defi ni diametrele aortice: (A) Sinusurile Valsalva; (B) Joncţiunea 
sino-tubulară; (C) aorta ascendentă la mijloc; (D) arcul aortic proximal (aorta la nivelul originii trunchiului brahiocefalic); (E) arcul aortic mijlociu () între 
artera carotidă comună stângă şi arterele subclaviculare; (F) aorta descendentă proximală (la aproximativ 2 cm distal de artera subclaviculară stângă); (G) 
aorta descendentă mijlocie (nivelul arterelor pulmonare, cum este indicat); (H) la nivelul diafragmului; (I) la originea trunchiului celiac; (J) chiar înainte de 
bifurcaţia aortei (Pusă la dispoziţie de F Nensa, Institutul de Radiologie Diagnostică şi Intervenţională, Essen).
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ra. Ca orice lumenografi e, angiografi a oferă informaţii 
exacte legate de forma şi dimensiunile aortei, la fel de 
bine ca şi alte anomalii (Figurile Web 5 şi 6), cu toate 
că nu decelează boli ale peretelui aortic în sine, pre-
cum şi anevrismele aortice mici locuite de trombi. În 
plus, tehnicile angiografi ce permit evaluarea şi, la nevo-
ie, tratarea bolii coronariene sau a ramurilor aortice. 
În fi ne, oferă posibilitatea evaluării valvei aortice şi a 
funcţiei ventriculare. 

Pe de altă parte, angiografi a este o procedură inva-
zivă care implică utilizarea de substanţă de contrast. 
Pune în evidenţă doar lumenul aortic şi poate astfel 
să omită anevrismele aortice discrete. În plus, tehnica 
este mai puţin disponibilă decât ETT sau CT. Pentru 
aceste motive metodele imagistice non-invazive au în-
locuit în cea mai mare parte aortografi a în prima linie 
de explorări diagnostice, atât la pacienţii cu sindroame 
aortice acute cât şi la cei cu disecţie de aortă sus-
pectată sau cunoscută. Totuşi, aortografi a poate fi  utilă 
atunci când datele obţinute prin metode non-invazive 
sunt ambigue sau incomplete. O comparaţie a metode-
lor imagistice diagnostice utilizate în diagnosticul boli-
lor aortice este prezentată în Tabelul 3.

4.3.7 Ecografi a intravasculară
Pentru a optimiza vizualizarea peretelui aortic poate 

fi  folosită ecografi a intravasculară (IVUS - intravascular 
ultrasound), mai ales în timpul tratamentului endovas-
cular (Figura Web 7). Tehnica ecocardiografi ei intracar-
diace este şi mai sofi sticată (Figura Web 8).

4.4 Evaluarea rigidităţii aortei
Pereţii arterelor se rigidizează cu vârsta. Rigiditatea 

aortei este una din cele mai precoce manifestări ale 
modifi cărilor adverse structurale şi funcţionale ce au 
loc în peretele vascular, şi este recunoscută din ce în 
ce mai mult ca şi un surogat de endpoint în boala car-
diovasculară. Rigiditatea aortică are valoare predicti-
vă independentă pentru mortalitatea de orice cauză 
şi de cauză cardiovasculară, evenimente coronariene 
fatale şi non-fatale şi a accidente vasculare cerebrale 
fatale la pacienţi cu grade diferite de risc cardiovas-
cular, cu o valoare predictivă mai mare la subiecţii cu 
risc cardiovascular de bază mai ridicat92,93. Sunt utiliza-
te câteva metode curente pentru a aprecia rigiditatea 
aortei, precum velocitatea undei de puls şi indicele de 
augmentare. Velocitatea undei de puls este calculată ca 
fi ind distanţa parcursă de către unda de puls, împărţită 

Tabelul 3. Comparaţie între metodele imagistice ale aortei
Avantaje/dezavantaje ETT ETE CT IRM Aortografi e
Uşurinţa utilizării +++ ++ +++ ++ +
Credibilitate diagnostică + +++ +++ +++ ++
Utilizare la patul pacientului/
intervenţionalăa ++ ++ - - ++

Examinări seriate ++ + ++(+)b +++ -
Vizualizarea peretelui aorticc + +++ +++ +++ -
Cost - - -- --- ---
Iradiere 0 0 --- - --
Nefrotoxicitate 0 0 --- -- ---
+ înseamnă o remarcă pozitivă, - semnifi că o remarcă negativă. Numărul de semne indică valoarea potenţială estimată
a IVUS poate fi  utilizată pentru ghidarea intervenţiilor (vezi anexa Web)
b +++ numai în urmărirea după o stentare aortică (ochiuri metalice), altfel limitaţi iradiere
c PET poate fi  folosită pentru a vizualiza boala aortică infl amatorie suspectată

Recomandări pentru imagistica aortei
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Este recomandat ca diametrele să fi e măsurate la reperele anatomice prestabilite, perpendicular pe axul lung I C
În cazul imagisticii repetate a aortei în timp, pentru a evalua schimbările de diametru, este recomandat ca metoda 
imagistică utilizată sa aibă cel mai mic risc iatrogen

I

În cazul imagisticii repetate a aortei în timp pentru a evalua schimbările de diametru, este recomandat să fi e utilizată 
aceeaşi metodă imagistică, cu metodă similară de măsurare

I C

Este recomandat ca toate diametrele aortice relevante şi toate anormalităţile să fi e raportate în concordanţă cu 
segmentaţia aortei

I C

Este recomandat să fi e evaluată funcţia renală, istoricul de alergii la substanţa de contrast sau posibilitatea unei sarcini, 
pentru a alege modalitatea imagistică optimă pentru aortă, cu iradiere minimă, exceptând cazurile urgente

I C

Riscul de iradiere ar trebui evaluat, mai ales la adulţii mai tineri şi la cei care suferă imagerie repetată II a B 72
Diametrele aortice pot fi  indexate la suprafaţa corporală, mai ales la cei cu valori foarte mari sau foarte mici II b B 19,20, 46
a Clasa de recomandări
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe ce sprijină recomandările
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la timpul necesar parcurgerii distanţei. Rigiditatea aor-
tică crescută duce la creşterea vitezei undei de puls în 
arteră. Velocitatea unei de puls carotidă-femurală este 
„standardul de aur” pentru măsurarea rigidităţii aor-
tei, luând în considerare simplitatea, acurateţea, repro-
ductibilitatea şi valoarea predictivă pentru evenimente 
adverse ridicată. Ghidurile recente de tratament al 
hipertensiunii arteriale au recomandat măsurarea ri-
gidităţii arteriale ca parte a unei evaluări complete a 
pacienţilor cu hipertensiune, pentru a depista rigidiza-
rea arterelor mari, cu valoare predictivă şi reproduc-
tibilitate ridicate94. Urmare a unei poziţii a consensului 
experţilor recentă, publicată în Ghidurile Societăţii Eu-
ropene de Hipertensiune (ESH - European Society of 
Hypertension) din 201394, a fost sugerat un prag pentru 
velocitatea undei de puls de >10 m/s, folosind distanţa 
carotidă-femurală corectată, luând în considerare dis-
tanţa anatomică adevărată, cu 20% mai scurtă, pe care 
o parcurge unda de puls (ex. 0,8 x 12 m/s, sau 10 m/s)84. 
Principalul neajuns al interpretării velocităţii undei de 
puls este acela că este semnifi cativ infl uenţată de ten-
siunea arterială. Deoarece tensiunea arterială ridicată 
creşte tensiunea parietală arterială, tensiunea devine 
o variabilă ce aduce confuzie când se compară gradul 
rigidităţii structurale arteriale.

5. OPŢIUNI DE TRATAMENT

5.1 Principiile tratamentului medicamentos
Scopul principal al terapiei medicamentoase în această 
situaţie este de a reduce stresul de forfecare pe seg-
mentul afectat al aortei, reducând tensiunea arte ria lă 
şi contractilitatea cardiacă. Un mare număr de pa ci enţi 
cu boli aortice au comorbidităţi precum boală co ro-
nariană, boală cronică de rinichi, diabet zaharat, dis li-
pidemie, hipertensiune arterială, etc. De aceea trata-
mentul şi strategiile de prevenţie trebuie să fi e similare 
cu cele indicate pentru bolile mai sus amintite. Renun-
ţarea la fumat este importantă, din moment ce studii-
le au demonstrat că fumatul activ (raportat voluntar) 
induce o creştere mai rapidă a AAA (cu aproximativ 
0,4 mm/an)95. Activitatea fi zică moderată previne pro-
babil progresie aterosclerozei aortice, însă datele sunt 
limitate. Pentru a preveni creşterile bruşte ale tensiunii 
arteriale, sporturile de competiţie ar trebui să fi e evi-
tate la pacienţii cu aortă dilatată.

În cazurile de disecţie de aortă, tratamentul cu be-
ta-blocante i.v. este iniţiat pentru a reduce frecvenţa 
cardiacă şi pentru a scădea tensiunea arterială sistolică 
la 100-120 mmHg, dar regurgitarea aortică ar trebui 
exclusă. Alţi agenţi terapeutici ar putea fi  utili în atinge-
rea acestei ţinte.

În bolile aortice cronice, tensiunea arterială ar trebui 
menţinută sub 140/90 mmHg, cu schimbarea stilului de 
viaţă şi tratament antihipertensiv dacă este necesar94. 
Un tratament ideal ar fi  cel care inversează formarea 
unui anevrism. La pacienţii cu sindrom Marfan, utiliza-
rea profi lactică a beta-blocantelor, inhibitorilor enzi-
mei de conversie a angiotensinei şi inhibitorii recepto-
rilor angiotensinei II par să fi e capabili în a reduce fi e 
progresia dilatării aortice, fi e apariţia complicaţiilor95-98. 
Cu toate acestea, nu există dovezi despre efi cacitatea 
acestor tratamente în boala aortică de alte etiologii. 
Studii mici observaţionale sugerează că statinele pot 
inhiba expansiunea anevrismelor99,100. Folosirea statine-
lor a fost asociată cu o supravieţuire îmbunătăţită după 
repararea AAA, cu o reducere a riscului de moarte de 
cauză cardiovasculară de peste 3 ori101. Un studiu clinic 
recent început va arăta dacă utilizarea statinelor după 
repararea endovasculară aortică (EVAR) va rezulta 
într-un prognostic mai bun102. 

5.2 Terapia endovasculară

5.2.1 Repararea endovasculară a aortei 
toracice
5.2.1.1 Tehnică
Repararea endovasculară a aortei toracice are ca 

scop excluderea unei leziuni aortice (ex. anevrism sau 
fald de disecţie după o disecţie aortică) din circulaţie, 
prin implantarea unui stent-graft acoperit cu o mem-
brană peste leziune, pentru a preveni dilatarea supli-
mentară şi, în fi nal, ruperea aortei.

Planifi carea atentă a procedurii este esenţială pen-
tru succesul TEVAR (thoracic endovascular aortic repair). 
Examinarea CT cu contrast reprezintă modalitatea 
imagistică de elecţie pentru planifi carea TEVAR, reali-
zând secţiuni cu grosimi <3 mm de la trunchiurile 
supra-aortice, proximale, până la arterele femurale. 
Dia metrul (<40 mm) şi lungimea (≥20 mm) zonelor 
sănătoase de ancorare proximală şi distală sunt eva-
luate pentru a stabili fezabilitatea TEVAR, împreună cu 
evaluarea lungimii leziunii şi relaţia acesteia cu ramurile 
aortice şi cu calea de acces ilio-femurală. 

În cazul anevrismelor aortice toracice (TAA - thora-
cic aortic aneurysm), diametrul stent-graftului ar trebui 
să depăşească zonele de ancorare cu cel puţin 10-15%. 
La pacienţii cu disecţie de aortă de tip B, implantarea 
stent-graftului se face peste poarta de intrare proxi-
mală pentru a obstrucţiona fl uxul sanguin şi depresuri-
za lumenul fals (FL - false lumen) şi pentru a induce un 
proces de remodelare aortică cu colabarea lumenului 
fals şi lărgirea lumenului adevărat (TL true lumen). Spre 
deosebire de TAA, în disecţia de aortă nu se supradi-
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mensionează aproape deloc stent-graftul11. În situaţiile 
când sunt implicate ramuri majore (ex. artera subcla-
viculară stângă), TEVAR este frecvent precedată de 
revascularizarea chirurgicală limitată a acestor ramuri 
(strategia „hibridă”). O altă opţiune este o de-ramifi ca-
re chirurgicală, folosirea de endografturi fenestrate sau 
ramifi cate, sau „tehnica coşului de fum”. O alternativă 
poate fi  un stent-graft unic, ramifi cat.

TEVAR se realizează prin avansarea retrogradă 
trans arterială a unui dispozitiv de livrare de mari di-
mensiuni (până la 24 F), ce transportă stent-graftul 
autoexpandabil colabat. Accesul arterial este obţinut 
fi e chirurgical fi e printr-o abordare percutană, utilizând 
dispozitive de închidere arterială pe bază de suturi. Din 
artera femurală contralaterală sau prin acces radial/
brahial, se avansează un ghid pigtail pentru realizarea 
angiografi ei. Stent-graftul este avansat pe un ghid rigid. 
În disecţia de aortă, navigarea ghidului într-un lumen 
adevărat îngust poate fi  difi cilă, însă esenţială pentru 
implantarea stent-graftului8. Poziţia corectă a ghidului 
în lumenul adevărat poate fi  verifi cată fi e prin IVUS fi e 
prin ETE8. Când poziţia ideală este atinsă, se efectuează 
o reducere a presiunii arteriale, fi e farmacologic (ni-
troprusiat de sodiu sau adenozină, presiune sistolică 
<80 mmHg) fi e prin pacing ventricular rapid, pentru a 
evita deplasarea înspre distalitate, iar apoi stent-graftul 
este implantat. Se realizează ulterior o angiografi e de 
control pentru a depista endoleak-urile proximale de 
tip I (sigilare insufi cientă proximală), lucru ce necesi-
tă de obicei tratament imediat (Figura 3). Mai multe 
detalii tehnice sunt disponibile în documentul recent 
publicat al ESC şi Asociaţia Europeană de Chirurgie Car-
dio-Toracică11.

5.2.1.2 Complicaţii
În TEVAR, au fost raportate complicaţii vasculare la 

locul de puncţie, complicaţii aortice şi neurologice, şi/
sau endoleak-uri. În mod ideal, complicaţiile la locul de 
puncţie pot fi  evitate printr-o planifi care pre-proce-
durală atentă. Riscul de parapareză/paraplegie şi AVC 
variază între 0,8-1,9% şi respectiv 2,1-3,5%, şi par să fi e 
mai mici decât în cazul chirurgiei deschise92. Pentru a 
evita ischemia medulară, vasele ce irigă porţiunea su-
perioară a măduvei spinării nu trebuie acoperită în ca-
zul stentărilor elective (ex. fără suprastentarea arterei 
subclaviculare stângi).

La pacienţii la risc înalt, drenajul preventiv de lichid 
cefalo-rahidian (LCR) poate avea benefi ciu, din mo-
ment ce este dovedit că protejează măduva spinării în 
timpul chirurgiei deschise de reparare a anevrismelor 
aortice toraco-abdominale104. Paraplegia poate fi  remi-

să dacă se instituie rapid drenajul de LCR şi creşterea 
farmacologică a presiunii arteriale medii la >90 mmHg. 
Episoadele hipotensive în timpul procedurii trebuie evi-
tate. Disecţia retrogradă a aortei ascendente după TE-
VAR a fost raportată în 1,3% (0,7-2,5%) din pacienţi105. 
Endoleak-urile reprezintă perfuzia entităţii patologice 
aortice excluse, şi se întâlneşte în cazul EVAR, atât aor-
tice cât şi abdominale. Diferitele tipuri de endoleak-uri 
sunt descrise în Figura 3. Tipurile I şi III sunt privite ca 
şi eşec al tratamentului şi impun tratament suplimen-
tar pentru a preveni riscul continuu de ruptură, în timp 
ce tipul II de endoleak (Figura 3) sunt gestionate con-
servativ printr-o strategie „priveşte-şi-aşteaptă”, pen-
tru a depista expansiunea anevrismală, exceptând cazul 
arterelor supra-aortice11. Endoleak-urile de tip IV şi V 
sunt indirecte şi au implicaţii benigne. Tratamentul este 
necesar în cazul expansiunii anevrismale.

Este important de notat că radiografi a toracică 
simplă poate fi  utilă ca un adjuvant pentru detectarea 
oboselii materialului stent-graftului, şi pentru a urmări 
modifi cările de lăţime, lungime şi angulaţie ale aortei 
toracice induse sau nu de stent-graft. 

5.2.2 Repararea endovasculară aortică 
abdominală

5.2.2.1 Tehnică
Repararea endovasculară aortică se efectuează pen-

tru a preveni ruptura AAA infrarenale. Similar TEVAR, 
planifi carea pre-procedurală atentă prin CT cu con-
trast este esenţială. Coletul aortic proximal (defi nit ca 
şi segmentul aortic normal între cea mai distală arteră 
renală şi locul cel mai proximal afectat de anevrism) 
ar trebui să aibă cel puţin 10-15 mm, şi nu trebuie să 
depăşească 32 mm în diametru. O angulaţie a coletului 
proximal de peste 60° creşte riscul migrării dispoziti-
vului şi riscul de endoleak-uri. Axul ilio-femural trebuie 
evaluat prin CT, din moment ce se utilizează dispozi-
tive de implantare de dimensiuni mari (14-24 F). Ex-
pansiunea bolii anevrismale la arterele iliace necesită 
extinderea stent-graftului până la arterele iliace exter-
ne. Ocluzia hipogastrică bilaterală - datorată acoperirii 
arterelor iliace interne - trebuie evitată deoarece poa-
te conduce la claudicaţie în fese, disfuncţie erectilă şi 
ischemie viscerală sau chiar ischemie medulară. 

La momentul actual sunt disponibile câteva tipuri 
de stent-grafturi, majoritatea fi ind compuse dintr-un 
stent autoexpandabil cu un schelet din nitinol, acoperit 
cu o membrană din poliester sau politetrafl uoretilenă 
(PTFE sau Tefl on). Pentru a asigura o sigilare optimă, 
diametrul stent-graftului trebuie supraestimat cu 10-
20% faţă de diametrul aortic la nivelul coletului pro-
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rală pe un cateter pigtail. Fixarea stent-graftului poate 
fi  infrarenală sau suprarenală, depinzând de tipul de 
dispozitiv folosit. După implantarea corpului principal 
al stent-graftului, se canulează membrul contralateral 
prin acces contralateral sau, rareori, printr-o tehnică 
încrucişată (crossover). Stent-graftul contralateral este 
avansat şi implantat. După implantarea tuturor com-
ponentelor dispozitivului, expandarea stenturilor în 
zonele de sigilare este optimizată cu ajutorul baloa-
nelor. O angiografi e de control este realizată pentru a 
verifi ca absenţa endoleak-urilor şi pentru a confi rma 
patenţa tuturor componentelor dispozitivului.

ximal. Stent-grafturile bifurcate sunt utilizate cel mai 
des; grafturile tubulare pot fi  utilizate doar la pacienţii 
cu pseudoanevrisme localizate ale aortei infrarenale. 
Stent-grafturile aorto-mono-iliace, cu by-pass încruci-
şat femuro-femural ulterior, poate fi  salvator de timp la 
pacienţii cu ruptură acută, deoarece aceşti pacienţi nu 
necesită canulare a membrului contralateral. 

Alegerea tipului de anestezie (generală vs. analgo-se-
dare conştientă) ar trebui decisă de la caz la caz. Cor-
pul principal al stent-graftului se introduce de pe mem-
brul ipsilateral, pe un ghid rigid. Accesul contralateral 
este utilizat pentru a efectua angiografi e intraprocedu-

Figura 3. Clasifi carea endoleak-urilor. Tipul I - Leak la locul de ancorare al graftului deasupra, dedesubtul sau între componentele graftului (Ia: locul de 
ancorare proximal; Ib: locul de ancorare distal). Tipul II - Sac anevrismal ce se umple retrograd printr-un singur (IIa) sau mai multe (IIb) vase de ramifi caţie
Tipul III - Leak printr-un defect mecanic în graft, slăbiciune metalică a stent-graftului prin separare joncţională a componentelor medulare (IIIa), fracturi sau 
găuri în endograft (IIIb). Tipul IV - leak prin materialul graftului ca rezultat al porozităţii graftului. Tipul V - Expansiunea continuă a sacului anevrismal fără leak 
evidenţiabil imagistic (endotensionare, controversată). (Modifi cat după White GH, May J, Petrasek P. Semin Interv Cardiol.2000;5:25-46107.
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David clasică, cu reimplantarea valvei aortice într-un 
graft tubular, sau, de preferat, într-un graft cu funcţie 
de sinus (Figura Web 9). Graftul este ancorat la nivelul 
inelului aortic scheletizat iar valva aortică este re-sus-
pendată în graft. Procedura este fi nalizată cu reimplan-
tarea ostiilor coronariene. Alternativ, poate fi  utilizată 
tehnica clasică sau modifi cată Yacoub, care înlocuieşte 
doar sinusul aortic şi deci este oarecum mai suscepti-
bilă la dilatare anulară tardivă. Această problemă poa-
te fi  corectată prin anuloplastie aortică suplimentară 
pentru a ranforsa inelul aortic prin utilizarea suturilor 
sau a unor inele. În centrele experte, tehnica David 
poate fi  de asemenea aplicată pacienţilor cu valva aor-
tică bicuspidă şi pacienţilor cu regurgitare aortică ce 
are ca etiologie alţi factori decât dilatarea anulară pură. 
Chirurgia de reconstrucţie a rădăcinii aortice, ce pre-
zervă valva aortică tricuspidă, are ca scop restaurarea 
hemodinamicii normale. La pacienţii cu valva aortică 
bicuspidă, fl uxul sanguin este alterat şi va rămâne aşa 
şi după reparare. Dacă există vreun dubiu că poate fi  
realizată o reparare durabilă - sau în prezenţa sclero-
zei sau stenozei aortice - înlocuirea rădăcinii ar trebui 
efectuată fi e cu un graft mecanic compozit sau cu un 
xenograft, în funcţie de vârstă şi potenţialele contrain-
dicaţii pentru anticoagularea pe termen lung.

În cazul extinderii distale a anevrismului la arcul aor-
tic, fără a lăsa un colet care să facă posibilă clamparea 
aortei într-un segment sănătos, ar trebui efectuată o 
anastomoză deschisă cu arcul aortic sau înlocuirea 
hemiarcului aortic. Această tehnică permite inspecţia 
arcului aortic şi facilitează o anastomoză foarte distală. 
Este necesară o scurtă perioadă de perfuzie cerebra-
lă anterogradă şi de oprire circulatorie hipotermică a 
părţii inferioare a corpului, deoarece arcul aortic tre-
buie sa fi e deschis şi parţial rezecat. Riscul paraplegiei 
în chirurgia de arc aortic depinde în foarte mare mă-
sură de viteza reparării şi timpul de clampare a aortei.

Mortalitatea chirurgicală pentru înlocuirea electivă 
izolată a aortei ascendente (inclusiv a rădăcinii aorti-

5.2.2.2 Complicaţii
Conversia imediată la chirurgia deschisă este nece-

sară în aproximativ 0,6% din pacienţi106. Endoleak-urile 
reprezintă cea mai frecventă complicaţie a EVAR. Ti-
purile I şi III de endoleak necesită corecţie (manşon 
proximal sau extensie), în timp ce endoleak-urile de 
tip II se pot sigila spontan în aproximativ 50% din ca-
zuri. Riscul de injurie vasculară după EVAR este redus 
(aproximativ 0-3%), datorită planifi cării atente înain-
tea procedurii. Incidenţa infectării stent-graftului după 
EVAR este <1%, cu mortalitate ridicată.

5.3 Tratamentul chirurgical

5.3.1 Aorta ascendentă
Principiul tratamentului chirurgical în anevrismele 

aortei ascendente este prevenirea riscului de disecţie 
sau ruptură prin restaurarea dimensiunilor normale 
ale aortei ascendente. Dacă anevrismul este limitat 
proximal la joncţiunea sino-tubulară şi distal la arcul 
aortic, se realizează rezecţia anevrismului şi implanta-
rea supra-comisurală a unui graft tubular într-o scurtă 
perioadă de campare a aortei, cu anastomoza distală 
imediat sub nivelul arcului aortic. Înfăşurarea externă 
sau aortoplastia de reducţie (aorta nu este rezecată 
şi remodelată din exterior cu ajutorul unei graft cu 
ochiuri) este, nu este în general recomandată, dar poa-
te fi  utilizată ca alternativă pentru a reduce diametrul 
aortic atunci când by-pass-ul cardio-pulmonar nu este 
posibil sau de dorit. Poate fi  cazul pacienţilor vârstnici 
cu aorta calcifi că, pacienţilor la risc înalt sau ca un ad-
juvant în procedurile off-pump (fără pompă).

Dacă anevrismul se întinde proximal sub nivelul 
joncţiunii sino-tubulare şi unul sau mai multe sinusuri 
aortice sunt dilatate, repararea chirurgicală este ghi-
dată de extensia implicării inelului aortic sau a valvei 
aortice. În cazul unei valve aortice normale, tricuspi-
de, fără regurgitare aortică sau cu regurgitare cu jet 
central datorată dilatării de inel, ar trebui utilizată o 
procedură cu păstrarea valvei. Acestea includ operaţia 

Recomandările pentru repararea endovasculară (toracică) ((T)EVAR)
Recomandări Clasaa Nive-

lulb

Este recomandat ca indicaţia pentru TEVAR sau EVAR să fi e decisă de la caz la caz, în funcţie de anatomie, patologie, comorbidităţi şi 
durabilitatea anticipată a oricărui tip de reparare, folosind o abordare multidisciplinară

I C

O zonă sufi cientă de ancorare proximală sau distală de măcar 2 cm este recomandată pentru lansarea în siguranţă şi fi xarea durabilă 
a TEVAR

I C

În cazul anevrismelor aortice, este recomandat să se selecteze un stent-graft cu un diametru ce depăşeşte diametrul zonelor de 
ancorare cu cel puţin 10-15% faţă de diametrul de referinţă al aortei

I C

În timpul implantării stentului, monitorizarea invazivă şi controlul tensiunii arteriale (fi e farmacologic fi e prin pacing rapid) este 
recomandată

I C

Drenajul de lichid cefalo-rahidian (LCR) preventiv ar trebui considerat la pacienţii la risc înalt II a C
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
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frecvent acum în cazul disecţiilor acute (Figurile Web 
10 şi 11)118-121.

5.3.3 Aorta descendentă
Abordarea chirurgicală a aortei descendente este o 

toracotomie stângă între spaţiile IV şi VII intercostale, 
depinzând de extensie patologiei aortice (Figura Web 
12). Metode consacrate pentru aorta descendentă in-
clud tehnica by-pass-ului inimii stângi, by-pass-ul parţial 
şi operaţia în oprire circulatorie cu hipotermie pro-
fundă. Tehnica simplă „clampează şi suturează” nu ar fi  
de recomandat datorită riscului de defi cit neurologic 
post-procedural, ischemia mezenterică şi renală fi ind 
semnifi cative atunci când timpul de clampare depăşeş-
te 30 minute122,123. Prin contrast, tehnica by-pass-ului 
inimii stângi asigură perfuzie aortică distală (cu ajuto-
rul unei pompe centrifuge) în timpul clampării aortice, 
care se alimentează cu sânge prin canularea urechiu-
şei stângi sau preferabil a venelor pulmonare stângi 
şi drenează în distalitate prin canularea aortei distale 
sau a arterelor femurale comune. O tehnică similară 
este cea a by-pass-ului parţial, când by-pass-ul cardio-
pulmonar este iniţiat prin canularea arterei femurale 
şi a venei femurale, asigurând perfuzia şi oxigenarea 
organelor distal de pensa de pe aortă. Spre deosebire 
de tehnica by-pass-ului inimii stângi, această metodă 
necesită heparinizare completă datorită sistemului de 
by-pass cardiopulmonar utilizat124.

Tehnica opririi circulatorii în hipotermie profundă 
trebuie să fi e utilizată când clamparea aortei descen-
dente distal de artera subclaviculară stângă - sau între 
artera carotidă şi artera subclaviculară stângă - nu este 
fezabilă deoarece leziunea afectează arcul aortic. La 
o temperatură corporală de 18°C se efectuează ana-
stomoza proximală; ulterior proteza de Dacron este 
clampată şi ramurile supra-aortice sunt perfuzate prin-
tr-un graft lateral cu 2,5 L/min. După realizarea cu suc-
ces a anastomozei distale, pensa este înlăturată de pe 
proteza şi se începe perfuzia completă şi reîncălzirea124.

5.3.4 Aorta toraco-abdominală
Când boala afectează atât aorta descendentă to-

racică cât şi cea abdominală, abordul chirurgical este 
reprezentat de o toracotomie stângă extinsă cu o lapa-
rotomie paramediană. Acest acces asigură expunerea 
întregii aorte, de la artera subclaviculară stângă la ar-
terele iliace (Figurile Web 12 şi 13). Când boala aortică 
începe distal de arcul aortic şi clamparea este posibilă, 
tehnica by-pass-ului inimii stângi este o metodă dove-
dită care poate fi  efectuată în centre experimentate 
cu rezultate excelente125-128. Avantajul acestei metode 
este acela că menţine perfuzia în aorta distală în timpul 

ce) variază intre 1,6-4,8% şi este dependentă în mare 
măsură de vârstă şi alţi factori re risc cardiovascular bi-
ne-cunoscuţi la momentul operaţiei108. Ratele de mor-
talitate şi accident vascular cerebral pentru chirurgia 
electivă de anevrism de aortă ascendentă/arc aortic 
variază între 2,4-3,0%109. Pentru pacienţii cu vârsta <55 
ani, ratele de mortalitate şi accident vascular cerebral 
ajung până la 1,2% şi respectiv 0,6-1,2%110.

5.3.2 Arcul aortic
Atât în cazul anevrismelor cât şi al disecţiilor aorti-

ce la nivelul arcului aortic, câteva proceduri au redus 
semnifi cativ riscul inerent. Important este că folosirea 
continuă a perfuziei cerebrale anterograde98-101, inclu-
siv evaluarea saturaţiei de oxigen transcraniene102 s-a 
dovedit a fi  un mod de protecţie cerebrală efi cient, 
chiar şi pentru timpi de oprire circulatorie lungi (>60 
minute). Artera axilară ar trebui considerată de elecţie 
pentru canulare în timpul intervenţiei pe arc aortic şi 
disecţiei de aortă. Protezele de arc aortic inovative, 
incluzând ramifi caţii pentru reconectarea vaselor su-
pra-aortice108, au făcut posibilă predicţia mai bună a 
timpilor de reconstrucţie a arcului aortic, permiţând 
inducerea unei hipotermii moderate (26-28°) şi nu 
profunde (20-22°) pe circulaţia extracorporală111,112. 
Acesta este cazul majorităţii reconstrucţiilor, inclusiv 
disecţiile de aortă acute şi cronice ce necesită un timp 
total de oprire circulatorie şi înlocuire a arcului aortic 
de 40-60 minute. Precauţiile pentru această procedură 
sunt similare cu cele aplicate în trecut pentru repara-
rea parţială a arcului aortic, necesitând timpi mult mai 
mici de oprire circulatorie (<20 minute). Pot fi  utilizate 
de asemenea diferite variante de redirijare aortică, în 
diferite extinderi (artera subclaviculară stângă, artera 
carotidă comună stângă, trunchiul brahiocefalic, auto-
loage vs. aloplastice). În ziua de astăzi, multe înlocuiri 
de arc aortic sunt re-intervenţii pentru anevrisme după 
înlocuirea limitată a aortei ascendente sau a reparării 
proximale a arcului, efectuate în regim de urgenţă pen-
tru o disecţie acută de aortă de tip A.

Repararea extinsă incluzând înlocuirea cu graft a 
aortei ascendente şi arcului aortic şi implantarea de 
stent-graft pe aorta descendentă („trompa de elefant 
îngheţată”) a fost introdusă a o procedură într-un sin-
gur timp operator. Această procedură este utilizată tot 
mai frecvent pentru această patologie atunci când este 
diagnosticată o disecţie acută de aortă completă, as-
cendentă, descendentă şi de arc aortic, la pacienţi de 
altfel necomplicaţi113-117. Elaborată iniţial pentru repara-
rea anevrismelor cronice, abordare hibridă, ce constă 
dintr-un singur graft poate fi  de asemenea utilizată, mai 
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arteră mezenterică inferioară permeabilă cu sângerare 
pulsatilă retrogradă sugerează o circulaţie mezenteri-
că colaterală competentă, şi, astfel, artera mezenterică 
inferioară poate fi  ligaturată; totuşi, dacă artera este 
permeabilă însă doar cu sângerare retrogradă săra-
că, trebuie luată în considerare reimplantarea arterei 
în graftul aortic, pentru a preveni ischemia colonului 
stâng. O reimplantare a arterei mezenterice inferioare 
poate fi  de asemenea necesară dacă una dintre artere-
le iliace interne trebuie ligaturată.

Anevrismul exclus nu este rezecat ci închis peste 
graft, ceea ce are un efect hemostatic şi asigură că duo-
denul nu este în contact cu graftul, situaţie ce poate 
duce la eroziune şi la o posibilă fi stulă aorto-enterală.

6. SINDROAMELE AORTICE TORACICE 
ACUTE

6.1 Defi niţie
Sindroamele toracice acute sunt defi nite ca situaţii 

de urgenţă cu caracteristici clinice similare, implicând 
aorta. Există un parcurs comun pentru manifestările 
variate ale sindroamelor aortice acute, care duce în 
fi nal şa dezintegrarea intimei şi mediei. Aceasta poate 
duce la hematom intramural, ulcer aortic penetrant 
sau la separarea straturilor aortice ce rezultă în disec-
ţie aortică sau chiar ruptură a aortei toracice3. Ruptura 
AAA este şi ea o parte din tabloul complet al sindroa-
melor aortice acute, dar este prezentată în secţiunea 
7.2 datorită tabloului clinic şi a strategiei terapeutice 
specifi ce.

6.2 Patologie şi clasifi care
Sindroamele aortice acute apar atunci când o rup-

tură sau un ulcer permit sângelui să penetreze din 

clampării aortice, incluzând perfuzia selectivă a artere-
lor mezenterice şi renale129-131. Datorită efectului pro-
tector al hipotermiei, nu sunt necesare alte metode 
adjuvante.

