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PREAMBUL
Ghidurile sumarizează și evaluează toate datele dispo-
nibile până în momentul redactării, pentru o anumit 
su biect, cu scopul de a sprijini medicul în selectarea 
celei mai bune strategii de management pentru un pa-

EACTS European Association for Cardio
 Th oracic Surgery
EAS European Atherosclerosis Society
ECA enzima de conversie a angiotensinei
ECST European Carotid Surgery Trial
EPD dispozitive de protecţie împotriva
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 Operative Risk Evaluation
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 in Patients with Symptomatic Severe
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GALA General Anaesthesia versus Local
 Anaesthesia for Carotid Surgery
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GRACE Global Registry of Acute Coronary
 Events
HbA1c hemoglobina glicozilată
HDL high-density lipoprotein
HOPE Heart Outcomes Prevention
 Evaluation
HR hazard ratio
ICM ischemia critică de membru inferior
ICSS International Carotid Stenting Study
IECA inhibitorii enzimei de conversie ai
 angiotensinei
IGB indice gleznă-braţ
IM infarct miocardic 
IRC insufi cienţa renală cronică
LDL low-density lipoprotein
MACCEs evenimente adverse cardiace majore
 și cerebrovasculare
MDCT tomografi a computerizată
 multidetector
MONICA Monitoring of Trends and
 Determinants in Cardiovascular
 Disease
NASCET North American Symptomatic
 Carotid Endarterectomy Trial
ONTARGET Ongoing Telmisartan Alone and in
 Combination with Ramipril Global
 Endpoint Trial
OR odds ratio
PARTNERS Peripheral Arterial Disease
 Awareness, Risk, and Treatment: New
 Resources for Survival
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cient dat, cu o anumită afecţiune, luând în considerare 
impactul asupra evoluţiei, precum și raportul risc-be-
nefi ciu pentru un diagnostic specifi c sau pentru o me-
todă terapeutică. Ghidurile nu reprezintă un înlocuitor 
al tratatelor, ci sunt complemetare lor și acoperă toate 
subiectele din Core Curriculum al Societăţii Europene 
de Cardiologie (ESC). Ghidurile și recomandările ar 
trebui să ajute medicul să ia deciziile, în practica de zi 
cu zi. Totuși, decizia fi nală cu privire la un anumit paci-
ent trebuie luată numai de către medicul (medicii) care 
îl îngrijesc.

ESC, precum și alte societăţi sau organizaţii au ela-
borat un număr mare de ghiduri în ultimii ani. Datoritã 
impactului lor asupra practicii medicale, s-au stabilit 
criterii de calitate privind elaborarea acestor ghiduri, cu 
scopul de a face toate deciziile transparente pentru uti-
lizator. Recomandările pentru formularea și elaborarea 
Ghidurilor ESC pot fi  găsite pe website-ul ECS (htpp://
www.escardio.org/guidelines-survey/esc-guidelines/
about/Pages/ rules-writing.aspx). Ghidurile ESC repre-
zintă poziţia ofi cială a ESC asupra unei anumite teme și 
sunt reactualizate în mod regulat. 

Membrii acestui Comitet au fost selectaţi de către 
ESC să reprezinte specialiștii implicaţi în îngrijirea me-
di ca lă a pacienţilor cu această patologie. Experţii se-
lec  taţi în acest domeniu au efectuat o analiză integra-
tă a dove zilor publicate cu privire la diagnosticul, 
ma n a ge  me n tul, și/sau prevenţia unei anumite boli, în 
con cor  dan ţă cu politica ESC Committee for Practi-
ce Guide lines (CPG). S-a efectuat o evaluare critică a 
pro  ce du  rilor de diagnostic și de tratament ce a inclus 
și stabili rea raportului risc-benefi ciu. Au fost incluse 
și eva luă  rile asupra rezultatelor așteptate cu privire la 
po pula ţiile mari, acolo unde au existat date. Nivelul de 
evi denţă și puterea recomandărilor cu privire la opţi-
unile exis tente asupra unui anumit tratament au fost 
cântă rite și gradate potrivit unor scale predefi nite, așa 
cum este subliniat în Tabelul 1 și 2. 

Experţii care au scris sau au evaluat Ghidul au com-
pletat declaraţii cu privire la formele de interes decur-
gând din orice relaţie, ce ar putea fi  percepută ca reală 
sau potenţială sursă a unui confl ict de interese. Aceste 
declaraţii au fost reunite într-un fi șier ce poate fi  găsit 
pe website-ul ESC (htpp://www.escardio.org/guideli-
nes). Orice modifi care a declaraţiilor de interes, ce apa-
re în timpul procesului de scriere a unui ghid, trebuie 
notifi cat către ESC și reactualizate informațiile de pe 
pagina de internet. Comitetul a primit întregul suport 
fi nanciar din partea ESC fără implicarea industriei far-
maceutice. 

CPG al ESC supervizează și coordonează pregătirea 
noilor ghiduri elaborate de Comitete, grupuri de ex-
perţi sau lideri de opinie. Comitetul este de asemenea 
responsabil de procesul de aprobare al acestor ghiduri. 
Ghidurile ESC sunt supuse unei evaluări extensive de 
către CPG și experţi externi. După efectuarea revizuiri-
lor necesare este aprobat de toţi experţii care fac parte 
din Comitet. Documentul fi nal este aprobat de CPG 
pentru publicarea în European Heart Journal. 

Tabelul 1. Clasele de recomandare
Clasele de 

recomandare
Defi niţie Termenii sugeraţi 

pentru a fi  utilizaţi
Clasa I Dovadă şi/sau acord general potrivit căruia un anume 

tratament sau o procedură este benefi că, utilă şi 
efi cientă

Este recomandat/ este 
indicat

Clasa II Dovezi contradictorii sau divergenţă de opinie asupra 
utilităţii/efi cacităţii unui anumit tratament sau 
proceduri

  Clasa IIa Greutatea dovezilor/opiniilor este în favoarea 
utilităţii/efi cacităţii

Trebuie luat în 
considerare

  Clasa IIb Utilitatea/efi cacitatea este mai puţin stabilită de 
dovezi/opinii

Ar putea fi  luat în 
considerare

Clasa III Dovezi sau acord general potrivit căruia un anume 
tratament sau o procedură nu este utilă/efi cace, şi în 
anumite situaţii, poate fi  dăunătoare

Nu este recomandat

Tabelul 2. Nivelele de evidență
Nivel de evidenţă A Date obţinute din multiple trialuri clinice randomizate sau meta-analize
Nivel de evidenţă B Date obţinute dintr-un singur trial clinic randomizat sau din studii marii 

nerandomizate
Nivel de evidenţă C Consens de opinie al experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective, 

registre

Sarcina dezvoltării Ghidurilor ESC acoperă nu doar 
integrarea celor mai recente cercetări, ci și crearea unor 
instrumente de educaţie și a unor programe de imple-
mentare. Pentru implementarea ghidurilor vor fi  elabo-
rate versiuni de sinteză ale ghidurilor (versiunea de bu-
zunar), slide-uri de sinteză, broșuri cu mesajele esen-
ţiale și versiuni electronice pentru aplicaţiile digitale 
(smartphones etc.). Aceste versiuni sunt prescurtate 
astfel încât, dacă este necesar, ar trebui întotdeauna să 
ne raportăm la versiunea completă, care este accesi bilă 
gra  tuit pe website-ul ESC. Societaţile naţionale profe-
sio  nale membre ESC sunt încurajate să susţină, traducă 
și să implementeze Ghidurile ESC. Infl uenţarea favo-
ra  bilă a evoluţiei bolii prin aplicarea riguroasă a reco-
mandărilor clinice justifi că necesitatea implementării 
acestor programe de promovare a ghidurilor.

Anchetele populaţionale și registrele sunt necesare 
pentru a verifi ca dacă în realitate, recomandările din 
ghi duri sunt aplicate în practica de zi cu zi, completând 
astfel spaţiul dintre cercetarea clinică, elaborarea ghi-
durilor și implementarea lor în practică.
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Totuși, ghidurile nu eludează responsabilitatea in-
dividuală a specialiștilor de a lua măsura medicală cea 
mai potrivită pentru un pacient dat, în colaborare cu 
acesta sau atunci când este potrivit și necesar, cu acor-
dul tutorelui sau a aparţinătorului. De asemenea, cade 
în responsabilitatea medicului verifi carea regulilor și 
reglementărilor aplicabile medicamentelor și device-
urilor la momentul prescripţiei. 

2. INTRODUCERE
Bolile cardiovasculare (BCV) reprezintă cauza princi-
pală pentru deces și dizabilitate din Europa, cu un im-
pact important, social și economic. Dintre acestea, boa-
la arterelor coronare (BAC) determină cea mai mare 
incidenţă a decesului, dar accidentul vascular cerebral 
(AVC), insufi cienţa renală (IR) și complicaţiile datorate 
ischemiei severe a membrelor inferioare contribuie de 
asemenea la un prognostic nefavorabil.

Deoarece boala aterosclerotică este o boală sistemi-
că, medicul trebuie să realizeze importanţa determină-
rii afectărilor aterosclerotice și în alte teritorii vascu-
lare, cu scopul stabilirii tratamentului optim și pentru 
prevenirea disfuncţiilor de organ. În registrul REACH 
(Re duction of Atherothrombosis for Continued Health) 
pu blicat recent, s-a observat că un procent important 
de pacienţi cu BAC prezentau concomitent boală cere-
bro vasculară, boala arterelor membrelor inferioare 
(BAMI) sau ambele.1

Acest ghid este primul document elaborat de ESC 
care abordează diferitele aspecte ale bolilor arterelor 
periferice (BAP). Acest ghid a fost necesar datorită 
unui procent semnifi cativ de pacienţi cu boli cardiace, 
care necesită evaluarea determinărilor și în alte terito-
rii, atât cele simptomatice, cât și cele asimptomatice și 
care le-ar putea afecta prognosticul și strategia terape-
utică aleasă. Este bine cunoscut faptul că pacienţii cu 
BAP pot muri datorită BAC.2

În acest document, termenul de BAP utilizat va in-
clude toate determinările vasculare (arterele carotide, 
arterele vertebrale, arterele membrelor superioare, ar-
terele mezenterice, arterele renale și arterele membre-
lor inferioare). Bolile aortei nu sunt cuprinse.

Ghidul prezent abordează doar afectarea ateroscle-
rotică a arterelor periferice, deși există și alte etiologii, 
specifi ce fi ecărui teritoriu vascular, dar care vor fi  doar 
amintite, dar nu vor fi  detaliate în acest document.

Ateroscleroza arterelor periferice este o condiţie cro-
nică, cu evoluţie lentă, care va conduce în timp la în-
gus tarea arterelor. În funcţie de gradul stenozelor, cu 
lo calizări vasculare diferite, pot apare variate simpto-

me, cu severitate diferită, în timp ce mulţi pacienţi pot 
rămâne asimptomatici toată viaţa. Ocazional, pot apare 
complicaţii acute, asociate frecvent cu tromboza și/sau 
embolia și/sau ocluzia unei artere majore. 

În prima parte a acestui document, sunt discutate as-
pectele generale, iar prezentarea clinică detaliată pen-
tru fi ecare teritoriu vascular se va discuta în secţiuni se-
parate. O atenţie specială se va acorda bolii arteriale cu 
localizări multiple concomitente (ex. pacienţi cu BAC 
plus boală arterială în alt teritoriu), abordând cele mai 
comune aspecte ale variatelor scenarii clinice complexe 
întâlnite în practica clinică. În plus, vor fi  identifi cate 
lacunele majore în evidenţe, cu intenţia de a stimula 
cercetarea stiinţifi că viitoare.

Acest ghid este rezultatul colaborării strânse între 
doctori din diferite și variate arii de expertiză medicală: 
cardiologie, chirurgie vasculară, angiologie/medicină 
vasculară, neurologie, radiologie, etc, care au conlucrat 
cu scopul de a elabora recomandări de management al 
pacienţilor cu BAP și care vor facilita cele mai bune de-
cizii clinice în practica zilnică.

3. ASPECTE GENERALE
Această parte cuprinde epidemiologia BAP și a facto-
rilor de risc asociaţi, precum și aspectele comune, de 
diagnostic și tratament, pentru toate localizările arte-
riale specifi ce.

3.1 Epidemiologia
Epidemiologia BAMI a fost investigată în mai multe 

ţări, inclusiv în câteva din Europa. Într-un studiu re-
cent, efectuat în Suedia pe o populaţie cu vârste între 
60-90 ani, prevalenţa BAMI a fost 18%, iar a claudica-
ţiei intermitente de 7%3. În mod clasic, doar o treime 
din populaţia cu BAMI este simptomatică. Prevalenţa 
ischemiei critice de membru inferior (ICM) este mult 
mai mică – 0,4% la subiecţii peste 60 ani în studiul su-
edez3. Incidenţa anuală estimată a ICM variază între 
500-1000 cazuri noi/1 milion de indivizi, cu o inciden-
ţă mai mare la pacienţii diabetici.

Frecvenţa BAMI este strâns legată de vârsta subiec-
ţilor: este neobișnuită înainte de 50 ani și crește rapid 
la vârstele avansate. Într-un studiu recent din Germa-
nia, prevalenţa BAMI simptomatică și asimptomatică 
a fost de 3% la bărbaţii cu vârsta 45-49 ani, dar a cres-
cut până la 18,2% la pacienţii cu vârsta 70-75 ani, în 
timp ce la femei prevalenţa a fost de 2,7%, respectiv de 
10,8%4. Ratele prevalenţelor la femei și la bărbaţi sunt 
va riate. Există totuși unele date care sugerează că ratele 
pre valenţei s-ar echilibra între sexe, odată cu înaintarea 
în vârstă. Datele referitoare la incidenţe sunt mai rar 
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ra portate, dar există de asemenea o corelaţie strânsă cu 
vârsta. În studiul Framingham, incidenţa claudicaţiei 
intermitente la bărbaţi a crescut de la 0,4/1000 locui-
tori cu vârste 35-45 ani la 6/1000 locuitori cu vârste >65 
ani5. Incidenţa la femei a fost aproximativ jumătate din 
cea raportată la bărbaţi, dar a fost mai apropiată, la vâr-
stele avansate.

Incidenţa anuală a procedurilor de amputaţie ma-
joră este între 120-500/1 milion subiecţi din populaţia 
generală, dintre care un procent similar sunt amputaţii 
deasupra, respectiv sub articulaţia genunchiului. Pro-
gnosticul acestor pacienţi este rezervat. După 2 ani de 
urmărire a pacienţilor cu amputaţii sub nivelul genun-
chiului, s-a observat că 30% au decedat, 15% au avut o 
amputaţie deasupra genunchiului, 15% au suferit o am-
putaţie contralaterală și doar 40% prezentau mobilitate 
completă6.

Viitoarele tendinţe în epidemiologia BAMI sunt di-
fi cil de apreciat datorită variaţiilor factorilor de risc în 
populatie, în special pentru fumat și pentru diabet, și 
datorită creșterii supravieţuirii pacienţilor cu BAC și 
AVC, ceea ce va determina ca BAMI să se manifeste 
mai târziu în viaţă. Date limitate, cu privire la evoluţia 
bolii în următoarele decade au sugerat scăderea inci-
denţei claudicaţiei intermitente.

Într-o populaţie de bărbaţi din Islanda cu vârsta 50 
ani, incidenţa a scăzut de la 1,7/1000 locuitori în 1970 
la 0,6/1000 locuitori, în 19847, în timp ce în Studiul 
Framingham, incidenţa a scăzut de la 282/100000 per-
soane/între anii 1950-1959 la 225/100000 între anii 
1990-19998. 

În studiul Rotterdam, efectuat pe pacienţi cu vârste 
>55 ani, o reducere a diametrului luminal al arterei ca-
rotide interne drepte de la 16% la 49% a fost identifi ca-
tă la 3% dintre pacienţi, în timp ce stenozele severe (≥ 
50% reducere) au fost găsite la 1,4%.9 Similar, în stu-
diul Tromso, efectuat în populaţia generală, cu vârste 
>50 ani, prevalenţa stenozelor carotidiene a fost 4,2% 
la bărbaţi, o valoare semnifi cativ mai mare decât cea 
raportată la femei (2,7%), (p= 0,001)10. Stenozele mai 
mici au fost mult mai frecvente. În studiul Cardiovas-
cular Health, frecvenţa plăcilor carotidiene la subiecţii 
>65 ani a fost de 75% la bărbaţi și 62% la femei11, iar 
în studiul Framingham >40% dintre bărbaţii cu vârsta 
>75 ani aveau stenoze >10%8.

Afectarea arterelor renale a fost descoperită mai 
frec vent în studiile pe pacienţi post-mortem, dar da-
tele privind prevalenţa bolii în populaţia generală sunt 
li mitate. În studiul Cardiovascular Health, pe o popu-
laţie vârstnică cu vârsta medie 77 ani, prevalenţa bolii 
arterelor renale, defi nită ca stenoze ≥60% sau ocluzie 

a fost de 9,1% la bărbaţi și 5,5% la femei12. Totuși, mai 
multe date privind prevalenţa afectării de artere renale 
au fost furnizate de studiile pe pacienţi care au efec-
tuat coronarografi i sau aortografi i abdominale, în care 
s-au investigat și arterele renale. Un review sistematic al 
unor astfel de studii a arătat că între 10% și 50% paci-
enţi aveau stenoză de arteră renală (SAR), în funcţie de 
grupa de risc examinată13. Având în vedere criteriile de 
selecţie a pacienţilor pentru astfel de studii, este foarte 
probabil, ca prevalenţa raportată să fi e mult mai mare 
decât cea existentă în populaţia generală.

Boala de artere mezenterice cronică simptomatică 
este rar întâlnită în practica clinică, deși uneori boala 
este sub- sau nediagnosticată. Ea însumează numai 5% 
din totalul evenimentelor ischemice intestinale și dese-
ori, este severă, chiar fatală. Prevalenţa afectării asimp-
tomatice de arteră mezenterică în populaţia generală 
nu este bine stabilită. La pacienţii cu determinări ate-
rosclerotice cu localizări variate, ateroscleroza arterelor 
mezenterice poate fi  o descoperire relativ comună: la 
pacienţii cu BAMI și SAR, 27% dintre pacienţi aveau 
stenoze ≥50% la nivelul arterei mezenterice14.

Ateroscleroza apare mult mai rar la nivelul arterelor 
membrelor superioare comparativ cu membrele infe-
rioare. Artera subclavie este frecvent afectată. Într-un 
studiu, care a folosit datele din 4 studii de cohortă din 
SUA, prevalenţa stenozei de arteră subclavie în popu-
laţia generală a fost de 1,9%, fără să existe diferenţe 
semnifi cative între sexe15. Prevalenţa a crescut odată 
cu vârsta de la 1,4% la cei cu vârste <50 ani la 2,7% la 
subiecţii >70 ani. Stenoza de arteră subclavie a fost defi -
nită în acest studiu ca o diferenţă TA ≥ 15 mmHg între 
braţe, dar raportând la datele furnizate de angiografi e, 
care reprezintă “standardul de aur” pentru diagnostic, 
sensibilitatea acestei defi niţii a fost de doar 50%, iar 
specifi citatea ei de 90%. Prin urmare, prevalenţa steno-
zei de arteră subclavie poate fi  mult mai mare decât cea 
observată în studiile de cohortă. Majoritatea cazurilor 
sunt însă, asimptomatice. 

Datorită etiologiei comune a afectărilor aterosclero-
tice din periferie, care pot fi  evidente la diferite nive-
le, prezenţa unei determinări aterosclerotice, va crește 
probabilitatea existenţei altor determinări cu localizări 
variate, simptomatice sau asimptomatice. Gradul con-
cordanţei observată între diferitele localizări, va depin-
de de metodele de diagnostic și de populaţia selectată. 
Din punct de vedere clinic, aceste observaţii indică ne-
cesitatea conștientizării sporite a posibilităţii existenţei 
și a altor determinări aterosclerotice, altele decât cea 
evidentă iniţial. Această ipoteză este valabilă în special, 
pentru populaţia vârstnică, la care probabilitatea su-
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prapunerii BAC, cu boala cerebrovasculară și cu BAMI 
este înaltă, în mod particular. 

3.2 Factorii de risc 
Factorii de risc pentru BAP sunt similari celor mai 

importanţi factori din etiologia BAC și sunt specifi ci 
pentru etiologia bolilor cu etiologie aterosclerotică. 
Aceștia includ factorii de risc tradiţionali: fumatul, dis-
lipidemia, diabetul zaharat și hipertensiunea arterială. 
Cu toate acestea, există unele determinări arteriale pe-
riferice, unde nu există o corelaţie clară între acești fac-
tori de risc și dezvoltarea bolii. În plus, anumiţi factori 
de risc specifi ci pot fi  mai importanţi pentru dezvolta-
rea bolii cu anumite localizări, dar sunt necesare mai 
multe studii comparative.

Pentru BAMI, fumatul de ţigarete este un factor de 
risc important și este dependent de doză, după cum s-a 
demonstrat în câteva studii epidemiologice16,17. Se pare 
că fumatul este un factor de risc mai important pentru 
BAMI decât pentru BAC, iar toţi pacienţii cu claudica-
ţie intermitentă au fost fumători la un anumit moment 
în viaţa lor, așa cum s-a observat în majoritatea studii-
lor. Renunţarea la fumat s-a asociat cu scăderea rapidă 
a incidenţei claudicaţiei, care devine egală cu cea întâl-
nită la nefumători după numai 1 an de la renunţare7. 
Diabetul zaharat este un alt factor de risc important, 
în special, pentru dezvoltarea BAMI. Această asociere 
este mai puternică pentru formele severe de boală, cu 
gangrene și ulceraţii, dar pentru stadiul de claudicaţie 
intermitentă, asocierea cu diabetul zaharat este simi-
lară cu cea observată la pacienţii cu BAC. Asocierea 
BAMI cu diabetul zaharat este inconsistentă în analize-
le multivariate, care mai includ și alţi factori de risc, dar 
se pare că durata și severitatea diabetului infl uenţează 
nivelul de risc16,17.

Majoritatea studiilor epidemiologice au evidenţiat 
asocierea BAMI cu hipertensiunea arterială, dar aceas-
tă asociere este difi cil de interpretat, deoarece tensiunea 
arterială este o componentă a defi niţiei bolii [indicele 
gleznă-braţ (IGB)] și poate de asemenea, să infl uenţe-
ze gradul ischemiei și apariţia simptomelor. Cu toate 
acestea, nu s-a evidenţiat o asociere clară între crește-
rea tensiunii arteriale și apariţia claudicaţiei. Totuși, în 
studiile Limburg PAOD, HTA s-a asociat cu creșterea 
riscului relativ pentru dezvoltarea BAMI18 de 2,8 ori, 
iar în studiul Rotterdam s-a observat că un IGB scăzut 
(<0,9) s-a asociat cu valori crescute atât pentru TA sis-
tolică, cât și pentru TA diastolică19.

Majoritatea studiilor epidemiologice au demonstrat 
că valorile crescute ale colesterolului total seric și scă-
zute pentru HDL colesterol sunt corelate independent 

cu creșterea riscului de BAMI. În studiul US Physicians 
Health, raportul dintre colesterolul total/HDL a fost 
puternic corelat cu apariţia bolii20.

Asocierea BAMI cu alţi factori de risc implicaţi în 
apariţia BCV, cum ar fi  obezitatea, consumul de alcool 
și nivelul homocisteinei serice a fost insufi cient stabili-
tă. În ultimii ani, un interes deosebit s-a acordat unor 
markeri hemostatici, reologici și infl amatori, cum ar fi  
fi brinogenul plasmatic și proteina C reactivă20, iar câ-
teva studii au demonstrat asocierea lor independentă, 
atât cu prevalenţa, cât și cu incidenţa BAMI, însă nu 
este încă bine stabilit dacă această asociere reprezintă 
în primul rând o cauză sau este efectul bolii. În prezent, 
factori genetici și mai mulţi alti biomarkeri noi sunt în 
curs de evaluare.

În general, factorii de risc pentru boala carotidiană 
sunt similari celor pentru BAMI, dar nu există o corela-
ţie atât de puternică cu fumatul, comparativ cu BAMI. 
Câteva studii populaţionale au demonstrat că factorii 
de risc clasici, cum sunt fumatul, LDL colesterol, HDL 
colesterol, HTA și DZ se asociază cu un risc crescut de 
boală carotidiană simptomatică și asimptomatică, atât 
la bărbaţi, cât și la femei, indiferent de varstă9-11. Fac-
torii de risc pentru boala carotidiană nu sunt comuni 
cu cei pentru AVC ischemic, care nu se corelează întot-
deauna cu prezenţa stenozelor carotidiene.

În mod similar, etiopatogenia afectării aterosclero-
tice a arterelor renale este similară cu cea observată 
pen tru alte teritorii vasculare și este corelată cu factorii 
cla sici de risc cardiovascular, dar evidenţele sunt limi-
tate21. Aceștia includ HTA pre-existentă, unde HTA nu 
este neapărat o complicaţie, dar poate fi  și o cauză pen-
tru SAR, ceea ce poate explica parţial, de ce la mulţi pa-
cienţi revascularizarea arterelor renale nu va conduce 
la scăderea tensiunii arteriale.

În boala cronică a arterelor mezenterice, leziunile 
atero matoase apar în mod obișnuit la nivelul segmen-
telor proximale ale arterelor splahnice. Frecvenţa lezi-
unilor aterosclerotice difuze nu este bine stabilită până 
în prezent, dar se pare că boala apare mai ales la paci-
enţii cu insufi cienţă renală (IR) în stadiul terminal sau 
cu diabet. Factorii de risc cardiovasculari clasici se pare 
că sunt implicaţi și pentru această determinare, dar s-a 
observat mai frecvent asocierea cu hipocolesterolemia 
(decât cu hipercolesterolemia), datorită stării cronice 
de malnutriţie a pacientului. 

Boala arterelor membrelor superioare (BAMS) s-a 
asociat mai puternic cu vârsta avansată și cu valorile 
crescute pentru TA sistolică15. Riscul a fost mai mare 
pentru fumătorii activi sau foștii fumători, comparativ 
cu subiecţii nefumători, iar fumătorii activi au avut cel 
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mai înalt grad de risc (OR 2,6) comparativ cu oricare 
alt factor de risc, poate apropriat cu cel observat pentru 
BAMI. Deși s-a observat că o valoare crescută a HDL 
colesterol are un efect protector, în mod surprinzător, 
nu s-a demonstrat o asociere evidentă între nivelul 
co lesterolului total și stenoza de arteră subclavie. De 
asemenea, nu s-a demonstrat clar nici asocierea cu dia-
betul zaharat, deși într-un studiu s-a observat că preva-
lenţa BAMS a fost ușor mai mare la pacienţii diabetici 
comparativ cu non-diabeticii22. În mod interesant, în 4 
studii de cohortă s-a mai observat că BAMS s-a asoci-
at mai puternic cu BAMI, comparativ cu asocierea cu 
BAC sau cu boala cerebrovasculară15.

3.3 Abordarea generală a diagnosticului

3.3.1 Anamneza
Istoricul factorilor de risc și cunoașterea comorbi-

dităţilor este obligatorie. Trebuie consemnată prezenţa 
HTA, dislipidemiei, DZ și a statusului de fumător, ca și 
a istoricului de boală cardiovasculară (BCV). Anamne-
za trebuie să includă identifi carea afectărilor arteriale 
cu diferite localizări și simptomele lor specifi ce:
 Istoricul familial de BCV;
 Simptome sugestive de angină;
 Orice disconfort la nivelul membrelor inferioare 

apărut la mers (ex. oboseală, crampe, durere cu 
lo calizare la nivelul fesei, coapsei, gambei sau pi-
cio rului, în special dacă simptomele sunt amelio-
rate rapid în repaus).

 Orice durere de repaus la nivelul părţii distale a 
membrului inferior sau în picior, care apare în 
poziţia orizontală sau ridicată;

 Orice plagă cu vindecare difi cilă la nivelul extre-
mi tăţilor; 

 Durerea la efort la nivelul extremităţilor super-
ioare, în special dacă se asociază cu vertij sau cu 
ameţeli;

 Orice simptom de tip neurologic permanent sau 
tranzitor.

 Istoricul de HTA sau insufi cienţă renală;
 Durerea abdominală post-prandială şi diaree, în 

special, dacă este asociată cu aportul alimentar şi 
este asociată cu pierderea în greutate.

 Disfuncţia erectilă.
Aceasta nu este o listă foarte detaliată a simptome-

lor, dar evaluarea trebuie să cuprindă toate localizările 
posibile. Este important de subliniat că anamneza este 
extrem de importantă pentru evaluarea vasculară. 

Este bine de reţinut că mulţi pacienţi, chiar și cei cu 
forme avansate de boală, pot ramâne asimptomatici sau 
să prezinte numai simptome atipice.

3.3.2 Examenul clinic
Deși examenul clinic are sensibilitate, specifi citate și 

reproductibilitate scăzute, este obligatorie o abordare 
sistematică. Aceasta trebuie să cuprindă:
 Măsurarea TA la ambele braţe şi notarea diferen-

ţei dintre braţe;
 Auscultaţia şi palparea zonelor cervicale şi a fo-

se lor supraclaviculare.
 Palparea pulsului la ambele braţe; mâinile vor fi  

atent examinate.
 Palparea şi auscultaţia abdomenului în diferite 

zone, inclusiv fl ancurile, regiunea periombilicală 
şi regiunile iliace.

 Auscultaţia arterelor femurale la nivel inghinal.
 Palparea arterelor femurale, poplitee, pedioase şi 

tibiale posterioare.
 Este necesară inspecţia atentă a picioarelor şi 

notarea culorii, temperaturii şi integrităţii tegu-
mentelor, precum şi prezenţa ulceraţiilor.

 De asemenea, trebuie notată, prezenţa unor ele-
mente adiţionale sugestive pentru BAMI, cum ar 
fi  absenţa pilozitătii la nivelul gambelor şi modi-
fi  cările de tegumente.

Pe lângă importanţa lor pentru stabilirea diagnosti-
cului, semnele clinice pot avea și valoare prognostică. 
O meta-analiză publicată în 2008, sublinia importanţa 
prognostică a sufl urilor carotidiene23. Persoanele cu su-
fl uri carotidiene au un risc de 2 ori mai mare pentru 
infarct miocardic sau deces de cauză cardiovasculară 
com parativ cu indivizii fără sufl uri. Valoarea lor predic-
tivă poate fi  extrapolată altor semne clinice, cum sunt 
sufl urile femurale, anomaliile de puls la nivelul extre-
mităţilor inferioare sau asimetria TA între braţe. Toate 
aceste anomalii pot fi  expresia unei afectări vasculare 
sub-clinice.

3.3.3 Evaluarea paraclinică
Scopul investigaţiilor paraclinice este să stabilească 

prezenţa factorilor de risc majori pentru BCV, precum 
și localizarea și severitatea leziunilor ateroscleroti-
ce. Evaluarea va fi  efectuată conform recomandărilor 
e nun  ţate în ghidurile ESC pentru Prevenţia Bolilor 
Car   dio  vasculare24 și respectiv, în Ghidul ESC/EAS pen-
tru Mana gementul Dislipidemiilor25.