Riscul de paraplegie după repararea aortei tora-
co-abdominale variază între 6-8%131,132 şi măsurile 
pro cedurale cât şi cele sistemice au un benefi ciu în a 
preveni această complicaţie dezastruoasă133,134. Aceste 
măsuri cuprind hipotermia sistemică selectivă (34°C), 
reimplantarea arterelor intercostale între T8 şi L1 şi 
utilizarea drenajului LCR pre-procedural. Acest drenaj 
reduce riscul de paraplegie la pacienţii cu anevrisme 
toraco-abdominale şi este recomandată continuarea 
acestuia 72 ore postoperatoriu, pentru a preveni insta-
larea întârziată a paraplegiei135-138.

5.3.5 Aorta abdominală
Repararea deschisă a aortei abdominale implică de 

obicei o laparotomie mediană standard, dar poate fi  
efectuată printr-un bord retroperitoneal stâng. Aorta 
este disecată, în mod deosebit la nivelul coletului aor-
tic şi a zonelor de anastomoză distală. După hepari-
nizare, aorta este clampată deasupra, dedesubtul sau 
între arterele renale, în funcţie de extensie proximală a 
anevrismului. Ischemia renală nu trebuie să depăşească 
30 de minte, altfel trebuie luate măsuri preventive (ex. 
perfuzie renală rece). Aorta anevrismală este înlocuită 
fi e cu un tub fi e cu un graft bifurcat, în funcţie de ex-
tensia bolii anevrismale la arterele iliace. Dacă arterele 
iliace comune sunt afectate, graftul este anastomozat 
la arterele iliace externe şi revascularizarea arterelor 
iliace interne se realizează prin grafturi de by-pass se-
parate.

Ischemia colonului este o potenţială problemă în 
repararea anevrismelor aortice abdominale (AAA). O 

Recomandări pentru tehnici chirurgicale în boala aortică
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Drenajul lichidului cefalo-rahidian este recomandat în chirurgia aortei toraco-abdominale, pentru a reduce riscul de 
pareplegie

I B 126-127

Repararea valvei aortice, folosind tehnici de reimplantare sau remodelare cu anuloplastie aortică este recomandată la 
pacienţii tineri cu dilatare de rădăcină aortică şi valve aortice tricuspide

I C

Pentru repararea disecţiei de aortă acute de Tip A, este recomandată o tehnică de anastomoză distală deschisă, evitând 
clamparea aortei (hemiarc/arc complet) 

I C

La pacienţii cu boli de ţesut conjunctivd ce necesită chirurgie aortică, este indicată înlocuirea sinusurilor aortice I C
Perfuzia cerebrală anterogradă selectivă ar trebui considerată în chirurgia arcului aortic, pentru a reduce riscul de accident 
vascular cerebral

II a B
139,131
134,141

Artera axilară ar trebui considerată de elecţie pentru canulare în timpul intervenţiilor chirurgicale pe arc aortic şi în 
disecţia aortică

II a C

Tehnica by-pass-ului inimii stângi ar trebui considerată în timpul reparării aortei descendente sau aortei toraco-abdomina-
le, pentru a asigura perfuzia organelor distale

II a C

a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe ce sprijină recomandările
d Sindroamele Ehlers-Danlos IV, Marfan sau Loeys-Dietz
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trăsături ale sindroamelor aortice acute sunt repre-
zentate în Figura 5141. Disecţia acută a aortei (<14 zile) 
este distinctă de formele subacute (15-90 zile) sau cele 
cronice (>90 zile)(vezi secţiunea 12).

lumenul aortic în medie, sau atunci când o ruptură a 
vasa vasorum duce la o sângerare în tunica medie. Răs-
punsul infl amator la prezenţa sângelui în medie poate 
duce la dilatarea şi ruperea aortei. Figura 4 evidenţiază 
clasifi cările Stanford şi DeBakey140. Cele mai comune 

Figura 4. Clasifi carea disecţiei aortice localizate. Reprezentare schematică a disecţiei aortice clasa I, subdivizată în Tipurile DeBakey I, II şi III 1. Sunt de ase-
menea reprezentare clasele Stanford A şi B. Tipul III este diferenţiat în subtipurile III A până la III C. (subtipul depinde de implicarea toracică sau abdominală, 
după Reul et al.140).

Figura 5. Clasifi carea sindromului aortic acut1,141

Clasa 1: Disecţie clasică de aortă cu lumen fals şi adevărat cu sau fără comunicare între cele două lumene
Clasa 2: Hematom intramural
Clasa 3: Disecţie de aortă subtilă sau discretă cu bombarea peretelui aortic
Clasa 4: Ulcerarea unei plăci aortice după ruptura plăcii
Clasa 5: Disecţie aortică iatrogenă sau traumatică, ilustrată printr-un cateter care induce separarea intimei
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toracică; rapiditatea debutului este cea caracteristica 
cea mai specifi că (Tabelul 4)4,146. Locul cel mai frecvent 
al durerii este pieptul (80%), în timp ce durerea de 
spate sau abdominală este întâlnită în 40%, respectiv 
25% din pacienţi. Durerea toracică anterioară este mai 
frecvent asociată disecţiei aortice de tip A, în timp ce 
pacienţii cu disecţie de tip B se prezintă mai frecvent 
cu durere de spate sau de abdomen147,148. Prezentările 
clinice ale celor două tipuri de disecţie de aortă se pot 
suprapune frecvent. Durerea poate iradia din punctul 
de origine în alte locaţii, urmărind calea extensiei di-
secţiei prin aortă. În IRAD, durerea migratorie a fost 
observată în <15% din pacienţii cu disecţie de aortă 
de Tip A şi în aproximativ 20% din cei cu Tipul B acută.

Cu toate că un oarecare defi cit de puls poate fi  în-
tâlnit în până la 30% din pacienţii cu disecţie acută de 
Tip A şi 15% din cei cu Tip B, ischemia de membru 
francă este rară.

Mai multe rapoarte au descris semne şi simptome 
ale disfuncţiei de organ asociată disecţiei de aortă. Pa-
cienţii cu Tipul A de disecţiei aortică suferă de o mor-
talitate dublă faţă de cei ce se prezintă cu Tipul B (25% 
şi respectiv 12%)146. Complicaţiile cardiace sunt cele 
mai frecvente la pacienţii cu disecţie de aortă. Regurgi-
tarea aortică poate însoţi 40-75% din cazurile de disec-
ţie aortică de Tip A148-150. După ruptura acută a aortei, 
regurgitarea aortică este a doua cea mai comună cauză 
de deces la aceşti pacienţi. Pacienţii cu regurgitare aor-
tică severă acută se prezintă de obicei cu insufi cienţă 
cardiacă şi şoc cardiogen.

6.3.3.2 Regurgitarea aortică în disecţia de aortă in-
clude dilatarea rădăcinii şi inelului aortic, ruptura sinu-
surilor sau a cuspelor valvulare, deplasarea unei cuspe 
sub nivelul planului de închidere a valvei, pierderea su-
portului cuspei, şi interferenţa fi zică la închiderea valvei 
printr-un fald de disecţie intimal. Tamponada pericardi-
că poate fi  observată în <20% din pacienţii cu disecţie 
aortică acută de Tip A. Această complicaţie este asoci-
ată cu o dublare a mortalităţii144,145.

6.3.3.3 Ischemia miocardică sau infarctul pot fi  pre-
zente în 10-15% din pacienţii cu disecţie aortică şi 
poate fi  rezultatul expansiunii faldului de disecţie, cu 
compresia consecutivă sau obliterarea ostiilor corona-
re, sau propagarea disecţiei în arborele coronarian151. 
În prezenţa unei obstrucţii coronariene complete, 
electrocardiograma (ECG) poate arăta prezenţa unui 
infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment 
ST. De asemenea, ischemie miocardică poate fi  exa-
cerbată de regurgitarea aortică acută, hipertensiune, 
hipotensiune sau şoc la pacienţi cu sau fără boală coro-
nariană cunoscută. Aceasta poate explica observaţia că 

6.3 Disecţia acută de aortă

6.3.1 Defi niţie şi clasifi care
Disecţia aortică este defi nită ca o perturbare a stra-

tului mediu al aortei datorată sângerării intramurale, 
ce duce la o separare a pereţilor aortici şi formarea 
consecutivă a unui lumen fals şi a unui adevărat, cu sau 
fără comunicare. În cele mai multe cazuri, leziunea ini-
ţială este o ruptură intimală, rezultând într-o infi ltrare 
a sângelui într-un plan de disecţie în interiorul medi-
ei. Acest proces este urmat fi e de o ruptură aortică 
dacă se produce întreruperea adventicei, fi e printr-o 
reintrare în lumenul aortic printr-o a doua ruptură in-
timală. Disecţia poate fi e anterogradă sau retrogradă. 
Prezentele Ghiduri se aplică clasifi cării Stanford, dacă 
nu se specifi că contrariul. Această clasifi care ţine cont 
mai mult de extinderea disecţiei, decât de localizarea 
porţii de intrare. Propagarea poate afecta de asemenea 
ramurile aortice. Alte complicaţii includ tamponada, 
regurgitarea valvulară aortică, sau sindroamele de hi-
poperfuzie proximale sau distale4,142-144. Răspunsul infl a-
mator la prezenţa trombului în medie este susceptibil 
de a iniţia necroză suplimentară, apoptoza celulelor 
musculare netede şi degenerarea fi brelor elastice, ce 
potenţează riscul de ruptură a mediei.

6.3.2 Epidemiologie
Există foarte puţine date actuale despre epidemio-

logia disecţiei de aortă. În studiul Oxford Vascular, in-
cidenţa disecţiei de aortă este estimată la 6 per 100 
000 de persoane pe an10. Incidenţa este mai crescută la 
bărbaţi decât la femei şi creşte cu vârsta9. Prognosticul 
este mai nefavorabil la femei, datorită prezentărilor ati-
pice şi diagnosticului întârziat. Cel mai frecvent factor 
de risc asociat cu disecţia de aortă este hipertensiunea 
arterială, întâlnită la 65-75%, de obicei insufi cient con-
trolată4,142-145. În registrul IRAD, vârsta medie a fost de 
63 de ani; 65% au fost bărbaţi. Alţi factori de risc includ 
bolile aortice preexistente sau boala aortică valvulară, 
istoricul familial de boli aortice, antecedente de chirur-
gie cardiacă, fumatul de ţigarete, traumă toracică direc-
tă şi utilizarea drogurilor intravenoase (ex. cocaină şi 
amfetamine). Un studiu pe autopsii a cazurilor de fata-
lităţi din accidente rutiere a descoperit că aproximativ 
20% din victime au avut o aortă ruptă146.

6.3.3 Prezentare clinică şi complicaţii
6.3.3.1 Durerea toracică este cel mai frecvent simp-

tom al disecţiei acute de aortă. Debutul brusc al unei 
dureri toracice/de spate severe este cel mai tipic. Du-
rerea poate fi  ascuţită, sfâşietoare, ca o ruptură, ca un 
cuţit şi este de obicei diferită de alte cauze de durere 
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ce este în relaţie frecventă cu complicaţii ameninţătoa-
re de viaţă, cum ar fi  tamponada cardiacă sau disecţia 
trun chiurilor supra-aortice. La pacienţii cu suspiciune 
de disecţie aortică ce se prezintă cu sincopă, clinicienii 
tre buie să caute aşadar activ aceste complicaţii.

6.3.3.8 Simptomele neurologice pot fi  frecvent dra-
matice şi pot domina tabloul clinic, mascând boala de 
bază. Ele pot rezulta din hipoperfuzia cerebrală, hipo-
tensiune, tromboembolism distal sau compresie ner-
voasă periferică. Frecvenţa simptomelor neurologice în 
disecţia de aortă variază între 15-40%, şi în jumătate 
din cazuri ele pot fi  tranzitorii. Paraplegia acută dato-
rată ischemiei medulare cauzate de ocluzia arterelor 
spinale este puţin frecventă, poate fi  nedureroasă şi 
poate conduce greşit la un sindrom Leriche152. Cel mai 
recent raport IRAD despre disecţia de aortă de Tip A 
a descris o incidenţă a injuriei cerebrale majore (ex. 
comă sau accident vascular) de <10% şi injurie medu-
lară ischemică în 1% din cazuri145. Neuropatia ische-
mică a membrelor inferioare sau superioare, cauzate 
de hipoperfuzia teritoriile femurale sau subclaviculare, 
este observată în aproximativ 10% din cazuri. Răgu-
şeala, datorată compresiei pe nervul laringeu recurent 
stâng, este rară.

6.3.3.9 Ischemia mezenterică apare în <5% din pa-
cienţii cu Tipul A de disecţie aortică145. Structurile şi 
organele adiacente pot suferi de ischemie atunci când 
sunt compromise ramurile aortice, sau pot fi  afectate 
prin compresie mecanică indusă de aorta disecată sau 
de hemoragia aortică, ducând la complicaţii cardiace, 
neurologice, pulmonare, viscerale şi arteriale periferi-
ce. Ischemia de organ poate apărea şi prin implicarea 
unei origini arteriale majore în procesul de disecţie. 
Perturbarea perfuziei poate fi  intermitentă dacă este 
cauzată de prolapsul unui fald de disecţie, sau persis-
tentă în cazurile de obliterare a arterelor de aport ale 
organului de către un lumen fals în expansiune. Ma-
nifestările clinice sunt frecvent insidioase; durerea ab-
dominală este deseori nespecifi că, pacienţii pot fi  fără 
durere în 40% din cazuri; consecutiv, diagnosticul este 
frecvent tardiv pentru a mai salva intestinul şi pacientul. 
De aceea este esenţial de a menţine un grad înalt de 
suspiciune pentru ischemia mezenterică la pacienţii cu 
disecţie acută de aortă şi durere abdominală asociată 
sau niveluri de lactat crescute. Prezenţa ischemiei mez-
enterice afectează profund strategia de management şi 
prognosticul pacienţilor cu Tip A de disecţie aortică; 
în cel mai recent raport IRAD, 50% din pacienţii cu 
hipoperfuzie mezenterică nu au primit tratament chi-
rurgical, în timp proporţia corespondentă de pacienţi 
fără această complicaţie a fost de 12%145. În plus, mor-

aproximativ 10% din pacienţii ce se prezintă cu disecţie 
acută de aortă de Tip B au semne ECG de ischemie147. 
În general, comparaţiile între incidenţa ischemiei mi-
ocardice şi infarctului între serii şi între Tipurile A şi 
B de disecţie aortică sunt difi cile datorită lipsei unei 
defi niţii comune. În plus, diagnosticul ECG al ischemiei 
non-transmurale poate fi  difi cil în această populaţie de 
pacienţi datorită hipertrofi ei ventriculare stângi con-
comitente, care este întâlnită în aproximativ un sfert 
din pacienţii cu disecţie aortică. Dacă este efectuată 
sistematic, creşterea troponinei poate fi  descoperită în 
până la 25% din pacienţii internaţi cu disecţie de aortă 
Tipul A143. Atât creşterea troponinei cât şi modifi cările 
ECG, car pot varia în timp, ar putea induce în eroare 
medicul în stabilirea diagnosticului de sindrom aortic 
acut şi poate întârzia un diagnostic şi tratament corect 
în disecţia acută de aortă.

6.3.3.4 Insufi cienţa cardiacă congestivă în prezenţa 
disecţiei de aortă este în relaţie cu regurgitarea aor-
tică. Deşi mai frecventă în Tipul A de disecţie aortică, 
insufi cienţa cardiacă poate fi  întâlnită şi la pacienţii cu 
Tipul B, sugerând etiologii suplimentare a insufi cienţei 
cardiace, cum ar fi  ischemia miocardică, disfuncţia di-
astolică preexistentă sau hipertensiunea necontrolată. 
Date din registre arată ca această complicaţie apare în 
<10% din cazurile de disecţie aortică131,145. De menţi-
onat că în cazul disecţiei de aortă, pacienţii cu insufi -
cienţă cardiacă acută şi şoc cardiogen se prezintă mai 
puţin frecvent cu durerea toracică severă şi cu debut 
brusc caracteristică, ceea ce poate întârzia diagnosticul 
disecţiei aortice. Hipotensiunea şi şocul pot rezulta din 
ruptura aortei, regurgitarea aortică severă acută, ische-
mia miocardică extinsă, tamponada cardiacă, disfuncţia 
ventriculară stângă preexistentă sau hemoragia majoră.

6.3.3.5 Colecţiile pleurale mari rezultând din sângera-
rea aortică în mediastin şi spaţiul pleural sunt rare, de-
oarece aceşti pacienţi nu supravieţuiesc de obicei până 
la spital. Colecţiile pleurale mai mici pot fi  depistate 
la 15-20% din pacienţii cu disecţie aortică, cu o distri-
buţie aproape egală între tipurile A şi B, şi se crede că 
sunt în principal rezultatul unui proces infl amator131,145.

6.3.3.6 Complicaţiile pulmonare ale disecţiei acute de 
aortă sunt rare, şi cuprind compresia arterei pulmo-
nare şi fi stula aorto-pulmonară, ducând la dispnee sau 
edem pulmonar unilateral, şi ruptura aortică acută în 
plămân conducând la hemoptizie masivă.

6.3.3.7 Sincopa este un simptom iniţial important al 
disecţiei de aortă, întâlnindu-se la aproximativ 15% din 
pacienţii cu Tipul A de disecţie aortică şi la <5% din cei 
ce se prezintă cu Tipul B. Aceasta este asociată cu un 
risc mai mare de mortalitate intraspitalicească deoare-



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 3, 2015

343

Ghidul 2014 al Societăţii Europene de Cardiologie
privind diagnosticul şi tratamentul bolilor aortice

Din moment ce disecţia de aortă afectează peretele 
mediu al aortei, au fost dezvoltaţi câţiva biomarkeri 
care sunt legaţi de injuria celulelor endoteliale vascu-
lare sau a celor musculare netede (miozina muşchiului 
ne ted), interstiţiul vascular (calponina, metaloprotei na-
za 8 a matricei), lamina elastică (fragmente solubile de 
elastină) a aortei, şi semne ale infl amaţiei (tenascina-C) 
sau trombozei, care sunt actual testate individual însă 
care nu au ajuns în arsenalul clinic159-162.

6.3.5 Diagnosticul imagistic în disecţia acută de 
aortă
Scopul principal al imagisticii în disecţia acută de 

aortă este evaluarea completă a întregii aorte, inclu-
zând diametrele aortice, forma şi extensia membranei 
de disecţie, implicarea în procesul de disecţie a valvei 
aortice, ramurilor aortice, relaţia cu structurile adia-
cente şi prezenţa trombului mural (Tabelul 6)153,163.

CT, IRM şi ETE sunt în mod egal valoroase pentru 
confi rmarea sau excluderea diagnosticului de disecţia 
acută de aortă78. Totuşi, CT şi IRM trebuie considera-
te superioare ETE pentru evaluarea extensiei disecţiei 
acute şi a implicării ramurilor, ca şi pentru diagnosticul 
hematomului intramural, ulcerului aortic penetrant şi 
leziunile traumatice aortice82,164. În schimb, ETE utili-
zând tehnica Doppler este superioară pentru a eviden-
ţia localizarea rupturilor intimale şi a evidenţia fl uxul la 
acest nivel. Ecocardiografi a transesofagiană poate fi  de 
mare interes la pacientul foarte instabil, şi poate fi  uti-
lizată pentru a monitoriza schimbările intraoperatorii 
şi în terapia intensivă postoperatorie3.

talitate intraspitalicească a pacienţilor cu hipoperfuzie 
mezenterică este de aproape 3 ori mai ridicată decât 
în cazul pacienţilor fără această complicaţie (63% vs. 
24%)145. Hemoragia gastro-intestinală este rară dar cu 
potenţial letal. Hemoragia poate fi  limitată ca rezultat 
al unui infarct mezenteric, sau masivă, cauzată de o fi s-
tulă aorto-esofagiană sau ruptura unui lumen fals în 
intestinul subţire.

6.3.3.10 Insufi cienţa renală poate fi  întâlnită la pre-
zentare sau în cursul spitalizării în până la 20% din pa-
cienţii cu disecţie aortică acută de Tip A şi aproximativ 
16% din cei cu Tip B145. Aceasta poate fi  rezultatul hi-
poperfuziei renale sau infarctului, secundar implicării 
arterelor renale în disecţia aortică, sau poate fi  legată 
de hipotensiunea prelungită. Sunt necesare testări se-
riate ale creatininei şi monitorizarea diurezei pentru 
detectarea timpurie a acestei patologii.

6.3.4 Analize de laborator
La pacienţii internaţi cu durere toracică şi suspiciune 

de disecţie de aortă, sunt necesare următoarele analize 
de laborator, enumerate în Tabelul 5, pentru diagnosti-
cul diferenţial sau depistarea complicaţiilor. 

Dacă D-dimerii sunt crescuţi, suspiciunea de disec-
ţie aortică este mai ridicată153-159. În mod tipic, niveluri-
le de D-dimeri sunt de la început foarte crescuţi, spre 
deosebire de alte afecţiuni unde D-dimerii cresc trep-
tat. D-dimerii au avut cea mai mare valoare diagnostică 
în prima oră153. Dacă D-dimerii sunt negativi, pot fi  to-
tuşi prezente hematomul intramural sau ulcerul aortic 
penetrant; Cu toate acestea, avantajul acestui test este 
o alertă crescută pentru diagnosticul diferenţial.

Tabelul 4. Prezentări principale şi complicaţii la pacien-
ţii cu disecţie aortică de aortă

Tipul 
A

Tipul 
B

Durere toracică 80% 70%
Durere dorsală 40% 70%
Debutul brusc al durerii 85% 85%
Durere migratorie <15% 20%
Regurgitare aortică 40-75% N/A
Tamponadă cardiacă <20% N/A
Ischemie miocardică sau infarct 10-15% 10%
Insufi cienţă cardiacă <10% <5%
Pleurezie 15% 20%
Sincopă 15% <5%
Defi cit neurologic major (comă/AVC) <10% <5%
Injurie medulară <1% NR
Ischemie mezenterică <5% NR
Insufi cienţă renală acută <20% 10%
Ischemie de membru inferior <10% <10%
NR - neraportată
N/A - nu se aplică
Procentajele sunt aproximate

Tabelul 5. Teste de laborator necesare la pacienţii cu 
disecţie acută de aortă
Teste de laborator Pentru a depista semnele de:
Numărătoarea hematiilor Hemoragie, anemie
Numărătoarea leucocitelor Infecţie, infl amaţie (SIRS)
Proteina C-reactivă Răspunsul infl amator
ProCalcitonina Diagnostic diferenţial între sepsis 

şi SIRS
Creatin-kinaza Injuria de reperfuzie, rabdomioliza
Troponina I sau T Ischemia miocardică, infarctul 

miocardic
D-dimeri Disecţia aortică, embolia pulmona-

ră, tromboza
Creatinina Insufi cienţa renală (preexistentă sau 

în dezvoltare)
Aspartat transaminaza/alanin 
aminotransferaza

Ischemia hepatică, boala hepatică

Lactat Ischemia mezenterică, dezechilibre 
metabolice

Glicemia Diabetul zaharat
Oximetrii sanguine Dezechilibre metabolice, oxige-

narea
SIRS - systemic infl ammatory response syndrome (sindromul de răspuns infl amator sistemic)
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6.3.5.1 Ecocardiografi a
Diagnosticul disecţiei aortice prin ecocardiografi e 

standard transtoracică mod M şi bidimensională este 
bazat pe detectarea faldurilor de disecţie în aortă. Sen-
sibilitatea şi specifi citatea ETT variază între 77-80%, 
respectiv 93-96%, pentru implicarea aortei ascenden-
te165-167. ETT depistează cu succes o disecţie distală a 
aortei toracice în numai 70% din cazuri167.

Ruptura este defi nită ca o întrerupere a continuită ţii 
faldului,cu margini intimale rupte care fl utură150,168. Rup-
turile intimale mai mici pot fi  detectate prin Doppler 
color, vizualizând jetul prin fald169, ceea ce identifi că şi 
jetul spiral în aorta descendentă. Alte cri terii sunt ob-
strucţia completă a unui lumen fals, depla sarea centrală 
a unei calcifi cări intimale, separarea straturilor intimale 
de tromb şi disecţia pereţilor aortici în timpul pulsaţi-
ilor aortice168.

ETT este limitată ca valoare la pacienţii cu torace 
anormal, spaţii intercostale înguste, obezitate, emfi zem 
pulmonar şi la pacienţii ventilaţi mecanic170. Aceste li-
mitări împiedică luarea unor decizii clinice adecvate, 
însă ele trebuie depăşite prin ETE168,158. Pot fi  depistate 
faldurile intimale, porţile de intrare şi ieşire, prezenţa 
trombului în lumenul fals şi, utilizând Doppler color 

pot fi  vizualizate jeturile anterograde şi retrograde şi, 
prin Doppler spectral continuu sau pulsat pot fi  esti-
maţi gradienţii presionali între lumenul adevărat şi cel 
fals169. Disecţia aortică retrogradă este evidenţiată prin 
lipsa, reducerea sau inversarea fl uxului în lumenul ade-
vărat. Formarea de tromb este combinată frecvent cu 
fl uxul încetinit sau contrastul spontan150. Comunicările 
largi între lumenul adevărat şi cel fals duc la mişcări 
ample ale faldurilor intimale de disecţie, ce pot duce 
la colabarea lumenului adevărat, ca un mecanism al hi-
poperfuziei, în cazuri extreme151. Disecţia aortică loca-
lizată la segmentul distal al aortei ascendente poate fi  
ratată deoarece corespunde „punctului orb” al ETE168.

Sensibilitatea ETE atinge 99%, cu o specifi citate de 
89%168. Valorile predictive pozitivă şi negativă sunt de 
89%, respectiv 99%, pe baza datelor chirurgicale şi/sau 
necropsice confi rmate independent168,170. Când analiza 
a fost limitată la pacienţii care au suferit intervenţie 
chirurgicală sau necropsie, sensibilitatea ETE a fost de 
doar 89% si specifi citatea de 88%, cu valoare predictivă 
pozitivă şi negativă de 97%, respectiv 93%168.

6.3.5.2 Tomografi a computerizată
Descoperirea cheie pe imaginile cu substanţă de 

contrast este prezenţa faldului intimal care separă 
două lumene. Rolul primordial al examinării native este 
acela de a detecta calcifi cările intimale deplasate me-
dial sau a faldului de disecţie în sine171. Imaginile native 
sunt de asemenea importante în identifi carea hemato-
mului intramural (vezi mai jos)172,173.

Diagnosticul disecţiei de aortă poate fi  făcut pe 
secţiunile CT transversale, dar reconstrucţiile multi-
planare joacă un rol complementar important în con-
fi rmarea diagnosticului şi determinarea extensiei, în 
special la ramurile aortice174,175.

Rolul major al examinării CT multi-detector este 
acela de a oferi măsurători precise, specifi ce a exten-
siei disecţiei, inclusiv lungimea şi diametrele aortei, lu-
menului fals şi a celui adevărat, implicarea vaselor vita-
le, şi distanţa de la faldul intimal la ramurile vasculare 
vitale176.

Faţa convexă a faldului intimal este de obicei înspre 
lumenul fals, care înconjoară lumenul adevărat. Lume-
nul fals are de obicei fl ux mai încetinit şi un diametru 
mai mare, şi poate conţine trombi176. În disecţia acută 
aortică de Tip A, lumenul fals este de obicei localizat 
pe peretele antero-lateral drept al aortei ascendente 
şi se extinde distal, într-un model spiral, de-a lungul 
peretelui postero-lateral al aortei descendente. Pot fi  
observate linii fi ne de atenuare scăzută în lumenul fals, 
corespunzând mediei incomplet disecate, cunoscute 

Tabelul 6. Detalii necesare de la explorările imagistice 
în disecţia aortică acută
Disecţia aortică
Vizualizarea faldului intimal
Extensia bolii în funcţie de segmentaţia aortică anatomică
Identifi carea lumenului fals şi a celui adevărat (dacă există)
Localizarea porţilor de intrare şi ieşire (dacă există)
Identifi carea disecţiei de aortă anterogradă/retrogradă
Identifi carea, gradarea şi mecanismul regurgitării valvulare aortice
Implicarea ramurilor aortice 
Detecţia hipoperfuziei (fl ux încetinit sau oprit)
Detecţia ischemiei de organ (cerebrale, miocardice, intestinale, renale, 
etc.)
Detecţia colecţiilor pericardice şi severitatea lor
Detecţia şi extinderea pleureziilor
Detecţia hemoragiilor peri-aortice
Semne de hemoragie mediastinală
Hematomul intramural
Localizarea şi extinderea îngroşării peretelui aortic
Coexistenţa bolii ateromatoase (deplasarea calciului)
Prezenţa rupturilor intimale
Ulcerul aortic penetrant
Localizarea leziunii (lungime şi adâncime)
Coexistenţa hematomului intramural
Implicarea ţesutului peri-aortic şi hemoragie
Grosimea peretelui rezidual
În toate cazurile
Coexistenţa altor leziuni aortice : anevrisme, plăci, semne de boală 
infl amatorie, etc.



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 25, No. 3, 2015

345

Ghidul 2014 al Societăţii Europene de Cardiologie
privind diagnosticul şi tratamentul bolilor aortice

cu ETE, cu sensibilitate de aproape 90% pentru amân-
două186. Identifi carea faldului intimal prin IRM rămâne 
descoperirea principală, văzută de obicei pe secvenţele 
de sânge negru spin-echo187. Lumenul adevărat nu pre-
zintă semnal în timp de lumenul fals prezintă o intensi-
tate mai mare a semnalului ce denotă fl ux turbulent188.

IRM este de asemenea foarte folositoare în detecta-
rea prezenţei colecţiilor pericardice, regurgitării aorti-
ce sau disecţiei arterelor carotide164,189. Se pot identifi ca 
cu precizie arterele coronare proximale şi implicarea 
lor în procesul de disecţie190. Fluxul în lumenul fals şi 
lumenul adevărat poate fi  cuantifi cat utilizând cine-IRM 
în contrast de fază sau prin tehnici de etichetare188.

În ciuda performanţelor excelente ale acestei me-
tode, câteva limitări practice şi metodologice opresc 
utilizarea ei la majoritatea pacienţilor instabili.

6.3.5.4 Aortografi a
Diagnosticul angiografi c de disecţie de aortă este 

bazat pe semne angiografi ce „directe”, cum ar fi  vi-
zualizarea faldului intimal (o imagine liniară, negativă, 
frecvent mobilă) sau prin recunoaşterea a două lume-
ne separate; sau pe semne „indirecte ” cum ar fi  nere-
gularităţile conturului aortic, rigiditatea sau compresia 
acesteia, anormalităţile ramurilor, îngroşarea pereţilor 
aortici sau regurgitarea aortică168. Această tehnică nu 
mai este utilizată pentru diagnosticul disecţiei de aor-
tă, exceptând în timpul coronarografi ei sau intervenţiei 
endovasculare.

6.3.6 Elaborarea diagnosticului
Elaborarea diagnosticului pentru a confi rma sau a 

infi rma o disecţie de aortă este înalt dependent de 
riscul de boală a priori. Investigaţiile diagnostice pot 
avea diferite performanţe în funcţie de probabilitatea 
pre-test. În 2010, Ghidurile ACC/AHA (American Colle-
ge of Cardiology/American Heart Association) au propus 
o unealtă de estimare a riscului bazată pe trei grupuri 
de informaţie - afecţiuni predispozante, caracteristicile 
durerii şi examenul clinic - şi au propus un sistem de 
notare care considera numărul de grupuri implicate, 
de la 0 (nici un grup) până la 3 (Tabelul 7)8. IRAD a ra-
portat sensibilitatea acestei abordări, dar validarea încă 
nu este disponibilă153. Prezenţa grupurilor de informa-
ţie 0, 1, 2 sau 3 este asociată cu creşterea probabilităţii 
pre-test, care ar trebui luată în considerare în aborda-
rea diagnostică a tuturor sindroamelor aortice acute, 
aşa cum este ilustrat în diagramă (Figura 6). Diagrama 
diagnostică combină probabilităţile pre-test (Tabelul 7) 
în acord cu datele clinice, examinările de laborator şi 
paraclinice, aşa cum ar trebui realizat în unităţile de 
urgenţă sau unităţile de durere toracică (Figura 6).

ca „semnul pânzei de păianjen”, semn specifi c pentru 
identifi carea lumenului fals. În cele mai multe cazuri, 
lumenul care se extinde mai caudal este lumenul ade-
vărat. Discriminarea precisă între lumenul fals şi cel 
adevărat este importantă, pentru a putea stabili care 
colaterale sunt perfuzate exclusiv din lumenul fals, pre-
cum şi pentru a stabili când se poate utiliza terapia 
endovasculară176.

Examinarea CT este cea mai frecvent folosită meto-
dă imagistică în evaluarea sindroamelor aortice acute, 
şi pentru disecţia aortică în particular177-180, datorită vi-
tezei, disponibilităţii şi sensibilităţii excelente de peste 
95% pentru disecţia aortică177,179.

Sensibilitatea şi specifi citatea pentru diagnosticarea 
implicării vaselor arcului aortic sunt de 93% şi respec-
tiv 98%, cu o acurateţe globală de 96%177. Descoperi-
rile diagnostice includ extravazarea activă de contrast 
sau colecţii hemoragice cu atenuare ridicată în pleure, 
pericard sau mediastin180.

„Tripla eliminare” reprezintă un termen relativ nou 
care descrie un studiu CT cu 64 de detectori, încadrat 
ECG, pentru evaluarea pacienţilor cu durere acută to-
racică în departamentul de urgenţă, pentru trei cau-
ze potenţiale: disecţia de aortă, embolia pulmonară şi 
boala coronariană ischemică. Avantajul inerent al CT 
este rapiditatea investigarea rapidă a surselor potenţial 
letale de durere toracică acută, cu o valoare predictivă 
negativă ridicată88,181. Cu toate acestea, este important 
de recunoscut defectul de umplere intraluminal linear, 
foarte mobil, care poate mima un fald de disecţie la 
CT182. Aşa-numitul „artefact de pulsaţie” este cea mai 
frecventă cauză de diagnostic greşit183. Este cauzat de 
mişcarea pulsatilă a aortei ascendente în timpul ciclu-
lui cardiac între end-diastolă şi end-sistolă. Potenţiala 
problemă a artefactelor de pulsaţie poate fi  eliminată 
prin utilizarea CT cuplat cu ECG77,183,184 sau printr-un 
algoritm de reconstrucţie interpolată liniară la 180° 
185. Substanţa de contrast densă în vena brahiocefalică 
stângă sau vena cavă superioară, agrafele mediastinale 
şi cateterele permanente pot produce toate artefacte 
liniare în aortă, care pot simula o disecţie. Acest nea-
juns poate fi  evitat prin urmărirea atentă a volumului 
şi ratei de substanţă de contrast injectată intravenos88.