3.3.4 Evaluarea prin ultrasonografi e arterială
3.3.4.1 Indicele gleznă-braţ (IGB)
Indicele IGB este un marker important pentru BCV 

și are valoare predictivă pentru evenimentele cardio-
vasculare și mortalitate. Valorile scăzute ale IGB (<0,9) 
sunt predictive pentru prezenţa bolii aterosclerotice, 
cum ar fi  BAC și boala arterelor carotide. O valoare 
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3.3.6 Angiografi a prin tomografi e computerizată 
(ACT)
Introducerea tomografi ei computerizate multidetec-

tor (MDCT) a scurtat timpul examinării și a redus ar-
tefactele induse de mișcare și respiraţie din timpul exa-
minării vaselor și organelor. Utilizarea angiografi ei CT 
(ACT) nu este recomandată ca o metodă de screening, 
datorită dozei mari de radiaţii utilizate, riscului nefro-
toxicităţii substanţelor de contrast și lipsei dovezilor 
care susţin utilitatea metodei pentru screening-ul bolii. 

Când ACT este utilizată în scop diagnostic, nefroto-
xicitatea poate fi  diminuată prin reducerea volumului 
agenţilor de contrast utilizaţi și prin menţinerea unui 
nivel optim de hidratare a pacientului, atât înainte, cât 
și după investigaţie. Benefi ciul potenţial al acetilcistei-
nei pentru a limita nefrotoxicitatea nu este dovedit.

Angiografi a prin rezonanţă magnetică (ARM)
Scanarea de înaltă performanţă este utilizată în tim-

pul angiografi ei prin rezonanţă magnetică (ARM), cu 
un ra port bun semnal-zgomot și cu o achiziţie rapidă 
a da telor. Studiile morfologice și funcţionale necesită 
apa   rate de cel puţin 1.0 Tesla. Pentru a crește rezolu-
ţia ima ginii, se utilizează antene speciale de suprafaţă 
în re ţea fazată “phased-array”- plasate direct pe corpul 
p a   ci   en tului, care asigură un câmp magnetic omogen, 
pe o a rie largă.

Contraindicaţiile absolute pentru această metodă 
includ prezenţa stimulatoarelor cardiace, a defi brilato-
rului cardiac implantabil, a neurostimulatoarelor, a im-
plantelor cohleare, a sarcinii în primul trimestru și IRC 
severă (rata fi ltrării glomerulare RFG <30 ml/min/1,73 
m2). Au fost inventate sisteme de pacing cardiac adec-
vate pentru evaluarea prin RM. Contraindicaţiile rela-
tive pentru această metodă sunt claustrofobia, prezenţa 
unor corpi străini metalici și trimestrele 2 și 3 de sar-
cină. 

Angiografi a prin timpi de zbor (“time-of-fl ight”) și 
angiografi a prin contrast de fază (phase-contrast), fără 
administrarea substanţei de contrast, pot fi  utiliza te 
pentru evaluarea sistemului vascular. Dezvoltarea teh-
nicilor “Angiosurf ” și “Bodysurf ”28,29 a reprezentat o re-
voluţie în imagistică. Utilizând tehnica RM tip “Angio-
surf ” se poate utiliza un protocol combinat integrat, 
care permite evaluarea arterelor capului, toracelui și 
tu turor arterelor periferice, de la carotide până la glez-
ne30,31.

Descrierile detaliate ale ACT și ARM sunt prezentate 
în secţiunea Appendix 1 (disponibilă online la adresa 
www.escardio.org/guidelines).

scăzută a IGB a fost asociată în câteva studii, cu un risc 
crescut de morbiditate și mortalitate cardiovasculară26. 
Totodată, o valoare foarte crescută a IGB (>1,4), care 
este corelată cu rigiditatea arterială, se asociază cu creș-
terea mortalităţii27. Mai recent, s-a demonstrat că IGB 
reprezintă o metodă validă pentru aprecierea riscului 
cardiovascular în diferite grupuri etnice, în mod inde-
pendent de factorii de risc tradiţionali sau de cei noi, 
și de asemenea, faţă de alţi markeri ai aterosclerozei, 
cum ar fi  scorul de calciu determinat la nivelul artere-
lor coronare27. Este recomandat ca IGB să fi e măsurat 
în cabinet, la o populaţie selecţionată, considerată a fi  
la risc înalt de BCV. Atunci când este efectuată cu un 
dispozitiv manual Doppler, măsurătoarea este ieft ină și 
rapidă. 

Utilizarea IGB pentru diagnosticul BAMI este discu-
tată în Secţiunea 4.5.2.1.

3.3.4.2 Evaluarea prin ultrasonografi a Duplex arteri-
ală (DUS)

Evaluarea prin ultrasonografi a Duplex arterială 
(DUS) este în prezent o metodă larg răspândită pentru 
screening-ul și diagnosticul leziunilor vasculare. Inţial, 
stenozele arteriale severe erau identifi cate și cuantifi ca-
te în principal, pe baza valorilor maxime ale velocităţi-
lor sistolice. În prezent, DUS include ecografi a B-mode, 
Doppler-ul pulsat, Doppler-ul color și power Doppler 
și are ca scop, atât identifi carea și localizarea leziunilor 
vasculare, cât și cuantifi carea extensiei și severităţii lor. 

Prin depistarea leziunilor arteriale sub-clinice, DUS 
furnizează informaţii relevante pentru evaluarea riscu-
lui cardiovascular. Ecografi a B-mode este o metodă fi -
abilă pentru măsurarea grosimii intimă-medie (GIM), 
care a fost studiată (în principal pentru arterele caroti-
de), este validată în câteva studii epidemiologice și in-
tervenţionale ca un marker pentru afectarea ateroscle-
rotică și reprezintă un predictor pentru morbiditatea și 
mortalitatea cardiovasculară. Mai mult, DUS permite 
o evaluare vasculară completă la diferite nivele și este 
deseori, prima etapă din diagnosticul paraclinic. Noile 
tehnici, cum sunt evaluarea fl uxului B-fl ow sau ecogra-
fi a 3D în timp real, ca și utilizarea agenţilor de contrast, 
vor îmbunătăţii suplimentar acurateţea DUS.

3.3.5 Angiografi a
Angiografi a digitală cu substracţie (ADS) a reprezen-

tat în trecut “standardul de aur” pentru imagistica vas-
cu lară. Datorită caracterului său invaziv, această meto-
dă a fost înlocuită în prezent cu alte metode efi ciente 
de diagnostic, non-invazive și este utilizată aproape 
ex clusiv, numai în timpul procedurilor endovasculare.



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 22, No. 3, 2012



ESC Guidelines on the diagnosis and treatment
of peripheral artery diseases

3.4 Tratamentul – reguli generale
Managementul pacientului cu BAP trebuie să inclu-

dă măsurile pentru modifi carea stilului de viaţă, în 
spe cial renunţarea la fumat, activitatea fi zică zilnic (30 
min/zi), menţinerea unui index de masă corporală nor-
mal (≤25 kg/m2) și dieta mediteraniană24. Tratamentul 
far macologic poate fi  asociat pentru controlul TA, pre-
cum și tratamentul hipolipeminat cu ţintă LDL coles-
terol <2,5 mmol/l (100 mg/dl) și optional, <1,8 mmol/l 
(<70 mg/dl), dacă este fezabil. La pacienţii diabetici tre-
buie obţinut controlul optim al glicemiei, cu un nivel 
ţintă pentru HbA1c <7%.Tratamentul specifi c fi ecărei 
deteminări arteriale și strategia de revascularizare vor 
fi  discutate în secţiunile dedicate. Trebuie subliniat, că 
managementul pacienţilor cu BAP trebuie decis întot-
deauna numai în echipe multidisciplinare, care vor in-
clude (în funcţie de locul leziunii) și specialiști din alte 
domenii medicale, ca de ex. neurologi sau nefrologi.

3.4.1 Renunţarea la fumat
Fumatul este un factor de risc important pentru 

BAP32. În populaţia generală, fumatul a crescut riscul 
de BAMI între 2 și 6 ori16. Fumătorii curenţi care se cu 
prezintă BAMI au de asemenea un risc crescut de am-
pu taţie, dar și pentru complicaţii postoperatorii și mor -
ta litate33. Fumătorii trebuie să fi e sfătuiţi să renunţe la 
fumat și să li se ofere programe pentru suportul re  nun-
ţării la fumat. Terapia bazată pe înlocuitori de ni co tina 
și/sau bupropion sau varenciclină poate facilita renun-
ţarea la fumat a pacienţilor cu grad înalt de de pen denţă 
de nicotină, care poate fi  estimat pe baza questio na-
rului Fagerstrom’s sau pe baza biomarkerilor, cum ar fi  
concentraţia monoxidului de carbon în aerul expirat34. 
Toate cele 3 medicamente pot fi  utilizate în sigu ranţă la 
pacienţii cu BCV35.

3.4.2 Medicaţia hipolipemiantă
Statinele reduc riscul mortalităţii, evenimentelor 

car dio vasculare și AVC la pacienţii cu BAP, cu sau fără 
BAC. În studiul Heart Protection, 6748 participanţi 
pre  zen tau BAP; după 5 ani de urmărire, simvastatina a 
re  dus semnifi cativ riscul relativ de evenimente cardio-
vascu  lare majore cu 19% și riscul absolut cu 6,3%, inde-
pen dent de vârstă, sex sau nivelul lipidelor serice36. Toţi 
pa cienţii cu BAP trebuie să aibă nivelul LDL coleste-
rol seric redus <2,5 mmol/l (100 mg/dl) și optim, <1,8 
mmol/l (<70 mg/dl) sau redus >50% când nu se poate 
atinge nivelul ţintă24,25. 

3.4.3 Medicaţia antiplachetară și antitrombotică
Meta-analiza Antithrombotic Trialists’ Collaboration 

a adunat datele din 42 studii clinice randomizate, care 

au înrolat 9706 pacienţi cu claudicaţie intermitentă și/
sau intervenţii arteriale periferice tip by-pass sau an-
gio plastie. Incidenţa decesului de cauză vasculară, a 
infarctului miocardic non-fatal și a AVC non-fatal, au 
fost reduse semnifi cativ cu 23% de medicaţia antipla-
chetară37. Aspirina în doze mici (75-100 mg/zi) a fost 
cel puţin la fel de efi cientă ca dozele zilnice mai mari. 
Efi cacitatea clopidogrelului comparativ cu aspirina a 
fost studiată în studiul randomizat Clopidogrel versus 
Aspirin in Patients at Risk for Ischaemic Events (CA-
PRIE) [Clopidogrel versus Aspirină la Pacienţii cu risc 
de Evenimente Ischemice] care a inclus un subgroup de 
6452 pacienţi cu BAMI38. Incidenţa combinată anuală 
a decesului vascular, a infarctului miocardic non-fatal 
și AVC non-fatal, la 1,9 ani de urmărire, a fost de 3,7% 
în grupul pacienţilor cu BAMI trataţi cu clopidogrel 
ver sus 4,9% în grupul tratat cu aspirină, rezultând o 
re ducere semnifi cativă cu 23,8% sub tratatamentul cu 
clo pidogrel. Acest benefi ciu pare a fi  mai mare decât 
cel observat la pacienţii cu BAC sau AVC. Benefi ciul 
mic al dublei terapii antiplachetare observat la pacienţii 
cu BAMI, nu justifi că recomandarea de administrare, 
datorită unui risc crescut de sângerare39,40.

3.4.4 Tratamentul antihipertensiv
Hipertensiunea arterială trebuie bine controlată 

conform recomandărilor ghidului în vigoare, elaborat 
de către ESC/Societatea Europeană de HTA41. În gene-
ral, se recomandă o tensiune arterială ţintă ≤140/90 
mmHg și respectiv, TA ≤130/80 mmHg la pacienţii cu 
dia bet sau cu boală cronică de rinichi. Cu toate acestea, 
ultima valoare ţintă a fost contestată recent.42 

Tratamentul cu inhibitorii enzimei de conversie ai 
angiotensinei (IECA) a oferit avantaje suplimentare la 
pacienţii cu risc înalt, pe lângă reducerea tensiunii ar-
teriale. În studiul HOPE (Heart Outcomes Prevention 
Eva lua tion), tratamentul cu IECA - ramipril a redus 
sem  ni fi  cativ riscul evenimentelor cardiovasculare cu 
25% la pacienţii cu BAP simptomatică, dar fără fracţie 
de ejec ţie scăzută documentată și fără insufi cienţă car-
dia că43. În studiul ONTARGET s-a observat echivalen-
ţa tratamentului cu telmisartan versus ramipril la acești 
pa cienţi44.

Este important de reţinut, că beta-blocantele nu sunt 
contraindicate la pacienţii cu BAMI. O meta-analiză pe 
11 studii randomizate, controlate a demonstrat că be-
ta-blocantele nu afectează negativ capacitatea de mers 
sau simptomele claudicaţiei intermitente la pacienţii cu 
BAMI ușoară- moderată45. Tratamentul beta-blocant, 
admi nistrat la 490 pacienţi cu BAMI și istoric de in-
far ct miocardic, a determinat reducerea semnifi cativă 
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și in de pendentă cu 53% a riscului de evenimente noi 
co ro nariene, pe o durată de urmărire de 32 luni46. Da-
torită efectelor cardioprotective dovedite, tratamentul 
cu beta-blocante în doze mici, titrate, se recomandă să 
se administreze perioperator la pacienţii programaţi 
pentru intervenţii chirurgicale vasculare, conform ghi-
dului ESC47.

4. TERITORIILE VASCULARE SPECIFICE

4.1 Boala arterelor carotide extracraniene și a 
arterelor vertebrale

4.1.1 Boala arterelor carotide
4.1.1.1 Defi niţie și prezentarea clinică
În ţările din vest, AVC ischemic are un impact ma-

jor asupra sănătăţii publice, reprezentând principala 
cauză pentru dizabilitate pe termen lung și a 3-a cauză 
de mortalitate. Mortalitatea prin AVC variază între 10-
30%, iar supravieţuitorii rămân la risc pentru recurenţa 
eve nimentelor neurologice și cardiace ischemice. Ris-
cul de AVC și AIT, care este defi nit în majoritatea studi-
ilor ca un defi cit neurologic tranzitor cu o durată medie 
de 1-2 ore, dar nu mai mult de 24 ore, crește cu vârsta. 
Factorii de risc majori pentru AVC sunt hipertensiu-
nea arterială, hipercolesterolemia, fumatul, diabetul, 
bo ala cerebrovasculară, fi brilaţia atrială și alte condiţii 
cardiace care cresc riscul pentru complicaţiile emboli-
ce Ateroscleroza vaselor mari și în special, stenoza de 
arteră carotidă internă determină aproximativ 20% din 
totalul AVC ischemice49. Stenoza de arteră carotidă este 
considerată simptomatică în prezenţa AIT sau a AVC 
cu afectare de teritoriu aferent, apărut în ultimile 6 
luni50,51. În marea majoritate a cazurilor, stenoza arterei 
carotide este cauzată de ateroscleroză. Etiologiile mai 
rare includ radioterapia, vasculitele, disecţia sau displa-
zia fi bromusculară.

În ghidul actual, termenul de stenoză de arteră ca-
rotidă se referă la stenoza porţiunii extracraniene a ar-
terei carotide interne, iar gradul stenozei este calculat 
conform criteriilor NASCET (prezentate în Apendixul 
2).

În studiul North American Symptomatic Carotid En-
dar terectomy - NASCET (studiul Nord American de 
Endarteretomie pentru stenoza simptomatică de arteră 
carotidă), riscul de AVC ipsilateral recurent la pacienţii 
cu stenoză simptomatică de arteră carotidă trataţi con-
ser vator a fost de 4,4% pe an pentru stenozele de 50- 
60% și de 13% pe an pentru stenozele >70%.52 La paci-
enţii asimptomatici cu stenoze carotidiene >60%, riscul 
de AVC este de 1-2% pe an53,54. Totuși, riscul poate creș-
te la 3-4% pe an la pacienţii vârstnici sau în prezenţa 
ste nozei sau ocluziei de arteră carotidă contralaterală, 
evi denţelor la testele imagistice de embolizări cerebrale 
silenţioase, evidenţierea unei plăci carotidiene hetero-
gene, a unei colateralizări arteriale sărace, a statusului 
infl amator generalizat, precum și în cazul asocierii cu 
boala arterială coronariană sau periferică1,52. În pre-
zent, s-a observat că riscul de AVC la pacienţii cu boală 
asimptomatică de artere carotide este scăzut datorită 
tratamentului medicamentos optimizat55,56.

4.1.1.2 Diagnosticul
4.1.1.2.1 Evaluarea clinică
Decizia de a revasculariza pacienţii cu stenoză de 

ar teră carotidă se bazează pe prezenţa semnelor sau 
simp tomelor datorate afectării arterei carotide respec-
tive, pe severitatea stenozei de arteră carotidă internă, 
precum și pe vârsta și sexul pacienţilor, comorbidităţile 
și speranţa lor de viaţă. Alţi factori adiţionali, cum sunt 
prezenţa infarctelor cerebrale silenţioase în teritoriul 
corespondent, evidenţelor de microembolizări la exa-
menul Doppler de vase intracraniene sau gradul pro-
gresiei stenozei, pot fi  de asemenea luaţi în calcul.

Recomandări generale de tratament în bolile arterelor periferice (BAP)
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Toţi pacienţii cu BAP care fumează trebuie sfătuiţi să oprească fumatul I B 48
Toţi pacienţii cu BAP trebuie să aibă LDL colesterol <2,5 mmol/l (100 mg/dl) şi optim, <1,8 mmol/l (70 mg/dl) sau redus cu ≥50% dacă nu se poate 
atinge nivelul ţintă

I Cd
-

Toţi pacienţii cu BAP trebuie să aibă TA controlată cu un nivel ţintă ≤140/90 mmHg I A 41
ß-blocantele nu sunt contraindicate la pacienţii cu BAMI şi vor fi  considerate în cazul asocierii concomitente cu boala coronariană şi/sau insufi cienţa 
cardiacă

IIa B
46, 47

Terapia antiplachetară este recomandată la pacienţii cu BAP simptomatică I Cd 37
La pacienţii cu BAP şi diabet, nivelul HbA1c trebuie menţinut ≤6,5% I Cd -
La pacienţii cu BAP se recomandă abordarea multidisciplinară pentru stabilirea strategiei optime de tratament I C -

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
d Nu există evidenţe pentru toate localizările BAP. Când acestea vor fi disponibile, recomandările specifice, pentru fiecare localizare vasculară vor fi prezentate în secţiunile respective.
BAMI = boala arterelor membrelor inferioare; BAP = boala arterială periferică; HbA1c = hemoglobina glicozilată; LDL = lipoproteina cu densitate joasă; 
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Evaluarea neurologică este esenţială pentru a dife-
ren ţia pacienţii simptomatici de cei asimptomatici. Toţi 
pacienţii cu simptome de tip neurologic, trebuie să fi e 
evaluaţi cât mai rapid de un specialist neurolog, deoa-
rece este important să se stabilească dacă simptomato-
logia lor este datorată stenozei de arteră carotidă. Ma-
nifestările bolii de arteră carotidă pot fi  împărţite în 
determinări hemisferice și/sau oculare. Ischemia hemi-
sferică (corticală) de obicei se manifestă printr-o com-
binaţie de slăbiciune, paralizie, hipo/anestezie sau pa-
restezii (toate manifestate pe aceeași parte a corpului) 
și contralateral faţă de leziunea carotidiană incrimina-
tă. Simptomele neuropsihice pot fi  de asemenea pre-
zen te și pot include afazia, dacă este afectată emisfera 
do minantă (de obicei, stânga) sau neglect (indiferentă), 
dacă este afectată emisfera non-dominantă (de obicei 
dreap tă, chiar și la majoritatea indivizilor stângaci). 
Em bo  lizările în artera retiniană ipsilaterală pot cauza 
ce  citate temporară sau permanentă, parţială sau totală 
a ochiului ipsilateral. Un defi cit ocular temporar este 
de numit amauroză fugace. Majoritatea simptomelor 
neurologice asociate bolii carotidiene sunt cauzate de 
obicei, de embolizările distale, dar rareori se pot dato-
ra unei hipoperfuzii cerebrale, care poate fi  tranzitorie 
(“AIT prin hipodebit”) sau permanentă (AVC hemodi-
namic).

4.1.1.2.2 Evaluarea imagistică
Evaluarea imagistică cerebrală și a arterelor supra-

aortice este obligatorie și urgentă la toţi pacienţii care se 
prezintă cu AIT sau AVC. În timp ce evaluarea prin CT 
este larg răspândită și permite diferenţierea dintre AVC 
ischemic de cel hemoragic, evaluarea prin RM este mai 
specifi că pentru detectarea ischemiei cerebrale.

Riscul de recurenţă în prima lună pentru AIT sau 
AVC este de 10-30%57. La pacienţii cu stenoze de arter ă 
carotidă, evaluarea imagistică conferă informaţii im-
portante cum ar fi  gradul stenozei de arteră carotidă, 
morfologia plăcii carotidiene, prezenţa bolii intracrani-
ene, a circulaţiei colaterale intracraniene, a evenimen-
telor embolice asimptomatice sau a altor patologii in-
tra craniene. 

Evaluarea prin ultrasonografi a Duplex arterială 
(DUS) este folosită de obicei, ca primă metodă imagis-
tică pentru depistarea stenozelor de arteră carotidă în 
porţiunea ei extracraniană și pentru a evalua severita-
tea lor. Velocitatea sistolică maximă măsurată în artera 
carotidă internă reprezintă primul parametru folosit 
în acest scop; parametrii secundari sunt reprezentaţi 
de velocitatea tele-diastolică în artera carotidă internă, 
precum și raportul dintre velocităţile sistolice maxime 

din artera carotidă internă și cea din artera carotidă co-
mună58. Deși evaluarea prin DUS poate fi  afectată de 
calcifi cările severe de plăci carotidiene, de tortuozitatea 
vaselor, de prezenţa leziunilor suprapuse și de fl uxul 
lent și turbulent în cazul stenozelor subtotale, această 
metodă imagistică permite o estimare fi delă a gradului 
stenozelor, precum și aprecierea morfologiei plăcilor, 
atunci când este efectuată de un examinator cu expe-
rienţă. 

Avantajele evaluărilor prin ACT sau ARM includ 
eva luarea simultană a arcului aortic, a arterelor caro-
tide comune și carotide interne în totalitatea lor, a 
cir cu laţiei intracraniene, precum și a parenchimului 
ce re bral. Examinarea prin ARM consumă timp mai 
mult decât ACT, dar nu expune pacienţii la radiaţii, iar 
agenţii de contrast utilizaţi sunt mult mai puţin nefro-
toxici. ACT oferă sensibilitate și specifi citate excelen-
te pentru detectarea stenozelor de arteră carotidă; cu 
toate acestea, prezenţa calcifi cărilor severe de plăci 
ca ro tidiene poate conduce la supraevaluarea gradului 
ste no zelor. În review-urile sistematice și meta-anali-
zele publicate, nu au fost găsite diferenţe majore între 
eva luările prin DUS, ARM sau ACT pentru depistarea 
ste nozelor carotidiene semnifi cative59. Totuși, cu scopul 
de a îmbunătăţi acurateţea diagnosticului înainte de 
re vas cularizarea leziunilor, se sugerează utilizarea a 2 
me tode imagistice. Angiografi a digitală cu substracţie 
(ADS) poate fi  utilă în scop diagnostic, numai în cazuri 
selecţionate (ex. rezultate discordante ale metodelor 
imagistice non-invazive, boala vasculară intracraniană 
concomitentă). La pacienţii cu stenoze severe de artere 
carotide asimptomatice, poate fi  considerată evaluarea 
imagistică cerebrală pentru determinarea evenimente-
lor embolice asimptomatice și evaluarea prin Doppler 
transcranial pentru detectarea emboliilor.

Recomandările pentru evaluarea stenozelor de 
artere carotide

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

DUS, ACT şi/sau ARM sunt indicate pentru evaluarea stenozelor de 
artere carotide.

I A 59

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
ACT= AngioCT; ARM= AngioRM; DUS= ultrasonografia Duplex arterială; 

4.1.1.3 Modalităţile de tratament
4.1.1.3.1 Tratamentul medical
Benefi ciul global al aspirinei, pentru prevenţia eve-

nimentelor cardiovasculare la pacienţii cu aterosclero-
ză, a fost prezentat anterior (în Secţiunea 3.4.3). Deși, 
uti lizarea agenţilor antiplachetari nu a fost studiată 
spe cifi c la pacienţii cu boală de artere carotide (ex. plă-
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ci carotidiene), aspirina în doză mică (sau clopidogrel 
în cazul intoleranţei la aspirină) trebuie administrată la 
toţi pacienţii cu boală de artere carotide, indiferent de 
pre zenţa simptomelor. Efi cienţa tratamentului cu stati-
ne la pacienţii cu boală cerebrovasculară simptomatică 
este bine dovedită, indiferent de nivelul iniţial al coles-
terolului seric. Studiul Stroke Prevention by Aggressive 
Reduction in Cholesterol Levels- SPARCL (Prevenţia 
AVC prin Reducerea Agresivă a Nivelului Colesterolu-
lui) a evaluat rezultatele tratamentului cu doze mari de 
atorvastatină (80 mg/zi) vs. placebo la 4731 pacienţi 
cu AIT sau AVC. S-a observat reducerea semnifi cativă 
cu 26% a riscului relativ pentru indicatorul principal 
al studiului, AVC fatal și non-fatal, la pacienţii alocaţi 
tratamentului cu atorvastatină, după 5 ani60. Benefi ciul 
tratamentului cu statină a fost chiar mai pronunţat la 
cei 1007 pacienţi cu stenoze de artere carotide înrolaţi 
în studiu, la care s-a obţinut reducerea riscului de AVC 
cu 33%, reducerea evenimentelor coronariene majore 
cu 43% și reducerea procedurilor de revascularizare la 
nivelul carotidelor cu 56%, după 5 ani de urmărire61.

4.1.1.3.2 Tratamentul chirurgical
Benefi ciul endarterectomiei carotidiene (CEA) com-

pa rativ cu tratamentul medical, observat în studiile ran -
d o mizate, a fost conferit de rata scazută a compli ca ţii-
lor perioperatorii (ex. rata AVC și deces 5,8% în stu diul 
NASCET52 și respectiv, 2.7% în studiul Asymptoma tic 
Carotid Atherosclerosis Study- ACAS (Studiul Ate ros-
cle rozei Carotidiene Asimptomatice)53, obţinută de 
chi rurgi cu număr mare de intervenţii, pe loturi de pa-
ci enţi cu risc scăzut.

Întreruperea temporară a fl uxului sanguin cerebral 
în timpul CEA poate cauza defi cite neurologice hemo-
dinamice. Acestea pot fi  posibil evitate utilizând un 
șunt. Până în prezent, există dovezi insufi ciente care să 
suţină sau să respingă utilizarea de rutină sau selectivă 
a unui șunt, ca și monitorizarea neurologică periopera-
torie din timpul CEA. După cum sugerează un review, 
care a inclus 7 studii din baza Cochrane, CEA utilizând 
un petec (fi e protetic, fi e din perete venos) poate redu-
ce riscul de restenoză și de evenimente neurologice în 
viitor, comparativ cu închiderea primară62. Un studiu 
mai recent, randomizat a confi rmat reducerea ratei de 
res tenoză asociată cu utilizarea unui petec, dar nu a 
ară  tat nici o diferenţă în privinţa complicaţiilor perio-
pe ratorii63. De obicei, CEA este efectuată utilizând o 
arteriotomie longitudinală. În schimb, CEA cu eversie 
arterială implică o arteriotomie transversală și reim-
plantarea arterei carotide interne la nivelul arterei ca-

rotide comune. O analiză pe acest subiect din baza Co-
chrane sugerează că CEA cu eversie poate fi  asociată cu 
un risc mai scăzut de ocluzie (sub)acută și de re stenoză 
comparativ cu CEA convenţională, dar nu s-a eviden-
ţiat nici o diferenţă în privinţa evenimentelor cli nice64. 

Timp de mai multe decade, s-a dezbătut problema, 
dacă anestezia locală este superioară anesteziei genera-
le în intervenţii tip CEA. Studiul randomizat General 
An ae sthesia versus Local Anaesthesia for Carotid Sur-
gery - GALA (Anestezia Generală versus Locală pentru 
Chirurgia Carotidiană), a inclus 3526 pacienţi și nu a 
evidenţiat nici o diferenţă în privinţa ratei decesului 
perioperator, AVC sau infarctului miocardic între an-
estezia generală (4,8%) și cea locală (4,5%)65.

Toţi pacienţii supuși unei intervenţii tip CEA trebuie 
să primească tratament medical perioperator, în funcţie 
de riscul cardiovascular estimat corespunzător. Aspiri-
na în doze mici este efi cientă pentru reducerea riscului 
de AVC perioperator37,52,54,66. Nu există un bene fi ciu clar 
al dublei terapii antiplachetare sau cu doze mai mari la 
pacienţii supuși CEA.

Detaliile tehnice ale CEA sunt prezentate în Appen-
dix 2. 

4.1.1.3.3 Tratamentul endovascular
Stentarea arterelor carotidiene (CAS) reprezintă o 

modalitate de revascularizare mai puţin invazivă decât 
CEA. Ea se efectuează cu anestezie locală, evită diseca-
rea structurilor gâtului, cu riscul consecutiv de lezare 
de nervi periferici și este mai puţin dureroasă. Deși nu 
au fost bine defi niţi pacienţii cu risc chirurgical înalt, 
CAS este frecvent rezervată pentru pacienţii cu risc 
car diorespirator crescut sau cu anatomie nefavorabilă a 
gâ tului, cu restenoză după CEA, cu disecţie anterioară 
la nivelul gâtului sau după radioterapia locală în ante-
cedente, precum și în cazul stenozelor carotidiene cu 
acces difi cil (ex. leziuni înalte de arteră carotidă internă 
sau leziuni joase de arteră carotidă comună).

Tratamentul anticoagulant optim în cazul CAS nu 
este stabilit. Administrarea periprocedurală a hepari-
nei nefracţionate se utilizează, de obicei. Se recomandă 
terapia dublă antiplachetară, cu aspirină și clopidogrel 
(sau ticlopidină). Două studii mici, randomizate, care 
au comparat aspirina singură versus terapia dublă anti-
plachetară, după CAS au fost terminate prematur dato-
rită riscului înalt de tromboză de stent și de evenimente 
neurologice în grupul tratat cu aspirină singură67,68. 