6.3.5.3 Imagistica prin rezonanţă magnetică
IRM este considerată tehnica de elecţie pentru dia-

gnosticul disecţiei de aortă, cu o sensibilitate şi speci-
fi citate de 98%164. Demonstrează clar extinderea bolii 
şi ilustrează aorta ascendentă distală şi arcul aortic în 
mai mare detaliu decât ETE186. Localizarea porţilor de 
intrare şi de ieşire este aproape la fel de bună ca şi 
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reduce mortalitatea la 1 lună de la 90% la 30%. Avanta-
jul chirurgiei vs. terapia conservativă este evidentă mai 
ales pe termen lung195.

Bazat pe aceste dovezi, toţi pacienţii du disecţie aor-
tică de Tip A ar trebui adresaţi pentru chirurgie; totuşi, 
coma, şocul secundar tamponadei cardiace, hipoper-
fuzia arterelor coronare sau periferice, şi accidentul 
vascular cerebral sunt factori predictivi importanţi 
pentru mortalitatea postoperatorie. A fost raportată 
superioritatea chirurgiei asupra tratamentului conser-
vativ, chiar şi la pacienţii cu prezentări nefavorabile şi/
sau comorbidităţi importante. Într-o analiză pe 936 de 

6.3.7 Tratament
Controlul medicamentos al stării hemodinamice şi 

al durerii este esenţial, indiferent dacă pacientul este 
supus unei intervenţii sau nu (vezi secţiunea 5.1)

6.3.7.1 Disecţia aortică de Tip A
Chirurgia este tratamentul de elecţie. Disecţiile aor-

tice acute de Tip A au o mortalitate de 50% în primele 
48 de ore dacă nu sunt operate. În ciuda îmbunătă-
ţirilor tehnicilor chirurgicale şi anestezice, mortalita-
tea perioperatorie (25%) şi complicaţiile neurologice 
(18%) rămân frecvente193,194. Cu toate acestea, chirurgia 

Figura 6. Algoritm diagnostic pentru adoptarea deciziilor clinice, bazat pe sensibilitatea pre-test pentru sindromul aortic acut. SAA - sindrom aortic acut; 
DA - disecţie de aortă; CT - computer-tomografi e; IRM - imagistică prin rezonanţă magnetică; ETE - ecocardiografi e transesofagiană; ETT - ecocardiografi e 
transtoracică; STEMI - infarct miocardic acut cu supradenivelare de segment ST; NSTEMI - infarct miocardic acut fără supradenivelare de segment ST.

Tabelul 7. Date clinice utile în evaluarea probabilităţii a priori de sindrom aortic acut

Afecţiuni la risc înalt Criterii de risc înalt ale durerii Caracteristici de risc înalt
ale examenului fi zic

Sindrom Marfan (sau altă boală de ţesut con-
junctiv)
Istoric familial de boală aortică
Boală valvulară aortică cunoscută
Anevrism aortic toracic cunoscut
Manipulare aortică anterioară (inclusiv chirurgia 
cardiacă)

Durere toracică, dorsală sau abdominală carac-
terizată astfel:
- debut brusc
- intensitate mare
- sfâşietoare

Dovezi de defi cit de perfuzie:
- defi cit de puls
- diferenţă de presiune sistolică
- defi cit neurologic focal (asociat cu durerea)
Sufl u diastolic aortic (nou şi asociat durerii)
Hipotensiune sau şoc
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lă a rădăcinii aortei cu păstrarea valvei199-203. Alternativ, 
luând în considerare situaţie urgentă, se poate efectua 
înlocuirea valvulară aortică. În orice caz, este de prefe-
rat înlocuirea rădăcinii aortei dacă disecţia interesează 
unul din sinusurile Valsalva, decât de a efectua numai 
o înlocuire a aortei ascendente deasupra coronarelor. 
Această din urmă situaţie este asociată cu o dilatare 
tardivă a sinusurilor aortice şi recurenţa regurgitării 
aortice, ce necesită reintervenţie cu risc înalt202,203. 
Există tehnici variate pentru reimplantarea ostiilor co-
ronare sau păstrarea ostiilor arterelor coronare. Un 
subiect de dezbatere actual este extensia reparării 
aortice; numai înlocuirea aortei ascendente sau a he-
miarcului aortic este mai uşoară tehnic şi închide efi ci-
ent poarta de intrare, dar lasă o mare parte din aorta 
disecată netratată. Pacienţii cu hipoperfuzie viscera-
lă sau renală cu disecţie aortică de Tip A au frecvent 
poarta de intrare la nivelul aortei descendente. Aceşti 
pacienţi ar putea profi ta de tratament extins, cum ar 
fi  repararea în „trompă de elefant îngheţată” pentru 
a închide poarta de intrare şi a decomprima lumenul 
adevărat. Importanţa aortoscopiei intraoperatorii şi a 

pacienţi cu Tip A de disecţia aortică înrolaţi în registrul 
IRAD, cu vârsta până la 80 de ani, mortalitatea intra-
spitalicească a fost semnifi cativ mai mică după rezol-
varea chirurgicală decât cu tratament medicamentos. 
La octogenari, mortalitatea intraspitalicească a fost mai 
mică după chirurgie decât după tratament conservativ 
(37,9% vs. 55,2%); cu toate acestea, diferenţa nu a ajuns 
la semnifi caţie statistică, probabil datorită eşantionului 
mic de pacienţi de peste 80 de ani196. În timp de unii au 
raportat rezultate excelente chirurgicale şi de calitate 
a vieţii la vârstnici197, alţii au descoperit o rată mai mare 
de complicaţii neurologice postoperatorii198. Bazat pe 
dovezile curente, vârsta în sine nu trebuie considerată 
un criteriu de excludere pentru tratamentul chirurgi-
cal.

Pentru repararea optimă a disecţiei acute de Tip A, 
în ceea ce priveşte rezultatele pe termen lung - inclu-
zând riscul de deces tardiv sau reoperaţie tardivă - ur-
mătoarele aspecte trebuie abordate. În majoritatea ca-
zurilor de insufi cienţă aortică asociată disecţiei de Tip 
A, valva aortică este esenţialmente normală şi poate fi  
conservată utilizând o tehnică de reparare chirurgica-

Recomandări privitoare la diagnosticul sindromului aortic acut
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

Istoric şi evaluare clinică
La toţi pacienţii cu sindrom aortic acut suspectat, este recomandată evaluarea probabilităţii pre-test, în funcţie de condi-
ţia, simptomele şi caracteristicile clinice ale pacientului

I B 142

Teste de laborator
În caz de suspiciune de sindrom aortic acut, interpretarea biomarkerilor ar trebui întotdeauna să ţină cont de probabili-
tatea clinică pre-test

II a C

În cazuri cu probabilitate clinică mică de sindrom aortic acut, D-dimerii negativi ar trebui consideraţi ca şi o infi rmare a 
diagnosticului

II a B
154-156, 

159
În cazuri cu probabilitate clinică intermediară de sindrom aortic acut cu un test D-dimeri pozitiv, ar trebui considerate 
teste imagistice suplimentare

II a B 154,159

La pacienţii cu probabilitate mare (scor de risc 2 sau 3) de disecţie aortică, testarea D-dimerilor nu este recomandată III C
Imagistica
ETT este recomandată ca investigaţie imagistică iniţială I C
La pacienţii instabilid cu suspiciune de sindrom aortic acut, sunt recomandate următoarele modalităţi imagistice în funcţie 
de disponibilitatea şi expertiza locală:
ETE I C
CT I C
La pacienţii stabili cu suspiciune de sindrom aortic acut, sunt recomandate următoarele modalităţi imagistice (sau ar 
trebui luate în considerare) în funcţie de disponibilitatea şi expertiza locală
CT I C
IRM I C
ETE II a C
În caz de imagistică iniţială negativă cu persistenţa suspiciunii de sindrom aortic acut, este recomandată repetarea image-
riei (CT sau IRM)

I C

Radiografi a toracică poate fi  considerată în cazurile cu probabilitate mică de sindrom aortic acut II b C
În cazurile de disecţie aortică de Tip B necomplicată tratată medicamentos, se recomandă repetarea imageriei (CT sau 
IRM)e în primele zile

I C

a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe ce suportă recomandările
d Instabil înseamnă cu durere severă, tahicardie, tahipnee, hipotensiune, cianoză şi/sau şoc
e Preferabil IRM la pacienţi tineri, pentru a limita expunerea la radiaţii
CT - computer-tomografi e; IRM - imagistică prin rezonanţă magnetică; ETE - ecocardiografi e transesofagiană
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tehnică alternativă (tehnica „foarfecilor”)214 pentru fe-
nestrarea faldului intimal este bazată pe inserţia a două 
ghiduri rigide, unul în lumenul fals şi celălalt în lumenul 
adevărat, prin aceeaşi teacă femurală de 8F. Teaca este 
avansată pe cele două ghiduri din artera iliacă externă 
superior, către arterele viscerale, pentru a crea o co-
municare largă.

Deşi efectuată cu rate mari de succes procedural, 
simpla fenestrare ar putea să nu rezolve complet hipo-
perfuzia. Într-o serie recentă, 75% din pacienţii supuşi 
fenestrării au necesitat intervenţii endovasculare supli-
mentare (ex. stentare) pentru ameliorarea ischemiei215.

Terapia endovasculară singură a fost încercată în tra-
tamentul unor cazuri selectate de disecţie de aortă de 
Tip A, însă nu a fost încă validată216,217.

6.3.7.2 Tratamentul disecţiei de aortă de Tip B
Evoluţia disecţiei aortice de Tip B este de obicei ne-

complicată aşa încât - în absenţa hipoperfuziei sau sem-
nelor de progresie (timpurie)a bolii - pacientul poate 
fi  stabilizat sigur numai cu tratament medicamen tos, 
pentru controlul durerii şi a tensiunii arteriale.

6.3.7.2.1 Disecţia aortică de Tip B necomplicată
6.3.7.2.1.1. Tratamentul medicamentos
Pacienţii cu disecţie aortică Tip B necomplicată pri-

mesc terapie medicamentoasă pentru controlul du-
rerii, a frecvenţei cardiace şi a tensiunii arteriale, cu 
monitorizare atentă pentru a identifi ca semne ale pro-
gresiei bolii/hipoperfuziei (vezi secţiunea 5.1). Imagisti-
ca repetată este necesară, preferabil prin CT sau IRM. 

6.3.7.2.1.2. Repararea endovasculară aortică toracică
Repararea endovasculară aortică toracică (TEVAR) 

are scopul de a stabiliza aorta disecată, de a preveni 
complicaţiile tardive inducând un proces de remodela-
re aortică. Obliterarea porţii de intrare proximale prin 
implantarea unui stent-graft acoperit cu membrană 
redirecţionează fl uxul sanguin spre lumenul adevărat, 
îmbunătăţind astfel perfuzia distală. Tromboza lume-
nului fals are ca rezultat îngustarea acestuia şi, con-
ceptual, previne degenerarea anevrismului şi, în fi nal, 
ruperea sa în timp. Până acum există puţine date care 
să compare TEVAR cu terapia medicamentoasă la pa-
cienţii cu disecţie aortică de Tip B. Studiul Investigarea 
Stent-Grafturilor la Pacienţii cu Tip B de disecţie aorti-
că (INSTEAD) a randomizat în total 140 de pacienţi cu 
disecţie aortică de Tip B subacută (>14 zile) necompli-
cată218. Rezultatele după o urmărire de 2 ani a indicat 
că TEVAR este efi cientă (remodelare aortică la 91,3% 
din pacienţii TEVAR vs. 19,4% din pacienţii ce primesc 

imagisticii postoperatorii imediate - ideal într-o sală 
hibridă - pentru a confi rma sau exclude efi cacitatea 
terapiei, este evidentă. În schimb, repararea mai extin-
să, incluzând înlocuirea cu graft a aortei ascendente 
şi a arcului aortic împreună cu graft-stentarea aortei 
descendente103,105 („trompa de elefant îngheţată”) ca şi 
o procedură într-un singur timp este mai difi cilă tehnic 
şi prelungeşte timpul operator, cu un risc crescut de 
complicaţii neurologice204, dar care oferă avantajul unei 
reparări complete, cu o probabilitate mică de reinter-
venţie tardivă205. Dacă disecţia progresează la ramurile 
supra-aortice, ar putea fi  considerată intervenţia cu 
graft „cap-la-cap” a tuturor vaselor supraaortice uti-
lizând grafturi individuale din proteza arcului aortic, în 
locul tehnicii clasice „insulare”206-208.

Încă există controversă dacă chirurgia ar trebui 
efectuată la pacienţii cu disecţie de Tip A cu defi cite 
neurologice sau comă. Deşi uzual asociată cu un pro-
gnostic mai nefavorabil postoperator, a fost raportată 
recuperarea când s-a reuşit reperfuzia cerebrală rapi-
dă114,209, mai ales atunci când timpul între debutul simp-
tomatologiei şi intrarea în sala de operaţie este mai 
mic de 5 ore210.

Un factor major ce infl uenţează rezultatul opera-
tor este prezenţa ischemiei mezenterice la prezentare. 
Sindromul de hipoperfuzie se întâlneşte în până la 30% 
din cazurile de disecţie aortică. Ischemia viscerală şi/
sau de membru este cauzată de compresia dinamică 
a lumenului adevărat, datorată acumulării cu presiune 
înaltă în lumenul fals, ca un rezultat al infuxului pro-
ximal mare în lumenul fals al aortei toracice şi eva-
cuare insufi cientă în aorta distală. Hipoperfuzia poate 
fi  de asemenea cauzată de extensia faldului intimal la 
arterele de organ/periferice, rezultând într-o obstruc-
ţie de tip „stenoză”. În cele mai multe cazuri, hipo-
perfuzia este cauzată de o combinaţie de obstrucţie 
statică şi di namică; de aceea, tratamentul hibrid/chirur-
gical ar trebui considerat la pacienţii cu hipoperfuzie 
de organ. Fenestrarea faldului intimal este utilizată la 
pacienţii cu sindrom de hipoperfuzie dinamică, pentru 
a crea o comunicare distală sufi cientă între lumenul 
fals şi cel adevărat pentru a depresuriza lumenul fals. 
Tehnica clasică constă în puncţionarea faldului intimal 
dinspre lumenul adevărat înspre cel fals folosind un ac 
Brockenborough, printr-un abord transfemural211,212. 
Puncţia este efectuată la nivelul punctului de compresi-
une maximă a lumenului adevărat în aorta abdominală. 
Ecografi a intravasculară poate fi  utilă pentru a ghida 
puncţionarea lumenului fals213. Este folosit un cateter 
cu balon de 12-18 mm diametru pentru a crea una sau 
mai multe comunicări largi între cele două lumene. O 
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6.3.7.2.2.2 Chirurgia
Boala arterială a membrelor inferioare, tortuozita-

tea severă a arterelor iliace, o angulaţie importantă a 
arcului aortic şi absenţa unei zone de ancorare pro-
ximală pentru stent-graft sunt factori care indică chi-
rurgia deschisă pentru tratamentul disecţiei acute de 
aortă de Tip B complicată. Scopul chirurgiei este de a 
înlocui aorta descendentă cu o proteză de Dacron® 
şi de a direcţiona fl uxul sanguin în lumenul adevărat 
al aortei din aval închizând lumenul fals la locul de 
anastomoză distal, şi de a îmbunătăţi perfuzia şi de-
compresie lumenului adevărat, care ar putea rezolva 
hipoperfuzia223.

Datorită faptului că, la majoritatea pacienţilor, poar-
ta de intrare proximală este localizată aproape de ori-
ginea arterei subclaviculare stângi, intervenţia trebuie 
realizată în oprire circulatorie cu hipotermie profundă, 
printr-o toracotomie stângă. Tehnica chirurgicală oferă 
posibilitatea unei anastomoze proximale „deschise” cu 
arcul aortic distal nedisecat. Deşi rezultatele chirur-
gicale s-au îmbunătăţit în ultimele decenii, ele rămân 
suboptimale, cu rate de mortalitate intraspitalicească 
variind între 25-50%224. Ischemia medulară (6,8%), ac-
cidentul vascular cerebral (9%), ischemia mezenterică 
(4,9%) şi insufi cienţa renală acută (19%) sunt toate 
complicaţii asociate cu chirurgia225.

În ziua de astăzi, chirurgia este rară în cazurile de 
disecţie aortică de Tip B complicată, şi a fost înlocuită 
în cea mai mare parte de terapia endovasculară. De 
obicei, aorta trebuie operată în oprire circulatorie cu 
hipotermie profundă printr-o toracotomie postero-la-
terală. Clamparea aortei distal de artera subclaviculară 
stângă poate fi  nepractică în cele mai multe cazuri da-
torită zonei localizării porţii de intrare, care este frec-
vent aproape de originea arterei subclaviculare stângi. 
Scopul reparării chirurgicale implică rezecţia porţii de 
intrare şi înlocuirea aortei descendente disecate; ca o 
consecinţă, sângele este direcţionat în lumenul adevă-
rat, rezultând o perfuzie îmbunătăţită şi o decompre-
sie a lumenului adevărat din aorta toraco-abdominală. 
Acest mecanism poate rezolva hipoperfuzia arterelor 
viscerale şi periferice. În situaţii clinice particulare, teh-
nica „trompei de elefant îngheţate” poate fi  conside-
rată în tratamentul disecţiei acute de aortă de Tip B 
când nu există o zonă de ancorare proximală, deoare-
ce elimină de asemenea riscul disecţiei de aortă de Tip 
A retrograde226.

tratament medicamentos; p <0,001); totuşi, TEVAR nu 
a arătat nici un benefi ciu clinic faţă de terapia medica-
lă (rate de supravieţuire: 88,9 ± 3,7% pentru TEVAR 
vs. 95,6 ± 2,5% cu terapie medicală optimă; p = 0,15). 
Urmărirea extinsă a pacienţilor din acest studiu (IN-
STEAD-XL) a arătat recent că mortalitatea legată de 
aortă (6,9% vs. 19,3%, respectiv; p = 0,04) şi progresia 
bolii (27,0 vs. 46,1%, respectiv; p = 0,04) au fost semni-
fi cativ mai mici după 5 ani în grupul pacienţilor TEVAR 
faţă de cei ce au primit doar terapie medicamentoa-
să219. Nu a fost găsită nici o diferenţă în ceea ce pri-
veşte mortalitatea totală. O observaţie similară a fost 
raportată recent în registrul IRAD, care, însă, a inclus şi 
pacienţi cu disecţie de aortă complicată220.

6.3.7.2.2 Disecţia aortică de Tip B complicată: terapia 
endovasculară

6.3.7.2.2.1 Repararea aortică toracică endovasculară
TEVAR este tratamentul de elecţie la pacienţii cu 

disecţie acută de aortă de Tip B complicată11. Obiecti-
vele TEVAR sunt închiderea porţii de intrare „primare” 
şi a zonelor de perforaţie în aorta descendentă. Fluxul 
sanguin este direcţionat spre lumenul adevărat, ducând 
la îmbunătăţirea perfuziei distale prin decompresie. 
Acest mecanism poate rezolva hipoperfuzia arterelor 
viscerale sau periferice. Tromboza în lumenul fals va fi  
de asemenea promovată, care este procesul iniţiator al 
remodelării şi stabilizării aortice.

Termenul de „complicată” se referă la durerea per-
sistentă sau recurentă, hipertensiunea necontrolată în 
ciuda medicaţiei maximale, expansiunea aortică pre-
coce, hipoperfuzia şi semnele de ruptură (hemotorax, 
hematom periaortic sau mediastinal în expansiune). 
Factori suplimentari, cum ar fi  diametrul lumenului fals, 
localizarea porţii de intrare primare şi prezenţa unei 
componente retrograde a disecţiei înspre arcul aortic 
sunt consideraţi a avea un impact semnifi cativ asupra 
prognosticului pacientului221. Studii viitoare vor trebui 
să clarifi ce dacă aceste subgrupuri for benefi cia de tra-
tament TEVAR de urgenţă.

În absenţa unor studii randomizate, prospective, 
există dovezi din ce în ce mai numeroase că TEVAR 
are un avantaj semnifi cativ faţă de chirurgia deschisă la 
pacienţii cu disecţie aortică acută de Tip B complicată. 
Un registru european prospectiv, multicentric, inclu-
zând 50 de pacienţi, a demonstrat o mortalitate la 30 
de zile de 8% şi rate de accident vascular cerebral şi 
ischemie medulară de 8% şi respectiv 2%222.
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nea determina vârsta hematomului pe baza semnale-
lor caracteristice diferiţilor produşi de degradare a 
hemoglobinei88,187. În HIM acut Tipul A şi B, imagistica 
trebuie sa includă o căutare amănunţită a (micro)porţii 
de intrare primare care este deseori prezentă şi care 
va determina conduita terapeutică, în special dacă se 
foloseşte tehnica TEVAR.

6.4.3 Evoluţie naturală, modifi cări morfologice 
si complicaţii
Ratele mortalităţii la serii de pacienţi din Europa şi 

America trataţi medical sunt ridicate228,229,235-238 spre 
deosebire de pacienţii din Asia239,240. În loturile din Re-
gistrul Internaţional de Disecţie Aortică (IRAD), mor-
talitatea intraspitalicească pentru Tipul A de HIM a fost 
similară cu din Tipul A de disecţie aortică, şi legată de 
proximitatea faţă de valva aortică229. Pe de altă parte, 
câteva studii au arătat ca 30-40%din cazurile de HIM 
Tip A au evoluat către disecţie de aortă, riscul cel mai 
mare fi ind in primele 8 zile după debutul simptome-
lor236. HIM de Tip B are un risc de mortalitate intras-
pitalicească de <10%, similar cu cel observat în Tipul B 
de disecţie aortică228. Predictorii complicaţiilor HIM în 
faza acută sunt descrişi în Tabelul 8. 

Prognosticul pe termen lung a pacienţilor cu HIM 
este mai favorabil decât al pacienţilor cu disecţie aorti-
că247,248. Totuşi, supravieţuirea la 5 ani în loturile cu HIM 
variază de la 43% la 90%, depinzând de caracteristici-

6.4 Hematomul intramural

6.4.1 Defi niţie
Hematomul intramural (HIM) aortic este o entitate 

din categoria sindromului aortic acut, în care se dez-
voltă un hematom în media peretelui aortic, în absenţa 
unui lumen fals sau a unei rupturi intimale. Hematomul 
intramural este diagnosticat prin prezenţa unei îngro-
şări semilunare sau circulare de >5 mm a peretului 
aortic, în absenţa unui fl ux sanguin detectabil. Aceas-
tă entitate poate reprezenta 10-25% din cazurile de 
sindrom aortic acut. Implicarea aortei ascendente şi 
a crosei (Tipul A) reprezintă 30% respective 10% din 
cazuri, afectarea aortei descendente toracice (Tipul B) 
reprezentând 60-70% din cazuri228,229.

6.4.2 Diagnostic
Pentru diagnosticul unui hematom intamural aortic 

acut, ecocardiografi a transtoracică este inadecvată da-
torită sensibilităţii scăzute. Pentru un hematom intra-
mural cu valoare prag de 5 mm230, sensibilitatea ETT 
este estimată a fi  sub 40%. Din această cauză ETT nu 
poate fi  folosită ca unic mijloc diagnostic imagistic la 
pacienţii cu suspiciune de sindrom aortic acut231.

CT şi IRM sunt tehnicile de elecţie pentru diagnosti-
cul şi clasifi carea HIM. La evaluarea prin CT a aortei, o 
achiziţie nativă este extrem de importantă în diagnos-
ticul HIM. O îngroşare semilunară cu atenuare cres-
cută ce se extinde longitudinal, dar nu spiralat, este 
patognomonică pentru această entitate. Spre deosebi-
re de disecţia aortică, lumenul aortic este doar rare-
ori compromis în HIM şi nu se observă un fald intimal 
sau o accentuare a peretelui aortic după administrarea 
substanţei de contrast. Prin combinarea unei achiziţii 
CT native cu o achiziţie cu substanţă de contrast creş-
te sensibilitatea de diagnostic a HIM până la 96%232.

Rareori, diferenţierea HIM de îngroşarea ateroscle-
rotică a aortei, tromb sau o disecţie trombozată poa-
te fi  difi cilă folosind CT. În aceste cazuri, IRM poate fi  
de real folos mai ales când se folosesc secvenţe cine 
gradient-echo dinamice79,233,234. IRM poate de aseme-

Recomandări pentru tratamentul disecţiei de aortă Clasaa Nivelb Ref.c

La toţi pacienţii cu disecţie aortică este recomandată terapia medicală incluzând antialgice şi hipotensoare I C
La pacienţii cu disecţie aortică Tip A este recomandată chirurgia de urgenţă I B 1,2
La pacienţii cu disecţie aortică Tip A şi hipoperfuzie de organ, ar trebui considerată o abordare hibridă (ex. înlocuirea 
aortei ascendente şi/sau arcului aortic asociată cu orice procedură percutană aortică sau a ramurilor aortice)

II a B
2,118,

202-204,227
În disecţia de aortă Tip B necomplicată, ar trebui întotdeauna recomandată terapia medicală I C
În disecţia de aortă Tip B necomplicată, TEVAR ar trebui considerată II a B 218,219
În disecţia de aortă de Tip B complicată, TEVAR este recomandată I C
În disecţia de aortă de Tip B complicată, chirurgia ar putea fi  considerată II b C
TEVAR - repararea endovasculară a aortei toracice
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă
c Referinţe ce suportă recomandările

Tabelul 8. Predictorii complicaţiilor hematomului intra-
mural
Durere persistentă şi recurentă în pofi da tratamentului medicamentos 
agresiv241

Difi cultatea de a controla tensiunea arterială228

Implicarea aortei ascendente228,237,242

Diametrul aortic maxim ≥50 mm178,242

Grosimea progresivă maximă a peretelui aortic ( >11mm)243

Diametrul aortic în creştere241

Colecţie pleurală recurentă241

Ulcer penetrant sau proiecţie ulcer-like secundară disecţiilor localizate 
în segmental implicat241, 244-246

Detectarea ischemiei de organ (creier, miocard, intestine, rinichi, etc.)
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este caracterizată printr-o lărgire aortică progresivă şi 
dezvoltarea unui anevrism sacular sau fusiform, care 
este în mod deosebit accelerată în aorta ascendentă 
(Tipul A de UAP)245,251,253,254. UAP apare de cele mai 
multe ori pe leziuni aterosclerotice extensive în aorta 
toracică, poate avea localizări multiple şi poate varia 
larg ca dimensiune şi profunzime în pereţii vasului255. 
Cea mai frecventă localizare a UAP este porţiunea mij-
locie şi inferioară a aortei toracice (Tipul B de UAP). 
Localizări mai puţin frecvente sunt arcul aortic sau 
aorta abdominală, în timp ce localizarea la aorta as-
cendentă este rară245,251,256,257. Caracteristicile comune 
ale pacienţilor afectaţi de UAP sunt vârsta înaintată, 
sexul masculin, fumatul, HTA, boala coronariană, BPOC 
şi anevrismul de aortă abdominală concomitent256-258. 
Simptomele pot fi  similare cu ale pacienţilor cu disec-
ţie aortică chiar dacă apar de obicei mai frecvent la 
pacienţii vârstnici şi se manifestă rar cu semne de hi-
poperfuzie de organ259. Simptomele trebuie presupuse 
a indica o urgenţă fi indcă este atinsă adventicea şi se 
poate aştepta ruptura aortică. CT este metoda de pri-
mă intenţie pentru diagnosticul UAP, aceasta identifi -
când scurgerea contrastului printr-o placă cu calcifi cări.

6.5.2 Diagnostic imagistic
Pe CT nativă, UAP seamăă cu HIM. CT cu contrast, 

cu reconstrucţii multiplanare şi axiale, este tehnica de 
elecţie pentru diaagnosticul UAP. Leziunea caracteristi-
că este ulceraţia localizată, penetrantă prin intima aor-
tică până în peretele aortic, la nivelul treimii mijlocii şi 
distale a aortei descendente toracice. Îngroşările fo-
cale sau atenuarea crescută adiacentă peretelui aortic 
sugerează HIM asociat. Un potenţial dezavantaj al IRM 
comparativ cu CT este imposibilitatea de a detecta 

le populaţiei178,228,236. Întreruperea localizată, de aspect 
ulcerativ al aortei, numită proiecţie ulcer-like (ULP – 
ulcer-like projection) poate apărea în primele zile sau 
câteva luni după debutul acut al simptomelor (Figura 
Web 14) şi diferă de ulcerul aortic penetrant care e 
legat de ateroscleroza peretelui aortic241,248. Chiar dacă 
proiecţia ulcer-like la nivelul aortei ascendente are un 
prognostic prost248, evoluţia este benignă în IMH Tipul 
B241,248. Se pare că cu cât profunzimea iniţială a proiec-
ţiei ulcer-like e mai mare, cu atât riscul de complicaţii 
asociate este mai crescut247,249,250.

6.4.4 Indicaţiile tratamentului chirurgical şi 
intervenţional
Managementul terapeutic al HIM acut şi al disecţiei 

aortice sunt similare.

6.4.4.1 HIM de Tip A
În cazurile complicate cu colecţie pericardică, hema-

tom periaortic sau în cazul anevrismului de dimensiuni 
mari este indicată intervenţia chirurgicală de maximă 
urgenţă, iar în majoritatea cazurilor de HIM de Tip A 
ete necesară interventie chirurgicală de urgenţă (<24 
de ore de la diagnostic). La pacienţii vârsnici sau la cei 
cu multiple comorbidităţi, tratamentul iniţial medical 
şi o strategie de tip “aşteaptă-şi-observă” (tratament 
medical optim cu controlul tensiunii arteriale şi al du-
rerii, şi imagistică repetată) poate fi  o opţiune rezona-
bilă, în mod particular în absenţa dilatării aortice (<50 
mm) şi a grosimii HIM <11mm239,240.

6.4.4.2 HIM de Tip B
Iniţial, abordarea potrivită este tratamentul medical. 

Terapia endovasculară sau chirurgicală are aceleaşi in-
dicaţii ca în Tipul B de disecţie aortică. Subgrupul de 
pacienţi cu dilatare aortică sau proiecţie ulcer-like tre-
buie urmărit cu atenţie şi tratat mai agresiv dacă simp-
tomele persistă sau reapar sau dacă se observă pro-
gresia dilatării aortice250. Indicaţiile pentru intervenţie 
(TEVAR mai degrabă decât chirurgia) în faza acută sunt 
extensia HIM în ciuda tratamentului medical şi ruptura 
intimei observată la CT cu contrast.

6.5 Ulcer aortic penetrant (UAP)

6.5.1 Defi niţie
Ulcerul aortic penetrant (UAP) este defi nit ca o 

ulceraţie a unei plăci aortice aterosclerotice care pe-
netrează lamina elastică internă până în medie251. Ase-
menea leziuni reprezintă 2-7% din toate sindroamele 
aortice acute252. Propagarea procesului ulcerativ poate 
conduce la HIM, la pseudoanevrism, la ruptura aortică 
sau anevrism aortic253. Istoria naturală a acestei leziuni 

Recomandări de management al hematomului intra-
mural
Recomandări Clasaa Nivelb

La toţi pacienţii cu HIM se recomandă terapia 
medicamentoasă de ameliorare a durerii şi control 
al tensiunii arteriale

I C

In cazul Tipului A de HIM, se recomandă intervenţia 
chirurgicală de urgenţă

I C

In cazul Tipului B de HIM, se recomandă terapie 
medicală iniţială, sub supraveghere strictă

I C

In cazul Tipului B de HIM necomplicatc, se indică 
examinări CT sau IRM repetate. 

I C

In cazul Tipului B de HIM complicat, ar trebui luată 
în considerare TEVAR

IIa C

In cazul Tipului B de HIM complicatc se poate lua în 
considerare intervenţia chirurgicală

IIb C

a Clasa de recomandare; b nivel de evidenta
c hematom intramural complicat/necomplicat înseamnă absenţa sau prezenţa durerii recurente, 
expansiunea hematomului intramural, hematom periaortic, disecţie intimală 
CT = tomografi e computerizată; HIM = hematom intramural; IRM = imagistică prin rezonanţă 
magnetică; TEVAR = repararea aortei toracice prin abord endovascular
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din ce în ce mai frecvent în acestă situaţie, cu rezultate 
încurajatoare255,259-261.

6.6 Pseudoanevrismul aortic
Pseudoanevrismul aortic (fals anevrism) este defi nit 

ca o dilatare a aortei datorată întreruperii straturilor 
pe retelui, care este delimitat doar de ţesutul conjunc-
tiv periaortic. Când presiunea din pseudoanevrism de-
păşeşte presiunea maximă tolerată de ţesutul conjunc-
tiv se produce o ruptură fatală. Alte complicaţii ame-
nin ţătoare de viaţă - datorate creşterii progresive a di-
men siunilor pseudoanevrismului - includ formarea unei 
fi stule şi compresia sau eroziunea structurilor adiacen-
te. Pseudoanevrismele aortei toracice sunt de obicei 
secundare contuziilor toracice ca urmare a decelerării 
rapide din accidentele de autovehicule, căderi şi acci-
dentele sportive262. Etiologiile iatrogene includ chirur-
gia aortică şi intervenţiile transcateter263-265. Rar, poate 
fi  vorba de o etiologie infecţioasă (anevrism micotic) 
sau de un ulcer penetrant. La pacienţii cu pseudoane-
vrism aortic - dacă este posibilă, fără a se ţine cont de 
dimensiune - este recomandată terapia intervenţională 
sau chirurgicală. Nu există trialuri randomizate care să 
compare rezultatele tratamentului endovascular cu cel 
chirurgical. În mod current, alegerea tipului de trata-
ment se face în funcţie de caracteristicile anatomice, 
prezentarea clinică şi comorbidităţi.

6.7 Ruptura (acoperită) a anevrismului aortic
Ruptura intratisulară, acoperită, a anevrismului aor-

tic ar trebui suspectată la toţi pacienţii care se prezintă 

calcifi cările intimale care acompaniază frecvent UAP 
(Tabelul 9).