La pacienţii cu intoleranţă documentată la terapia 
du blă antiplachetară, CEA trebuie preferată în locul 
CAS. Agenţii antiplachetari mai noi, cum sunt prasu-
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de 8,3% în grupul celor 145 pacienţi trataţi cu EPD 
versus 6,5% în grupul celor 418 pacienţi trataţi prin 
CAS fără EPD (p=0,40)76. Într-un sub-studiu al trialu-
lui ICSS, pacienţii au fost evaluaţi prin RM cerebral cu 
difuzie după stentare și s-au observat leziuni noi la 38 
(68%) din totalul celor 56 pacienţi care au efectuat CAS 
combinat cu utilizarea EPD, respectiv la 24 (35%) din 
totalul de 68 pacienţi la care s-a practicat CAS fără EPD 
[OR 3,28, 95% CI 1,50-7,20; p= 0,003]77. Este important 
de menţionat că utilizarea EPD în ambele trialuri a fost 
lăsată la decizia operatorului. Cele mai bune rezultate 
pentru CAS, raportate până în prezent în studiile ran-
do mizate – atât pentru pacienţii simptomatici, cât și 
pen tru cei asimptomatici – au fost obţinute din studiile 
care au utilizat un singur tip de EPD și în care operatorii 
au fost instruiţi adecvat pentru utilizarea unui dispozi-
tiv specifi c [Stenting and Angioplasty with Protection in 
Pa tients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE) 
- Sten tarea și Angioplastia cu dispozitiv de Protecţie la 
Pa cienţii cu Risc Înalt pentru Endarterec tomie78 și stu-
diul CREST79, așa cum se va arăta în continuare]. În 
fi nal, datele unui registru recent sugerează că sistemele 
pentru ocluzia proximală pot fi  utile pentru protecţia 
faţă de embolizările distale80.

Recomandări pentru protecția embolică la 
pacienții supuși CAS
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Terapia dublă antiplachetară cu aspirină şi clopidogrel este 
recomandată la pacienţii care au fost trataţi prin CAS

I B 67, 68

Utilizarea EPD poate fi  considerată la pacienţii care vor efectua 
CAS

IIb B 73

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
CAS = stentarea arterei carotide; EPD = dispozitiv de protecţie embolică

4.1.1.4 Managementul bolii de artere carotide
Managementul bolii de artere carotide este sumari-

zat în Figura 1.

4.1.1.4.1 Boala asimptomatică de artere carotide
4.1.1.4.1.1 Tratamentul chirurgical
Un total de 5233 pacienţi cu boală asimptomati-

că de arteră carotidă au fost înrolaţi în studii clinice 
randomizate, multicentrice care au comparat CEA cu 
tratamentul medicamentos53,54,66,81. Studiul randomizat 
Asym ptomatic Carotid Atherosclerosis Study - ACAS 
(Stu diul Aterosclerozei Asimptomatice Carotidiene) a 
analizat 4657 pacient-ani de urmărire și a arătat că ris-
cul de AVC ispsilateral la 30 luni în cazul stenozelor 
>60% de arteră carotidă este de 5,1% la pacienţii care 
au efectuat CEA în plus de tratamentul medical optim 

grel sau ticagrelor, nu au fost încă bine testaţi după 
CAS.

4.1.1.3.4 Experienţa operatorului și prognosticul după 
stentarea arterei carotide

Atunci când se compară rezultatele CAS și CEA, tre-
buie știut faptul că, CAS este o metodă mult mai recent 
implementată comparativ cu CEA și că tehnicile endo-
vasculare se dezvoltă rapid. În plus, datele disponibile 
până în prezent, arată că experienţa operatorului are un 
rol major pentru rezultatul și prognosticul post CAS. 
Benefi ciul CAS este oferit probabil de managementul 
optim procedural și de selecţia corespunzătoare a pa-
cienţilor. În acest sens, câteva studii care au comparat 
CAS vs. CEA au fost criticate datorită experienţei insu-
fi ciente a operatorului în procedurile endovasculare 
și pentru posibilitatea tratării pacienţilor prin CAS în 
pre zenţa unui specialist care să monitorizeze procedu-
ra69.

Mai multe informaţii detaliate despre importanţa ex-
perienţei operatorului în proceduri tip CAS sunt furni-
zate în Appendix 2.

4.1.1.3.5 Dispozitivele de protecţie împotriva emboli-
zăriilor distale

Utilizarea dispozitivelor de protecţie împotriva em-
bolizărilor distale (EPD) în timpul efectuării CAS ră-
mâne controversată. Până în prezent, doar 2 studii foar-
te mici, randomizate au comparat CAS cu EPD versus 
CAS fără utilizarea EPD și nu au arătat un prognostic 
clinic mai bun prin utilizarea acestor dispozitive70,71.

Spre deosebire de aceste rezultate, 2 review-uri sis-
tematice au arătat reducerea evenimentelor neurologi-
ce după CAS asociată cu dispozitivele de protecţie72,73. 
Un benefi ciu al utilizării EPD a fost sugerat de aseme-
nea, într-un registru mare, prospectiv, care a arătat o 
rată a mortalităţii intra-spitalicești sau AVC de 2,1% 
în grupul a 666 pacienţi trataţi prin CAS combinată cu 
uti lizarea EPD versus 4,9% în grupul pacienţilor (n= 
789) trataţi prin CAS fără EPD (p=0,004)74. În același 
stu diu, utilizarea EPD a reprezentat un factor indepen-
dent de protecţie faţă de acest indicator comun (OR 
ajus tat 0,45, p=0,026). Este important de subliniat, că 
rata complicaţiilor asociate cu utilizarea EPD pare să 
fi e mică (<1%)75.

Spre deosebire de aceste rezultate, re-analizarea se-
cundară a 2 studii randomizate, care au comparat CAS 
vs. CEA, a raportat absenţa unui benefi ciu datorat utili-
zării EPD în timpul CAS. În studiul SPACE, rata la 30 
zile pentru AVC ipsilateral sau deces după CAS a fost 
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a fost semnifi cativ, indiferent de utilizarea terapiei hi-
polipemiante, pentru bărbaţi și femei cu vârsta <75 ani 
în momentul înrolării în studiu. În alte 3 studii clinice, 
benefi ciul a fost mai mare la bărbaţi decât la femei, dar 
numărul femeilor înrolate a fost mic.

Se poate concluziona că CEA este benefi că la pacien-
ţii asimptomatici (în special bărbaţi) cu vârste între 40 
și 75 ani, cu stenoze >60% de arteră carotidă, dacă au 
speranţa de viaţă >5 ani și mortalitatea perioperatorie 
<3%66,70-77,79,81. Cu toate acestea, benefi ciul absolut al re-
vas cularizării, în privinţa reducerii riscului de AVC este 
mic (1-2% pe an), iar aceste studii clinice au fost efec-
tuate înainte de utilizarea extensivă a statinelor. Prin 
urmare, benefi ciul revascularizării în plus de trata ment 
medical optim, trebuie să fi e reevaluat.

4.1.1.4.1.2 Tratamentul endovascular 
Rezultatele din 8 registre care au înrolat >1000 pa-

cienţi trataţi prin CAS au fost publicate recent (Tabe-
lul 3)82. Registrele au inclus >20000 pacienţi cu risc 

(considerat în acea perioadă) vs. 11% la pacienţii care 
au fost trataţi doar cu tratament medical optim53. Stu-
diul Asymptomatic Carotid Surgery Trial - ACST (Stu-
diul tratamentului chirurgical pentru boala asimpto-
matică de arteră carotidă) a randomizat 3120 pacienţi 
asimptomatici la tratament prin CEA imediat sau CEA 
amânată pentru o perioadă nedefi nită54. Riscul la 5 ani 
pentru AVC de toate tipurile a fost de 6,4% vs. 11,8% 
(reducerea riscului absolut cu 5,4%, p=0,0001), riscul 
pentru AVC fatal sau cu dizabilităţi a fost 3,5% vs. 6,1% 
(reducerea riscului absolut cu 2,6%, p=0,004) și respec-
tiv, riscul pentru AVC fatal a fost 2,1% vs. 4,2% (redu-
cerea riscului absolut cu 2,1%, p=0,006). Combinând 
riscul de evenimente perioperatorii cu riscul de AVC, 
riscul net la 5 ani a fost de 6,9% vs. 10,9% (benefi ciu 
4,1%, 2,0-6,2) și respectiv, de 13,4% vs. 17,9% la 10 ani 
(benefi ciu 4,6%, 1,2-7,9)66. Tratamentul medicamentos 
a fost similar în ambele grupuri; pe durata studiului, 
majoritatea pacienţilor au urmat tratament antitrom-
botic și antihipertensiv. Benefi ciul net al CEA imediată 

Figura 1. Algoritm pentru managementul bolii de artere carotide extracraniene.
1: Managementul leziunilor carotidiene simptomatice trebuie decis cât mai rapid posibil (<14 zile de la debutul simptomelor);
2: Decizie multidisciplinară, incluzând un neurolog;
3: BMT = terapie medicală optimă;
ACT = angioCT; AIT = accident ischemic tranzitor. ARM = AngioRM.
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cut riscul la 5 ani de AVC ischemic ispsilateral com-
pa ra tiv cu tratamentul medical singur la pacienţii cu 
ste noze carotidiene <30% (n=1746, creșterea riscului 
ab solut cu 2,2%, p=0,05). CEA nu a avut niciun efect 
la pacienţii cu stenoze 30-49% (n=1429, reducerea ris-
cului absolut cu 3,2%, p=0,06) și a avut un benefi ciu 
mic la pacienţii cu stenoze 50-69% (n=1549, reducerea 
riscului absolut cu 4,6%, p= 0,04). CEA a demonstrat 
un benefi ciu înalt la pacienţii cu stenoze >70%, dar fără 
semne clare de subocluzie (n=1095, reducerea riscului 
absolut cu 16%, p <0,001; numărul minim de pacienţi 
care trebuie trataţi pentru a preveni un AVC ipsilateral 
la 5 ani a fost 6). În contrast, la pacienţii cu stenoze 99% 
(aproape ocluzie) și cu fl ux antegrad lent (fl ux în “și-
rag”) în artera carotidă internă, CEA nu a demonstrat 
nici un benefi ciu comparativ cu tratamentul medical.

O analiză globală a studiilor ESCT și NASCET (5893 
pa cienţi cu 33000 pacient-ani de urmărire) a demon-
strat convingător, că revascularizarea carotidiană tre-
buie efectuată rapid la pacienţii simptomatici prin AIT 
sau AVC ușor. Numărul minim de pacienti care trebuie 
trataţi pentru a preveni un AVC ipsilateral la 5 ani este 
5 pentru cei randomizaţi în primele 2 săptămâni de la 
ultimul eveniment ischemic vs. 125 pentru pacienţii 
ran  domizaţi după 2 săptămâni93. 

La pacienţii simptomatici, benefi ciul tratamentului 
chirurgical este evident pentru pacienţii cu stenoze 
>70%, dar fără leziuni aproape ocluzive și este mai pu-
ţin important la pacienţii cu stenoze de 50-69%. Trebu-
ie subliniat că tratamentul medical, în aceste studii mai 
ve chi, nu a inclus utilizarea statinelor.

chirurgi cal înalt, majoritatea asimptomatici. Evaluarea 
neu ro logică pre- și post-procedurală și adjudecarea 
oarbă au fost necesare în majoritatea studiilor. În an-
samblu, studiile au demonstrat că rata mortalităţii și 
rata AVC post-CAS sunt în limitele așteptate de reco-
mandările actuale pentru CEA, chiar și la pacienţii cu 
risc chirurgical înalt și că rezultatele CAS au tendinţa să 
se îmbunatăţească în timp. 

Până în prezent, datele din studiile randomizate care 
susţin CAS la pacienţii asimptomatici sunt limitate. 
Deși nici un studiu nu a comparat tratamentul endovas-
cular cu cel medicamentos, 2 studii clinice (SAPPHIRE 
și CREST) care au comparat CAS vs. CEA au înrolat de 
asemenea, pacienţi asimptomatici (pentru detalii vezi 
Secţiunea 4.1.1.4.2.2).

4.1.1.4.2 Boala simptomatică de artere carotide
Trebuie subliniată importanţa evaluării neurologice 

și începerea tratamentului specifi c, cât mai rapid posi-
bil după evenimentul index. Un număr mic de pacienţi 
ajung să fi e investigaţi și trataţi în primele 2 săptămâni 
de la debutul simptomelor, dar ei ar putea benefi cia cel 
mai mult de pe urma tratamentului medical88 și post 
revascularizare, efectuată cât mai rapid posibil89,90. 

4.1.1.4.2.1 Tratamentul chirurgical
Datele centralizate din studiile NASCET, European 

Carotid Surgery Trial ECST (studiul European pentru 
Chi  rurgia Carotidiana) și studiul Veterans Aff airs au 
in clus >35000 pacienţi-ani de urmărire (dintre care 
28% femei) cu boală simptomatică50,51,91,92. CEA a cres-

Tabelul 3. Rata evenimentelor la 30 zile în registrele de stentare carotidiană cu >1000 pacienți

Nume An N
Sponsorizat 
industrial

Risc chirur-
gical înalt

EPD
Pts simpto-

matici

Evaluare 
neurolo-

gică
CEC D/AVC D/AVC/IM

D/AVC simp-
tomatic

D/AVC 
asimpto-

matic
CAPTURE83 2007 3500 DA DA Obligatoriu 14% DA DA 5,7% 6,3% 10,6% 4,9%
CASESPMS84 2007 1493 DA DA Obligatoriu 22% DA DA 4,5% 5% NA NA
PRO-CAS85 2008 5341 NU NU 75% 55% 70% NU 3,6% NA 4,3%b 2,7%b

SAPPHIRE-
W78

2009 2001 DA DA Obligatoriu 28% NUc DA 4% 4,4% NA NA

Society for 
vascular 
surgery86

2009 1450 NU NU 95% 45% NU NU NA 5,7% NA NA

EXACT87 2009 2145 DA DA Obligatoriu 10% DA DA 4,1% NA 7% 3,7%
CAPTU-
RE-2 87

2009 4175 DA DA Obligatoriu 13% DA DA 3,4 NA 6,2% 3%

Stabile et 
al.80

2010 1300 NU NU Obligatoriu 28% DA NU 1,4% NA 3% 0,8%

a Evaluare pre- şi postprocedurală de un neurolog independent 
b Evenimente intra-spitaliceşti
c Evaluare neurologică efectuată de un membru din consiliu de conducere cu certificare în evaluarea AVC;
AVC= accident vascular cerebral; CAPTURE = Carotid ACCULINK/ACCUNET Post Approval Trial to Uncover Rare Events; CASES-PMS = Carotid Artery Stenting with Emboli Protection Surveillance Study; CEC= comisia de adjudecare a evenimen-
telor clinice; D= deces; EPD = dispozitiv de protectie embolica; EXACT = Emboshield and Xact Post Approval Carotid Stent Trial; IM= infarct miocardic; N= numarul de pacienti; NA= nu este disponibil; PRO-CAS = Predictors of  Death and 
Stroke in Carotid Artery Stenting; SAPPHIRE = Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy.
Reprodus cu permisiunea lui Roffi et al82.
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de pacienţi, nu a reușit să demonstreze non-inferiorita-
tea CAS, cu o diferenţă absolută pre-specifi cată de 2,5% 
(p=0,09). Analiza rezultatelor studiului la 2 ani de ur-
mărire, nu a arătat o diferenţă între rata evenimentelor 
adverse între grupuri (8,8% pentru CEA și 9,5% pentru 
CAS, p= 0,62)102. 

Studiul EVA-3S a randomizat 527 pacienţi cu steno-
ze ≥60% simptomatice, la tratament prin CAS versus 
CEA95. Indicatorul principal al studiului a fost inciden-
ţa cumulată pentru AVC de orice tip sau deces în pri-
me le 30 zile de la tratament. Deși nu a existat o dispo-
ziţie ofi cială, CAS fără dispozitiv de protecţie distală a 
fost oprită rapid datorită riscului excesiv de AVC com-
parativ cu CAS cu utilizare de EPD (OR 3,9, 95% CI 
0,9-16,7)103. Studiul a fost oprit prematur datorită ris-
cului de evenimente majore semnifi cativ mai mare în 
grupul tratat prin CAS (rata de deces sau AVC 9,6% 
vs. 3,9% în grupul CEA; p=0,01). După 30 zile, nu au 
fost observate diferenţe între grupuri cu privire la rata 
de cesului sau AVC, dar rezultatele la 4 ani de urmări-
re, continuă să fi e mai bune în grupul tratat prin CEA 
com parativ cu CAS, datorate în principal, ratei eveni-
mentelor periprocedurale104.