6.5.3 Management
În prezenţa sindromului aortic acut în relaţie cu UAP, 

scopul tratamentului este prevenirea rupturii aortice 
şi progresia către disecţie aortică acută. Indicaţiile pen-
tru intervenţie includ durerea recurentă şi refractară, 
şi semne de ruptură acoperită precum creşterea rapi-
dă a ulcerului, hematom periaortic asociat sau colecţie 
pleurală241,258,259. S-a sugerat că UAP asimptomatic cu 
diametru de >20 mm sau col de >10 mm are un risc 
mai crescut de progresie şi că aceşti pacienţi pot fi  
candidaţi pentru intervenţie precoce241. Dar legătura 
dintre dimensiune şi indicaţia de intervenţie nu este 
susţinută de alte studii253. Valoarea PET/CT cu FDG 
este în prezent studiată pentru a determina gradul şi 
extensia infl amaţiei leziunii ca marker al instabilităţii 
aortice şi ca potenţial ghidaj al terapiei86.

6.5.4 Terapia intervenţională
La pacienţii cu UAP nu există trialuri randomizate 

care să compare chirurgia deschisă cu tratamentul en-
dovascular. Alegerea tipului de tratament se bazează de 
obicei pe caracteristicile anatomice, prezentarea clini-
că şi comorbidităţi. Din moment ce aceşti pacienţi nu 
sunt frecvent buni candidaţi pentru tratamentul chirur-
gical datorită vârstei înaintate şi a comorbidităţilor – şi 
faptul că leziunile aortice, prin natura lor segmentară, 
sunt potrivite pentru stentare – TEVAR este folosită 

Tabelul 9. Valoarea diagnostică a diferitelor modalităţi imagistice în sindromul aortic acut
Leziunea ETT ETE CT IRM
Disecţie de aortă ascendentă ++ +++ +++ +++
Disecţie de arc aortic + + +++ +++
Disecţie de aortă descendentă + +++ +++ +++
Dimensiunea ++ +++ +++ +++
Tromb mural + +++ +++ +++
Hematom intramural + +++ ++ +++
Ulcer aortic penetrant ++ ++ +++ +++
Interesarea ramurilor aortei +a (+) +++ +++
a poate fi  îmbunătăţit prin combinare cu ultrasonografi e vasculară (carotide, celiacă, mezenterice, renale)
+++ - excellent; ++ moderat; + slab; (+) = slab şi inconstant. 
CT = tomografi e computerizată; IRM = rezonanţă magnetică; ETE = ecocardiografi e transesofagiana, ETT = ecocardiografi e transtoracică.

Recomandări de management al ulcerului aortic penetrant
Recomandări Clasaa Nivelb

La toţi pacienţii cu UAP se recomandă terapia medicală de ameliorare a durerii şi control al tensiunii arteriale. I C
In UAP de Tip A, intervenţia chirurgicală ar trebui luată în considerare.  IIa C
In UAP de Tip B, se recomandă iniţial terapie medicală sub supraveghere strictă. I C
In UAP de Tip B necomplicat, se indică CT sau IRM repetitive I C
In UAP de Tip B complicat, ar trebui luată în considerare intervenţia endovasculară (TEVAR) IIa C
In UAP de Tip B complicat, intervenţia chirurgicală poate fi  luată în considerare IIb C
a Clasa de recomandare; b nivel de evidenţă; IRM = imagistică prin rezonanţă magnetică; CT = tomografi e computerizată; TEVAR = repararea aortei toracice prin abord endovascular; UAP = ulcer aortic 
penetrant
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tica ar trebui să cuprindă şi arterele iliace şi femurale, 
pentru a obţine informaţiile necesare tratamentului 
endovascular. Ruptura intratisulară de anevrism aortic 
toracic (numită şi iminentă) are indicaţie de tratament 
de urgenţă datorită riscului iminent de hemoragie in-
ternă. Ca o regulă generală, în absenţa contraindicaţi-
ilor, pacienţii simptomatici ar trebui trataţi indiferent 
de mărimea anevrismului datorită riscului de ruptu-
ră266. Trebuie ales cu grijă între terapia endovasculară 
şi chirurgicală în funcţie de riscuri şi benefi cii, de la caz 
la caz, decizia depinzând şi de expertiza locală. Planifi -
carea şi realizarea TEVAR pentru ruptura intratisulară 
ar trebui făcută, după consensul recent ESC/Asocia-
ţia Europeană de Chirurgie Cardio-toracică11. Factorii 
favorabili tratamentului endovascular includ zone de 
ancorare proximală şi distală adecvate pentru proteza 
vasculară şi vase femurale/iliace adecvate pentru abor-
dul vascular.

6.7.1.3 Tratament
Ruptura intratisulară a anevrismului aortic toracic 

necesită tratament de urgenţă deoarece, odată ce s-a 
produs ruptura completă, majoritatea pacienţilor nu 
supravieţuiesc. În mod tradiţional această patologie a 
fost tratată prin chirurgie deschisă, dar mai nou se fo-
loseşte terapia endovasculară pentru pacienţi selectaţi. 
O meta-analiză care cuprinde 28 de serii retrospective 
ce compară terapia endovasculară cu tratamentul chi-
rurgical pe un total de 224 pacienţi, a demonstrat o 
mortalitate la 30 de zile de 33% în grupul cu tratament 
chirurgical şi de 19% la cei la care s-a efectuat TEVAR 
(p=0,016)267. Într-o analiză retrospectivă multicentrică 
pe 161 pacienţi, mortalitatea la 30 de zile a fost de 
25% la cei trataţi chirurgical şi de 17% la cei la care 
s-a practicat TEVAR (p=0,26)268. Endopointul compozit 
format din deces, AVC sau paraplegie permanentă s-a 
înregistrat în 36% din cazurile tratate chirurgical şi în 
22% din cazurile tratate prin TEVAR. O analiză a US 
Nationwide Inpatient Sample a identifi cat 923 pacienţi 
cu ruptură de anevrism al aortei descendente toracice 
ce au fost supuşi reparării între 2006 şi 2008, şi care 
nu aveau patologie aortică concomitentă. Dintre aceşti 
pacienţi, 61% au fost supuşi tratamentului chirurgical şi 

cu durere acută, la care imagistica decelează un ane-
vrism aortic cu integritatea pereţilor păstrată. În acest 
caz, durerea refractară sau recurentă, colecţia pleurală 
sau peritoneală - mai ales în creştere – identifi că paci-
enţii cu risc crescut de ruptură. În momentul efectuării 
imagisticii, un pseudoanevrism cu ruptură intratisulară 
este greu de diferenţiat de o ruptură aortică. Spre de-
osebire de ruptura evidentă a peretelui (în care toate 
straturile aortice sunt întrerupte cu formarea unui he-
matom), ruptura intratisulară (cu sau fără formare de 
pseudoanevrism) este “sigilată” de structurile periaor-
tice ca pleura, pericardul, spaţiul retroperitoneal şi or-
ganele vecine. Din această cauză pacienţii cu ruptureă 
intratisulară sunt stabili hemodinamic.

6.7.1 Ruptura intratisulară a anevrismului 
aortic
6.7.1.1 Prezentare clinică
Pacienţii cu ruptură intratisulară a unui anevrism al 

aortei toracice prezintă de obicei durere acută tora-
cică şi/sau dorsală. Durerile abdominale concomitente 
pot fi  prezente la pacienţii cu anevrism toraco-abdo-
minal. Ruptura totală a anevrismului duce de obicei la 
hemoragie internă masivă şi deces. Detresa respirato-
rie acută poate fi  cauzată de ruptura anevrismului în 
hemitoracele stang. Rareori, se poate produce hemop-
tizie datorită erodării structurilor mediastinale, fi stulei 
aorto-bronşice sau hematemeza datorată fi stulei aor-
to-esofagiene. Localizarea rupturii este esenţială pen-
tru prognostic şi management. Ca o regulă generala, cu 
cât ruptura anevrismului e mai apropiată de valva aor-
tică, cu atât gravitatea şi posibilitatea de deces cresc. 
Mai puţin de jumătate din pacienţii cu anevrism aortic 
rupt ajung la spital în viaţă; mortalitatea ajunge la 54% 
în primele 6 ore şi la 76% la 24 ore de la evenimentul 
iniţial123.

6.7.1.2 Diagnostic
Dacă se suspectează ruptura (intratisulară) de ane-

vrism aortic toracic, este indicată CT, după un proto-
col care include o primă fază fără contrast pentru a 
detecta HIM şi apoi o fază cu substanţă de contrast 
pentru a detecta o eventuală scurgere a contrastului 
care să indice ruptura. Pe lângă întreaga aortă, imagis-

Recomandări pentru ruptura (acoperită) a anevrismului aortic toracic
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii suspectaţi de ruptură a AAT se recomanda angio-CT de urgenţă pentru confi rmarea diagnosticului I C
La pacientii cu ruptura acuta acoperită a AAT,este recomandată intervenţia chirurgicală de urgenţă I C
Dacă anatomia este favorabilă şi expertiza disponibilă, TEVAR ar trebui să fi e preferată intervenţiei chirurgicale clasice. I C
a Clasa de recomandare; b nivel de evidenţă. CT = tomografi e computerizată; TEVAR = repararea aortei toracice prin abord endovascular; AAT = ane-
vrism aortic toracic
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39% terapiei endovasculare cu o mortalitate intraspi-
talicească neajustată de 29% pentru chirurgie respectiv 
23% pentru TEVAR (p=0,064)269. După ajustări multi-
variate, ratele de mortalitate, complicaţii şi imposibi-
litatea de a preveni o invaliditate permanentă au fost 
similare pentru cele două tipuri de tratament.

6.8 Leziuni aortice traumatice (LAT)

6.8.1 Defi niţie, epidemiologie şi clasifi care
Leziunile aortice consecutive contuziilor toracice 

se produc cel mai adesea datorita decelerării bruşte 
ce rezultă din coliziunile frontale sau laterale din acci-
dentele rutiere de mare viteză sau căderii de la înălţi-
me. Deceleraţia rapidă produce torsiunea şi forfeca-
rea zone lor relativ imobile ca baza aortei, zona din 
proxi mi tatea ligamentului arterial şi a diafragmului. 
O combi naţie între compresia şi propulsarea în sus a 
me diasti n ului, creşterea bruscă a tensiunii arteriale şi 
întin derea aortei pot explica de asemenea patogeneza 
LAT. LAT este localizată în 90% din cazuri la nivelul 
ist mului aortic270,271. A fost propusă o schemă de clasifi -
care a LAT: Tipul I (ruptură intimală), Tipul II (HIM), Ti-
pul III (pseudoanevrism) şi Tipul IV (ruptură)272. LAT 
este, după le ziunile cerebrale, a doua cea mai frecventă 
cauză de de ces în cazurile de traumatism prin contuze; 
morta litatea pe loc poate depăşi 80%. Datorită teh-
nicilor de sal vare şi detectării rapide a LAT, pacienţii 
care supra vie ţuiesc iniţial pot benefi cia mai probabil de 
repa rare cu succes.

6.8.2 Simptomatologie şi diagnostic
Prezentarea clinică variază de la simptome minore 

nespecifi ce până la durere mediastinală sau intersca-
pulară. Într-un studiu multicentric retrospectiv pe 640 
pacienţi a fost dezvoltat un scor într-un grup, validat 
ulterior în alt grup. CT de urgenţă ar trebui efectu-
at; acesta este rapid şi reproductibil, cu sensibilitate şi 
specifi citate de aproape 100% pentru LAT. Predictorii 
LAT au fost lărgirea mediastinului, hipotensiune <90 
mmHg, fractura oaselor lungi, contuzia pulmonară, 
fractura scapulară stângă, hemotoracele şi fractura pel-
vină. Sensibilitatea a atins 93% şi specifi citatea 86% in 
grupul de validare273. De asemenea CT oferă simultan 
şi imagini ale altor organe (creier, viscere şi oase). Alte 
leziuni asociate LAT includ hematomul mediastinal, he-
motoracele şi, la nivelul peretelui aortic, pseudoane-
vrismul, ruptura intimală sau formarea de tromb. CT 
permite de asemenea reconstrucţia 3D şi multiplanară 
care sunt esenţiale pentru tehnica TEVAR. Ca alterna-
tivă, ecocardiografi a transesofagiană este larg disponi-
bilă, relativ non-invazivă şi poate fi  efectuată rapid la 
patul pacientului sau în sala de operaţii. Într-un subset 

de 101 pacienţi cu LAT, ETE a atins o sensibilitate de 
100% şi o specifi citate de 98% în detectarea leziunii de 
perete aortic, dar efectuarea ei a fost posibilă la doar 
93 pacienţi (92%). LAT a fost descoperită la 11 pacienţi 
(12%) din 93 şi confi rmată de necropsie274. Într-o serie 
mai mică pe 32 pacienţi au fost de asemenea observa-
te valori similare ale sensibilităţii (91%) şi specifi cităţii 
(100%) pentru LAT cu lezare subadventicială. Doar o 
singură leziune intimală a fost omisă275. În ciuda aces-
tor rezultate excelente, ETE are o valoare limitată în 
evaluarea leziunilor toracice sau abdominale asociate. 

6.8.3 Indicaţii de tratament în LAT
Momentul potrivit pentru tratamentul pacienţilor 

cu LAT este în continuare controversat. La pacienţii 
stabili hemodinamic, se crede că majoritatea rupturi-
lor aortice asociate LAT se petrec în primele 24 ore. 
Din acest motiv, tratamentul imediat a fost considerat 
pentru mulţi ani standardul terapeutic. Câteva studii 
au sugerat însă o reducere a incidenţei paraplegiei şi 
mortalităţii în tratamentul întârziat al rupturii aortice 
asociată LAT la pacienţi selecţionaţi ce necesită trata-
ment pentru leziuni asociate extinse276. La aceşti paci-
enţi tratamentul leziunii aortice trebuie efectuat cât 
mai repede (de exemplu în primele 24 ore). Recent a 
fost introdus un sistem de clasifi care268. 

Tipul de leziune aortică este un factor critic în de-
terminarea timpului potrivit pentru intervenţie. Paci-
enţii cu ruptură liberă de aortă sau cu hematom pe-
riaortic mare trebuie trataţi de urgenţă. Pentru toate 
celelalte cazuri, intervenţia poate fi  întârziată până la 
24 ore pentru a permite stabilizarea pacientului şi ob-
ţinerea celor mai bune condiţii pentru intervenţia de 
reparare aortică. Un management iniţial conservativ, 
cu imagistică repetată, a fost propus pentru pacienţi cu 
leziuni aortice minime (ruptură intimală/leziuni de Tip 
I) pentru că majoritatea leziunilor rămân stabile sau se 
rezolvă277,278.

6.8.4 Terapia medicamentoasă în LAT
La pacienţii politraumatizaţi, managementul mul-

tidisciplinar este vital pentru a stabili timpul potrivit 
pentru intervenţii şi priorităţile terapeutice. Adminis-
trarea agresivă de fl uid ar trebui evitată deoarece ar 
putea exacerba hemoragia, coagulopatia şi hipertensi-
unea; pentru a reduce riscul de ruptură aortică, pre-
siunea arterială medie nu ar trebui să depăşească 80 
mmHg272,279,280.

6.8.5 Tratamentul chirurgical în LAT
Pentru a facilita accesul, chirurgia de reparare a LAT 

la nivelul istmului aortic necesită expunerea aortei 
printr-o toracotomie în al patrulea spaţiu intercostal 
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se utilizeze o combinaţie dintre radiografi a toracică şi 
IRM în loc de CT pentru urmărirea pe termen lung a 
pacienţilor ţinându-se cont de compoziţia metalică a 
stentului. Prin aceste două metode pot fi  detectate en-
doleak-urile, pseudoanevrismele şi complicaţiile legate 
de materialul stent-graftului.

6.9 Disecţia aortică iatrogenă (DAI)
Disecţia aortică iatrogenă (DAI) poate fi  produsă în 
(1) intervenţiile de cateterism coronarian, (2) în chi-
rurgia cardiacă, (3) ca o complicaţie a tratamentului 
endovascular al coarctaţiei aortice269,297, (4) în graft-
stentarea aortică268, (5) în intervenţiile periferice, (6) 
în contrapulsaţia aortică cu balon, şi, mai recent, (7) în 
implantarea de valvă aortice transcateter299. Legat de 
procedurile coronariene transcateter, DAI reprezintă 
o complicaţie rară raportată în mai puţin de 4 din 10 
000 de angiografi i coronariene şi în mai puţin de 2 din 
1000 de intervenţii coronariene percutane299-303. O se-
rie a raportat o incidenţă de 7,5 la 1000 de intervenţii 
coronariene304. DAI poate fi  produsă cand cateterul 
este împins în vas la introducerea unui cateter-ghid sau 
cateter diagnostic, şi este de obicei localizată la aorta 
abdominală. DAI poate fi  de asemenea rezultatul ex-
tensiei retrograde în aorta ascendentă unei leziuni de 
perete, cel mai frecvent localizată lângă ostiul arterei 
coronare drepte care este situat anterior de convexi-
tatea aortei ascendente, unde disecţiile de extind cu 
uşurinţă în sus300-304. Propagarea leziunii poate fi  favo-
rizată de injectarea de substanţă de contrast şi poate 
duce la disecţia aortei ascendente, arcului aortic, vase-
lor supraaortice şi chiar a aortei descendente. Extin-
derea leziunii către valvele aortice poate fi  cauza unei 
regurgitări aortice semnifi cative, a unui hemopericard 
şi a unei tamponade cardiace.

De obicei diagnosticul DAI este evident în timpul 
angiografi ei, fi ind caracterizat prin stagnarea substan-
ţei de contrast la nivelul rădăcinii aortice şi a aortei 
ascendente. Dacă este necesar, extensia leziunii poa-
te fi  investigată şi prin ecografi e transesofagiană sau 
CT. Manifestările clinice pot varia de la absenţa simp-
tomelor până la durere atroce toracică, dorsală sau 
abdominală, în funcţie de localizarea disecţiei aortice. 
Pot apărea hipotensiunea, instabilitatea hemodinamică 
şi şocul. Uneori diagnosticul DAI poate fi  difi cil dato-
rită prezentăriii atipice şi a lipsei semnelor imagistice 
clasice de disectie305. Managementul DAI produsă prin 
cateterism nu este standardizat. Un tratament conser-
vativ este în mod frecvent aplicat, mai ales în disecţiile 
post-cateterism ale aortei abdominale sau arterelor 
iliace şi în cele localizate la nivelul cuspelor coronare. 
În timp ce o DAI localizată la nivelul ostiului corona-

stâng, insoţit de ventilaţie dreaptă selectivă. Aorta este 
clampată proximal de originea arterei subclaviculare 
stângi şi distal de segmentul lezat. Până la mijlocul ani-
lor 1980, cele mai multe intervenţii erau completate 
print-o tehnică de clampare şi sutură rapidă. O meta-
analiză a acestei metode a raportat rate de mortalita-
te şi paraplegie de 16-31% şi respectiv 5-19%262,281,282. 
Au fost utilizate metode variate de perfuzie a aortei 
distale pentru a proteja vascularizaţia măduvei spinării. 
Utilizarea circulaţiei extracorporeale a fost asociată cu 
un risc mai redus de mortalitate şi paraplegie perio-
peratorie. O meta-analiză şi studii mari de cohortă pe 
perfuzie activă vs. perfuzie pasivă a arătat o scădere a 
riscului de paraplegie postoperatorie de la 19% la 3% 
şi o reducere a mortalităţii de la 30% la 12% asociate 
perfuziei active283,284.

6.8.6 Terapia endovasculară în LAT
Datele diponibile arată că TEVAR, în cazurile cu ana-

tomie corespunzătoare, ar trebui să fi e tratamentul de 
ales în LAT262,268,269,278,281,285-295. Într-o trecere în revistă 
a 139 studii (7768 pacienţi), majoritatea fi ind serii de 
cazuri noncomparative, retrospective, nefi ind nici unul 
randomizat, a fost raportată o rată semnifi cativ mai 
scăzută a mortalităţii pentru TEVAR, spre deosebire de 
chirurgie (9% vs. 19 %, p=0,01)276. În mod similar, majo-
ritatea altor analize sistemiatice au sugerat un avantaj 
al TEVAR în ceea ce priveşte supravieţuirea precum şi 
o rată mai scăzută a incidenţei paraplegiei comparativ 
cu chirurgia. În cazul TEVAR au fost raportate rate de 
până la 5,2% de endoleak şi o rată de colabare a sten-
tului de până la 2,5%, cu rate de mortalitate de 12,9% 
asociată cu această din urmă complicaţie276,289.

6.8.7 Urmărirea pe termen lung în LAT
CT este considerată modalitatea standard de dia-

gnostic imagistic pentru urmărirea pacienţilor trataţi 
prin TEVAR; cu toate acestea, datorita vîrstei tinere a 
pacienţilor cu LAT se ridică probleme datorită expu-
nerii cumulative la radiaţii şi substanţă de contrast83. 
Din aceste motive IRM este metoda alternativă cea 
mai bună când sunt folosite stenturi compatibile cu re-
zonanţa magnetică. Din aceste motive pare raţional să 

Recomandări în afectarea aortică traumatică
Recomandări Clasaa Nivelb

în suspiciunea de LAT se recomandă CT I C
Dacă CT nu este disponibilă, ar trebui luată în 
considerare ETE

IIa C

În caz de LAT cu anatomie favorabilă ce necesită 
intervenţie, TEVAR ar trebui să fi e preferată faţă de 
chirurgie

IIa C

a Clasa de recomandare; b Nivel de evidenţă; CT = tomografi e computerizată; TEVAR = repara-
rea aortei toracice prin abord endovascular; LAT = leziune aortică traumatică
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au avut AAT sincron sau metacron307. Într-un studiu 
multicentric de screening pentru AAA în timpul ETT, la 
cei cu AAA aorta ascendentă a fost cu dimensiuni mai 
crescute, cu o incidenţă semnifi cativ mai mare a bolii 
valvulare aortice (bicuspidie aortică şi/sau regurgitare 
aortică de grad 3 sau mai mare: 8% vs. 2,6% la cei fără 
AAA; p=0,017)308. Pe de altă parte, pacienţii cu disecţie 
aortică sunt la risc de a dezvolta AAA, de cele mai 
multe ori fără legătură cu disecţia aortei abdomina-
le309. Aceste date subliniază importanţa examinării în-
tregului traiect aortic, precum şi a valvei la pacienţii cu 
anevrisme aortice, atât la diagnostic cât şi în urmărire.

În al doilea rând, prezenţa unui anevrism aortic 
poate fi  asociată cu anevrisme cu alte localizări. Ane-
vrismele iliace sunt de obicei diagnosticate în timpul 
imagisticii aortice, dar alte locaţii, precum anevrisme-
le popliteale, pot trece neobservate. Există unele dis-
crepanţe între existenţa concomitentă a anevrismelor 
periferice la pacienţii cu AAA, dar a fost raportată o 
prevalenţă de 14% a anevrismuelor femurale sau po-
pliteale310. Aceste localizări sunt accesibile ecografi ei şi 
ar trebui evaluate în mod constant la pacientii cu AAA, 
la fel ca screening-ul pentru boala arterială periferi-
că, comorbiditate frecventă în această situaţie. Datele 
despre coexistenţa anevrismelor periferice la cei cu 
TAA sunt foarte limitate.

În al treilea rand, pacienţii cu anevrisme aortice au 
un risc crescut de evenimente cardiovasculare, de obi-
cei nelegate de anevrism, ci de factorii de risc prezenţi 
(de exemplu fumat sau hipertensiune) şi de patogene-
ză (de exemplu infl amaţia), şi o incidenţă crescută a co-
morbidităţilor cardiovasculare la momentul diagnosti-
cării anevrismului311. Într-adevăr, riscul de mortalitate la 
10 ani de alaă cauză cardiovasculară (de exemplu IMA 
sau AVC) poate fi  şi de 15 ori mai mare decât decesul 
de cauze aortice la pacienţii cu AAA54. Chiar şi după 
tratament cu success, pacienţii cu AAT sau AAA rămân 
cu un risc crescut de a dezvolta evenimente cardiovas-

rei drepte poate compromite circulaţia coronariană şi 
necesită intervenţie de urgenţă, răsunetul asupra pe-
retelui aortic este benign atunci când complicaţia este 
prompt recunoscută şi injectările suplimentare sunt 
evitate. Tratamentul este conservativ în majoritatea 
cazurilor cu vindecare spontană completă observată 
de cele mai multe ori. Ruptura este extrem de rară 
dar există raportări izolate de disecţii secundare de 
Tip A extinse pentru care se recomandă monitorizare 
atentă. Disecţiile care se extind mai multi centimetri 
în aorta ascendentă sau cele cu propagare progresivă 
necesită chirurgie de urgenţă.

Cea mai mare serie de pacienţi, într-un singur centru 
cu volum procedural mare, pe DAI (n=48) post-catete-
rism sau post-chirurgie care au fost tratate chirurgical 
de urgenţă a sugerat o incidenţă uşor mai crescută a 
DAI post-chirurgie cardiaca303. Mortalitatea precoce a 
fost de 42%, fără diferenţe între DAI post-cateterism 
sau chirurgie. DAI post-chirurgicală se produce cel 
mai frecvent în timpul canulării aortei, inserţiei canulei 
de cardioplegie, sau a manipulării pensei de clampare 
aortică303. Într-un raport din IRAD mortalitatea în Ti-
pul A de DAI (n=34) a fost similară cu disecţia aortică 
spontană, pe când mortalitatea în Tipul B de DAI a fost 
mai crescută decât în cazul DA de Tip B spontane305. 
Au fost raportate câteva cazuri de DAI post-implan-
tare valvulară aortica transcateter299. Incidenţa acestei 
complicaţii nu este cunoscută deoarece, în registrele 
mari şi în trialurile randomizate este inclusă în “com-
plicaţii vasculare majore” şi nu este raportată separat.

7. ANEVRISMUL AORTIC (AA)
Anevrismul aortic este a doua cea mai frecventă pato-
logie aortică după ateroscleroză. În aceste Ghiduri, 
ma nagementul AA pune accentul pe leziuni şi este îm-
părţit în anevrisme aortice toracice (AAT) şi AA abdo-
minale (AAA). Această clasifi care este cea mai frecvent 
folosită deoarece specialişti diferiţi sunt implicaţi în 
tratamentul unor segmente diferite. Patogeneza celor 
două tipuri de AA poate de asemenea fi  diferită, chiar 
dacă această particularitate nu a fost studiată exten-
siv, şi asemănările între cele două localizări ar putea 
contrabalansa diferenţele. Înainte de prezentarea ur-
mătoarelor secţiuni, trebuie subliniate câteva aspecte.

În primul rând, separarea în AAT şi AAA este oare-
cum artifi cial, nu numai datorită existenţei anevrisme-
lor toraco-abdominale, dar şi posibilitatea localizărilor 
tandem. Într-un studiu recent, 27% din pacienţii cu AAA 
au prezentat de asemenea şi un AAT, majoritatea fi ind 
de sex feminin şi vârstnici306. Într-un alt mare studiu pe 
mai mult de 2000 de pacienţi cu AAA, mai mult de 20% 

Recomandări pentru pacienţii cu anevrism aortic
Recomandări Clasaa Nivelb

Când este identifi cat un anevrism aortic la orice 
nivel, este recomandată o evaluare a întregii aorte şi 
a vavei aortice, atît iniţial cât şi pe timpul urmăririi.

I C

În cazul unui anevrism de aortă abdominală, trebuie 
luată în considerare efectuarea ultrasonografi ei 
pentru screening-ul bolii arteriale periferice şi ane-
vrismelor periferice

IIa C

Pacienţii cu anevrism aortic sunt expuşi unui risc 
crescut de boală cardiovasculară: trebuie luate în 
considerare principiile generale de prevenţie cardio-
vasculară

IIa C

a Clasa de recomandare; b Nivel de evidenţă
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7.1.4 Istorie naturală
Dimensiunile şi ratele de creştere a aortei sunt de-

scrise în Secţiunea 3.

7.1.4.1 Ritmul de creştere în AAT familiale
AAT familiale au un ritm rapid de creştere de până la 

2,1 mm/an (medie combinată pe anevrismele de aortă 
toracică ascendentă şi descendentă). Ritmul de creşte-
re a AAT sindromic variază de asemenea. La pacienţii 
cu sindrom Marfan, creşterea este de 0,5-1 mm/an, pe 
când la cei cu sindrom Loeys-Dietz creşterea poate fi  
de peste 10 mm/an ducând la deces la o vârstă medie 
de 26 ani85,314-316.

7.1.4.2 Ritmul de creştere al anevrismelor aortei des-
cendente

În general, AAT localizate pe aorta descendentă 
cresc mai rapid (3 mm/an) decât cele localizate pe 
aorta ascendentă (1 mm/an)317. La pacienţii cu sindrom 
Marfan şi AAT, rata de creştere după chirurgia de în-
locuire a aortei ascendente şi a valvei aortice este de 
0,58 ± 0,5 mm/an pentru aorta descendentă distală. 
Disecţia, hipertensiunea şi procedura de urgenţă au 
fost asociate cu diametre aortice mai crescute la ur-
mărirea pe termen lung, şi cu rate de creştere mai ri-
dicate în timp318.

7.1.4.3 Riscul de disecţie aortică
Riscul de disecţie sau ruptură creşte accelerat atunci 

când diametrul aortei ascendente este mai mare de 60 
mm şi cel al aortei descendente mai mare de 70 mm266. 
Deşi disecţia poate apărea la pacienţi cu aortă îngustă, 
riscul individual este foarte mic.

7.1.5 Intervenţii

7.1.5.1 Anevrismele de aortă ascendentă
Indicaţiile de tratament chirurgical se bazează în 

principal pe diametrul aortic, şi sunt derivate din isto-
ria naturală a bolii privind riscul de complicaţii versus 
riscul chirurgiei elective. Chirurgia ar trebui efectuată 
la pacienţii cu sindrom Marfan, cu diametru aortic ma-
xim ≥50 mm319. Un prag mai redus, de 45mm poate fi  
luat în considerare la pacienţii cu factori de risc adiţi-
onali, incluzând istoricul familial de disecţie, creşterea 
diametrului cu >3 mm/an (la exăminari repetate folo-
sind aceeaşi tehnică şi confi rmată printr-o altă metodă 
imagistică), insufi cienţa aortică severă sau dorinţa unei 
sarcini312. Pacienţii cu manifestări Marfanoide datorate 
bolilor de ţesut conjunctiv, fără a îndeplini toate crite-
riile de sindrom Marfan, ar trebui trataţi ca pacienţii 

culare311. Încă nu există un trial clinic randomizat care 
să studieze tratamentul acestor pacienţi şi modalitatea 
de a îmbunătăţi prognosticul cardiovascular, însă de 
obicei se aplică tratamentul folosit în prevenţia cardi-
ovasculară secundară, pe lângă terapia specifi că pentru 
aorta anevrismală, cum este detaliat mai jos.

7.1 Anevrismul de aortă toracică
AAT include o mare varietate de localizări şi etio-

logii, cel mai frecvent fi ind întâlnit anevrismul aortei 
ascendente de etiologie degenerativă.

7.1.1 Diagnostic
Pacienţii cu AAT sunt de cele mai multe ori asimp-

tomatici iar diagnosticul este descoperit la imagistica 
folosită pentru screening sau în diagnosticul altor afec-
ţiuni. Sceening-ul pacienţilor la risc este foarte impor-
tant la cei cu boală Marfan. La pacienţii cu bicuspidie 
aortică, screening-ul rudelor de gradul I este de dez-
bătut, dar poate fi  luat în considerare312. AAT este rar 
evidenţiat de simptome datorate compresiunii, ca du-
rerea toracică, sufl u aortic sau datorită complicaţiilor 
(de exemplu embolism, disecţie aortică sau ruptură).

7.1.2 Anatomie
La cei cu sindrom Marfan, dilatarea aortei este de 

obicei maximă la nivelul sinusurilor Valsalva, ceea ce 
duce la ectazie anulo-aortică. Acest aspect poate fi  în-
tâlnit şi la pacienţi fără fenotip marfanoid. La pacienţii 
cu bicuspidie aortică, dilatarea este descrisă de obicei 
la nivelul sinusurilor Valsalva, la nivelul aortei ascenden-
te supracoronare sau la nivelul joncţiunii sino-tubulare 
(forma cilindrică). Există o relaţie între morfologia aor-
tei ascendente şi modelul de fuziune a valvelor313.

7.1.3 Evaluare
Odată ce dilatarea aortică este suspectată, pe baza 

imaginilor obţinute prin ecocardiografi e şi/sau radio-
grafi e, ) sunt necesare examinări CT sau IRM (cu sau 
fără contrast) pentru vizualizarea întregii aorte şi iden-
tifi carea părţilor afectate. Deciziile terapeutice în ma-
nagementul anevrismelor aortice depind de mărimea 
acestora. De aceea trebuie avută grijă în măsurarea 
diametrului perpendiculat pe axul longitudinal. De ase-
menea trebuie identifi cată coexistenţa HIM, ulcerului 
aortic penetrant şi implicarea ramurilor vasculare în 
boala anevrismală. Ecocardiografi a transtoracica, CT 
si IRM ar trebui efectuate cu tehnică potrivită şi re-
zultatele obţinute trebuie verifi cate. Acestea aspecte 
sunt foarte importante la anevrismele cu diametre la 
limită pentru decizia terapeutică, şi în urmărirea ane-
vrismelor pe termen lung (vezi Secţiunea 4). Metodele 
de urmărire sunt detaliate în Secţiunea 13.
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dimensiune corporală, etiologia afectării valvulare şi 
forma şi grosimea intraoperatorie a aortei ascendente. 
Indicaţiile chirurgicale pentru valva aortică sunt discu-
tate în ghidul specifi c312. Alegerea între înlocuirea totală 
a aortei ascendente – incluzând rădăcina aortei – şi 
reimplantare coronariană, şi înlocuirea unui segment 
al aortei deasupra zonei sino-tubulare depinde de di-
ametrele la diferite nivele ale aortei, mai ales la nivelul 
sinusurilor Valsalva. În cazurile cu înlocuire totală, ale-
gerea între o intervenţie cu păstrarea valvei şi înlocu-
ire valvulară cu proteză depinde de analiza funcţiei şi 
anatomiei valvulare, de dimensiunea şi localizarea AAT, 
de speranţa de viaţă, de dorinţa de anticoagulare şi de 
experienţa echipei chirurgicale.