Recomandări pentru managementul bolii asimptomatice de artere 
carotide

Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Toţi pacienţii cu stenoze carotidiene asimptomatice trebuie să 
primească terapie antiplachetară pe termen lung

I B 52, 54, 
66

Toţi pacienţii cu stenoze carotidiene asimptomatice trebuie să 
primească statină pe termen lung

I C -

La pacienţii asimptomatici cu stenoze ≥60% de artere caro-
tide, CEA trebuie considerată, dacă riscul de AVC perioperator 
şi rata mortalităţii este <3% pentru procedurile efectuate 
în centrul respectiv, iar speranţa de viaţă a pacientului este 
>5 ani.

IIa A 52, 54, 
66

La pacienţii asimptomatici cu indicaţie de revascularizare 
carotidiană, CAS poate fi  considerată ca o alternativă la 
CEA în centrele cu un volum mare de proceduri, unde rata 
mortalităţii sau a AVC este <3%

IIb B 79, 99

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
CAS = stentarea carotidiană; CEA = endarterectomie carotidiană; 

Studiul ICSS a randomizat 1710 pacienţi simptoma-
tici la CEA sau CAS (utilizarea EPD nu a fost obliga-
torie, iar CAS protejată s-a efectuat la 72% pacienţi). 
In  di  catorul principal al rezultatelor studiului a fost rata 
AVC fatal sau cu sechele majore la 3 ani de urmărire. 
Deși urmărirea pacienţilor nu s-a încheiat, o analiză 
pre liminară de siguranţă, între momentul randomiză-
rii și 120 zile, a raportat o incidenţă a decesului, AVC 
sau a infarctului miocardic periprocedural semnifi cativ 
mai mică în grupul tratat prin CEA (5,2%) comparativ 

4.1.1.4.2.2 Tratamentul endovascular versus chirurgi-
cal

În total, 6 studii clinice mari (ex. cu înrolare de >300 
pacienţi) care au comparat CEA cu CAS au fost publi-
cate. Studiile CAVATAS94, EVA-3S95, ICSS96, și SPACE97 
au înrolat exclusiv numai pacienţi simptomatici. Stu-
diile SAPPHIRE98,99 și CREST79 au inclus atât pacienţi 
simptomatici, cât și asimptomatici, cu risc chirurgical 
înalt, respectiv cu risc obișnuit.

În studiul CAVATAS (504 pacienţi simptomatici), 
efec tuat înainte de introducerea dispozitivelor de pro-
tec ţie embolică, majoritatea pacienţilor alocaţi trata-
mentului endovascular au fost trataţi doar prin angio-
plastie. Doar la 26% pacienţi s-a implantat stent. Nu a 
existat o diferenţă semnifi cativă statistic între rata AVC 
de orice tip sau rata decesului la 30 zile între CEA și an-
gioplastie (9,9% vs. 10%)94. În afară de o rată mai mare 
a restenozei în grupul tratat endovascular, nu au existat 
diferenţe între rata AVC ispsilateral non-periprocedu-
ral, după 8 ani de urmărire100. 

Studiul SAPPHIRE a randomizat pacienţi simptoma-
tici și asimptomatici cu risc chirurgical înalt98. Toţi pa-
cienţii trataţi endovascular au primit sistematic același 
tip de stent și dispozitiv de protecţie embolică. Studiul 
a fost conceput să demonstreze non-inferioritatea CAS, 
dar a fost terminat prematur datorită înrolării greoaie. 
Indicatorul principal al studiului a fost incidenţa cu-
mulată a decesului, AVC sau infarctului miocardic în 
primele 30 zile după procedură sau incidenţa AVC ip-
silateral apărut între ziua 31 și 1 an. Studiul a inclus 334 
pacienţi (29% simptomatici), iar incidenţa indicatoru-
lui principal a fost de 12,2% în grupul CAS și de 20,1% 
în grupul CEA (p=0,053). Diferenţa a fost conferită în 
principal de rata infarctului miocardic (2,4% în grupul 
CAS vs. 6,1% în grupul CEA; p=0,10). Nu a existat ni-
cio lezare de nervi cranieni în grupul CAS comparativ 
cu o incidenţă de 5,3% în grupul CEA. Durabilitatea 
CAS a fost demonstrată de o rată cumulativă compara-
bilă pentru AVC major ipsilateral (1,3% pentru CAS vs. 
3,3% pentru CEA) și pentru AVC minor (6,1% pentru 
CAS vs. 3,0% pentru CEA) la 3 ani și respectiv, de rata 
mică a necesităţii repetării revascularizării în aceeași 
perioadă (3% pentru CAS vs 7,1% pentru CEA)99. 

Studiul SPACE a randomizat 1200 pacienţi simpto-
matici101. Utilizarea dispozitivelor de protecţie emboli-
că a fost lăsată la alegerea operatorului și au fost folosite 
la 27% dintre cazuri. Studiul a fost oprit prematur dato-
rită înrolării greoaie și lipsei de fonduri. Incidenţa AVC 
ipsilateral sau a decesului la 30 zile au reprezentat indi-
catorul principal al studiului și nu a diferit semnifi cativ 
între grupuri. Studiul SPACE, cu un număr insufi cient 
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puri (0,9% vs. 0,6%; p=0,52). Paralizia de nervi cranieni 
a apărut la 0,3% pacienţi randomizaţi la CAS și la 4,7% 
dintre cei trataţi prin CEA (HR 0,07, 95% CI 0,02-0,18; 
p <0,0001). La 4 ani, nu s-a observat o diferenţă semni-
fi cativă între ratele AVC ipsilateral, după perioada peri-
procedurală (HR 0,94, 95% CI 0,50-1,76; p=0,85).

O meta-analiză efectuată pe 13 studii randomizate, 
care a cuprins și pe cele prezentate mai înainte, a inclus 
7484 pacienţi, dintre care 80% erau simptomatici. În 
com paraţie cu CEA, CAS s-a asociat cu un risc crescut 
de AVC de orice tip (RR 1,45; 95% CI 1,06-1,99), cu 
un risc mai mic de infarct miocardic (RR 0,43; 95% CI 
0,26-0,71) și cu o creștere nesemnifi cativă a ratei mor-
ta lităţii (RR 1,40; 95% CI 0,85-2,33)105.

4.1.2 Boala arterelor vertebrale
4.1.2.1 Defi nţie și evoluţia naturală
Prevalenţa bolii aterosclerotice a arterelor vertebrale 

(AV) în populaţia generală este necunoscută, întrucât 
această afecţiune rămâne frecvent nediagnosticată, fi e 
pentru că este asimptomatică, fi e pentru că simpto mele 
de ischemie vertebrobazilară sunt ignorate106. Aproxi-
mativ 20% din totalul AVC ischemice sunt datorate 
afec tării teritoriului vertebrobazilar107,108. AVC verte-
brobazilar este în primul rând rezultatul unui proces 
embolic – cel mai frecvent un embolism arterio-arteri-
al de la originea arterelor vertebrale sau cu sursă cardi-
oembolică. Ocazional, pot fi  implicate și alte etiologii, 
cum sunt disecţia, mecanismul trombotic și condiţiile 
hemodinamice cu fl ux redus109. O stenoză semnifi cati-
vă la nivelul arterei vertebrale în porţiunea ei extracra-
niană- cel mai frecvent localizată la originea ei – poate 
determina până la 20% din totalul AVC sau AIT verte-
brobazilare110. 

4.1.2.2 Evaluarea imagistică
Datele existente până în prezent, asupra acurateţii 

metodelor non-invazive pentru detectarea bolii artere-
lor vertebrale în porţiunea lor extracraniană, sunt limi-
tate și nici un studiu nu a comparat diferite metode 
ima gistice cu angiografi a cu contrast. Un review siste-
matic recent a sugerat că ARM oferă sensibilitate și spe-
ci fi citate mai bune decât DUS pentru diagnosticul ste-
nozelor de AV în porţiunea lor extracraniană111. Deși 
ACT este utilizată tot mai frecvent pentru evaluarea 
bolii AV, această tehnică mai necesită încă validare111. 
Atât ARM, cât și ACT pot fi  inadecvate pentru evalua-
rea leziunilor ostiale de AV, în special în prezenţa unei 
angulări sau a unei tortuozităţi severe în porţiunea ini-
ţială a AV. În pofi da acestor limite, angiografi a cu con-
trast este rareori folosită doar în scop diagnostic. 

cu 8,5% în grupul CAS (hazard ratio (HR) 1,69, 95 CI 
1,16-2,45; p= 0,004]96. Diferenţa a fost determinată în 
prin cipal, de rata mai mică a AVC fără sechele majore 
în grupul tratat prin CEA.

Recomandări pentru managementul bolii simptomatice de artere 
carotide
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Toţi pacienţii cu stenoze carotidiene simptomatice trebuie să 
primească terapie antiplachetară pe termen lung

I A 37

Toţi pacienţii cu stenoze carotidiene simptomatice trebuie să 
primească statină pe termen lung

I B 60, 61

La pacienţii cu stenoze simptomatice 70-99% de arteră caro-
tidă internă, se recomandă practicarea CEA pentru prevenţia 
recurenţei AVC 

I A 50, 51, 
91, 92

La pacienţii cu stenoze simptomatice 50-69% de arteră caro-
tidă internă, se recomandă practicarea CEA pentru prevenţia 
recurenţei AVC, în funcţie de factorii specifi ci pacientului

IIa A 50, 51, 
91, 92

La pacienţii simptomatici cu indicaţie de revascularizare, 
procedura trebuie efectuată cât mai curând posibil, optim în 
<2 săptămâni de la debutul simptomelor

I B 93

La pacienţii simptomatici cu risc chirurgical înalt, care necesită 
revascularizare, CAS ar trebui considerată ca o alternativă la 
CEA

IIa B 79, 99, 102

La pacienţii simptomatici care necesită revascularizare, CAS 
poate fi  considerată ca o alternativă la CEA în centrele cu un 
volum mare de proceduri, unde rata documentată a mortalităţii 
sau AVC este <6%

IIb B 79, 99, 102

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
CAS = stentarea carotidiană; CEA = endarterectomie carotidiană; 

Studiul CREST a fost un studiu multicentric, rando-
mizat controlat (RCT), cu indicator principal compus 
din rata periprocedurală a AVC, infarctului miocardic 
sau decesului plus rata AVC ipsilateral apărut până la 4 
ani. Studiul a fost caracterizat de regulile stricte în pri-
vinţa acreditării specialiștilor pentru efectuarea unui 
tratament endovascular și de o fază preliminară înro-
lării, care a inclus tratamentul prin CAS pentru 1541 
pacienţi. Datorită înrolării reduse, acest studiu, care 
ini ţial a fost proiectat pentru pacienţi simptomatici – a 
fost apoi extins să includă și indivizii asimptomatici79. 
Indicatorul principal a apărut la 7,2% pacienţi în gru-
pul CAS și la 6,8% în grupul CEA (HR 1,11, 95% CI 
0,81-1,51; p=0,51). Analizând rata evenimentelor peri-
procedurale (AVC, deces sau infarct miocardic) nu s-a 
observat nici o diferenţă semnifi cativă (5,2% în grupul 
CAS vs. 4,5% în grupul CEA (p=0,38). Pacienţii ran-
domizaţi la CAS au avut o rată mai mare a AVC peri-
procedural (HR 1,79, 95% CI 1,14-2,82, p=0,01), dar 
cu o rată semnifi cativ mai mică a infarctului miocardic 
(1,1% vs. 2,3%; 95% CI 0,26-0,94; p=0,03) comparativ 
cu cei trataţi prin CEA. Incidenţa AVC major peripro-
cedural a fost mică și nu a diferit semnifi cativ între gru-



ESC Guidelines on the diagnosis and treatment
of peripheral artery diseases

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 22, No. 3, 2012



pere această boală ocluzivă la pacienţi asimptomatici. 
Cu toate acestea, când afectarea de arteră subclavie sau 
de trunchi brahiocefalic devine simptomatică, tabloul 
clinic poate fi  variat. Sindromul de furt de subclavie, 
datorat inversării fl uxului de sânge în artera vertebra-
lă, care se agravează la efortul braţelor, poate reprodu-
ce simptomele insufi cienţei vertebrobazilare (ameţeli, 
vertij, vedere tulbure, hemipareză alternantă, disfazie, 
dizartrie, confuzie și pierderea conștienţei, episoade tip 
“drop attacks”, ataxie sau alte tulburări de postură, mo-
difi cări senzoriale și vizuale). Pacienţii cu antecedente 
de bypass aorto-coronarian, la care s-a folosit artera 
ma mară internă, pot dezvolta simptome de ischemie 
mio cardică, ca formă de manifestare pentru sindromul 
de furt de subclavie. Boala ocluzivă brahiocefalică poa-
te conduce de asemenea, la AVC în teritoriul carotidi-
an sau vertebral. Simptomele de tip ischemic la nive-
lul braţului sunt caracterizate de crampă dureroasă la 
efort – denumită și claudicaţia braţului. În formele mai 
se vere – în special cele cu afectare mai distală –pot să 
apa ră durerea de repaus și ischemia degetelor până la 
gan grenă. 

4.2.2 Evoluţia naturală
Evoluţia naturală a stenozei de arteră subclavie nu se 

cunoaște prea bine, dar prognosticul acestei afecţiuni 
pare relativ benign. Doar sindromul de furt de subcla-
vie cu ischemie miocardică consecutivă, apărut la paci-
enţii revascularizaţi prin bypass aorto-coronarian cu 
artera mamară internă, precum și ateroscleroza brahio-
cefalică simptomatică prin AVC, pot fi  considerate con-
diţii clinice cu risc vital. Cu toate acestea, orice boală 
oclu zivă de subclavie, simptomatică, trebuie investigată 
și tratată. Insufi cienţa vertebrobazilară datorată steno-
zei de arteră subclavie poate fi  recurentă, chiar și după 
procedurile de revascularizare. Aceasta se poate datora 
unor numeroase alte condiţii, cum ar fi  aritmiile cardi-
ace sau boala vaselor mici intracerebrale care pot imita 
simptomele insufi cienţei vertebrobazilare. Asocierea 
bo lii arteriale proximale ocluzivă cu cea distală poate 
re  prezenta o problemă clinică difi cilă, cu un prognostic 
re  zervat pentru extremitatea respectivă.

4.2.3 Examenul clinic
Diagnosticul clinic al ischemiei de membru superi-

or se bazează pe anamneză și pe examenul fi zic, care 
va include măsurarea bilaterală a tensiunii arteriale și 
de ter minarea pulsului la nivelul arterelor axilară, bra-
hială, radială și ulnară. Auscultaţia este o parte impor-
tantă a examenului membrului superior și trebuie să 
înceapă la nivelul fosei supraclaviculare. Semnele și 
simp tomele, cum sunt defi citul de puls, durerea braţu-

4.1.2.3 Managementul bolii de arteră vertebrală
Benefi ciul global al tratamentului cu agenţi antipla-

chetari și cu statină a fost prezentat anterior în acest 
ghid (Secţiunea 3.4.3). Deși nu există studii prospective 
care să evalueze diferitele strategii terapeutice la paci-
enţii cu boală de AV, aspirina (sau dacă nu e tolerată, 
clopidogrel) și statinele ar trebui să fi e administrate 
la toţi pacienţii, indiferent de prezenţa simptomelor. 
Boala asimptomatică de AV nu necesită intervenţie. În 
general, necesitatea unei intervenţii este temperată de 
faptul că circulaţia posterioară este asigurată prin con-
fl uenţa celor două AV și o mare proporţie de pacienţi 
rămân asimptomatici, în pofi da ocluziei uneia dintre 
AV. Cu toate acestea, la pacienţii cu evenimente ische-
mice recurente sub terapie antiplachetară sau cu hipo-
perfuzie vertebrobazilară refractară, se poate considera 
revascularizarea.