7.1.5.2 Anevrismele arcului aortic
Indicaţiile chirurgicale pentru anevrismele de arc 

aortic ridică probleme deosebite, datorită pericolelor 
asociate protecţiei cerebrale. De asemenea există pu-
ţine date disponibile despre istoria naturală a anevris-
melor arcului aortic, de obicei acestea fi ind associate 
cu anevrisme adiacente de aortă ascendentă sau des-
cendentă. 

Chirurgia ar trebui luată în considerare la pacien-
ţii cu un anevrism de arc aortic cu diametru maxim 
≥55 mm sau care prezintă simptome sau semne de 
compresie locală. În adoptarea deciziei trebuie cân-
tărite riscurile perioperatorii deoarece înlocuirea ar-
cului aortic este asociată cu un risc mai crescut de 
mortalitate şi AVC decât chirurgia aortei ascendente 
şi descendente. Indicaţiile pentru înlocuirea totală sau 
parţială a arcului aortic sunt mai frecvente la pacienţii 
care au indicaţie operatorie stabilită pentru un ane-
vrism adiacent al aortei ascendente sau descendente.

Transpoziţia vaselor arcului aortic şi TEVAR ar pu-
tea fi  luate în considerare ca alternative la chirurgia 
convenţională în anumite situaţii, mai ales atunci când 
există reţineri în a expune pacientul la oprire cardiacă 
în hipotermie; totuşi, mai ales după transpoziţia vaselor 
arcului aortic, precm şi la pacienţii cu un diagnostic 
stabilit de disecţie aortică acută Tip B, riscul de produ-
cere a disecţiei acute retrograde Tip A ca o consecinţă 
directă a procedurii este crescut şi ar trebui pus în 
balanţă cu riscul chirurgiei convenţionale105,117,324,325. 

7.1.5.3 Anevrismele de aortă descendentă
Tratamentul anevrismelor de aortă descendentă a 

fost reorientat odată cu apariţia tehnicii TEVAR folo-
sind stent-grafturi. Nu există trialuri randomizate care 
să ghideze alegerea între TEVAR şi chirurgie. Din me-
ta-analize şi comparaţii nerandomizate s-a observat o 

care au sindrom Marfan. Intervenţii mai timpurii au fost 
propuse în cazul pacienţilor cu sindrom Loeys-Dietz 
şi diametre aortice >42 mm8. Cu toate acestea, do-
vezile sunt contradictorii iar Grupul de Lucru a ales 
să nu reecomande un prag diferit pentru cei cu sin-
drom Marfan320,321. Pacienţii cu sindrom Ehlers-Danlos 
sunt expuşi unui risc ridicat de complicaţii aortice, dar 
nu există date disponibile care să propună un alt prag 
pentru intervenţie.

Tratamentul chirurgical ar trebui efectuat la pacien-
ţii cu bicuspidie aortică cu un diametru aortic maxim 
≥55 mm; această patologie are un risc mai scăzut de 
complicaţii decât în cazul sindromului Marfan322. Un 
prag mai scăzut, de 50 mm, poate fi  luat în considerare 
la pacienţii cu factori adiţionali de risc, precum istoric 
familial, HTA, coarctaţie de aortă sau creşterea diame-
trului aortic cu >3 mm/an, şi de asemenea în funcţie 
de vârstă, dimensiunea corporală, comorbidităţi şi tipul 
de chirurgie propus. Indiferent de etiologie, chirurgia 
trebuie efectuată la pacienţii cu diametru aortic maxim 
≥55 mm.

Rata de creştere peste care ar trebui luată în con-
siderare chirurgia este un subiect de dezbatere. Ar 
trebui puse în balanţă implicaţiile prognostice contra 
acurateţii măsurătorilor şi reproductibilitatea acesto-
ra. Este necesară bazarea deciziilor pe tehnici de inves-
tigaţie potrivite, cu măsurători efectuate la acelaşi nivel 
aortic, mai degrabă decât pe rate de progresie fi xe. 
Aceasta se poate verifi ca analizând imaginile obţinute 
şi nu doar luând în considerare dimensiunile menţiona-
te în raport. Atunci când ratele de progresie a dilatării 
au un impact asupra deciziei terapeutice, trebuie folo-
site tehnici alternative de imagistică (de exemplu ETT, 
CT sau IRM) şi consecvenţa lor verifi cată.

În cazuri limită trebuie luate în considerare istoricul 
personal şi familial, vârsta şi riscul anticipat al proce-
durii. La pacienţii cu dimensiuni corporale reduse, în 
mod particular la cei cu sindrom Turner, un diametru 
aortic de 27,5 mm/m2 suprafaţă corporală trebuie luat 
în considerare323. Limite mai scăzute a diametrului aor-
tic pot fi  luate de asemenea în considerare la pacienţii 
cu risc scăzut, dacă se poate efectua înlocuire valvu-
lară în centre cu experienţă34. În aceste cazuri limită, 
decizia trebuie luată de pacient împreună cu echipa 
chirurgicală, după o discuţie cu argumente pro şi con-
tra intervenţiei precoce şi o prezentare transparentă a 
rezultatelor echipei chirurgicale.

La pacienţii la care este indicată chirurgia valvulară 
aortică, se pot lua în considerare limite mai reduse ale 
diametrului aortic (>45 mm) pentru înlocuire conco-
mitentă a valvei şi aortei, ţinându-se cont de vârstă, 
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În cazurile de sindrom Marfan, chirurgia ar trebui 
preferată TEVAR. Nu există nici o dovadă a efi cacităţii 
TEVAR la cazurile cu boală de ţesut conjunctiv, cu ex-
cepţia situaţiilor de urgenţă în care este folosită pentru 
stabilizarea iniţială, ca o punte în pregătirea pentru tra-
tamentul chirurgical334,335.

7.2 Anevrismul de aortă abdominală (AAA)

7.2.1 Defi niţie
Dacă anevrismul este defi nit, în general, ca o dila-

tare arterială cu pierderea paralelismului straturilor 
pereţilor arteriali, anevrismul aortic abdominal (AAA) 
– aproape exclusiv infrarenal – este de obicei defi nit 
ca un diametr ≥30 mm. Câţiva autori au propus o de-
fi niţie alternativă şi anume creşterea >50% în diame-
tru, dar aceasta nu poate fi  determinata întotdeauna, în 
special când limita dintre zonele anevrismale şi zonele 
neafectate de boală nu este bine delimitată. Etiologia 
principală a acestei boli este cea degenerativă, deşi se 
asociază frecvent cu boala aterosclerotică.

7.2.2 Factori de risc
Vârsta, sexul masculin, istoricul personal de boală 

cardiovasculară aterosclerotică, fumatul şi hipertensi-
unea, toate sunt asociate cu prezenţa AAA336. Dislipi-
demia este considerată ca factor de risc cu o asociere 

mortalitate precoce mai redusă în cazul TEVAR326-330. 
Mortalitatea precoce depinde de extinderea înlocuirii 
şi de caracteristici lgate de pacient, mai ales de vâr-
stă si comorbidităţi. Supravieţuirea pe termen mediu 
nu diferă între cele două opţiuni de tratament327,328. În 
timpul urmăririi postterapeutice, există o discrepanţă 
între mortalitatea joasă legată de complicaţiile aortice 
şi cea relativ înaltă de cauză cardiopulmonară331,332. 

TEVAR trebuie luată în considerare la pacienţii care 
au un AAT descendent cu diametru maxim ≥55 mm. 
Când chirurgia este singura opţiune, ar trebui consi-
derată la pacienţi cu diametru maxim ≥60 mm. Limite 
mai scăzute pot fi  luate în considerare la pacienţii cu 
sindrom Marfan. Indicaţiile de tratament şi alegerea în-
tre TEVAR şi chirurgie ar trebui făcute de o echipă 
multidisciplinară cu experienţă în ambele metode, lu-
ând în considerare vârsta pacientului, comorbidităţile, 
speranţa de viaţă şi efectuând o analiză minuţioasă a 
arborelui arterial pentru a determina fezabilitatea şi 
riscurile presupuse fi ecărei tehnici: extinderea şi loca-
lizarea anevrismului, ateroamele asociate, colateralele, 
dimensiunile şi lungimea zonei de ancorare a protezei 
şi accesul vacular11,333. Lipsa informaţiilor despre rezul-
tatele pe termen lung a TEVAR ar trebui considerată, 
mai ales la pacienţii tineri. Uneori TEVAR şi chirurgia 
pot fi  combinate în abordări hibride.

Recomandări pentru intervenţii în anevrismul de aortă ascendentă
Recomandări Clasaa Nivelb

Intervenţia chirurgicală este indicată la pacienţii cu anevrism de rădăcină aortică cu diametruc ≥50 mm, la pacienţii cu sindrom 
Marfan

I C

Chirurgia trebuie luată în considerare la pacienţii care au anevrism de rădăcină aortică, cu diametrul maxim al aortei ascendente:
 ≥ 45 mm pentru pacienţii cu sindrom Marfanşsi factori de riscd

 ≥50 mm la pacientii cu valve aortica bicuspidă şi factori de rice,f

 ≥ 55 mm pentru alţi pacienţi fără elastopatiig,h

IIa C

Praguri mai mici pentru intervenţie pot fi  luate în considerare în funcţie de suprafaţa corporală la pacienţii de statură mică sau în caz 
de progresie rapidă, regurgitare valvulară aortică, sarcină programată şi preferinţa pacientului

IIb C

Intervenţiile în anevrismele arcului aortic
Intervenţia chirurgicală ar trebui luată in considerare la pacienţii care au anevrism izolat de arc aortic, cu un diametru maxim ≥55 
mm

IIa C

Repararea arcului aortic poate fi  luată în considerare la pacienţii cu anevrism de arc aortic care au deja indicaţie chirurgicală pentru 
un anevrism adiacent localizat pe aorta ascendentă sau descendentă.

IIb C

Interventiile în anevrismele de aortă descendentă
Intervenţia endovasculară (TEVAR) ar trebui luată în considerare în locul chirurgiei, cînd anatomia este potrivită IIa C
Intervenţia endovasculară (TEVAR) ar trebui luată în considerare la pacienţii care au un anevrism de aortă descendenta cu un 
diametru maxim ≥55 mm. 

IIa C

Cand intervenţia endovasculară (TEVAR) nu este tehnic posibilă, intervenţia chirugicală ar trebui luată în considerare la pacienţii 
care au un anevrism de aortă descendentă cu un diametru maxim ≥60 mm.

IIa C

Cand intervenţia este indicată, în caz de sindrom Marfan sau alte elastopatii, chirurgia este ar trebui indicată în locul TEVAR IIa C
a Clasa de recomandare; b nivel de evidenta. c decizile trebuie să ţină de asemenea cont de forma diferitelor semgente alte aortei. Praguri mai joase pot fi  folosite pentru a combina intervenţia chirurgicală 
pe aorta ascendentă la pacienţii care au indicatie chirurgicala pe valva aortică.
d Istoric familial de boală aortica şi/sau o creştere >3 mm/an a diametrului aortic (la masurători repetate folosind aceeaşi tehnică imagistică, la acelaşi nivel al aortei, şi confi rmate de o altă tehnică), 
regurgitare aortică sau mitrală severă, sau dorinţa unei sarcini
e coarctaţia de aortă, hipertensiune sistemică, istoric familial de disecţie, sau o creştere >3 mm/an a diametrului aortic (la masurători repetate folosind aceeaşi tehnică imagistică, la acelaşi nivel al aortei, şi 
confi rmate de o altă tehnică).
f comorbidităţile vârstnicilor
g vezi textul în Secţiunea 8
h la pacienţii cu sindrom Loeys-Dietz sau sindrom Ehlers-Danlos vascular tipul IV, pot fi  luate in considerare praguri mai scăzute, posibil chiar mai joase decât în sindromul Marfan. Nu există date care să 
ofere cifre şi o abordare sensibilă de la caz la caz este singura opţiune
TEVAR = repararea aortei toracice prin abord endovascular.
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informaţii despre trombi sau despre sacul anevrismal şi 
poate să ducă la erori privind aproximarea diametrului 
aortic.

Datorită îmbunătăţirilor tehnice, a naturii lor re-
lativ non-invazive şi a costului redus, CT şi IRM s-au 
conturat ca fi ind ”standardele de aur” actuale în eva-
luarea pre- şi postoperatorie a AAA. Experienţa echi-
pei operatorii şi disponibilitatea echipamentului poate 
determina alegerea modalităţii preferate. Tomografi a 
computerizată vizualizează cu acurateţe leziunile aor-
to-iliace, incluzând calcifi cările, dar presupune iradiere 
şi substanţă de contrast iodată. IRM dinamic, cu con-
trast, în apnee, permite achiziţii rapide ale imaginilor în 
orice plan, independent de fl ux. Dezavantajele sunt că 
nu se vizualizează calcifi cările şi contraindicaţiile obiş-
nuite ale metodei (de exemplu prezenţa implantelor 
metalice).

Evaluarea preoperatorie a AAA include măsurarea 
diametrului transvers maxim perpendicular, şi relaţia 
anevrsimului cu arterele renale (Figura Web 15). Lun-
gimea şi diametrele AAA, angulările şi tortuozităţile 
sunt în mod deosebit importante pentru tratamentul 
endovascular al anevrismului la nivelul segmentului 
unde aorta este de calibru normal, sub arterele renale 
(”coletul proximal”) şi arterele iliace (”coletul distal”). 
Imagistica pre-operatorie descoperă de asemenea 
anevrisme iliace sau hipogastrice, boala ocluzivă la ni-
velul arterelor iliace sau renale şi prezenţa anomaliilor 
vasculare.

7.2.4.3 Screening-ul anevrismului aortic abdominal în 
populaţia la risc

Prognosticul nefast al rupturii de AAA (mortalita-
te >60-70%) este în contrast cu rata de supravieţuire 
excelentă (>95%) după operaţia programată a AAA. 
Această observaţie, împreună cu evoluţia silenţioasă 
a AAA şi posibiltatea detectării acesteia cu uşurinţă 
prin ecografi e, au condus la ideea unui screening în 
masă în cadrul subgrupurilor la risc (bărbaţi ≥65 ani, 
fumători şi cei cu istoric familial de AAA). Folosind 
ecografi a abdominală, patru trialuri randomizate (>125 
000 participanţi; trei exclusiv pe barbaţi) au comparat 
rezultatele obţinute pe populaţii – cu sau fără scree-
ning al AAA. Prevalenţa AAA în aceste studii a fost în 
medie de 5,5%. În general, screeningul AAA la bărbaţii 
>65 ani s-a asociat cu scăderea semnifi cativă de 45% 
a riscului de motralitate la 10 ani legat de AAA, cu o 
scădere totală la limită, de 2%, a riscului de mortalitate 
(p=0,05)341. Puţine (aprox. 9300) femei au fost incluse, 
limitat doar la un singur trial, care nu a arătat nici un 
benefi ciu al screening-ului ultrasonografi c.

mai slabă, în timp ce pacienţii diabetici au un risc de 
AAA mai scăzut336. Istoricul familial de AAA este un 
predictor puternic pentru prevalenţa crescută a AAA 
şi riscul pentru acesta creşte exponenţial cu numărul 
de rude afectate336-338,339.

7.2.3 Istorie naturală
AAA mari şi ameninţătoare de viaţă sunt precedate 

de o perioadă lungă de creştere subclinică în diame-
tru a anevrismului, estimată le <1-6 mm/an95,340. Aceste 
rate medii acoperă o gamă largă de variabilitate în pro-
gresia diametrului, care poate fi  dependentă de factori 
genetici sau de mediu – printre care continuarea fu-
matului este cel mai potent factor determinant pentru 
o creştere rapidă. De asemenea, cu cât este mai mare 
AAA, cu atât este mai crescută rata de creştere340. Ris-
cul de ruptură creşte exponenţial cu diametrul maxim 
al anevrismului şi este mai ridicat la femei decât la bar-
baţii cu diametre similare; femeile prezintă rupturi ale 
AAA în medie la diametre cu 10 mm mai mici decat 
ale bărbaţilor.

7.2.4 Diagnostic
7.2.4.1 Prezentare
Înainte de prezentarea cataclismică prin ruptură, 

AAA este în cele mai multe cazuri silenţios. Cel mai 
frec vent mod de a-l detecta este incidental, în timpul 
unei examinări imagistice abdominale pentru altă indi-
caţie. Durerea abdominală atipică sau durerea dorsală 
pot fi  prezente dar nu ar trebui să se aştepte până 
acestea apar pentru a stabili diagnosticul. Palparea sis-
tematică a abdomenului în timpul examenului cardi-
ovascular poate detecta o masă abdominală pulsatilă, 
dar sesibilitatea acestei metode este slabă. Durerea 
abdominală acută şi şocul sunt prezente în mod obiş-
nuit în caz de ruptură a AAA, uneori precedate de o 
dure re abdominală de intensitate mai scăzută în caz de 
di secţie acoperită.

7.2.4.2 Diagnosticul imagistic
Ultrasonografi a este o metodă excelentă de scree-

ning şi supraveghere, fără riscuri şi cu costuri mici. Mă-
surarea diametrului ar trebui efectuată perpendicular 
pe axul arterei, pentru a evita orice supraestimare a 
diamtrului actual (vezi Secţiunea 4).

Considerată ca ”standardul de aur” în trecut, aorto-
grafi a face posibilă obţinerea de imagini potrivite pen-
tru a evidenţia lungimea leziunii aorto-iliace, colatera-
lele sau variantele anatomice, localizarea şi severitatea 
bolii ocluzive şi anevrismele asociate la nivelul artere-
lor viscerale sau iliace. Limitele sale sunt doza mare de 
radiaţie, utilizarea substanţei de contrast şi caracterul 
invaziv al metodei. De asemenea, tehnica nu furnizează 
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re (datorită mortalităţii în lotul chirurgical) fără dife-
renţe semnifi cative de supravieţuire pe termen lung 
(mortalitatea la 6 ani: odds ratio (OR) 1,11; Interval 
de încredere 95% [CI] 0,91-1,34)350. În ton cu aceste 
trialuri, Comparaţia între supraveghere vs Endograftin-
gul Aortic pentru Anevrisme Mici a arătat ca nu sunt 
benefi cii ale EVAR pentru AAA de 41-54 mm diametru 
faţă de strategia de supraveghere care combină urmă-
rirea imagistică regulată şi intervenţia promptă în caz 
de îndeplinire a criteriilor predefi nite (simptome, sau 
AAA >55 mm sau extinderea >10 mm /an)351. Cu toate 
acestea, managementul acestor pacienţi nu ar trebui să 
se limiteze la o strategie de simplă urmărire («watchful 
waiting»): ei au risc mai mare de a deceda din cauza 
evenimentelor cardiovasculare majore (de ex. infarct 
miocardic) decât de de o ruptură a AAA. Participan-
ţii la The Cardiovascular Health Study cu un AAA >30 
mm au avut un risc de infarct miocardic fatal la 10 ani 
de 38%, comparativ cu mortalitatea legată de AAA de 
2%54. Totodată, în UK Small Aneurysm Trial, diametrul 
anevrismului a fost un factor predictiv independent al 
mortalităţii cardiovasculare (rata hazardului 1,34 pen-
tru fi ecare extindere de 8 mm în timpul supravegherii 
şi respectiv de 1,31 după intervenţia chirurgicală). Prin 
urmare, terapia medicamentoasă în AAA mici are trei 
obiective: de a preveni evenimentele cardiovasculare, 
de a limita creşterea AAA, precum şi de a pregăti op-
tim pacientul în vederea reducerii riscului periopera-
tor odată ce intervenţia este indicată. Aceşti pacienţi 
trebuie clasifi caţi ca fi ind cu risc ridicat, astfel încât se 
pot aplica toate acţiunile pentru prevenţia secundară, 
deşi nu există încă un studiu specifi c pentru pacienţii 
cu AAA mici. Măsurile enumerate mai jos se vor re-
feri numai la acţiuni de reducere a ratei de creştere a 
AAA, dar sunt utile şi pentru realizarea celorlalte două 
obiective menţionate.

7.2.5.1 Managementul factorilor de risc
Într-o meta-analiză recentă, folosind date de la 15 

475 de pacienţi cu AAA >30 mm, fumatul activ a fost 
asociat cu o rată crescută a expansiunii anevrismale 
de 0,35 mm/an, ceea ce este de două ori mai rapid de-
cât creşterea AAA în al doilea grup (nefumători)352. În 
mod similar, studiile populaţionale au indicat că fumatul 
de ţigarete a fost cel mai important factor predictiv al 
prog nosticului în cazul anevrismelor aortice ulterioa-
re353.

Nu există dovezi pentru un efect benefi c al dietei 
sau prescrierii exerciţiului fi zic asupra creşterii AAA, 
dar ambele sunt rezonabile la pacienţii cu risc ridicat 
de AAA. Într-un studiu recent care implică 140 de pa-

Pe baza acestor trialuri, sunt propuse actualmente în 
câteva ţări programe de screening larg populaţional al 
AAA342, cu rezultate variabile datorate difi cultăţilor de 
implementare340. Câteva ţări nu au implementat un ast-
fel de program, în pofi da ghidurilor naţionale care au 
promovat screeingul AAA342. Într-adevăr, unele dubii au 
apărut cu privire la rezultatele bune ale tralurilor reali-
zate în perioada anilor 1990, de vreme ce epidemiolo-
gia AAA este în schimbare, cu scăderea incidenţei AAA 
atribuită în mare măsură scăderii frecvenţei fumatului 
în ţările vestice. Într-o cohortă recentă de bărbaţi sue-
dezi >65 ani, prevalenţa AAA a fost estimată la 2,2%344.

În absenţa unui program de screening populaţional 
sistematic, screeningul oportunistic poate fi  o alterna-
tivă pentru detectarea AAA. Într-adevăr, într-o serie de 
pacienţi cu AAA rupt care a fost studiată în Scoţia, trei 
sferturi nu cunoşteau faptul că sunt purtători ai unui 
anevrism aortic abdominal, deşi trei sferturi s-au adre-
sat serviciilor medicale în ultimii 5 ani anteriori eveni-
mentului345. Un screening oportunistic este defi nit aici 
ca utilizarea ecografi ei pentru a detecta AAA (în timp 
ce imagistica abodminală nu este planifi cată specifi c) în 
situaţiile când atât ecograful cât şi expertiza sunt uşor 
accesibile. Cea mai bună ocazie pentru cardiolog este 
în timpul ecocardiografi ei, când imagistica aortei abdo-
mianale se poate realiza utilizând aceeaşi sondă. Câ-
teva studii monocentrice au raportat detectarea AAA 
în timpul ETT în 0,8-6,0% din cazuri, cu discrepanţe 
datorate criteriilor de includere sau de defi nire, dar 
şi factorilor specifi ci dependenţi de fi ecare centru346. 
Într-un studiu recent de amploare naţională realizat în 
Franţa, prevalenţa AAA la screeningul efectuat imediat 
după ETT a fost de 3,7%, la un cost suplimentar scăzut, 
corelat cu timpul necesar screeningului347.

7.2.5 Managementul anevrismelor mici ale 
aortei abdominale
Defi niţia AAA „mici” variază în literatura de speci-

alitate, fi ind de obicei între 30-49 mm sau 30-54 mm, 
limita superioară depinzând de pragul stabilit pentru 
intervenţie; cu toate acestea, diametrul AAA nu poate 
fi  considerat drept singurul criteriu pentru a interveni. 

În acest document, AAA „mici” cuprind situaţiile în 
care nu este luată încă în considerare o intervenţie 
chirurgicală sau endovasculară. Într-adevăr, două stu-
dii, Aneurysm Detection And Management (ADAM) şi UK 
Small Aneurysm Trial (UKSAT), au comparat benefi ciile 
chirurgiei precoce pentru AAA cu diametrul de 40-
55 mm faţă o strategie de supraveghere348,349. O me-
ta-analiză recentă a acestor două studii a demonstrat 
un benefi ciu de supravieţuire în grupul de supraveghe-
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dezvoltarea şi ruptura anevrismului au fost legate de 
dimensiunea trombului, astfel încât utilizarea terapiei 
antiplachetare a fost sugerată pentru a reduce rata 
complicaţiilor în AAA360. În absenţa vreunui RCT, câ-
teva studii de cohortă au analizat benefi ciile potenţiale 
ale aspirinei la pacienţii cu AAA, în special la cei cu le-
ziune sufi cient de mare pentru dezvoltarea unui tromb 
mural. În cadrul studiului Viborg361 riscul perioperator 
a fost de peste două ori mai mare la non-utilizatorii de 
aspirină vs utilizatori, chiar şi după ajustarea în func-
ţie de fumat şi comorbidităţi. Într-un studiu suedez362 
utilizarea concomitentă de aspirină şi statine a fost 
semnifi cativ asociată cu cele mai mici rate de creşte-
re a AAA. În contrast cu acesta, o analiză secundară 
a UKSAT363 precum şi un alt studiu364 nu au găsit o 
diferenţă semnifi cativă în ceea ce priveşte creşterea 
AAA între utilizatorii de aspirină şi non-utilizatori. În 
general, datele privind benefi ciile aspirinei în reduce-
rea creşterii AAA sunt contradictorii; cu toate acestea, 
majoritatea pacienţilor cu AAA au un risc crescut de 
evenimente cardiovasculare nelegate de AAA. Având în 
vedere asocierea puternică între AAA şi alte boli ate-
rosclerotice, utilizarea aspirinei poate fi  luată în consi-
derare în prezenţa altor comorbidităţi cardiovasculare.

Se aşteaptă analiza studiului colaborativ RESCAN 
pentru a oferi perspective cu privire la benefi ciile 
acestor clase diferite de medicamente în încetinirea 
progresiei AAA365.

7.2.5.3. Urmărirea anevrismelor aortice abdominale 
mici

Câteva studii au încercat să găsească intervalul op-
tim de urmărire ultraonografi că a AAA mici. După o 
primă imagistică a aortei abdominale, cei cu un diame-
tru al aortei <25 mm pot fi  consideraţi ca având un 
risc foarte scăzut pentru un AAA mare în următorii 10 
ani54, în timp ce o aortă iniţială de 26-29 mm necesită 
o nouă evaluare după 4 ani54,366.

Pe durata a 13 ani de urmărire a participanţilor 
la Studiul Multicentric de Screening al Anevrismului 
(MASS), jumătate din AAA rupte au avut un diametru 
aortic de până la 25-29 mm367. Bazat pe o meta-analiză 
recentă individuală şi studii observaţionale cu măsură-
tori repetate ale AAA de-a lungul timpului, pot fi  pro-
puse intervale de 3, 2, şi 1 an(i) în condiţii de siguranţă 
pentru AAAs de 30-39, 40-44 şi respectiv 45-54 mm 
diametru, cu un risc de <1% de ruptură, la bărbaţi365.

În acelaşi raport, femeile au avut rate similare de 
creştere, dar au prezentat un risc de ruptură de patru 
ori mai mare. Tabelul Web 2 prezintă creşterea medie, 
riscul de a necesita intervenţie chirurgicală şi riscul de 

cienţi cu AAA mici (<55 mm), antrenanemtele fi zice 
la domiciliu pe parcursul a 3 ani a dus la îmbunătăţi-
rea funcţiei aparatului cardiorespirator, fără să existe o 
rată mai mare de creştere faţă de grupul celor îngrijiţi 
obişnuit354. Exerciţiile izometrice intense sunt de regu-
lă de descurajate.

7.2.5.2 Terapia medicală
Câteva studii mici de calitate inegală au evaluat dife-

rite clase de medicamente cu scopul de a reduce creş-
terea AAA, ipotetic prin reducerea fi e a forţei de forfe-
care asupra peretelui, fi e a infl amaţiei, ambele având un 
rol cheie în creşterea AAA. O meta-analiză355 a acestor 
studii a condus la următoarele rezultate: în timp ce 
studiile de cohortă au sugerat potenţiale benefi cii ale 
beta-blocantelor (diferenţa ratei de creştere cumula-
tă -0,62 mm/an; 95%CI -1,00-0,24) această constatare 
nu a fost confi rmată în trei RCT (trialuri randomizate 
controlate) (diferenţa ratei de creştere cumulată -0,05 
mm/an; 95% CI -0,16 la 0,05). Rezultatele unei alte me-
ta-analize au fost consecvente cu aceste constatări356. 
Două studii de cohortă au sugerat că statinele au fost 
benefi ce (diferenţa ratei cumulată de creştere de -2,97; 
95%CI -5,83-0,11), consecvent cu o altă meta-analiză a 
cinci studii longitudinale357. Doxiciclina şi roxitromicina 
au fost evaluate în două RCT fără a se observa bene-
fi cii semnifi cative (diferenţa ratei de creştere cumulată 
-1,32 mm/an; 95% CI -2,89-0,25). În ceea ce priveşte 
IECA (inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei), 
un studiu caz-control pe o populaţie mare a sugerat 
un efect benefi c al acestei terapii pentru a preveni rup-
tura (odds ratio 0,82; 95% CI 0,74-0,90), în timp ce 
această asociere nu a fost găsită cu alte medicamente 
antihipertensive, inclusiv beta-blocante358. Două studii 
recente au dat rezultate contradictorii: în timp ce uti-
lizarea de IECA a fost asociată cu creşterea AAA în 
UKSAT (studiul nu a fost conceput pentru a evalua 
această terapie)352, studiul Chichester a sugerat efec-
te benefi ce ale inhibitorilor de renină-angiotensină, cu 
rezultate semnifi cative pentru blocanţii receptorilor 
de angiotensină359. În principiu, aceste date necesită in-
vestigaţii suplimentare bine concepute, RCT mari; cu 
toate acestea, şi statinele şi IEC ar trebui să fi e luate 
în considerare la aceşti pacienţi, pentru a reduce ris-
cul de boli cardiovasculare. Potrivit celor mai recente 
Ghiduri ESC de hipertensiune arterială, din 2013, be-
ta-blocantele ar trebui să fi e incluse ca tratament de 
primă linie pentru pacienţii cu hipertensiune arterială 
şi AAA82.

Extinderea unui AAA este de obicei asociată cu 
dezvoltarea unui tromb mural intraluminal. Prezenţa, 
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diametru prag. Astăzi, supravegherea ultrasonografi că 
periodică a anevrismului - până când aceasta ajunge la 
55 mm sau devine simptomatic sau creşte rapid (>10 
mm/an) - este privită ca o strategie sigură pentru paci-
enţii cu AAA mici. Aceasta se bazează pe rezultatele a 
două mari RCT multicentrice (UKSAT şi ADAM), am-
bele lansate la începutul anilor 1990348,373. Puţine femei 
au fost incluse în aceste studii şi nici unul nu a avut 
puterea de a detecta diferenţe în ce priveşte mortali-
tatea de orice cauză în acest subgrup specifi c; cu toate 
acestea, există dovezi că femeile sunt mai susceptibile 
la ruptura AAA sub supraveghere şi au tendinţa de a 
suferi ruptura AAA la un diametru aortic mai mic de-
cât bărbaţii348,365,374. Deşi dovezile pentru stabilirea unui 
diametru prag la femei sunt insufi ciente, intervenţia la 
un diametru mai mic (>50 mm) poate fi  justifi cată.

7.2.6.3 Repararea deschisă a anevrismului aortic
De la prima sa utilizare de către Dubost et al. la 

începutul anilor 1950, repararea deschisă a AAA a fost 
considerată ca intervenţia chirurgicală standard pentru 
AAA375, dar aceasta presupune un anumit risc de mor-
talitate şi morbiditate, în special în ceea ce priveşte 
evenimentele cardiovasculare. Mortalitatea operatorie 
în chirurgia deschisă electivă pentru repararea AAA a 
fost estimată într-o multitudine de studii, dar cifrele 
variază considerabil între centre şi ţări - diferenţe le-
gate de tipul şi design-ul studiului – şi este cuprinsă 
între 1% (centrele selectate de excelenţă) şi 8% (co-
hortele populaţionale)376. Există chiar şi o discrepanţă 
între mortalitatea operatorie citată de diferite RCT. 
De exemplu, UKSAT şi trialul ADAM au citat o rată de 
mortalitate la 30 de zile de 5,6% respectiv 2,7%, dar nu 
trebuie să uităm că ambele studii au inclus toate AAA, 
indiferent de anatomie, cu excepţia cazurilor când s-a 
anticipat reimplantarea arterelor renale348,373. O trece-
re în revistă care combină rezultate de la 64 studii a 
constatat o rată medie de mortalitate de 5,5%377.

ruptură la bărbaţi şi femei în funcţie de diametrul AAA. 
Femeile cu AAA de 45 mm au avut un risc de ruptură 
echivalent cu cel al bărbaţilor cu un AAA de 55 mm, 
deci ar trebui luat în considerare un prag mai mic pen-
tru intervenţia chirurgicală, mai degrabă decât interva-
le mai scurte de urmărire.

7.2.6 Repararea anevrismului de aortă 
abdominală
7.2.6.1 Evaluarea cardiovasculară pre-operatorie
Boala coronariană este principala cauză de morta-

litate precoce după o intervenţie chirurgicală pentru 
AAA. Dovada angiografi că a bolii coronariene poate 
fi  găsită la aproximativ două treimi dintre pacienţii cu 
AAA, dintre care o treime sunt asimptomatici336,367,368. 
Durata lungă a procedurilor reparatorii a AAA, nevoia 
de clampare aortică şi stresul fi ziologic provocat de 
pierderea de sânge şi schimburile de fl uide pot fi  fac-
tori declanşatori puternici pentru evenimente ische-
mice acute. Astfel, repararea deschisă a AAA este aso-
ciată cu un risc ridicat (>5%) pentru complicaţii cardi-
ovasculare perioperatorii (deces, infarct miocardic, ac-
cident vascular cerebral)369. Procedurile endovasculare 
de reparare a AAA pot avea totuşi un risc mai scăzut 
(1-5%) decât chirurgia deschisă370. Necesitatea pentru 
stratifi carea riscurilor pre-operator (şi valoarea clini-
că a acesteia) înainte de repararea AAA depinde de 
riscul procedurii (de ex. operaţia deschisă vs. reparaţii 
endovasculare) şi factori de risc clinici, specifi ci pacien-
tului371. Pentru o descriere mai detaliată a algoritmilor 
de stratifi care a riscului, cititorul este îndrumat către 
Ghidurile ESC recent actualizate372.

7.2.6.2 Reparaţia aortică în anevrismul aortic abdomi-
nal asimptomatic

Managementul AAA depinde de diametrul anevris-
mului. Indicaţia pentru repararea AAA trebuie să echi-
libreze riscul supravegherii anevrismului şi riscul aso-
ciat de ruptură faţă de riscul chirurgical la un anumit 

Recomandări pentru screeningul anevrismului de aortă abdominală
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Screening populaţional eccografi c pentru AAA
 Este recomandat la toţi bărbaţii peste 65 ani I A 335,367
 Poate fi  luat în considerare la femeile peste 65 ani cu istoric de fumat actual/în antecedente IIb C
 Nu se recomandă la femeile nefumătoare fără istoric familial III C
Screeningul ecografi c ţintit pentru AAA ar trebui luat în considerare la rudele de gradul I a pacienţilor cu AAA IIa B 338,339
Screeningul oportunistic pentru AAA în timpul ETT
 Ar trebui luat în considerare la toţi bărbaţii cu vârsta peste 65 ani IIa B 346,347
 Poate fi  luat în considerare la femeile peste 65 ani cu istoric de fumat actual/în antecedente IIb C
a Clasa de recomandare; b nivel de evidenţă
c dovezi care sustin recomandarile
AAA = anevrismul aortei abdominale, ETT = ecocardiografi e transtoracică
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Starea generală de sănătate a pacientului este un 
predictor important şi mulţi autori au încercat să es-
timeze riscul operator individual pentru a identifi ca 
subgrupuri la niveluri de risc diferite. Prezenţa bolilor 
cardiace şi respiratorii, precum şi disfuncţia renală creş-
te mortalitatea perioperatorie în repararea deschisă a 
AAA, în timp ce impactul vârstei ca factor independent 
este controversat378,379. Alţi predictori ai rezultatelor 
sunt experienţa chirurgicală şi volumul procedural al 
centriului, cum s-a mai amintit în acest document.

Rezultatele reparării deschise a AAA rupte sunt 
mult mai rele decât cele pentru repararea electivă a 
AAA, şi din nou rezultatele variază substanţial între 
centre şi ţări. Bown et al. au combinat datele din 171 
de studii într-o meta-analiză pentru a determina rezul-
tatele rupturii AAA380. Estimarea ratei de mortalitate 
operatorie a fost de 48%, deşi centre individuale au ra-
portat mortalităţi prospective apropiate de 15%381. O 
meta-regresie ce a analizat datele fi ecărui studiu a ară-
tat o reducere de 3,5% a ratei mortalităţii operatorii 
pe deceniu, în timp ce rata mortalităţii intraoperatorii 
a rămas stabilă la 15%, sugerând că rezultatele obţinute 
nu s-au datorat factorilor chirurgicali380.

7.2.6.4 Repararea endovasculară a anevrismului aortic
Repararea endovasculară a anevrismului aortic a 

fost introdusă la începutul anilor 1990. Cel mai mare 
avantaj al EVAR este natura sa mai puţin invazivă, care 
permite un timp mai scurt de convalescenţă post-ope-
ratorie. O meta-analiză a 161 de studii a raportat o 
rată a mortalităţii procedurale cumulate de 3,3% (95% 
CI 2,9-3,6); cu toate acestea, rezultatele s-au îmbună-
tăţit rapid de-a lungul timpului, cu rate de mortalitate 
mai mici, de 1,4%, în studii recente382.

Pe de altă parte, efi cacitatea pe termen lung a EVAR 
rămâne un motiv de îngrijorare. Supravegherea ulteri-
oară imagistică pe tot parcursul vieţii este în prezent 
necesară pentru a monitoriza apariţia complicaţiilor 
tardive, inclusiv endoleak-urile, migraţia, şi ruptura. 
Complicaţiile tardive, incluzând rupturi secundare ale 
sacului, sunt strâns legate de creşterea sacului aortic în 
timp. Un studiu recent a evaluat conformitatea curentă 
cu ghidajele anatomice pentru EVAR şi relaţia dintre 
valoarea iniţială anatomică aorto-iliacă şi extinderea 
sacului post-EVAR. Acest studiu din SUA a arătat că 
incidenţa extinderii sacului AAA >5 mm după EVAR 
a fost de 41% la 5 ani, iar această rată a crescut în 
perioada studiului, probabil din cauza utilizării EVAR în 
afara indicaţiilor383.

Caracteristica cheie a EVAR este introducerea ghi-
dată fl uoroscopic a endograftului prin arterele femu-

rale, în scopul de a retapeta aorta. Fezabilitatea aces-
teia depinde de mai mulţi factori, incluzând anatomia 
aortică, gândirea în context clinic individual, precum şi 
indicaţiile producătorului.

Proporţia de AAA potrivite pentru EVAR variază în-
tre diferite studii, situându-se între 15-68%384. Un stu-
diu recent care a inclus 241 pacienţi şi trei dispozitive 
diferite a arătat o proporţie de 49,4% - compatibilitate 
globală pentru EVAR. Autorii acestui studiu au presu-
pus că utilizarea de dispozitive noi, cu profi l ameliorat, 
ar permite EVAR în până la 60% din cazurile de AAA385.

7.2.6.5 Consideraţii comparative ale managementului 
anevrismului aortic abdominal

Repararea aortică endovasculară este o alternativă 
viabilă reparării chirurgicale a AAA; cu toate acestea, la 
pacienţii cu morfologie aortică mai complexă –inclu-
zând cei cu anevrisme în imediata apropiere - sau care 
implică arterele renale, care sunt neadecvate pentru 
EVAR - chirurgia deschisă rămâne standardul terape-
utic. Există strategii de tratament endovascular pen-
tru a aborda astfel de anevrisme, de exemplu folosind 
endografturi ramifi cate sau fenestrate, dar rezultatele 
comparative cu repararea deschisă sunt încă aşteptate 
din RCT.

Pentru un subgrup de pacienţi cu AAA, toţi fi ind 
anatomic şi fi ziologic eligibili pentru ambele metode, 
EVAR convenţional şi repararea deschisă, o compara-
ţie „cap-la-cap” a celor două tehnici a fost demarată 
la sfârşitul anilor 1990. Primul şi cel mai mare RCT 
(studiu randomizat controlat) comparând repararea 
deschisă cu repararea endovasculară pentru AAA de 
mari dimensiuni a început în Marea Britanie în 1999, 
UK EndoVascular Aneurysm Repair Trial (EVAR)386-388. 
Studii similare au urmat în Olanda: trialul Dutch Ran-
domizat Aneurysm Management (DREAM)389-391. În 
Statele Unite a fost trialul Open Vs. Endovascular Repair 
(OVER)392,393 şi, în Franţa, Anévrisme de l’aorte abdo-
minale: trialul Chirurgie vs Endoprothèse394. Rezultate-
le acestora, incluzând două studii mai mici din Canada 
şi Olanda, au fost combinate într-o meta-analiză recen-
tă rezultând 1470 de pacienţi distribuiţi pentru EVAR 
şi 1429 pentru repararea deschisă397. Studiile au avut 
perioade diferite de urmărire raportate, numai studiile 
EVAR-1 şi DREAM având o durata mai mare (>6 ani). 
Rezultatele obţinute pe termen scurt (30 zile), pe ter-
men mediu (până la 2 ani), şi pe termen lung (≥3 ani) 
au fost analizate în meta-analiză. Mortalitatea de orice 
cauză la 30 de zile a fost mai mică la procedura EVAR 
[risc relativ (RR) 0,35;95%CI 0,19-0,64]397. Această 
scădere de 66% a fost prezentă în toate studiile cu 
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mică în urmărirea pe termen lung, dar acest avantaj 
nu a scăzut mortalitatea globală388. Aceste constatări 
sunt confi rmate şi de un studiu observaţional publicat 
recent care a inclus un total de 1652 de pacienţi trataţi 
prin EVAR, dintre care 309 (18,7%) au fost consideraţi 
inadecvaţi pentru repararea pe cale deschisă399.

În concluzie, la pacienţii cu anatomie convenabilă, 
EVAR este asociată cu o reducere de 66% a mortalită-
ţii operatorii, un benefi ciu care se pierde cu urmărirea 
in timp, şi care aduce în schimb o creştere a ratei de 
re-intervenţie. Pentru toate celelalte AAA care nu se 
încadrează pentru EVAR, repararea deschisă rămâne 
metoda de referinţă.

7.2.7 Ruptura (acoperită) a anevrismului aortic 
abdominal
7.2.7.1 Prezentare clinică
Prezentarea clasică a rupturii de AAA, care include 

durere abdominală, hipotensiune arterială, şi masă ab-
dominală pulsatilă, poate fi  prezentă în până la 50% din 
cazuri. Pacienţii cu ruptură acoperită de AAA pot pre-
zenta dureri abdominale sau de spate. Având în vedere 
că prezentarea clinică a rupturii AAA poate mima alte 
urgenţe abdominale şi recunoaşterea timpurie a aces-
teia este imperativă, diagnosticul nu se poate baza doar 
pe semne şi simptome clinice iar accesul la imagistica 
imediată trebuie facilitat.

excepţia studiului „Anévrisme de l’aorte abdominala: 
Chirurgie vs. Endoprothèse” care a obţinut o mortalitate 
operatorie similară pentru EVAR şi pentru repararea 
deschisă (1,3% vs. 0,6%)394. Cu toate acestea, benefi ciul 
precoce în favoarea EVAR a fost pierdut treptat în tim-
pul urmăririi (din cauza rupturii secundare de sac după 
EVAR), rezultând un RR de 0,78 (95% CI 0,57-1,08) la 
urmărire pe termen mediu (≤2 ani după procedură) şi 
0,99 (95% CI 0,85-1,15) pe termen lung de urmărire 
(>2 ani)397. În mod similar, rezultatele pe termen lung 
din studiul OVER au sugerat o „recuperare” a morta-
lităţii în grupul EVAR după 3 ani393. Rata de intervenţii 
secundare a fost considerabil mai mare în grupul EVAR, 
atât pe termen intermediar de urmarire (RR 1,48; 95% 
CI 1,06-2,08) cât şi pe termen lung (RR 2,53; 95% CI 
1,58-4,05). Rezultate similare au fost raportate de o 
altă meta-analiză care a inclus datele din studiile ran-
domizate controlate menţionate anterior şi alte două 
baze de date mari (Medicare data şi Swedish Vascular 
Database)398.

Tratamentul optim pentru pacienţii care nu sunt po-
triviţi pentru intervenţia deschisă a fost abordat doar 
în EVAR 2, un studiu pereche al EVAR 1. Pacienţii au 
fost distribuiţi fi e în braţul EVAR şi cea mai bună îngri-
jire medicală sau doar cea mai bună îngrijire medicală. 
Mortalitatea în urma intervenţiei EVAR a fost de 7,3%. 
Mortalitatea legată de anevrism a fost semnifi cativ mai 

Recomandări pentru managementul pacienţilor asimptomatici cu ectazie de aortă sau anevrism al aortei abdomina-
le
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

La pacienţii cu diametrul aortei abdominale între 25-29 mm, ar trebui considerat controlul ecografi c la 4 ani IIa B 367
Supravegherea este indicată şi sigură la pacienţii cu AAA cu diametrul maxim <55 mm şi cu o crestere încetinită (<10 
mm/an)

I A 340,373

La pacienţii cu AAA mici (30-55 mm), ar trebui considerat următorul interval pentru reevaluared:
 La fi ecare 3 ani pentru AAA cu diametrul între 30-39 mm
 La fi ecare 2 ani pentru AAA cu diametrul între 40-44 mm
 Anual pentru AAA cu diametrul >45 mme

IIa B 365

Este recomandată renunţarea la fumat pentru a încetini creşterea AAA I B 351
Pentru a reduce complicaţiile la pacientii cu AAA de mici dimensiuni, folosirea statinelor şi IECA ar putea fi  luată în 
considerare

IIb B 355,345

Intervenţia asupra AAA este indicată dacă:
 Diametrul depăşeşte 55 mmf

 Viteza de creştere depăşeşte 10 mm/an
I B 373,363

Dacă un anevrism mare este anatomic potrivit pentru EVAR, atunci sunt recomandate fi e chirurgia, fi e intervenţia 
endovasculară la pacienţi cu risc chirurgical acceptabil

I C 397,398

Daca un anevrism mare nu este anatomic potrivit pentru EVAR, atunci se recomandă intervenţia chirurgicală I C
La pacienţii cu AAA asimptomatic care nu sunt eligibili pentru intervenţia deschisă, EVAR împreună cu tratamentul 
medicamentos optimal pot fi  luate în considerare. 

IIb B 388,399

a clasa de recomandare; b nivel de evidenta; c cazuri care sustin recomandarile
d cu <1% risc de ruptura între două evaluări imagistice a AAA
e acest interval poate fi  scurtat la femei sau în cazul creşterii rapide faţă de o evaluare anterioară
f ar trebui luate decizii particulare de corecţie a anevrismului aortic în funcţie de sexul pacientului. La o anumită dimensiune, AAA la femei sunt de 4 ori mai predispuse spre ruptură în cazul supravegherii 
stricte decât dacă intervenţia este luaăa în calcul la un prag mai mic de 50 mm. Speranţa de viaţă a pacientului trebuie de asemenea luată în calcul pentru o intervenţie asupra AAA.
g deoarece are loc o imbunatatire doar asupra mortalităţii legate de AAA si nu asupra mortalităţii generale, trebuie luată în considerare decizia informată pacientului 
AAA = anevrism al aortei abdominale; IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; EVAR = reparare aortică endovasculară.
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7.2.7.2 Evaluarea diagnostică
În prezenţa rupturii libere a AAA, sângerarea masivă 

periaortică implicând spaţiile perirenale sau pararena-
le, precum şi lichidul liber din spaţiul peritoneal, per-
mite un diagnostic uşor chiar folosind ultrasonografi a. 
Tomografi a computerizată este metoda imagistică de 
elecţie în evaluarea pacienţilor cu suspiciune de AAA 
acoperit sau ruptură acoperită de AAA. Semnele care 
sugerează această situaţie sunt: o dilatare mare a ane-
vrismului, creşterea în dimensiune a anevrismului, un 
tromb şi semnul atenuării crescute în semilună, discon-
tinuitate focală a calcifi cării peretelui şi «semnul aortei 
înfăşurate”400. Acest termen se referă la îmbinarea unui 
perete aortic posterior neclar, care se afl ă în imedia-
ta apropiere a corpului vertebral adiacent, adesea cu 
pierderea stratului normal de grăsime. Aceasta poate 
indica insufi cienţa de perete aortic şi scurgeri de con-
ţinut, chiar în absenţa sângerării retroperitoneale401.

7.2.7.3 Tratament
Strategia preferată de tratament pentru AAA rupte 

este investigată în prezent în numeroase studii clini-
ce402. Rezultatele publicate recent din studiul Amster-
dam Acute Aneurysm (AJAX) nu au arătat o diferenţă 
semnifi cativă în ce priveşte endpointul combinat de 
decesul şi complicaţie severă la 30 de zile, între EVAR 
şi repararea deschisă (42 vs 47%, reducerea riscului ab-
solut de 5,4%; 95% CI -13-23%)403. Date foarte recente 
obţinute din cel mai mare studiu ”Immediate Manage-
ment of the Patient with Rupture: OpenVs. Endovascular 
repair trial” a dat rezultate similare de mortalitate la 30 
de zile în urma metodei endovasculare ca primă stra-
tegie şi tratamentul convenţional cu reparare imediată 
(35,4 vs. 37,4%, OR 0,92; 95% CI 0,66-1,28; p = 0,62). 
Toţi pacienţii care au urmat tratament endovascular 
de primă intenţie au efectuat CT de urgenţă pentru 
a determina dacă au anatomie adecvată pentru repa-
rarea endovasculară. Pacienţii eligibili au benefi ciat de 
reparare endovasculară imediată iar restul intervenţie 
deschisă404.

În ceea ce priveşte sexul pacientului, pentru ane-
vrismele netratate riscul de ruptură este de aproape 
patru ori mai mare la femei decât la bărbaţi pentru 
diametre egale ale anevrismului aortic. Comparativ cu 
bărbaţii, femeile au o mortalitate periprocedurală mai 
mare la intervenţia deschisă şi repararea endovascula-
ră a anevrismului405. Acelaşi lucru este valabil şi pentru 
repararea AAA rupt prin intervenţie deschisă, de ur-
genţă406. În schimb, o analiză sistematică recentă nu a 
demonstrat o creştere semnifi cativă statistic a riscului 
de mortalitate la femeile ce au prezentat AAA rupt 
în timpul reparării endovasculare407. Acest lucru este 
sprijinit de rezultatele din studiul IMPROVE, care suge-
rează că femeile ar putea benefi cia în mod particular 
de o abordare endovasculară396.

7.2.8 Prognosticul pe termen lung şi urmărirea 
reparării anevrismului de aortă
Cei mai mulţi pacienţi necesită o perioadă de con-

valescenţă de până la 3 luni după repararea deschisă a 
AAA, după care scorurile de calitate a vieţii sunt simi-
lare pentru repararea endovasculară şi deschisă, chiar 
uşor mai favorabile pentru repararea chirurgicală des-
chisă, la 1 an408. Repararea chirurgicală deschisă este 
considerată ca fi ind durabilă şi mai târziu, complicaţiile 
legate de graft sunt rare. Conradet al. au raportat o 
rată a complicaţiilor legate de graft de 5,4% la 10 de 
ani, în timp ce Hallett şi colab. un procent de 9,4%, la 
o urmărire medie de 5,8 ani409,410. Cele mai frecvente 
complicaţii au fost pseudoanevrismul anastomotic şi 
tromboza de graft la nivelul membrelor; infecţia graf-
tului, totuşi, are loc la mai puţin de 1% din cazuri.

Rupturile aortice secundare după repararea chirur-
gicală deschisă sunt extrem de rare; nu a fost raportată 
nici una în timpul urmăririi pe termen lung în studiul 
EVAR-1388. Din contră, rupturi după EVAR au fost de-
scrise în mai multe rapoarte şi prezintă un risc ridicat 
de mortalitate. Aceste rupturi secundare de sac, care 
apar la un număr de 0,7 din 100 pacienţi pe an, au 
fost investigate în continuare în cohortele EVAR 1 şi 
EVAR-2 şi au fost mai probabil cauza de convergenţă 

Recomandări în managementul pacientilor cu anevrism aortic abdominal simptomatic
Recomandări Clasaa Nivelb Ref.c

La pacienţii cu suspiciune de AAA rupt, se recomandă efectuarea imediată a ecografi ei abdominale sau CT I C
În cazul rupturii AAA, se indică repararea de urgenţă a acestuia I C
În cazul AAA simptomatic dar fără ruptură, se indică repararea acestuia în semi-urgenţă I C
În cazul AAA simptomatic, fezabil EVAR, se recomandă fi e intervenţia chirurgicală fi e repararea aortică endovascularăd I A 403
a clasa de recomandare; b nivel de evidenţă; c dovezi care susţin recomandările
d în funcţie de expertiza echipei intervenţionale şi de nivelul de risc al pacientului
AAA = anevrism al aortei abdominale
CT = tomografi e computerizată
EVAR = reparare aortică endovasculară
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o dilatare generalizată a marilor vase, mai ales la nivelul 
aortei, arterelor brahiale şi carotide. Elongarea arcului 
aortic transvers şi dilatarea aortei sunt observate în 
30%, respectiv 33% din cazuri, cea din urmă localizată 
tipic la nivelul rădăcinii aortei ascendente. Determina-
rea diametrului aortic la adulţii cu ST este însă difi ci-
lă în absenţa valorilor de referinţă la pacienţi control 
pentru sex şi vârstă la aceeaşi suprafaţă corporală. In-
cidenţa disecţiei aortice la femeile cu ST este de 100 
de ori mai mare decât a femeilor în general, ce apare 
în decadele a treia şi a patra416. Managementul femei-
lor adulte cu ST asociază imagistica (ecocardiografi e şi 
IRM toracică) cu evaluarea riscului cardiovascular. Ur-
mărirea se face în funcţie de categoriile de risc (absen-
ţa sau prezenţa unui număr standard de factori de risc 
cardiovascular) cu ETT la fi ecare 3-5 ani pentru cele 
cu risc scăzut, cu IRM toracică la 3-5 ani la cele cu risc 
moderat şi prin control cardiologic şi IRM toracică la 
1-2 ani sau anual la cele cu risc crescut414. Baza genetică 
a bolii este încă necunoscută în termeni de fenotipuri 
cardiovasculare şi metabolice, pe când statura scundă a 
fost asociată cu haploinsufi cienţa genei SHOX417.

8.1.2 Sindromul Marfan
Sindromul Marfan (SM) este cea mai fercventă pa-

tologie moştenită a ţesutului conjunctiv. Transmis după 
model autozomal dominant, SM este asociat în prin-
cipal cu mutaţia genei FBN1 care codifi că fi brilina 1, 
componentă majoră a microfi brilelor izolate sau asoci-
ate cu elastina418. Într-un model de SM la şoareci, cu fi -
brilina defi citară, a fost identifi cată o creştere a semna-
lelor beta-TGF (transforming growth factor) şi inhibarea 
beta-TGF cu anticorpi neutralizanţi sau cu inhibitori 
ai receptorilor de tip I ai angiotensinei II a demon-
strat reversul complicaţiilor vasculare419. Acest rezultat 
a fost unul important deoarece a descoperit primul 
mijloc terapeutic în 20 de ani de la raportarea de către 
Shores et al. a efectelor betablocantelor în încetinirea 
ratei de dilatare a aortei, ceea ce a dus la folosirea 
acestui tratament în SM98. Există câteva trialuri clinice 
randomizate care testează sartanii şi include populaţii 
de pacienţi cu SM (copii şi adulţi tineri sau adulţi) cu 
designuri diferite (atenolol vs. losartan sau losartan vs. 
Placebo în plus faţă de terapia optimă)420-422. Rezultate-
le primelor două trialuri (cu 20 pacienţi pediatrici/ado-
lescenţi şi 233 adulţi96) arată că losartanul are efect în 
scăderea ratei de dilatare a rădăcinii aortei. Rezultatele 
celorlalte trialuri sunt aşteptate în anul 2014.

SM a fost deja discutat şi recomandările pot fi  găsite 
în Ghidul managementului adultului cu patologie car-
diacă congenitală424.

observată în timp în ceea ce priveşte mortalitatea le-
gată de anevrism, între repararea chirurgicală deschisă 
şi EVAR411.

Unii factori specifi ci „grupaţi” cum ar fi  endoleak-
urile de Tip 1, Tip 2, şi Tip 3, toate împreună cu expansi-
unea sacului anevrismal, răsucirea, sau migrarea au fost 
asociate cu rupturi mai târzii de sac anevrismal411.

Există unele dovezi că anticoagularea orală poate in-
fl uenţa negativ rezultatul EVAR datorită unui risc mai 
mare al tuturor tipurilor de endoleak-uri, incluzând Ti-
pul II persistent, şi o pierdere a sigilării endograft-ului. 
Prin urmare, este indicată supravegherea atentă a pa-
cienţilor trataţi prin EVAR cu tratament anticoagulant 
pe termen lung412,413.

8. BOLILE GENETICE CARE 
AFECTEAZĂ AORTA
Bolile genetice care afectează aorta sunt împărţite în 
două categorii: sindromice şi non-sindromice, ambele 
categorii cu transmitere esenţialmente autozomal do-
minantă. În ultima decadă, au fost descoperite defec-
te genetice care stau la baza patologiilor din ambele 
categorii, ducând la constituirea grupurilor molecula-
re omogene de anevrisme şi disecţii aortice toracice 
(ADAT). Cerectările clinice şi imagistice extensive au 
descoperit implicarea vascularizaţiei arteriale, nu doar 
la nivelul aortei toracice. De asemenea, au fost desco-
perite alterări specifi ce neraportate până acum, unele 
împărţite între mai multe entităţi molecuare. În cele 
din urmă, o variabilitate clinică largă este observată la 
familiile ce poartă aceeaşi genă mutantă cât şi prezenţa 
penetranţei incomplete (“salt peste o generaţie”). Am-
bele categorii, cât şi ADAT cromozomiale şi molecula-
re, prezintă necroza chistică a mediei ceea ce exclude 
folosirea anatomopatologiei ca mijloc de diagnostic.

8.1 ADAT cromozomiale şi sindromice

8.1.1 Sindromul Turner
Sindromul Turner (ST) este cauzat esenţialmente de 

o monosomie completă sau parţială a cromozomului X 
(cariotip 45XO). Diagnosticul este bazat pe modifi cări 
clinice şi analiza citogenetică. Femeile afectate prezin-
tă statură scundă, defecte cardiace congenitale variate, 
anomalii aortice, alterări metabolice şi hormonale care 
duc la obezitate, toleranţă alterată la glucoză, hiperlipi-
demie şi insufi cienţă ovariană. Hipertensiunea şi întâr-
zierea pulsului brahiofemural se datorează coarctaţiei 
de aortă prezentă la 12% din femeile cu ST, de obicei 
identifi cată în copilărie. Bicuspidia aortică este prezen-
tă la 30% din pacienţi414. Aproximativ 75% din pacienţii 
cu ST au anomalii cardiovascuare415,416. Este observată 
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reproductibil pentru complicaţiile cardiovasculare, nu 
doar la cei cu SLD, ci şi la pacienţii cu alte boli de ţesut 
conjunctiv unde există artere tortuoase, dar cu inci-
denţă mai redusă (SM şi SED).

Severitatea clinică extremă este observată la copi-
ii cu dismorfi sm craniofacial proeminent (despicătu-
ră de palat, craniosinostoză, retrognaţie, exotropie şi 
exoftalmie) asociat cu o afectare mai severă a aortei. 
Observaţiile unei game variate de arteriopatii agresive, 
atât la copii cât şi la adulţi, au dus la recomandarea 
intervenţiei chirurgicale dacă diametrul aortei ascen-
dente >=42 mm320. Tratamentul chirurgical agresiv al 
anevrismelor se poate face asociat cu o rată scăzută a 
complicaţiilor în absenţa fragilităţii capilare320,431. Totuşi, 
un diametru limită la care să fi e indicată intervenţia 
chirurgicală în cazul anevrismelor de aortă toracică nu 
poate fi  propus, fi ind necesare astfel cercetări amănun-
ţite. De notat că, mutaţia genei TGFBR2 este întâlnită 
şi la pacientii cu fenotip marfanoid care însă nu prezin-
tă dismorfi sm craniofacial şi arteriopatie agresivă larg 
răspândită cum este raportat în SLD432. În contrast cu 
studiile iniţiale care raportau un prognostic sumbru 
pentru pacienţii cu SLD cu mutaţie a genei TGFBR2, s-a 
dovedit că prognosticul este similar cu cel al pacienţi-
lor cu mutaţia FBN1 odată ce diagnosticul confi rmat a 
fost urmat de tratament. În contrast, evolutia spontană 
a pacienţilor nesupravegheaţi medical a arătat un pro-
gnostic prost în absenţa tratamentului. Managementul 
pacientului este condus în funcţie de imagistica vascu-
lară şi istoricul familial de evenimente vasculare. 

8.1.5 Sindromul tortuozităţii arteriale
Caracterizat de artere tortuoase, elongaţie, stenoze 

şi anevrisme la nivelul arterelor de calibru mare şi mij-
lociu, sindromul arterelor tortuoase (STA) este o boa-
lă autozomal recesivă foarte rară. Pot fi  de asemenea 
intâlnite stenoze focale la nivelul aortei şi arterelor 
pulmonare. Pacienţii prezintă dismorfi sm craniofacial 
(faţa alungită,blefarofi moză şi fante palpebrale înclina-
te în jos, un nas ascuţit, palat ogival şi micrognaţie) şi 
semne variate de boală de ţesut conjunctiv mai gene-
ralizată (piele fi nă cu hiperlaxitate) şi afectări schele-
tale (arahnodactilie, malformaţii ale pieptului, laxitate 
articulară, contractură) care se suprapun peste cele 
prezente în SM. Iniţial prognosticul a fost unul prost cu 
mortalitate de 40% până la vârsta de 5 ani433. Un studiu 
recent pe familii europene cu pacienţi adulţi a raportat 
frecvenţa mai scăzută a anevrismelor şi gravitatea mai 
scăzută a fenotipului vascular434. Iniţial raportat în fami-
lii din Italia, Maroc şi Estul Mijlociu, STA este asociat cu 
mutaţii ale genei SLC2A10 care codifi că transportorul 

8.1.3 Sindromul Ehlers-Danlos tip IV sau de tip 
vascular
Sindromul Ehlers-Danlos tip IV (SEDIV) este o pa-

tologie rară cu transmitere autozomal dominantă ca-
uzată de mutaţia genei COL3A1 care codifi că Tipul III 
de procolagen. Diagnosticul este bazat pe modifi cări 
clinice, imgistica non-invazivă şi identifi carea mutaţi-
ei genetice. Caracteristicile clinice sunt: piele subţire 
şi translucentă, echimoze extensive, dismorfi sm cra-
niofacial (un nas pensat aplatizat, buze subţiri, urechi 
proeminente, obraji aplatizaţi şi o întindere a pielii la 
nivelul feţei) şi îmbătrânirea prematură a pielii. Indivizii 
cu SEDIV au o speranţă de viaţă semnifi cativ mai scur-
tă (50% mortalitate până la 48 ani) datorită rupturilor 
spontane a diferitelor viscere (colon,uter) şi a vaselor 
de sânge425. Este afectat întreg sistemul vascular şi ini-
ma. A fost raportată prezenţa anevrismelor fusiforme. 
Complicaţiile vasculare au tendinţa de a se dezvolta 
la nivelul vaselor de sânge cu calibru mare sau mediu. 
Boala implică frecvent aorta toracică şi abdominală, ar-
terele renale, mezenterice, iliace şi femurale, precum 
şi cele vertebrale sau carotide426. Disecţia arterială se 
poate produce fără o dilatare prealabilă şi din acest 
motiv este imprevizibilă. Într-un trial randomizat pe 53 
pacienţi afectaţi s-a observat o reducere de 64% a ris-
cului de disecţie sau ruptură la 4 ani427. Imagistica non-
invazivă este de preferat pentru evaluarea alterărilor 
vasculare; chirurgia este avută în vedere doar în com-
plicaţiile potenţial fatale datorită fragilităţii capilare, 
tendinţei la hemoragie şi tendinţei la vindecare slabă 
care conferă un risc chirurgical adiţional. Este necesară 
monitorizarea postoperatorie pe termen lung428. Nu 
există date pe baza cărora să se poată stabili un dia-
metru limită la care să se intervină chirurgical în cazul 
AAT, astfel decizia trebuie luată de la caz la caz în urma 
unei discuţii multidisciplinare.

8.1.4 Sindromul Loeys-Dietz
Descris pentru prima dată în 2005, sindromul Loeys-

Dietz (SLD) este o sindrom autozomal dominantă de 
anevrism aortic ce combină triada: artere tortuoase şi 
anevrisme vasculare în tot arborele arterial, hiperte-
lorism şi lueta bifi dă; în plus prezintă şi trăsături mar-
fanoide320,429. Unele forme prezintă suprapunere puter-
nică cu SEDIV. SLD este asociat cu mutaţii în genele 
ce codifi că tipul I sau II de receptori pentru beta-TGF 
(TGFBR1 sau TGFBR2). Deoarece arterele tortuoase 
sunt diagnosticate prin observaţii calitative, un index 
de tortuozitate al arterelor vertebrale, măsurate pe 
o angio-IRM volumetrică toracică cu contrast, a fost 
propus de Morris et al.430 şi s-a dovedit a fi  un marker 
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 Mutaţia genei TGFB2 (care codifi că tipul 2 de beta 
TGF) duce la ADAT care prezintă suprapuneri cu 
SM în ceea ce priveşte modifi cările tegumentare 
şi scheletale446.

 Mutaţia genei PRKG1 (care codifi că PKG I, tipul I 
de kinază dependent de cGMP care controlează 
relaxarea muschiului neted) duce la anevrism aor-
tic şi disecţie acută de aortă la pacienţi tineri447.

Toate aceste noi entităţi moleculare de ADAT non-
sindromice şi defectelor genetice cunoscute a forme-
lor sindromice conferă o imagine comprehensivă a 
evenimentelor iniţiale în ADAT, fi e cu defecte la nivelul 
ţesutului conjunctiv, defecte în semnalizarea produsă 
de beta TGF sau alterarea funcţiei contractile a celule-
lor musculare netede. Clinic, aceste forme moleculare 
prezintă multe suprapuneri şi o gravitate continuă a 
bolii aortice însoţită de arteriopatie generalizată. Puţi-
ne date sunt actual disponibile legate de istoria natura-
lă a noilor ADAT moleculare. Diagnosticul se bazează 
în primul rând pe excluderea formelor genetice, apoi 
pe investigarea rudelor de gradul I. Strategiile curente 
de management combină imagistica la momentul diag-
nos ticului cât şi în urmărire cu istoricul familial al eve-
ni mentelor vasculare.

8.1.8 Genetica şi ereditatea anevrismului de 
aortă abdominală
De la prima raportare de către Clifton a trei fraţi cu 

AAA, în 1977447, mai multe studii au raportat o agrega-
re familială a AAA între rudele celor afectaţi de boa-
lă448. Există o probabilitate de 24% ca un geamăn mo-
nozigot cu AAA să dezvolte un anevrism449. Cu toate 
acestea, proporţia pacienţilor cu AAA care au rude de 

facilitativ al glucozei GLUT10435. Managementul pacien-
ţilor necesită imagistică vasculară a întregului corp iar 
urmărirea trebuie efectuată după un model individual 
bazat pe rata de dilatare a diametrelor vasculare şi pe 
istoricul familial.

8.1.6 Sindromul anevrisme-osteoartrită
Sindromul anevrisme-osteoartrită (SAO) este un 

tip nou de ADAT, reprezentând un procent de apro-
ximativ 2% din formele familiale de ADAT426. Această 
patologie autozomal dominantă combină anormalităţi 
articulare cu debut precoce (inclusiv osteoartrită şi 
osteocondrită disecantă) şi anevrisme şi disecţii aor-
tice. Tortuozitatea, anevrismele şi disecţiile sunt rapor-
tate la nivelul întregului arbore arterial436,437. Uşoare 
modifi cări la nivelul craniului, feţei, pielii şi scheletului 
pot fi  întâlnite, suprapunându-se peste cele existente 
în SM şi SLD437. Boala este asociată cu mutaţii ale genei 
SMAD3 care codifi că un efector intracelular al beta-
TGF438. Diagnosticul este bazat pe modifi cările clinice 
şi pe identifi carea mutaţiei genetice. Nu există un con-
sens în ceea ce priveşte managementul. Beta-blocan-
tele pot fi  benefi ce din moment ce există modifi cări 
aortice identice cu cele prezente în SM şi SLD pentru 
care acest tratament este efi cient436. Datorită faptului 
că există date limitate despre rata de creştere a ane-
vrismelor, unii autori recomandă terapie chirurgicală 
agresivă ca şi cea pentru SLD439.