Deși tratamentul chirurgical pentru stenoza de AV 
în porţiunea lor extracraniană a fost efectuat de chirur-
gi cu vastă experienţă în domeniu, cu o rată mică a 
AVC sau mortalităţii112, rezolvarea chirurgicală a fost 
înlo cuită de tehnicile endovasculare, în majoritatea 
cen trelor. Totuși, datele referitoare la revascularizarea 
AV sunt limitate la câteva studii retrospective și în plus, 
m ajoritatea sunt uni-centrice.

Mai multe informaţii despre acest subiect sunt furni-
zate pe pagina de internet în Appendix 2.

Recomandări pentru revascularizarea pacienților cu 
stenoze de AV

Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii cu stenoze simptomatice de AV în porţiunea lor extracraniană, 
tratamentul endovascular poate fi  considerat pentru leziunile de ≥50%, în 
prezenţa unor evenimente ischemice recurente sub tratament medical optim. 

IIb C

Nu este indicată revascularizarea stenozelor asimptomatice de AV, indiferent 
de gradul lor de severitate.

III C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
AV = artera vertebrală

4.2 Boala arterelor membrelor superioare

4.2.1 Defi niţie și prezentarea clinică
Artera subclavie și trunchiul brahiocefalic sunt cele 

mai comune localizări pentru leziunile ateroscleroti-
ce la nivelul extremităţilor superioare. Totuși, BAMS 
poate avea mai multe etiologii și poate afecta sistemul 
arterial al membrelor superioare la diferite nivele (a se 
vedea pe internet secţiunea Appendix 3). Cea mai co-
mună manifestare pentru boala ocluzivă de arteră sub-
clavie este diferenţa de tensiune arterială între braţe. O 
diferenţă ≥15 mmHg este înalt sugestivă pentru steno-
za de arteră subclavie. Nu este neobișnuit să se desco-
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4.2.4.4 Angiografi a digitală cu substracţie (ADS)
ADS reprezintă standardul de “aur” în evaluarea 

imagistică a arterelor. Cu toate acestea, ea este înlocuită 
progresiv de alte modalităţi imagistice, cum sunt ACT 
și ARM.

4.2.5 Tratamentul
Controlul factorilor de risc pentru ateroscleroză este 

obligatoriu pentru pacienţii cu BAMS, inclusiv pentru 
cei asimptomatici, deoarece ei au un risc înalt de de-
ces113.

Revascularizarea este indicată uneori la pacienţii 
asimptomatici, cum sunt cei cu boală coronariană pla-
nifi caţi pentru operaţie de bypass aorto-coronarian cu 
graft  din artera mamară internă sau pacienţii cu leziuni 
bilaterale de membre superioare, cu scopul de a permi-
te măsurarea tensiunii arteriale. 

La pacienţii simptomatici, există opţiuni de trata-
ment, atât endovascular, cât și chirurgical.

Rezultatele celor 2 tehnici, atât cele imediate, cât și 
rata patenţei vaselor pe termen lung, nu au fost însă 
comparate în studii randomizate. Riscul de complicaţii 
severe este mic pentru ambele metode și în particular, 
riscul de AVC vertebrobazilar este foarte rar raportat. 
Leziunile aterosclerotice de la nivelul extremităţilor su-
perioare, în mod particular leziunile de subclavie, sunt 
în prezent tratate în principal, pe cale endovasculară. 
Rata succesului primar terapeutic este foarte înaltă și 
este similară cu cea raportată după tratamentul chirur-
gical. Caracterul mai puţin invaziv al tratamentului en-
dovascular câștigă în faţa rezultatelor aparent mai bune, 
pe termen lung conferite de tratamentul chirurgical114.

Leziunile ostiale ar trebui tratate de preferinţă cu 
sten turi expandabile pe balon, deoarece ele pot fi  po-
ziţionate mai bine decât stenturile auto-expandabile. În 
plus, leziunile ostiale sunt foarte probabil sever calcifi -
cate și în această situaţie, forţa radială mai mare a sten-
turilor expandabile pe balon poate fi  benefi că. 

 Sixt et al.114 au raportat o rată a sucesului primar 
pro cedural de 100% pentru tratamentul stenozelor și 
de 87% pentru ocluzii. Ei au comparat de asemenea, 
angioplastia cu stent cu cea cu balon și au arătat o rată 
mai bună a patenţei vasului la 1 an după angioplastia cu 
stent (89% vs. 79%). Pentru tratamentul ocluziilor, rata 
patenţei primare a fost de 83%. 

De Vries et al.115 au raportat o rată a succesului pri-
mar procedural de 100% pentru stenoze și de 65% pen-
tru ocluzii. Totuși, atât dispozitivele, cât și experienţa 
intervenţioniștilor s-au ameliorat de atunci, ceea ce va 
con duce la rezultate mai bune, inclusiv pentru trata-
mentul ocluziilor. Rezultatele clinice pe termen lung 

lui, paloarea, parestezia, temperatura locală scăzută și 
diferenţa de tensiune arterială, mandatează continua-
rea investigaţiilor pentru boala arterială ocluzivă la ni-
velul membrului superior. Testul Allen trebuie efectuat 
la pacienţii la care artera radială este instrumentată sau 
utilizată pentru revascularizarea coronariană și prin 
care se confi rmă prezenţa unui fl ux colateral adecvat 
prin artera ulnară.

4.2.4 Metodele de diagnostic
4.2.4.1 Ultrasonografi a Duplex arterială (DUS)
Localizarea proximală a bolii ocluzive de arteră sub-

clavie poate fi  o provocare pentru DUS. Cu toate aces-
tea, scanarea duplex are o valoare importantă pentru a 
diferenţia ocluzia de stenoză, pentru a determina di-
recţia fl uxului de sânge în artera vertebrală și pentru a 
evalua prezenţa concomitentă a unei stenoze de arteră 
carotidă. Furtul de subclavie poate fi  prezent și în ab-
senţa fl uxului retrograd în artera vertebrală, în repaus. 
Examinarea dinamică, prin compresia membrului su-
perior cu o manșetă, va determina hipereremie con-
secutivă după decompresie și poate schimba direcţia 
fl uxului în artera vertebrală.

4.2.4.2 Angiografi a prin tomografi e computerizată 
(ACT)

Afectarea aterosclerotică a extremităţii superioare 
poate fi  evaluată în condiţii excelente utilizând ACT. 
Pen tru a evita orice confuzie, este important să se des-
co pere anomaliile congenitale, cu scopul de a identifi ca 
cu acurateţe cele patru vase care asigură perfuzia ce-
re brală. ACT trebuie analizată interactiv, bazată pe o 
com binaţie de imagini axiale și secţiuni post-procesate. 

4.2.4.3 Angiografi a prin rezonanţă magnetică (ARM)
Utilizarea RM și ARM cu substanţă de contrast tre-

buie considerate de asemenea, deoarece permit achi-
ziţia atât de informaţii funcţionale, cât și morfologice. 
Aceste informaţii pot fi  utile pentru a deosebi perfuzia 
anterogradă de cea retrogradă. ARM poate fi  combinată 
cu secţiuni speciale pentru a detecta edemul de pere te 
și captarea contrastului, după administrarea lui intra-
venoasă. ARM poate identifi ca dilatarea sau steno za 
vaselor supra-aortice, care se pot asocia atât cu arte rita, 
cât și cu ateroscleroza. Evaluarea fl uxului ante rograd și 
retrograd este importantă, în mod special, atunci când 
este suspectat sindromul de furt de subclavie. ARM 
este importantă în mod deosebit pentru evaluarea pa-
cienţilor înrolaţi în studii cu urmărire pe termen lung.
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le abundente între trunchiul celiac, artera mezenterică 
superioară și artera mezenterică inferioară – ultima fi -
ind conectată la ramuri din arterele iliace interne. Ate-
roscleroza este principala cauză a bolii arteriale mezen-
terice (95%). Tipic, pacienţii cu boală arterială mezen-
terică au boală aterosclerotică difuză, inclusiv BAC120, 

121. Cauzele rare, non-aterosclerotice ale bolii arteriale 
mezenterice cum ar fi  afectarea fi bromusculară, sindro-
mul Dunbar (compresia trunchiului celiac de ligamen-
tul arcuat) și vasculitele, nu vor fi  detaliate aici.

4.3.2 Prezentarea clinică
Pacienţii cu boală arterială mezenterică se prezintă 

de obicei, cu angină abdominală, un sindrom clinic ca-
rac terizat prin crampe abdominale dureroase și colici, 
care apar tipic post-prandial121. Pacienţii mai pot suferi 
de gastropatie ischemică, o condiţie caracterizată de 
fri ca de a mânca, greaţă, vomă, diaree, malabsorbţie și 
scă  derea în greutate neintenţionată122,123. Ischemia acu-
tă mezenterică poate fi  cauzată de asemenea de trom-
bo za arterelor mezenterice și este o afecţiune cu un 
prog  nostic extrem de sever.

4.3.3 Prevalenţa și evoluţia naturală
Incidenţa bolii arteriale mezenterice în populaţia ge-

nerală este de ≈1/100 000 locuitori/an124. La pacienţii 
cu boală aterosclerotică documentată, prevalenţa bolii 
arteriale mezenterice poate varia între 8% și 70%, iar o 
stenoză de >50% a uneia sau mai multor artere splah-
nice poate fi  detectată până la 15% din cazuri125-128. O 
ste noză semnifi cativă de cel puţin una dintre cele 3 
artere vis cerale se poate descoperi la 40% dintre paci-
enţii care pre zintă un anevrism de aortă abdominală, 
la 29% dintre pacienţii cu boală ocluzivă aortoiliacă și 
respectiv, la 25% dintre cei cu BAMI infrainghinală120. 
Condiţiile care predispun la dezvoltarea bolii arteriale 
mezenterice includ hipertensiunea arterială, diabetul 
zaharat, fumatul și hipercolesterolemia. Boala arterială 
mezenterică simptomatică, dar netratată poate condu-
ce la inaniţie, infarct intestinal și deces. 

4.3.4 Strategia de diagnostic
DUS a devenit metoda imagistică de elecţie pentru 

diagnosticul bolii arteriale mezenterice129-133. Acurate-
ţea diagnosticului poate fi  îmbunătăţită prin efectuarea 
unui test post-prandial, care va evidenţia creșterea ve-
locităţilor și turbulenţele, care ar putea părea minore la 
un pacient în condiţii à jeune. ACT și ARM cu admi-
nis trare de substanţă de contrast pe bază de gado li  nium 
reprezintă testele iniţiale, utile pentru a sus ţine diag-
nosticul clinic de boală arterială mezenterică simpto-
ma tică, atunci când rezultatele DUS nu sunt conclu-

ale acestui studiu sunt favorabile, cu o rată a patenţei 
primare de 89% la 5 ani. 

Pentru ocluziile de arteră subclavie, reimplantarea 
chi  rurgicală a demonstrat o durabilitate lungă, cu rate 
mici pentru mortalitatea și morbiditatea peri-operato-
rie. Bypassul carotido-subclavie cu un graft  protetic re-
prezintă o bună alternativă chirurgicală116.

Alte modalităţi de bypass extra-anatomic, cum ar fi  
cel axilo-axilar și subclavio-subclavicular, sunt conside-
rate opţiuni chirurgicale de linie a 3-a pentru această 
patologie. Abordul transtoracic este rezervat în general 
pacienţilor cu afectare multivasculară de arc aortic și de 
trunchiuri supra-aortice, care ar împiedica o rezolvare 
extra-anatomică. Ultima opţiune chirugicală se asocia-
ză însă, cu o rată mai mare a mortalităţii și morbidităţii 
comparativ cu tehnicile de transpoziţie sau cu recon-
strucţia extra-anatomică117.

Câteva caracteristici clinice sau anatomice, cum ar 
fi  vârsta avansată, riscul chirurgical înalt, sternotomia 
în antecedente sau calcifi carea de aortă ascendentă, pot 
împiedica abordul chirurgical transtoracic. În aceste 
situaţii, se poate utiliza un abord extra-anatomic sau 
endovascular118. Din păcate, nu a fost efectuat nici un 
studiu randomizat pentru a compara diferitele opţiuni 
terapeutice. Alte terapii, incluzând infuzia de prostano-
izi și simpatectomia toracocervicală, pot fi  considerate 
în situaţiile în care revascularizarea nu este posibilă119.

Recomandări pentru managementul bolii arterelor membrelor superi-
oare

Recomandări Clasaa Nivelb

Revascularizarea este indicată la pacienţii simptomatici. I C
Atunci când revascularizarea este indicată la pacienţii cu leziuni ateroscle-
rotice la nivelul extremităţilor superioare, metoda endovasculară este 
recomandată ca primă strategie terapeutică.

I C

Tratamentul chirurgical poate fi  considerat după eşecul tratamentului endo-
vascular la pacienţii cu risc chirurgical scăzut.

IIa C

Revascularizarea poate fi  considerată la pacienţii cu BAMS asimptomatică, cu 
intervenţii de bypass aorto-coronarian cu artera mamară internă, în antece-
dente sau planifi cate în viitor sau pentru a putea măsura tensiunea arterială 
la pacienţii cu ocluzii bilaterale la nivelul extremităţilor superioare.

IIb C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.

4.3 Boala arterelor mezenterice

4.3.1 Defi niţie
Pacienţii cu boală arterială mezenterică pot fi  asimp-

tomatici120. Afectarea simptomatică este neobișnuită, 
dar este probabil o condiţie subdiagnosticată și este ca-
uza tă de stenozele fi xe sau ocluzia a cel puţin 2 artere 
vis cerale. Stenoza uneia sau chiar a 2 artere viscerale 
este de obicei bine tolerată datorită circulaţiei colatera-
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frec ventă în grupul tratat endovascular comparativ cu 
grupul tratat chirurgical (3% vs. 7%, p <0,01). Rezecţia 
intestinală a fost, în general, asociată cu o rată înaltă 
a mortalităţii intra-spitalicești [25% după angioplastia 
percutană transluminală (PTA)/stentare și respectiv, 
54% postchirurgical]. Rata mai mică a mortalităţii in-
tra-spitalicești raportată după angioplastia cu sau fără 
stentare indică faptul că această strategie trebuie pro-
pusă întotdeauna, atunci când e posibilă. Sunt necesare 
date longitudinale care să determine durabilitatea aces-
tui benefi ciu. Până în prezent, nu sunt disponibile date 
randomizate, controlate.

Ameliorarea simptomatică post revascularizare este 
raportată la aproape 100% cazuri, deși rata restenozei 
după tratamentul endovascular poate fi  importantă 
(29-40%). Deși nu există date controlate care să susţină 
această strategie, administrarea terapiei duble antipla-
chetare pentru 4 săptămâni postprocedural, urmată de 
tratamentul cu aspirină pe termen lung, a devenit pro-
cedura standard de tratament. Se recomandă monito-
rizarea pe termen lung prin DUS la fi ecare 6-12 luni. 
Utilizarea stenturilor farmacologic active, a stenturilor 
conice sau a baloanelor acoperite cu substanţe farma-
cologic active combinate cu stenturile metalice simple, 
nu au fost încă evaluate în studii mari.