8.1.7 ADAT non-sindromice familiale
Majoritatea pacienţilor cu ADAT nu au un sindrom 

genetic cunoscut. La aceşti pacienţi agregarea familială 
cu o rudă de gradul I afectată este prezentă în 19% din 
cazuri. Aceste forme non-sindromice pot fi  asociate 
cu bicuspidie aortică şi/sau duct arterial persistent440 
şi prezintă în mod tipic necroză chistică a mediei441. 
ADAT non-sindromice prezintă o transmitere auto-
zomal dominantă cu o mare variabilitate clinică (mai 
ales la femei) şi penetranţă scăzută442. Mutaţiile care 
sunt prezente în ADAT sindromice sunt rar prezente 
în familii sau la pacienţi sporadici (FBN1, TGFBR1 si 
TGFBR2)432,443. Mutaţiilor identifi cate în formele noi de 
ADAT non-sindromice sunt următoarele:
 Mutaţia genei MYH11(care codifi că un lanţ greu 

al miozinei produsă în celulele musculare netede) 
asociată cu ADAT şi duct arterial patent444;

 Mutaţia genei ACTA2 (care codifi că alfa actina 
specifi că muşchiului neted) este întâlnită la paci-
enţii cu ADAT care prezintă boală corona riană, 
AVC şi boala Moyamoya445.

 Mutaţia genei MYLK (ce codifi că kinaza lanţului 
usor de miozină) duce la disecţie aortică însoţită 
sau nu de dilatare aortică446.

Recomandări pentru teste genetice în afecţiuni ale 
aortei
Recomandări Clasaa Nivelb

Se recomndă investigarea rudelor de gradul I la 
indivizii cu anevrism / disescţie ale aortei toracice 
pentru a identifi ca o formă familială prin care rudele 
au 50% şanse să fi e purtătoare ale mutaţiei sau chiar 
să aibă boala

I C

Dacă o formă familială ce predispune la anevrism/
disecţie aortică este înalt suspicionată, se recoman-
dă pacientului consultarea unui genetician pentru 
investigare familială şi teste genetice

I C

Variabilitatea vârstei de debut justifi că screeningul la 
fi ecare 5 ani al rudelor “ sănătoase” dar la risc, până 
când diagnosticul clinic sau molecular este confi rmat 
sau exclus.

I C

În anevrismul/disecţia de aortă toracică neîncadrate 
într-un sindrom familial, screeningul pentru un ane-
vrism trebuie luat în considerare nu numai pentru 
aorta toracică ci pentru întegul arbore arterial, 
inclusiv arterele cerebrale 

IIa C

a clasa de recomandare; b nivel de evidenţă
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Diferite subtipuri de BVA sunt asociate cu diferite 
forme de dilatare aortică462. La pacienţii cu valvă aoti-
că bicuspidă CCS – CCD, dilatarea aortei ascendente 
este comună, dar de asemenea s-a constatat şi dila-
tarea rădăcinii aortei463. În tipul CCD-CNC, rădăcina 
aortei este rar afectată, observându-se doar dilatarea 
aortei ascendente. Dilatarea aortei este maximă ni-
velul aortei tubulare, cu o rată medie de 0,5 mm/an, 
valoare similară cu cea întâlnită la pacienţii cu boală 
Marfan316. Cu toate acestea, în această populaţie, pe o 
perioadă de 3 ani, 50% din pacienţi nu prezintă dilatare 
a aortei316, pe când alţii o dezvoltă, subliniind caracterul 
heterogen al pacienţilor cu BVA. Arcul aortic este ra-
reori afectat464. Nu sunt disponibile date care să cuan-
tifi ce puterea acestor asocieri.

Dincolo de dilatarea aortei şi formarea de anevrism, 
BVA este un factor de risc pentru disecţia şi ruptura 
de aortă465. Pacienţii cu BVA, incluzându-i şi pe cei cu o 
valvă normofuncţională hemodinamic, prezintă dilatări 
ale rădăcinii aortei şi aortei ascendente, în comparaţie 
cu subiecţii din grupul de control, de acceaşi vârstă şi 
sex466.

În rândul adulţilor cu BVA şi fără patologie valvula-
ră semnifi cativă de bază, 27% vor necesita intervenţie 
chirurgicală cardio-vasculară în următorii 20 de ani467. 
Rata medie de creştere a anevrismului de aortă as-
cendentă proximală este mai mare la pacienţii cu BVA 
şi stenoză aortică este mai mare decât la cei cu valvă 
aortică tricuspidă (1,9 vs. 1,3 mm/an)316,466,469. Într-un 
alt studiu pe pacienţi cu valavă aortică bicuspidă nor-
mofuncţională, s-a raportat o creştere anuală de 0,77 
mm. Modifi cările anuale medii ale aortei ascendente la 
pacienţii cu BVA pot varia între 0,2 şi 1,2 mm/an. Rata 
de dilatare a aortei este mai mare în aorta ascendentă 
tubulară decât la nivelul sinusurilor Valsalva, modifi cări 
ce diferă faţă de cele din sindromul Marfan316. La paci-
enţii cu BVA care au prezentat dilatare aortică netra-
tată la momentul înlocuirii valvei aortice, s-a raportat 
o rată a complicaţiilor sau de chirurgie aortică de până 
la 86%, atunci când diametrul iniţial aortic a fost de 40 
mm, 81% când diametrul a fost între 40-44 mm, şi doar 
43% pentru un diametru între 45-49 mm470. Un alt stu-
diu a constatat un risc scăzut al evenimentelor adverse 
aortice după înlocuirea izolată a valvei aortice la paci-
enţi cu valvă bicuspă stenotică şi dilatare concomiten-
tă a aortei ascendente uşoară spre moderată (40-50 
mm), cu doar 3% dintre pacienţi necesitând chirurgie 
a aortei proximale în decursul a 15 ani de urmărire471.

8.2.1.3 Disecţia de aortă
Un studiu a raportat o incidenţa cumulativă de 6% a 

disecţiei de aortă Tipul A la pacienţii cu BVA şi dilatare 

gradul I afectate de boală este de obicei mică în studiile 
de cohortă, deşi poate varia între 1% şi 29%450.

În numărul mic de familii cu cazuri multiple de AAA 
au fost efectuate analize de segregare care au condus 
la elaborarea de modele de ereditate autozomal domi-
nantă sau autozomal recesivă451,452. În ciuda rapoartelor 
despre astfel de familii rare, dezvoltarea AAA este în 
general puţin probabil de a fi  în relaţie cu o mutaţie 
genică unică, şi sunt implicaţi factori genetici multipli. 
Astfel este probabil să fi e mai importante genele de 
susceptibilitate, mai degrabă decât mutaţiile genice 
ocazionale, mai ales acele gene ce regulează mediato-
rii infl amaţiei, proteazele tisulare şi biologia celulelor 
musculare netede. Ar trebui adăugată o notă de preca-
uţie, cu privire la descrierea recentă de forme familiale 
de AAT, în care sunt observate AAA. De aceea, dacă 
apare un AAA la un subiect tânăr fără factori de risc 
evidenţi şi fără a avea alţi membri ai familiei afectaţi ce 
pot fi  investigaţi, ar trebui să se efectueze screening-ul 
pentru o posibilă boală arterială mai extinsă, mai ales 
la nivelul aortei toracice. 

8.2 Bolile aortei asociate cu bicuspidia aortică
Problemele valvulare asociate valvelor aortice bi-

cuspide sunt discutate în Ghidurile ESC despre ma-
nagementul bolii cardiace valvulare, versiunea 2012312.

8.2.1 Epidemiologie
8.2.1.1 Bicuspidia valvei aortice
Bicuspidia valvei aortice (BVA) este cea mai frec-

ventă anomalie congenitală cardiacă, cu o prevalenţă 
la naştere de 1-2%. Frecvenţa este mai mare la sexul 
masculin, cu un raport ce variază între 2:1 la 4:1453-456. 
În 70% din cazuri, BVA este rezultatul fuziunii între cus-
pa coronară stângă (CCS) şi cuspa coronară dreaptă 
(CCD); în 10-20% din cazuri apare ca urmare a fuziunii 
cuspei coronare drepte (CCD) şi a cuspei non-coro-
nare (CNC); iar în 5-10%457 din cazuri a fuziunii CCS 
cu CNC. Bicuspidia aortică adevarată şi valva unicomi-
surală sunt foarte rare.

8.2.1.2 Dilatarea aortei ascendente în bicuspidia aortică
Dilatarea aortei, defi nită printr-un diametru >40 

mm independent de suprafaţa corporală458-460, sau 
>27,5 mm/m2 pentru persoanele de statură mică, este 
frecvent asociată BVA. Probabil că riscul de apariţie a 
dilatării aortei ascendente este mult mai ridicat la paci-
enţii cu BVA313, dar la momentul actual nu există studii 
populaţionale de încredere asupra incidenţei acesteia. 
Există unele indicii cu privire la diferenţele rasiale în 
ceea ce priveşte gradul de dilatare aortică la pacienţii 
cu BVA461.
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8.2.4 Diagnostic
8.2.4.1 Prezentare clinică
BVA cu stenoză sau regurgitare poate da naştere 

unor simptome şi semne clinice (sufl uri cardiace), care 
pot fi  observate la examenul clinic. Dilatarea aortei 
este rar simptomatică. Semnele atipice ale unei dilatări 
de aortă pot fi  durerea cronică toracică, de gât şi dor-
sală. Dispneea, stridorul inspirator şi infecţiile recuren-
te de tract respirator pot indica compresia căilor ae-
riene principale. Răguşeala poate indica compresiunea 
nervului laringeal. Prima manifestare clinică a dilatării 
progresive a aortei netratată asociată BVA este frec-
vent ruptura aortică sau disecţia de aortă. Un subgrup 
mic de pacienţi cu BVA (<15%), aproape exclusiv băr-
baţi tineri, se prezintă predominant cu dilatare a ră-
dăcinii aortei fără stenoză sau regurgitare valvulară 
substanţială, fi ind asimptomatici sau cu foarte puţine 
acuze clinice. Aceşti pacienţi sunt la risc, dar sunt foar-
te difi cili de identifi cat în lipsa măsurilor de screening.

8.2.4.2 Imagistica
Nu există comentarii specifi ce cu privire la imageria 

aortei în acest context.

8.2.4.3 Screening-ul rudelor
Din cauza puternicei asocieri familiale a BVA453,483,488 

poate fi  luat în considerare screening-ul în rândul ru-
delor de gradul I. Încă nu există date cu privire la efi ca-
citatea (de exemplu, numărul de pacienţi care trebuie 
screenaţi în vederea diagnosticării unui singur pacient, 
care în alte condiţii ar rămâne nediagnosticat) sau 
cost-efi cienţa screening-ului.

8.2.4.4 Urmărirea pacienţilor
La fi ecare pacient nou diagnosticat cu BVA, rădăci-

na aorticăşi aorta ascendentă trebuie să fi e vizualizate 
prin ETT (ca unică metodă de explorare imagistică) 
sau asociată unei alte explorări, preferabil IRM.

Dacă ETT este fezabilă, există o corelaţie bună între 
IRM şi TTE; atunci când aorta nu este dilatată, controlul 
anual poate fi  făcut prin ETT, la intervale care depind 
de rata de dilatare şi/sau istoricul familial. În cazul unei 
creşteri în diametru de >3 mm/an sau în cazul unui 
diametru de >45 mm măsurat prin ETT, este indicată o 
măsurare printr-o altă modalitate imagistică (IRM sau 
CT). În cazul în care prin ETT nu se poate vizualiza cu 
precizie aorta ascendentă, este indicat IRM anuală (sau 
CT dacă IRM nu este disponibilă)489.

8.2.5 Tratament
Deşi nu există studii care să ofere dovezi că trata-

mentul medicamentos al dilatării de aortă are vreun 

de aortă netratate, urmăriţi pe o perioadă medie de 65 
luni465 dar acum, în era chirurgiei precoce preventive 
acest lucru este difi cil de evaluat. Nu există date isto-
rice sigure. Prevalenţa BVA variază între 2-9% în Tipul 
A de DA şi 3% in DA Tipul B472, ambele fi ind doar uşor 
crescute faţă de prevalenţa BVA în populaţia generală 
(1-2%).

8.2.1.4 Valva aortică bicuspidă şi coarctaţia
Doar tipul CCS-CCD de BVA este asociat cu coarc-

taţia de aortă473,474. Datele despre prevalenţa coarctaţi-
ei de aortă în rândul pacienţilor cu BVA sunt limitate; 
un raport enunţă o cifră de 7%313. În contrast, în rândul 
pacienţilor cu coarctaţie, 50-75% prezintă BVA (tipul 
CCS-CCD). La pacienţii cu coarctaţie şi BVA, riscul 
de a dezvolta dilatare aortică şi disecţie este mult mai 
mare decât la pacienţii care prezintă doar BVA475,476.

8.2.2 Istorie naturală
Rapoartele cu privire la creşterile dimensiunilor 

aortice variază. Progresia medie este raportată ca fi ind 
1-2 mm/an65,469, dar ocazional apare o creştere mai ra-
pidă. Progresia rapidă de >5 mm/an şi diametrele mai 
mari sunt asociate cu un risc crescut de disecţie de 
aortă sau ruptură, cu o creştere alarmantă a riscului la 
un diametru de 60mm. Un gradient mai mare la nivelul 
valvei aortice biscuspide stenotice şi o regurgitare aor-
tică mai severă sunt asociate cu o creştere mai accele-
rată în dimensiuni a aortei477. Dilatarea severă poate să 
apară şi în absenţa stenozei sau regurgitării, în special 
la adulţii tineri478,479.

Datele referitoare la creşterea în dimensiuni a aor-
tei după înlocuirea valvulară arată că este rareori ne-
cesară reintervenţia chirurgicală asupra unei rădăcini 
aortice cu diametru de 40-50 mm, pe o perioadă de 
urmărire de >10 ani. În acest grup disecţia este foarte 
rară471,480.

8.2.3 Fiziopatologie
Mutaţia genei Notch1 este asociată cu BVA481. A fost 

observată o incidenţă crescută a agregării familiale, 
compatibilă cu o transmitere autozomal dominantă cu 
penetranţă incompletă. Diferitele orientări ale cuspe-
lor (fuziunea CCS cu CCD, sau CCD cu CNC), par sa 
aibă etiologii diferite în etapa embrionară482. Diferitele 
tipuri de BVA sunt asociate cu diferite forme de pato-
logie aortică, dar fi ziopatologia ce stă în spatele apari-
ţiei modifi cărilor rămâne necunoscută313. Ar putea fi  fi e 
genetică, având la bază o cale comună pentru dilatarea 
de aortă şi BVA483,484, fi e consecinţa unui fl ux aortic 
modifi cat în BVA485-487 sau o combinaţie a celor două.
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aortă reprezintă 5-8% dintre toate defectele cardiace 
congenitale. Prevalenţa formei izolate este 3 din 10 000
de nou-născuţi vii.

8.3.2 Elaborarea diagnosticului
Caracteristicile clinice includ hipertensiunea sis-

tolică a jumătăţii superioare a corpului, hipotensiune 
arterială a jumătăţii inferioare a corpului, un gradient 
de presiune între extremităţile superioare şi inferioare 
(peste 20 mmHg indică o coarctaţie de aortă semnifi -
cativă), o întârziere între pulsul radial şi cel fmeural şi 
colaterale palpabile. Ecocardiografi a oferă informaţii cu 
privire la localizarea, structura, precum şi gradul coarc-
taţiei de aortă, funcţia şi hipertrofi a ventriculului stâng, 
anomalii cardiace asociate şi diametrele vaselor aorti-
ce şi supraaortice. Gradienţii evaluaţi Doppler nu sunt 
utili pentru cuantifi care, nici pre, nici postchirurgical. 
IRM şi CT sunt tehnicile neinvazive preferate pentru a 
evalua întreaga aortă la adulţi. Ambele descriu localiza-
rea, mărimea, precum şi gradul de îngustare aortică, ar-
cul aortic pre- şi post- stenotic şi colateralele. Ambe-
le metode decelează complicaţii cum ar fi  anevrisme, 
restenoza sau stenoz reziduală. Cateterizarea cardiacă 
cu manometrie (un gradient „vârf-la-vârf” de peste 20 
mmHg indică o coarctaţie de aortă semnifi cativă he-
modinamic în absenţa colateralelor bine dezvoltate) şi 
angiografi a sunt încă „standardul de aur” pentru eva-
luarea acestei afecţiuni în multe centre, înainte şi după 
tratamentul chirugical sau intervenţional.

efect asupra creşterii diametrului aortei ascendente şi 
a rădăcinei aortei la pacienţii cu BVA, se obişnuieşte 
în practica clinică administrarea de beta-blocante la 
pacienţii cu dilatare a aortei. Indicaţiile tratamentului 
chirurgical al dilatării de aortă în BVA sunt similare cu 
cele ale altor cauze de dilatare, exceptând sindromul 
Marfan. Atunci când este indicată intervenţia chirur-
gicală pentru BVA, stenoză sau regurgitare, ar trebui 
luată în considerare înlocuirea rădăcinii aortei, dacă 
aceasta are un diametru >45 mm470 din acuza riscului 
ridicat de dilatare aortică (sau disecţie sau ruptură), 
care va necesita intervenţie în anii următori operaţiei. 

8.2.6 Prognostic
Riscul de disecţie şi de ruptură creşte odată cu creş-

terea în diametru a aortei, cu o creştere alarmantă la 
un diametru de 60 mm. Când este tratată conform ghi-
durilor, prognosticul este favorabil, mult mai bun decât 
în cazul sindromului Marfan, şi similar cu cel al grupului 
de populaţie normală, de aceeaşi vârstă313,485.

8.3 Coarctaţia de aortă

8.3.1 Istoric
Coarctaţia de aortă este considerat a fi  o boală 

complexă a vascularizaţiei şi nu doar o îngustare cir-
cumscrisă a aortei. Ea apare ca o stenoză discretă sau 
ca un segment aortic lung de hipoplazie. Coarctaţia de 
aortă este de obicei localizată în zona de inserţie a 
canalului arterial şi apare ectopic (aorta ascendentă, 
descendentă, abdominală) în cazuri rare. Coarctaţia de 

Recomandări pentru managementul dilatării de rădăcină aortică la pacienţii cu bicuspidie valvulară aortică
Recomandări Clasaa Nivelb

Pacienţii cunoscuti cu BVA trebuie să efectueze o ecocardiografi e transtoracică pentru a evalua diametrul rădăcinii aortice şi a aortei 
ascendente

I C

IRM cardiacă sau CT sunt indicate la pacienţii cu BAV când morfologia rădăcinii aortice şi a aortei ascendente nu pot fi  descrise cu 
acurateţe la ETT

I C

Sunt indicate măsurători seriate ale rădăcinii aortice şi aortei ascendente la orice pacient cu BVA, la un interval care depinde de 
diametrul aortei, creşterea în diametru şi istoricul familial.

I C

În cazul diametrului rădacinii aortice sau aortei ascendente >45 mm, sau o creştere >3 mm/an măsurată ecocardiografi c, se indică 
măsurarea anuală a diametrului aortic. 

I C

În cazul diametrului aortic >50 mm sau o creştere >3 mm/an măsurată ecocardiografi c se indică confi rmarea dimensiunilor prin alte 
tehnici imagistice, precum CT, IRM.

I C

În cazul BVA, se indică intervenţia chirurgicală pe aorta ascendentă în caz de:
 Rădăcina aortică sau aorta ascendentă cu diametrul >55mm
 Rădăcina aotrică sau aorta adcendentă >50 mm în prezenţa altor factori de riscc
 Rădăcina aortică sau aorta ascendentă >45 mm când se impune protezarea aortică.

I C

Betablocantele pot fi  luate în considerare la pacienţii cu BVA şi dilatare a rădăcinii aortice >40 mm II B
Datorită agregării familiale, ar trebui luat în considerare screening-ul rudelor de gradul I IIa C
La pacienţii cu orice fel de elastopatie sau BVA cu rădăcină aortică dilatată (>40 mm), exerciţiile izometrice cu încărcătură statică 
mare (ridicarea de greutăţi) nu sunt indicate şi ar trebui descurajate.

III C

a clasă de recomandare
b nivel de evidenţă
c coarctaţie de aortă, hipertensiune sistemică, istoric familial de disecţie sau creştere în diametru a aortei >3 mm/an (la măsurări repetate, folosind aceeaşi tehnică, măsurată la acelaşi nivel, comparată şi 
confi rmată cu alte tehnici imagistice)
BVA = bicuspidia valvei aortice, CT = tomografi e computerizată, IRM = imagistică prin rezonanaţă magnetică
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lemia, stilul de viaţă sedentar, fumatul şi infl amatoţia. În 
studiul Offspring Framingham Heart Study, placa aortică 
a fost identifi cată prin IRM în 46% dintre persoanele 
normotensive, cu o prevalenţă mai mare la femei. Hi-
pertensiunea arterială a fost asociată cu o placă aortică 
mai mare. O placă şi mai mare a fost prezentă la su-
biecţii cu boli cardiovasculare cu manifestare clinică492.

Plăcile aortice sunt asociate cu evenimente embo-
lice cerebrovasculare şi periferice. Asocierea dintre 
evenimentele cerebrovasculare şi embolice rezultă din 
studiile necroptice493, studii pe pacienţii cu evenimente 
cerebrovasculare sau periferice nefatale494, precum şi 
din cele pe pacienţii cu risc ridicat adresaţi ETE sau 
ecografi ei intraoperatorii495-496. În studiul Stroke Preven-
tion in Atrial Fibrillation, pacienţii cu placă aortică com-
plexă (defi nită prin placă cu trombi mobili, ulceraţie 
sau o grosime ≥4 mm la ETE) au avut un risc de ac-
cident vascular cerebral de patru ori mai mare com-
parativ cu pacienţii fără plăci497. În studiul The French 
Study of Aortic Plaques in Stroke498, placa aortică ≥4 mm 
a fost factor predictor independent de infarct cerebral 
recurent (risc relativ 3,8) şi orice evenimente vascula-
re (risc relativ 3,5). Prevalenţa ateromatozei severe la 
nivelul arcului aortic la pacienţii cu accident vascular 
cerebral ischemic acut este >20%, similar cu fi brilaţia 
atrială şi ateroscleroza carotidiană499. În plus, multe 
studii remarcă faptul că progresia ateromatozei a fost 
asociată cu mai multe evenimente vasculare500.

Evenimentele embolice pot fi  induse de asemenea de 
intervenţii, inclusiv cateterism cardiac, contra-pulsaţie 
aortică cu balon şi chirurgie cardiacă. Pentru catete-
rism cardiac, riscul global de accident vascular cerebral 
este redus. Într-o meta-analiză recentă, rata de acci-
dent vascular cerebral a avut tendinţa de a fi  mai micaă 
prin aobrdul radial vs femural, fără a atinge semnifi caţie 
statistică (0,1 vs. 0,5%, p=0,22)501. Ateroscleroza aortei 
ascendente este un factor major de risc pentru acci-
dentul vascular cerebral după intervenţii chirurgicale 
cardiace. Nivelul de risc depinde de prezenţa, localiza-
rea şi gradul de extindere al bolii când aorta ascenden-
tă este manipulată chirurgical. Într-un studiu de 921 de 
pacienţi supuţi unei intervenţii chirurgicale cardiace, 
incidenţele de accident vascular cerebral la pacienţii cu 
şi fără boală aterosclerotică a aortei ascendente a fost 
de 8,7% şi respectiv 1,8%, (p <0,0001)502. Diagnosticul 
intraoperator (ultrasonografi e epiaortică) sau preope-
rator şi tehnici chirurgicale, precum fi ltrele intraaorti-
ce, by-pass coronarian off-pump, clamparea aortei uni-
că sau fără clampare şi tehnica by-pass-ului coronarian 
‘no-touch’ (fără atingere) off-pump, pot preveni eve-
nimentele embolice503. În prezent, implantarea valvei 

8.3.3 Tratamentul chirurgical sau intervenţional
În coarctaţia de aortă nativă cu anatomie corespun-

zătoare, stentarea a devenit tratamentul de primă linie, 
la adulţi, în multe centre.

Întrebarea dacă să se utilizeze stenturi acoperite 
sau neacoperite rămâne fără răspuns. În mod notabil, 
în ciuda intervenţiei, medicamentele antihipertensive 
pot fi  încă necesare pentru controlul hipertensiunii ar-
teriale.

9. LEZIUNI ATEROSCLEROTICE ALE 
AORTEI

9.1 Afecţiunile tromboembolice ale aortei
Ca rezultat al procesului aterosclerotic, placa aorti-

că este formată din acumularea de lipide în intima-me-
dia aortei490. Infl amaţia secundară, depunerea de ţe sut 
fi bros şi eroziunea de suprafaţă, cu apariţia ulterioară 
a trombului, poate provoca fi e embolie trombotică 
(tromb oembol), fi e aterosclerotică (cristale de coles-
terol)491.

Tromboembolii sunt de obicei mari şi de cele mai 
multe ori ocluzează arterele medii-mari, cauzând acci-
dent vascular cerebral, atac ischemic tranzitor, infarct 
renal şi tromboembolism periferic. Embolii de cristale 
de colesterol au tendinţa de a ocluza arterele mici şi 
arteriolele şi pot provoca sindromul „degetelor albas-
tre”, agrava sau induce insufi cienţă renală şi ischemia 
mezenterică.

9.1.1 Epidemiologie
Factorii de risc sunt similari cu cei pentru ateroscle-

roza altor paturi vasculare, incluzând vârsta, sexul, hi-
pertensiune arterială, diabetul zaharat, hipercolestero-

Recomandări de intervenţie în coarctaţia de aortă
Recomandări Clasaa Nivelb

Este indicată o intervenţie la toţi pacienţii cu o 
diferenţă a presiunii măsurată non-invaziv de >20 
mmHg între membrele superioare şi cele inferioare, 
indiferent de simptome, dar cu hipertensiune la 
membrele superioare (>140/90 mmHg la adulţi), 
răspuns presor anormal în timpul efortului sau 
hipertrofi e ventriculară stângă semnifi cativă.

I C

Independent de gradientul presional, ar trebui luată 
în considerare o interventie la pacienţii hipertensivi 
cu îngustare aortică >50% raportată la diametrului 
aortei la nivelul diafragmului (pe IRM, CT sau angio-
grafi e invazivă).

IIa C

Independent de gradientul de presiune şi de pre-
zenţa hipertensiunii, poatefi  luată în considerare o 
intervenţie la pacienţii cu îngustare aortică >50% 
raportată la diametrului aortei la nivelul diafragmului 
(pe IRM, CT sau angiografi e invazivă).

IIb C

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
IRM = Imagistică prin rezonanţă magnetică; CT = tomografi e computerizată.
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mandări sigure. Trialul promiţător „Aortic Arch Related 
Cerebral Hazard” (ARCH), care a comparat warfari-
na (INR ţintă 2-3) cu aspirină plus clopidogrel, a fost 
oprit prematur din cauza lipsei de putere pentru a da 
un rezultat clar. În studiul „Stroke Prevention in Atrial Fi-
brillation III”514, coexistenţa plăcii aortice la pacienţii cu 
fi brilaţie atrială a crescut în mod dramatic riscul de 
evenimente embolice. Placa aortică este considerată 
ca fi ind „boală vasculară” şi creşte, cu un punct, scorul 
CHA2DS2-VASc utilizat pentru a evalua riscul de acci-
dent vascular cerebral în fi brilaţia atrială515.

9.1.3.2 Agenţii hipolipemianţi
Nici un trial randomizat nu susţine utilizarea de sta-

tine pentru pacienţii cu accident vascular cerebral ca-
uzat de ateroembolism. Într-o serie miă de pacienţi cu 
hipercolesterolemie familială, care au fost studiaţi cu 
ETE, pravastatina a dus la progresie la 19% din cazuri 
şi regresie în 38% din caturi, timp de 2 ani516. Statinele 
au ca rezultat regresia încărcării ateromatoase, evalu-
ată prin IRM517, sau atenuarea infl amaţiei evaluată prin 
PET518. Sunt necesare mai multe cercetări pentru a cla-
rifi ca valoarea statinelor şi riscul de accident vascular 
cerebral la pacienţii cu plăci aortice mari. Într-un studiu 
retrospectiv pe 519 pacienţi cu plăci aortice severe, 
numai tratamentul cu statine a fost asociat un risc de 
evenimente mai mic cu 70%512.

9.1.3.3 Abordarea chirurgicală şi intervenţională
Exista date limitate - în principal din studiile de caz 

– şi nu există dovezi clare pentru a recomanda en-
darterectomia profi lactică sau stentarea arcului aortic 
pentru prevenţia accidentului vascular cerebral. Chi-
rurgia pentru boala aterotrombotică la nivelul arcului 
aortic este cu grad ridicat de risc şi nu poate fi  reco-
mandată519.

aortice transcateter este cea mai indicată la vârstnici 
cu multiple comorbidităţi şi aceşti pacienţi sunt cu risc 
ridicat de plăci aortice, care sunt în parte responsabile 
pentru accidente vasculare cerebrale legate de proce-
dură, cum a fost demonstrat prin rate mai mici de AVC 
atunci când se evită cateterizarea aortică, folosind un 
abord transapical504.

9.1.2 Diagnostic
Ateromatoza aortei poate fi  subdivizată în ateroscle-

roză uşoară, moderată şi severă, sau chiar semicantita-
tiv în patru grade (vezi Tabelul 3)505,506. ETT oferă ima-
gini bune ale rădăcinii aortice şi a aortei ascendente 
proximale. ETE este o metodă sigură şi reproductibilă 
de evaluare a ateromatozei aortice507. ETE multiplana-
ră tridimensională în timp real poate oferi alte avan-
taje. Ecografi e epiaortică (2D sau 3D)508 poate oferi 
date valoroase intraoperator. CT multislice poate oferi 
o imagistică excelentă a ateroamelor aortice şi ofe-
ră date valoroase privind anatomia şi calcifi carea. IRM 
poate da detalii cu privire la compozitia plăcii. Limitele 
fi ecărei tehnici sunt detaliate în Secţiunea 4.

9.1.3 Terapie
9.1.3.1 Antitrombotice (antiagregante vs antivitamine K)
Din cauza riscului tromboembolic, tratamentul an-

tiplachetar sau anticoagulant este indicat498. Cu toate 
acestea, sunt puţine studii ce compară ambele opţi-
uni şi ele sunt în mare parte mici şi nerandomizate482. 
War farina a fost utilizată pentru profi laxia primară sau 
secundară la pacienţii cu placă aortică. Într-un stu diu 
observaţional incluzând 129 pacienţi509, a fost găsită o 
incidenţă mai mică de evenimente vasculare şi fatale 
în cazul plăcilor complexe la pacienţii trataţi cu anta-
gonişti ai vitaminei K în raport cu terapia antiplacheta-
ră (aspirină sau ticlopidină). Alte studii au raportat, de 
asemenea, rezultate favorabile510,511. Cu toate acestea, 
alte studii nu au raportat nici un benefi ciu la utilizarea 
warfarinei: într-un studiu de 519 pacienţi cu placă aor-
tică severă OR (odds ratio) pentru evenimente em-
bolice a fost de 0,7 (95%CI 0,4-1,2) pentru warfarină 
şi 1,4 (95%CI 0,8-2,4) pentru agenţii antiplachetari512. 
În studiul „Patent Foramen Ovale in Cryptogenic Stroke” 
(PICSS), bazat pe studiul „Warfarin-Aspirin Recurrent 
Stroke (WARSS)513, ratele de evenimente pentru în-
treaga populaţie (n = 516, dintre care 337 au avut plăci 
aortice) au fost similare în grupurile cu warfarină şi 
aspirină (16,4% vs. 15,8%; p= 0,43) şi nu a fost obser-
vată nici o corelaţie între tratamentul cu warfarină şi 
mărimea plăcii, cu privire la riscul de evenimente (HR 
0,42; 95%CI 0,12-1,47).

Sunt necesare mai multe date pentru a permite o 
mai bună selecţie a pacienţilor şi pentru a stabili reco-

Recomandări privind managementul plăcii aortice
Recomandări Clasaa Nivelb

În prezenţa aterosclerozei aortice, sunt indicate 
măsuri generale de prevenţie pentru controlul 
factorilor de risc.

I C

În cazul detectării de plăci aortice în cursul evaluării 
diagnostice după un accident vascular cerebral sau 
o embolie periferică, ar trebui luate în considerare 
anticoagularea sau terapia antiplachetară. Alegerea 
între cele două strategii depinde de comorbidităţi şi 
de alte indicaţii pentru aceste tratamente.

IIa C

Chirurgia profi lactică pentru îndepărtarea plăcilor 
aortice cu risc înalt nu este recomandată.

III C

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
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ronarian cu grefă şi respectiv înlocuirea valvei aortice 
cu şi a aortei de porţelan [15,1% dintre pacienţii din 
trialul „Placement of AoRtic TraNscathetER Valves” 
(PARTNER) cohorta B, cu stenoza aortică erau inope-
rabili din cauza aortei de porţelan521.

9.5 Aorta în „recif de corali”
Aorta în recif de corali este o boală stenozantă cal-

cifciantă foarte rară a aortei juxtarenale şi suprarenale. 
Există doar raportări de cazuri, cu excepţia unui grup 
de >80 de cazuri, cele mai multe femei cu vârsta peste 
24 ani522. Aorta în recif de corali este descrisă ca având 
calcifi cări de consistenţă pietroasă în porţiunea visce-
rală a aortei. Aceste plăci puternic calcifi ate protrud în 
lumen şi pot cauza stenoze semnifi cative, ce pot duce 
la ischemie intestinală, insufi cienţă renală, hipertensiu-
ne arterială indusă de ischemie renală. Etiologia şi pa-
togeneza sunt încă incerte, deşi s-a propus calcifi carea 
unui tromb de fi brină-trombocite ca şi cauză a acestei 
leziuni. Acesta poate să apară la locul unei leziuni iniţi-
ale a endoteliului aortic. Chirurgia vasculară a fost uti-
lizata în trecut, dar, recent, intervenţiile endovasculare 
joacă un rol mai important, mai ales la persoanele cu 
risc ridicat cu multiple comorbidităţi523.

10. AORTITELE

10.1 Defi niţie, tip şi diagnostic
Aortita este termenul general utilizat pentru a defi -

ni infl amarea peretelui aortic. Cele mai frecvente cau-
ze de aortită sunt vasculita infl amatorie neinfecţioasă 
şi arterita cu celule gigante (sau arterita temporală) 
(GCA) şi arterita Takayasu (vezi Tabelul 4)524,525. Aortita 
neinfecţioasă a fost de asemenea descrisă în alte con-
diţii infl amatorii, cum ar fi  boala Becet526, boala Buerger, 
boala Kawasaki, spondiloartrita anchilozantă şi sindro-
mul Reiter527. Deşi mai puţin comune, infecţiile cu Sta-
phylococcus, Salmonella şi micobacterii au fost raportate 
ca şi cauză de boala aortică infecţioasă, înlocuind infec-
ţia cu Treponema pallidum din trecut528.

10.1.1 Arterita cu celule gigante
Arterita cu celule gigante (ACG) tinde să afecteze 

populaţia mai în vârstă, mult mai frecvent la femei de-
cât la bărbaţi. În cazul în care aorta este afectată, se 
poate produce anevrism al aortei toracice. Deşi, cla-
sic, arterele temporale şi/sau alte artere craniene sunt 
implicate, aorta şi ramurile sale majore sunt afectate 
în aproximativ 10-18% din cazuri514,524-528. Dilatarea ră-
dăcinii aortei şi a aortei ascendente sunt frecvente şi 
pot duce la DA sau ruptură524. Dacă se suspectează 
diagnosticul de arterită cu celule gigante extratempo-

9.2 Tromboza aortică mobilă
Au fost raportaţi trombi mobili în aorta pacienţilor 

tineri fără ateroscleroză difuză, din momentul utilizării 
de rutină a ETE la pacienţii cu emboli cerebrali sau 
periferici, localizaţi mai ales la nivelul arcului aortic. Fi-
ziopatologia acestor leziuni este neclară, din moment 
ce nu se găsesc frecvent stări trombofi lice520. În cea 
mai mare serie, de 23 pacienţi (din 27 855 examinări), 
cu trombi mobili la nivelul arcului aortic, doar patru 
cazuri au prezentat status trombofi lic. Trombii se pot 
prezenta ca o embolie paradoxală printr-un foramen 
ovale patent. Trombii au fost ataşaţi fi e pe o mica placă 
aortică, fi e pe un perete normal din punct de vedere 
vizual. Au fost propuse tratamentul medical (hepari-
nizare), stentarea endovasculară sau chirurgia, dar nu 
sunt disponibile date comparative.

9.3 Ocluzia aortică aterosclerotică
Ocluzia aortei abdominale este rară şi are ca re-

zultat o ameninţare majoră de amputare a membru-
lui inferior sau deces. Colateralizarea extinsă previne 
de obicei simptomele de ischemie acuta520. Ocluzia 
aortei poate fi , de asemenea, precipitată prin statusul 
de hipercoa gu labilitate. Factorii etiopatogenici ai bolii 
includ dimensiunea mică a vasului, tromboembolism 
cardiac, disecţia de aortă, şi coarctaţia aortică dista-
lă. Această afecţiune poate fi  asimptomatică sau să se 
prezinte cu debut brusc al claudicaţiei intermitente. 
Simptomele se pot agrava progresiv de la debit scă-
zut până la obstrucţia vascularizaţiei colaterale, cau-
zând ischemie severă la nivelul membrelelor inferioare, 
măduvei spinării, intestin şi rinichi, în functie de loca-
lizarea şi extinderea obstrucţiei. Diagnosticul se pune 
de cele mai multe ori cu ajutorul ecografi ei Doppler. 
Alte tehnici imagistice (CT sau IRM) dau informaţii mai 
detaliate care pot ghida planifi carea tratamentului. Tra-
tamentul poate fi  realizat prin grafturi de by-pass sau 
endarterectomie aorto-iliacă. A fost propusă şi terapia 
endovasculară.

9.4 Aorta calcifi cată
Calcifi carea apare la nivelul mediei, şi extinderea 

calcifi cării este direct proporţională cu extinderea ate-
rosclerozei. Prezenţa aterosclerozei severe la nivelul 
aortei determină un aspect „de coajă de ou” vizua-
lizată pe radiografi a toracică („aortă de porţelan”). 
Calcifi erea interferă semnifi cativ cu canularea aortei, 
clamparea şi plasarea de grefe de by-pass coronarian, 
crescând semnifi cativ riscul de accident vascular cere-
bral şi embolie distală. Bypass-ul coronarian off-pump 
şi implantarea de valve cardiace transcateter aortic 
pot fi  o soluţie la pacienţii care necesită by-pass co-
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markerii infl amaţiei, precum proteina C-reactivă şi VSH 
sunt crescute la aproximativ 70% dintre pacienţi în faza 
acută şi 50% în faza cronică a bolii528. Pentraxina-3 ar 
putea avea o precizie mai bună în diferenţierea fazei 
active de faza inactivă în arterita Takayasu.

10.2 Tratament
În aortita neinfecţioasă, corticosteroizii sunt terapia 

iniţială standard534. În general, se prescrie o doză iniţială 
de 0,5-1 mg/kg prednison/zi. De obicei este necesa-
ră urmarea acestui tratament pentru 1-2 ani pentru 
a evita recurenţa, deşi doza poate fi  redusă treptat la 
2-3 luni de la iniţiere. În ciuda acestui regim prelungit, 
aproape jumătate din pacienţi vor prezenta recădere în 
timpul terapiei şi vor necesita terapie imunosupresoa-
re suplimentară535. În plus faţă de simptomele recuren-
te, o nouă creştere a markerilor infl amatori poate fi  un 
semn ajutător pentru a indica recăderea, în special în 
rîndul pacienţilor cu ACG. Valoarea IRM ponderat de 
edem şi a PET cu 18F-FDG în diagnosticul de recădere 
în arterita Takayasu este un domeniu investigat conti-
nuu. Agenţii de linia a doua includ metotrexat, azatio-
prină şi agenţi anti TNF-alfa536.

O examinare vasculară completă ar trebui să fi e 
efectuată la fi ecare vizită, în combinaţie cu redozarea 
biomarkerilor infl amaţiei şi imagistica periodică pen-
tru depistarea dezvoltării anevrismului aortei toracice 
sau abdominale, fi ind cunoscut riscul acestor compli-
caţii524,528. Indicaţiile de revascularizare pentru stenoza 
de aortă sau anevrism aortic sunt similare cu cele din 
bolile neinfl amatorii537-539. Riscul de incompetenţă a 
graftului este mai mare la pacienţii cu infl amaţie locală 
activă. În mod ideal, pacienţii ar trebui să fi e în remisie 
clinică înainte de repararea electivă a unui anevrism 
legat de aortită528-534.

Aortita infecţioasă suspicionată necesită diagnostic 
rapid şi antibiotice intravenoase cu spectru larg ce aco-
peră cele mai probabile organisme patogene implicate 
(în special pentru stafi lococi şi speciile gram-negative).

11. TUMORILE AORTEI

11.1 Tumorile primare maligne ale aortei
Tumorile primare maligne ale aortei sunt o clasă 

extrem de rară de sarcoame şi prezintă o heteroge-
nitate histopatologică largă. Sarcoamele intimale, cele 
mai comune, sunt derivate din celule endoteliale (an-
giosarcom) sau din miofi broblaste. Leiosarcoamele şi 
fi brosarcoamele provin din media sau adventicea pe-
retelui aortic541.

Simptomele asociate cu tumorile aortice sunt ne-
specifi ce şi imită ateroscleroza aortei, boli arteriale 

rală, sunt recomandate ecocardiografi a, CT sau IRM529.
Un perete aortic îngroşat la CT sau IRM indică infl a-
maţia peretelui aortic şi deci boală activă530. Studii cu 
PET au sugerat că infl amaţia subclinică a aortei este 
adesea prezentă la pacienţii cu arterită cu celule gigan-
te531. Împreună cu markerii infl amatori obisnuiţi, doza-
rea interleukinei-6 (IL-6) ar putea fi  utilă la pacienţii cu 
suspiciune de ACG.

10.1.2 Arterita Takayasu
Arterita Takayasu este o vasculită rara a vaselor 

mari, de etiologie necunoscută, care apare de obicei 
la femei tinere532. Apare cel mai frecvent în populaţia 
din Asia. Incidenţa globală este de 2,6 la un milion de 
locuitori533. Aorta toracică şi ramurile sale majore sunt 
cele mai frecvente localizări ale bolii, urmate de aorta 
abdominală. Deşi iniţial stadiile bolii includ semne şi 
simptome de infl amaţie sistemică, faza cronică refl ectă 
complicaţii vasculare. Tabloul clinic al arteritei Takaya-
su prezintă un spectru variabil de simptome şi semne 
clinice, de la dureri abdominale sau dorsale cu febră, 
la insufi cienţă aortică severă acută, sau la o depistare 
întâmplătoare a unui anevrism mare de aortă toraci-
că525,528,532.

Claudicaţia la nivelul extremităţilor superioare, ac-
cidentul vascular cerebral, vertijul, sincopa, indică, de 
obicei, obstrucţia vaselor supraaortice. Hipertensiunea 
arterială este uneori malignă şi sugerează îngustarea 
aortei sau arterelor renale. Pot să apară sindroame 
aortice acute, inclusiv DA şi ruptură. A fost raportată, 
de asemenea, formarea trombului asociată infl amaţiei 
în lumenul aortic, cu embolizare periferică528,532.

În caz de suspiciune de arterită Takayasu, este de 
o importanţă critică imagistica întregii aorte, pentru a 
stabili diagnosticul. Toate modalităţile imagistice joacă 
un rol important în diagnosticul şi urmărirea arteritei 
Takayasu. Angiografi a cu substracţie digitală a aortei 
şi a ramurilor sale oferă doar informaţii cu privire la 
modifi cările lumenului, o modifi care aparută tardiv în 
cursul bolii530. Ecocardiografi a, IRM şi CT sunt utile în a 
demonstra îngroşarea circumferenţială omogenă a pe-
retelui aortic, cu o suprafaţă interioară netedă529. Acest 
aspect poate fi  confundat cu un HIM. Comparativ cu 
ecografi a, CT şi IRM asigură o mai bună evaluare a în-
tregii aorte şi a ramurilor sale proximale, precum şi a 
arterelor pulmonare distale care sunt uneori afectate. 
IRM poate arăta edemul peretelui arterial, un marker 
de boală activă528,530. În stadiul cronic, peretele aortic 
poate fi  calcifi at, fi ind cel mai bine evaluat prin CT. O 
examinare PET poate fi  deosebit de utilă în detecta-
rea infl amaţiei vasculare atunci când este combinată 
cu metode tradiţionale de imagistică secţională531. Bio-
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ţială de tratament (medical, intervenţional sau chirur-
gical). Această supraveghere constă din evaluare clinică, 
reevaluarea terapiilor medicamentoase ale pacientului 
şi obiectivele tratamentului, precum şi imagistica aor-
tei. Această secţiune include faza cronică a DA după 
externare precum şi aspecte specifi ce ale urmăririi la 
pacientii care au benefi ciat de o intervenţie aortică.

12.1 Disecţia cronică de aortă (DA)

12.1.1 Defi niţie şi clasifi care
Supravieţuitorii unei disecţii acute de aortă vor in-

tra în cele din urmă într-o fază cronică de boală. În 
trecut, DA a fost considerată cronică după 14 zile de 
la debutul simptomelor. Se acceptă acum în practică de 
a împărţi în continuare evoluţia în timp a DA în faza 
acută (<14 zile), subacută (15-90 zile) şi cronică (>90 
zile). DA cronică poate fi  fi e necomplicată, cu o evluţie 
stabilă a bolii, fi e complicată de degenerare progresivă 
anevrismală, malperfuzie cronică viscerală sau la nive-
lul membrelor şi durere persistentă sau recurentă sau 
chiar ruptură. Pacienţii cu DA cronică îi includ de ase-
menea pe cei operaţi anterior pentru o DA de Tipul A, 
cu disecţie persistentă de aortă descendentă.

12.1.2 Prezentare
Ar trebui să se facă distincţie între două modele 

clinice: pacienţii cu DA acută iniţial care intră în faza 
cronică a bolii, şi cei la care primul diagnostic este de 
DA cronică. Pacienţii cu diagnostic nou de DA cronică 
sunt adesea asimptomatici. Leziunea este descoperită 
întâmplător, prin lărgirea mediastinului sau un buton 
aortic proeminent pe radiografi a toracică. La aceşti 
pacienţi stabilirea momentului exact al disecţiei este 
de multe ori difi cilă. Pacienţii trebuie chestionaţi cu 
atenţie despre prezenţa în antecedente a unui episod 
dureros acut. Rareori, pacienţii pot prezenta de ase-
menea simptome legate de extinderea disecţiei aortei 
(disfonie, durere toracică) sau de malperfuzia cronică 
(dureri abdominale, claudicaţie, funcţie renală alterată) 
sau durere acută toracică indicând ruptura.

12.1.3 Diagnostic
Diagnosticul trebuie să fi e confi rmat de imagistica 

secţională precum CT cu substanţă de contrast, ETE 
sau IRM. Cronicitatea DA este sugerata de caracteris-
tici imagistice: fald intimal imobil şi îngroşat, prezenţa 
trombului în lumenul fals sau anevrism al aortei tora-
cice secundar DA cronice, localizat de cele mai multe 
ori la arcul aortic distal. La pacienţi simptomatici, pot 
fi  prezente semne de ruptură (acoperită), cum ar fi  
hematomul mediastinal sau revărsatul pleural.

periferice, sindroome dureroase gastrointestinale sau 
renale, sau hernia unui disc intervertebral. Cea mai 
caracteristică şi frecvent raportată manifestare clini-
că a unui angiosarcom intimal al aortei este ocluzia 
embolică a arterei mezenterice sau periferice. Cel mai 
adesea diag nosticul ante mortem se face prin examen 
imunohistopatologic din specimene obţinute prin en-
darterectomie sau rezecţie aortică. Numai într-un nu-
măr foarte mic de cazuri diagnosticul este suspectat pe 
IRM preoperator de aortă.

 Datorită simptomatologiei sale atipice şi foarte va-
riate, această afecţiune foarte rară este cel mai adesea 
diagnosticată doar într-un stadiu avansat. La pacienţii 
cu embolie periferică sau splanhnică, un sarcom aortic 
trebuie inclus în diagnosticul diferenţial, în special la 
pacienţii cu boală aterosclerotică uşoară sau absentă. 
Dupa ce se exclude o cauză cardiacă de embolie ar 
trebui efectuată o examinare IRM cu substanţă de con-
trast a aortei toracice şi abdominale, această metodă 
fi ind cea mai sensibilă pentru detectarea unei tumori 
aortice. În cazul în care se constată o leziune aortică 
sugestivă pentru un sarcom, o examinare suplimentară 
ultrasonografi că ar putea demonstra inomogenitatea 
leziunii, care este atipică pentru un tromb mural. Dacă 
se suspectează diagnosticul de sarcom aortic, se re-
comandă scintigrafi a osoasă, ca urmare a prevalenţei 
înalte a metastazelor osoase.

 Bazat pe cazurile raportate, tratamentul recoman-
dat implică rezecţia în bloc a porţiunii tumorale a 
aortei cu margini chirurgicale de siguranţă, urmată de 
interpoziţia unei grefe; cu toate acestea, din cauza dia-
gnosticul tardiv - frecvent într-un stadiu deja complicat 
de metastaze, localizarea leziunii aortice sau prezenţa 
comorbidităţilor - această intervenţie este de cele mai 
multe ori nefezabilă. Alte abordări pot fi  endarterecto-
mia sau grefarea endovasculară a segmentului implicat 
al aortei. În cazuri selectate au fost utilizate chimiote-
rapia adjuvantă sau paliativă şi iradierea, care pot duce 
la o supravieţuire prelungită.

 Prognosticul pentru sarcoamele aortice este nefast, 
cu deces într-un timp scurt la majoritatea pacienţilor, 
în prezenţa bolii metastatice. Media de supravieţuire 
de la momentul diagnosticului este de 16 ± 2,4 luni541. 
Supravieţuirea generală la 3 ani este de 11,2%. După 
rezecţia chirurgicală, ratele de supravieţuire la 3 ani au 
crescut la 16,5%542.

12. URMĂRIREA PE TERMEN LUNG A 
BOLILOR AORTICE

Pacienţii cu boală aortică necesită de obicei suprave-
ghere pe toată durata vieţii, indiferent de strategia ini-
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crescută sau complicaţii. Un studiu multicentric recent 
din China, care cuprinde 303 pacienţi cu DA cronică, a 
arătat mortalitate mai redusă legată de aorta inferioară 
pentru TEVAR faţă de terapia medicală, dar nu a reuşit 
să îmbunătăţească rata de supravieţuire globală sau să 
reducă rata de evenimente adverse legate de aortă546.

 Pacienţii cu DA cronică Tip B care este complicată 
cu dilatarea progresivă a aortei toracice (>10 mm/an), 
anevrism de lumen fals (cu diametru aortic total >60 
mm), sindrom de malperfuzie, sau durere recurentă, 
necesita tratament TEVAR sau chirurgical. Tratamentul 
optim la pacienţii cu DA cronică este, cu toate acestea, 
neclar. Nu există comparaţii randomizate între TEVAR 
şi chirurgia convenţională. Repararea endovasculară 
a aortei toracice poate fi  utilizată pentru a exclude 
anevrismul, care este de obicei situat în arcul aortic 
distal, şi pentru a preveni ruperea; cu toate acestea, nu 
se poate aştepta remodelarea aortei, din cauza pre-
zenţei faldului intimal îngroşat şi imobil. Serii de cazuri 
mai mici au arătat că TEVAR este fezabilă la pacienţii 
cu anevrism al aortei toracice descendente secundară 
DA cronice, cu un rezultat acceptabil pe termen me-
diu547. Remodelarea aortică completă a fost observată 
la doar 36% din pacienţi după TEVAR547. Într-o trecere 
în revistă a 17 studii, incluzând 567 pacienţi548, rata de 
succes procedural a fost de 89,9%, cu mortalitate pe 
termen mediu de 9,2%. Endoleak-urile s-au întâlnit în 
8,1%, iar 7,8% au dezvoltat anevrism al aortei dista-
le sau continuarea perfuziei lumenului fals, cu dilatări 
anevrismale115.

Chirurgia aortei descendente are risc operator ridi-
cat. Mai recent, înlocuirea chirurgicală a arcului aortic 
cu stentare anterogradă a aortei toracice descendente 
s-ar putea dovedi a fi  o alternativă valoroasă la pacienţi 
selectaţi.

12.2 Urmărirea după intervenţia asupra aortei 
toracice

Pentru pacienţii care au benefi ciat de TEVAR sau 
reparare chirurgicală a aortei toracice, primul control 
ar trebui efectuat la o lună dupa tratament pentru a 
exclude prezenţa complicaţiilor precoce. Supraveghe-
rea ar trebui să se repete la 6 luni, 12 luni şi apoi anual. 
Pentru pacienţii care au primit iniţial tratament medi-
cal, supravegherea ar trebui să fi e efectuată la 6 luni de 
la diagnosticul iniţial.

12.2.1 Urmărirea clinică
Supravegherea clinică regulată este necesară, mai 

frecvent în primul an după diagnosticare sau după in-
tervenţie şi apoi anual. Tensiunea arterială trebuie mo-
nitorizată atent, pentru că >50% din cazuri pot avea 

12.1.4 Tratament
La pacienţii cu DA de Tip B cronică, necomplicată, 

este recomandată o abordare iniţială cu terapie medi-
ca mentoasă şi reevaluare clinică şi imagistică. Ar trebui 
descurajate competiţiile sportive sau exerciţiul izo-
metric de ridicare de greutăţi mari, pentru a reduce 
stresulde forfecare asupra peretelui aortic cauzat de 
creş terea bruscă a tensiunii arteriale în timpul unor 
astfel de exerciţii. Activităţile sportive de contact, ar 
trebui de asemenea descurajate, în timp ce activităţile 
de agrement, cu stres dinamic/static scăzut sunt accep-
tabile.

Tensiunea arterială ar trebui redusă la <130/80 
mmHg. Activităţile cu ridicare de greutăti ar trebui 
inter zise pentru a evita vârfurile tensionale. Betablo-
cantele au fost asociate cu o degenerare anevrismală 
redusă a aortei disecate şi reducerea incidenţei proce-
durilor aortice legate de disecţie, în studii nerandomi-
zate543. O analiză contemporană a bazei de date IRAD, 
însumând un total de 1301 pacienţi cu DA acută Tip A 
şi B, a arătat că betablocantele (prescrise la 88,6% din 
pacienţi) reprezintă medicaţia cea mai utilizată şi că 
utilizarea lor a fost asociată cu îmbunătăţirea supravie-
tuirii544. Blocantele canalelor de calciu au fost asociate 
cu prelungirea supravieţuirii selectiv, la cei cu DA Tip 
B, în timp ce inhibitorii sistemului renină-angiotensi-
nă nu au fost asociaţi semnifi cativ cu supravieţuirea544. 
Antagoniştii angiotensinei-1 (losartan) sunt conceptual 
atractivi şi s-au dovedit a încetini lărgirea aortei la pa-
cienţii cu sindrom Marfan96,545. Nu există date privind 
utilizarea de blocanţi de angiotensină-1 în DA croni-
că. Astfel, blocantele de angiotensină 1 pot fi  luate în 
considerare în terapia antihipertensivă combinată dacă 
betablocantele în monoterapie nu ating tensiunea ar-
terială ţintă.

În trialul „INvestigation of STEnt-grafts in Aortic Dissec-
tion” nu se arată niciun benefi ciu de supravieţuire a 
TEVAR faţă de tratamentul medical optim la pacienţii 
cu DA subacută/cronică asimptomatică, timp de 2 ani 
de urmărire218,219. Mortalitatea la 5 ani legată de aortă 
a fost de 0% vs 16,9% pentru TEVAR plus terapia me-
dicală vs doar terapie medicală. Mortalitatea de orice 
cauză la 5 ani a fost de 11,1% vs 19,3%, (p= nesemnifi -
cativ), şi progresia 27% vs. 46,1% (p=0,04). Rezultatele 
morfologice au fost însă îmbunătăţite în mod semnifi -
cativ de TEVAR (remodelare aortică 91,3% cu TEVAR 
vs. 19,4%). Trebuie remarcat faptul că 16% dintre pa-
cienţii randomizaţi iniţial pe tratament optim medical 
au necesitat trecere la TEVAR din cauza evoluţiei cu 
complicaţii în urmărire. TEVAR ulterioară ar putea fi  
efectuat cu succes la aceşti pacienţi, fără mortalitate 
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să fi e efectuată anual. Pacienţii cu TEVAR pentru DA ar 
trebui să benefi cieze anual de evaluare imagistică, de-
oarece lumenul fals al aortei abdominale este de obicei 
patent şi predispus la progresia bolii.

12.2.3 Imagistica după chirurgia aortei toracice
După intervenţia chirurgicala la nivelul aortei, un in-

terval mai puţin strict de urmărire imagistică ar putea 
fi  sufi cient în cazul în care pacientul prezintă o evoluţie 
stabilă în primul an. Imagistica ar trebui să se concen-
treze asupra complicaţiilor chirurgicale (de exemplu 
anevrismul la nivelul suturii) dar ar trebui să evalueze, 
de asemenea, progresia bolii în părţile distale ale aor-
tei. După chirurgia pentru DA Tip A, presistă de obicei 
disecţia de aortă descendentă şi abdominală şi trebuie 
să fi e urmarită la intervale similare cu cele descrise 
mai sus.

12.3 Urmărirea pacienţilor după intervenţia 
pentru anevrismul aortic abdominal

12.3.1 Urmărirea după repararea aortică 
endovasculară
Tomografi a computerizată este prima alegere pen-

tru imagistica de urmărire după EVAR; cu toate aces-
tea, ea este costisitoare şi expune pacienţii la radiaţii 
ionizante şi agenţi de contrast potenţial nefrotoxici. 
Ultrasonografi a Duplex, cu sau fără agenţi de contrast, 
este specifi că pentru detectarea endoleak-urilor după 
EVAR311. O meta-analiză recentă a arătat că sensibili-
tatea şi specifi citatea ecografi ei Doppler cu contrast 

hipertensiune rezistentă549. Simptomele de boală aorti-
că cronică sunt rare şi nespecifi ce. Disfonia nou insta-
lată sau disfagia poate insemna extinderea progresivă 
a anevrismului. Pacienţii cu DA cronică pot prezenta 
simptome ale sindromului de malperfuzie periferică 
cronică (claudicaţie, dureri abdominale). Dureri tora-
cice sau dorsale pot indica progresia bolii aortice până 
la ruptura (acoperită) a aortei.

12.2.2 Imagistica după TEVAR
Pentru urmarirea imagistică după TEVAR, CT este 

metoda de elecţie. Pentru evitarea expunerii la radiaţii, 
IRM ar putea fi  utilizată pe scară mai largă în viitor, dar 
nu este compatibilă cu endografturi din oţel inoxida-
bil, din cauza artefactelor importante11. IRM poate fi  
efectuată în condiţii de siguranţă pentru supravegherea 
stent-grafturilor pe bază de nitinol; totuşi, îi lipseşte 
capacitatea de a vizualiza scheletul stentului metalic550 
şi, prin urmare, ar trebui să fi e completată de radiogra-
fi a toracică pentru a detecta dezintegrarea structurală 
a scheletului stentului metalic. ETE în combinaţie cu 
radiografi a toracică, poate fi  utilizată la pacienţii cu dis-
funcţie renală severă care nu pot efectua CT sau IRM.

După TEVAR, examinarea imagistică a aortei este re-
comandată la 1 lună, 6 luni, 12 luni şi apoi anual. În cazul 
în care, după TEVAR pentru TAA, pacienţii prezintă o 
evoluţie stabilă, fără dovezi de endoleak pe parcursul a 
24 de luni, urmărirea imagistica ar putea fi  efectuată la 
fi ecare 2 ani; cu toate acestea, urmărirea clinică a statu-
sului pacientului şi a terapiei medicale asociate trebuie 

Recomandări pentru urmărirea şi managementul afecţiunilor aortice cronice
Recomandări Clasaa Nivelb

Disecţia cronică de aortă
CT cu contrast sau IRM sunt recomandate pentru confi rmarea diagnosticului de disecţie cronică a aortei. I C
O atentă supraveghere imagistică iniţială este indicată pentru identifi carea precoce a semnelor de complicaţii. I C
La pacientii asimptomatici cu disecţie cronică a aortei ascendente, ar trebui considerată o intervenţie chirurgicala electivăc. IIa C
La pacienţii cu disecţie cronică a aortei ascendente este indicat un control riguros al tensiunii arteriale <130/80 mmHg I C
Pentru disecţia aortică de Tip B complicată (diametrul aortei >60 mm, creştere >10 mm/an, hipoperfuzie sau durere recurentă), este 
recomandată repararea chirurgicală sau TEVAR. 

I C

Urmărirea după tratamentul endovascular al afecţiunilor aortei
După TEVAR sau EVAR, supravegherea este recomandată la 1 lună, 6 luni, 12 luni, apoi anual. Intervale mai scurte pot fi  propuse în 
cazul unor constatări patologice, necesitând o supraveghere mai riguroasă.

I C

CT este recomandat ca prima alegere imagistică în urmărirea după TEVAR sau EVAR. I C
Dacă în primul an după EVAR nu se documentează endoleak sau creşterea sacului AAA, atunci ar trebui considerată USD color, cu 
sau fără agenţi de contrast, pentru supravegherea anuală postoperatorie, iar la fi ecare 5 ani- CT fără contrast.

IIa C

La pacienţii cu TAA <45 mm, este recomandată imagistica anuală; la pacienţii cu TAA ≥45 mm dar <55 mm se recomandă efectuarea 
imagisticii la fi ecare 6 luni, cu excepţia cazurilor în care stabilitatea leziunilor este confi rmată de examinări imagistice seriate.

I C

Pentru urmărirea după (T)EVAR la pacienţii tineri, IRM ar trebui preferată în locul CT în cazul stent-grafturilor compatibile cu rezo-
nanţa magnetică, pentru a reduce expunerea la radiaţii.

IIa C

Poate fi  considerată supravegherea pe termen lung a pacienţilor cu AAA reparat prin chirurgie deschisă la intervale mari (5 ani), 
folosind USD color sau CT.

IIb C

a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenta
c Luând în considerare comorbidităţile şi riscul perioperator
AAA = anevrismul aortei abdominale; DA = disecţia de aortă; CT = tomografi e computerizată; USD = ulstrasonografi e duplex; EVAR = repararea endovasculară a aortei; IRM = Imagistică prin rezonanţă 
magnetică; TAA = anevrismul aortei toracice; TEVAR = repararea endovasculară a aortei toracice.
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aortic” ar trebui încurajată, precum şi înfi inţarea 
de registre mari

 Sunt necesare studii viitoare care să valideze cea 
mai precisă, reproductibilă şi predictibilă me to-
dă de măsurare a aortei folosind diverse metode 
imagistice.

 Trebuie evaluată superioritatea metodelor de 
ima gistică 3D şi a altor metode de imagistică di-
namică faţă de tehnicile 2D, pentru predicţia com-
plicaţiilor în boala anevrismală.

 Există o lipsă de dovezi cu privire la efi cacitatea 
terapiei medicamentoase în bolile aortice cronice 
(DA, TAA, şi AAA), în special cu privire la medica-
mentele antihipertensive şi statine.

 Pentru TAA, sunt necesare studii randomizate 
care să stabilească momentul oportun pentru 
inter venţia preventivă, raportat la mărimea leziu-
nii şi alte caracteristici, printre care caracteristici-
le individuale ale pacientului.

 În multe cazuri (de ex. indicaţiile de management 
al AAA în funcţie de mărime), managementul fe-
meilor cu patologie aortică este bazat pe studii 
efectuate pe bărbaţi. Datele specifi ce fi e cărui sex 
sunt esenţiale. 

 Din moment ce diametrul aortei continuă să 
evo  lueze la adult, rămâne neclar dacă practica su-
pra dimesionării stenturilor trebuie luată în con-
siderare la pacienţii tineri.

 Momentul optim şi tehnica de intervenţie în di-
secţia aortică cronică sunt încă neclare.

14. ANEXĂ
Societăţile Naţionale ale ESC implicate activ în proce-
sul de recenzie a Ghidurilor ESC 2014 despre diagnos-
ticul şi tratamentul bolilor aortice:
Austria: Societatea Austriacă de Cardilogie, Michael 
Grimm;
Azerbaijan: Societatea de Cardiologie din Azerbaijan, 
Oktay Musayev;
Belgium: Societatea Belgiană de Cardiologie, Agnès 
Pasquet;
Bosnia şi Herzegovina: Asociaţia Cardiologilor din 
Bosnia şi Herzegovina, Zumreta Kušljugić; 
Croaţia: Societatea Croată de Cardiologie, Maja Ci-
kes; 
Cipru: Societatea de Cardiologie a Ciprului, Georgios 
P. Georghiou;
Republica Cehă: Societatea Cehă de Cardiologie, 
Josef Stasek; 
Danemarca: Societatea Daneză de Cardiologie, 
Henning Molgaard;

ar putea fi  superioară ultrasonografi ei Duplex simple, 
pentru detecţia endoleak-urilor de Tip 2, care sunt ca-
uzate de fl uxul retrograd din ramurile laterale şi este 
în mare măsură o condiţie benignă, care rareori nece-
sită intervenţie secundară311. Endoleak-urile de Tip 1 şi 
3 clinic relevante, pentru care este necesară reinter-
venţia, pot fi  detectate cu acurateţe sufi cientă numai 
prin ultrasonografi a duplex, şi utilizarea substanţelor 
de contrast nu s-a dovedit a fi  superioară în acest ca-
dru311.

IRM are o acurateţe diagnostică ridicată pentru de-
tectarea de endoleak-urilor după EVAR, dar este de 
asemenea costisitoare şi nu poate vizualiza ochiurile 
reţelei stentului metalic. Astfel, ea ar trebui completa-
tă cu radiografi ile simple pentru evaluarea scheletului 
stentului metalic. IRM nu este compatibilă cu endogre-
fele din oţel inoxidabil datorită apariţiei artefactelor.

12.3.2 Urmărirea dupa intervenţia chirurgicală
Toţi pacienţii trebuie să fi e trataţi medical după pro-

tocoale cu cel mai bun tratament medical actual. Su-
pravegherea postoperatorie după repararea deschisă 
aortică poate fi  luată în considerare la intervale de 5 
ani după repararea AAA pentru a investiga anevrismul 
paraanastomotic, folosind ecografi a Doppler color sau 
CT. De asemenea, pacienţii cu AAA par să aibă un risc 
relativ ridicat pentru hernie incizională. Într-un studiu 
observaţional, folosind date ale sistemului Medicare, 
intervenţia pentru hernia incizională a fost necesară la 
5,8% din pacienţi, într-un interval de 4 ani.

13. LACUNE ÎN DOVEZI
Cum a fost ilustrat de un mare număr de recoman-

dări de „nivel C” în acest document, nivelul dovezilor 
pentru managementul diverselor patologii ale aortei 
este frecvent mai slab decât în cazul altor patologii car-
diovasculare.

Acest Grup de lucru subliniază necesitatea unei re-
ţele ştiinţifi ce şi a unor trialuri multicentrice cu privire 
la câteva aspecte ale managementului patologiilor aor-
tice. Grupul de lucru subliniază, succint, lacunele majo-
re în dovezi, care necesită în viitor cercetate prioritară:
 Datele epidemiologice ale incidenţei sindroa me-

lor aortic acute sunt limitate în Europa şi la nivel 
global

 Sunt necesare mai multe dovezi cu privire la rela-
ţia număr de cazuri – rezultate în domeniul boli-
lor aortic

 Implementarea şi efi cacitatea centrelor care se 
ocupă de patologia aortei în Europa ar trebui 
evaluată. Crearea unei reţele europeene “centre 
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15. ANEXA WEB
Toate Figurile Web şi Tabelele Web sunt disponibile în 
anexa online, la adresa: http://www.escardio.org/guide-
lines-surveys/esc-guidelines/Pages/aortic-diseases.aspx
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