Recomandări pentru managementul bolii arteriale mezenterice
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

Revascularizarea mezenterică ar trebui considerată la pacienţii cu 
boală arterială mezenterică simptomatică.

IIa B 120, 
143-150

În cazul deciziei de revascularizare, tratamentul endovascular ar 
trebui considerat ca primă strategie terapeutică.

IIa C -

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.

4.4 Boala arterelor renale
Boala arterelor renale este tot mai frecvent corelată 

cu ateroscleroza, la pacienţii cu vârstă avansată și care 
aso ciază hipertensiune arterială, diabet zaharat, boală 
renală, boală aortoiliacă ocluzivă și boală coronaria-
nă151. La populaţia vârstnică, ateroscleroza este cea mai 
frecventă etiologie, determinând aproximativ 90% din 
ca zuri și de obicei, afectează ostiumul și treimea proxi-
mală a porţiunii principale din artera renală și partea 
peri-renală a aortei. Cauzele mai puţin frecvente sunt 
displazia fi bromusculară și arteritele. Angiografi a de 
screening efectuată la potenţialii donori pentru trans-
plant renal arată că stenoza arterelor renale (SAR) poa-
te fi  asimptomatică și poate fi  întâlnită până la 3-6% din 
indivizii normotensivi152.

dente134-137. Recent, tonometria gastrointestinală pentru 
24 ore a fost validată ca test diagnostic pentru a detecta 
ischemia splahnică și pentru a ghida tratamentul138. În 
esenţă, tonometria gastrointestinală măsoară nivelul 
CO2 din lumenul intestinal. Nivelul intraluminal in-
tes tinal al CO2 este crescut când perfuzia locală este 
compromisă, bazându-se pe conceptul că în situaţiile în 
care perfuzia gastrointestinală este redusă, nivelul oxi-
genului furnizat scade sub un nivel critic, rezultând un 
metabolism celular anaerob, care va conduce la acidoză 
lactică locală și generare de CO2. 

Colita ischemică este frecvent diagnosticată histolo-
gic în piesele de biopsie recoltate în timpul endoscopiei 
intestinale. ADS este încă standardul “de aur” pentru 
diagnostic, dar utilizarea ei este în prezent limitată, re-
prezentând doar o metodă imagistică peri-intervenţio-
nală139,140.

Recomandări pentru diagnosticul ischemiei cronice mezenterice, 
simptomatică
Recomandări Clasaa Nivelb Refc

DUS este indicată ca test diagnostic de primă intenţie la 
pacienţii cu suspiciune de boală arterială mezenterică.

I A 129-133, 
138

Atunci când DUS este neconcludentă, sunt indicate ACT sau 
ARM cu administrare de gadolinium.

I B 135-137, 
139, 141

Angiografi a pe cateter este indicată exclusiv în timpul 
procedurilor endovasculare cu scop terapeutic. 

I C -

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
ACT = AngioCT; ARM = AngioRM; DUS = ultrasonografia Duplex arterială;

4.3.5 Stratifi carea prognostică
Mortalitatea la 5 ani a pacienţilor cu boală arteria-

lă mezenterică asimptomatică este estimată la 40% și 
poate ajunge până la 86%, atunci când toate cele 3 ar-
tere viscerale principale sunt afectate120. Boala arterială 
mezenterică difuză asimptomatică trebuie considerată 
ca un marker de risc crescut pentru mortalitatea car-
diovasculară, ceea ce va impune tratamentul agresiv al 
factorilor de risc cardiovascular.

4.3.6 Tratamentul
Date raportate recent au sugerat că tratamentul 

endo vascular, cu sau fără stentare, pentru revasculari-
zarea bolii arteriale mezenterice, poate avea o rată a 
mor talităţii perioperatorii mai mică decât tratamen-
tul chirurgical clasic. Date retrospective, rezultate din 
baza de date a pacienţilor internaţi în SUA între 1988-
2006, care a cuprins >22 000 pacienţi au sugerat o rată 
mai mică a mortalităţii după tratamentul endovascular 
com parativ cu bypass-ul chirurgical (3,7% vs. 13%, p 
<0,01)142. În plus, rezecţia intestinală a fost mai puţin 
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sate de stenoză sau chiar spre ocluzie la doar 1,3-11,1% 
pa cienţi, în timp ce studiile mai vechi demons trau o 
rată spre ocluzie la 5 ani de până la 18%163-166. Pier derea 
funcţiei renale la 2 ani în cazul unei stenoze uni laterale 
de arteră renală a fost prezentă la 3% dintre pa cienţi, 
respectiv la 18% dintre pacienţii cu stenoze bilaterale și 
la 55% dintre pacienţii care prezentau ocluzie de arteră 
renală contralaterală167.

 4.4.3 Strategia de diagnostic
Evaluarea iniţială, în scop diagnostic cuprinde exa-

me nul clinic, excluderea altor cauze potenţiale pentru 
hipertensiunea arterială secundară și monitorizarea 
am bulatorie a tensiunii arteriale. În situatiile clinice, în 
care este suspectată o SAR, cum sunt cele prezentate în 
Tabelul 4, se va considera evaluarea imagistică a arte-
relor renale. 

DUS este metoda de screening de primă intenţie 
pentru a detecta SAR de cauză aterosclerotică. Ea poate 
fi  utilizată pentru a evalua gradul stenozei și pattern-
ul funcţional, care include velocităţile fl uxului în artera 
renală și rezistenţa vasculară. Creșterea velocităţii sis-
tolice maxime la nivelul arterei renale principale aso-
ciată cu turbulenţa post-stenotică sunt cel mai frecvent 
utilizate pentru a determina o SAR importantă și co-
respund unei SAR ≥60% determinată angiografi c, cu o 
sensibilitate de 71-98% și o specifi citate de 62-98%168-170. 
Există câteva criterii duplex care trebuie folosite pentru 
a identifi ca o stenoză semnifi cativă >60% de arteră re-
na lă. Acestea includ evaluarea imagistică a arterelor 
intra renale interlobare sau a arterelor segmentare și 
pre supun calcularea diferenţei unilaterale între indexul 
re zistenţei intrarenale, ignorând vârful sistolic precoce, 
accelerarea tardivă și creșterea timpului de accelerare, 
care sunt mai puţin specifi ci și care se vor utiliza pentru 
a susţine diagnosticul bazat pe determinarea velocităţii 
sis tolice maxime171-173.

Capcanele obișnuite ale DUS includ difi cultatea de 
a vizualiza artera renală în întregime și riscul de a nu 
determina cea mai înaltă valoare pentru velocitatea sis-
tolică maximă, în timpul scanării cu Doppler-ul spec-
tral. Arterele renale accesorii nu sunt în general bine 
examinate sau chiar identifi cate. Acurateţea DUS este 
dependentă de operator. 

Atât ARM 3D, cât si ACT multidetector au demon-
strat în mod egal rate mari ale sensibilităţii (>90%) 
pen tru detectarea stenozelor semnifi cative hemodina-
mic, cu diferenţe excelente inter-observator și între me-
to de174.

În prezent, ACT furnizează o rezoluţie spaţială mai 
bună decât ARM și poate fi  mai ușor accesibilă; cu toate 

 4.4.1 Prezentarea clinică
Semnele clinice majore ale SAR includ hipertensiu-

nea arterială refractară, insufi cienţa renală de cauză ne-
precizată și edemul pulmonar acut fulgerător (Tabelul 
4). SAR poate determina sau poate agrava hipertensi-
unea arterială și/sau insufi cienţa renală. Hipoperfuzia 
renală activează sistemul renină-angiotensină-aldoste-
ron (SRAA) determinând hipertensiunea arterială re-
no vasculară clasică, în special la pacienţii tineri cu 
dis plazie fi bromusculară151,153. Cu toate acestea, la paci-
enţii cu ateroscleroză, SAR poate induce o accelerare 
acută sau subacută a hipertensiunii arteriale esenţiale 
pre-existentă, determinând edemul pulmonar acut ful-
gerător, mai frecvent întâlnit în cazul unei boli renale 
bilaterale151. Asocierea dintre severitatea SAR și nefro-
patia ischemică154,155 a fost analizată recent156. Pierderea 
capacităţii de fi ltrare glomerulară a rinichiului în situa-
ţia unei SAR poate fi  datorată atât hipoperfuziei, cât și 
microembolismului recurent. 

Insufi cienţa renală poate apare în cazul unei SAR se-
vere bilaterale sau într-o stenoză unilaterală pe rinichi 
unic funcţional. 

Boala renală și boala renovasculară favorizează BCV 
și hipertensiunea arterială. Riscul crescut de BCV aso-
ciată SAR de cauză aterosclerotică poate fi  rezultatul 
ac tivării SRAA și sistemului nervos simpatic, scăderii 
RFG sau prezenţei determinărilor aterosclerotice în 
alte teritorii vasculare157-159. Prevalenţa hipertrofi ei de 
ventricul stâng la pacienţii cu SAR este 79% vs. 46% la 
cei cu hipertensiune arterială esenţială, cu un impact 
substanţial pe morbiditate și mortalitate160-162. 

Tabelul 4. Situațiile clinice care sugerează stenoze de artere renale 
(SAR)
Prezentarea clinică
Debutul HTA la vârste <30 ani şi >55 ani
HTA asociată cu hipopotasemie, în special la cei care primesc diuretice tiazidice
HTA şi prezenţa sufl urilor arteriale abdominale
HTA accelerată (agravarea bruscă şi persistentă a HTA controlată anterior terapeutic)
HTA rezistentă (eşecul de a controla HTA cu o asociere de 3 medicamente în doze maxime, dintre 
care unul este diuretic)
HTA malignă (HTA complicată cu afectare semnifi cativă de organ ţintă, ex. insufi cienţa renală 
acută, edemul pulmonar acut fulgerător, insufi cienţa ventriculară stângă hipertensivă, disecţia de 
aortă, tulburări de vedere sau neurologice noi şi/sau retinopatia în formă avansată)
Disfuncţia renală (azotemia) nou instalată sau agravarea disfuncţiei renale după administrarea 
IECA sau BRA
Rinichi hipotrofi c fără cauză evidentă
Insufi cienţa renală fără cauză

BRA II = blocanţi de receptori II al angiotensinei; IECA = inhibitor de enzimă de conversie a angiotensinei; SRA = 
stenoza de arteră renală

4.4.2 Evoluţia naturală
Datele referitoare la progresia SAR de cauză ateros-

clerotică sunt neconcludente. Studii mai recente au ară-
tat o progresie semnifi cativă a bolii spre formele avan-
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4.4.4 Stratifi carea prognostică
La pacienţii cu boală renală în stadiul fi nal, speranţa 

de viaţă este cea mai scăzută la cei cu SAR179. Totodată, 
și speranţa de viaţă a pacienţilor cu SAR fără boală re-
nală în stadiul fi nal este scăzută, de asemenea179. Rata 
mortalităţii la 2 ani, la pacienţii cu nivel bazal al creati-
ninei serice înainte de revascularizare <1,2 mg/dl este 
de 5%, la cei cu nivel între 1,2-2,5 mg/dl este de 11%, 
și respectiv, 70% la cei cu nivel al creatininei >2,5 mg/
dl180. Peste 80% dintre pacienţi mor prin evenimente 
cardiovasculare.

4.4.5 Tratamentul
Tratamentul bolii de artere renale, trebuie să cuprin-

dă, pe lângă măsurile de prevenţie secundară a ate-
rosclerozei, și tratamentul care vizează controlul optim 
al tensiunii arteriale și prezervarea funcţiei renale. 

4.4.5.1 Tratamentul medical
Inhibitorii ECA și blocantele canalelor de calciu sunt 

medicamente efi ciente pentru tratamentul hipertensi-
unii arteriale în prezenţa SAR și pot induce încetini-
rea progresiei bolii renale181. Majoritatea pacienţilor cu 
SAR semnifi cativă hemodinamic tolerează bine medi-
camentele care blochează SRAA. Cu toate acestea, in-
hi bitorii ECA pot reduce sufi cient de mult presiunea 
hidrostatică din capilarele glomerulare, astfel încât să 
determine o scădere tranzitorie a RFG și creșterea ni-
velului creatininei serice, ceea ce impune prudenţă la 
administrea lor și o urmărire mai atentă. O scădere 
semnifi cativă a RFG cu ≥30% (sau o creștere a creati-
ninei serice cu >0,5 mg/dl) poate fi  o indicaţie pentru a 
considera revascularizarea renală. Inhibitorii ECA sunt 
contraindicaţi în cazul SAR bilaterale sau în cazul SAR 
unilaterală pe rinichi unic funcţional. 

Sunt dovezi care arată că și tiazidele, hidralazina, 
blo  canţii receptorilor II de angiotensină și ß-blocantele 
sunt de asemenea, efi ciente pentru a atinge nivelul ţintă 
pentru tensiunea arterială la pacienţii cu SAR182-184.

Toţi pacienţii cu SAR de cauză aterosclerotică ar tre-
bui trataţi conform Ghidului European pentru Preven-
ţia Bolilor Cardiovasculare24.

4.4.5.2 Revascularizarea
Decizia privind alegerea strategiei de revascularizare 

trebuie să se bazeze pe caracteristicile individuale ale 
pacientului, cum ar fi  speranţa de viaţă, prezenţa co-
mor bidităţilor, calitatea controlului tensiunii arteriale 
și statusul funcţiei renale. 

Dovezile care susţin benefi ciul unui diagnostic agre-
siv și momentul revascularizării renale nu sunt sufi ci-

acestea, necesitatea de a folosi substanţele de contrast 
pe bază de iod, face ca această metodă să nu fi e o opţi-
une pentru pacienţii cu disfuncţie renală. 

ARM cu contrast tip gadolinium furnizează date ex-
celente referitoare la caracteristicile arterelor renale și 
ale vaselor din zonă, prezenţa maselor renale, și ocazio-
nal, date despre funcţia renală. Este mai puţin utilă la 
pacienţii cu stenturi la nivelul arterelor renale, datorită 
artefactelor. În plus, ARM are tendinţa să supraevalu-
eze gradul îngustărilor luminale. O temere recentă, cu 
privire la utilizarea ARM cu gadolinium este reprezen-
tată de fi broza sistemică nefrogenică, care are o inci-
denţă ce variază între 1% și 6 % pentru pacienţii diali-
zaţi, și prin urmare, nivelul RFG <30 ml/min reprezintă 
o contraindicaţie pentru această metodă175.

În ultimii ani, s-a propus măsurarea gradientului 
pre sional translezional cu un cateter de presiune spe-
cifi c pentru a identifi ca o SAR semnifi cativă. Un ra-
port <0,9 între presiunea măsurată distal de leziune și 
pre siunea din aortă în repaus s-a asociat cu creșterea 
producţiei de renină151. Acest raport se corelează cu un 
gradient presional sistolic >21 mmHg la testul hipere-
miei induse de papaverină176. Un gradient presional 
mediu >20 mmHg indus de dopamină reprezintă un 
factor predictiv pentru un răspuns presional favorabil 
după stentarea renală177. 

ADS este în general limitată pacienţilor planifi caţi 
pentru angioplastia de SAR, permitând vizualizarea și 
cuantifi carea leziunilor. Ea poate fi  de asemenea consi-
derată la pacienţii cu suspiciune clinică înaltă de SAR, 
care sunt deja programaţi pentru o altă examinare an-
giografi că (ex. coronarografi e) sau atunci când rezulta-
tele testelor non-invazive nu sunt concludente.

Recomandări pentru diagnosticul stenozelor de artere renale (SAR)
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Evaluarea prin DUS a arterelor renale este recomandată ca 
primă metodă imagistică pentru diagnosticul SAR. 

I B 171, 172

ACT (la pacienţii cu Cl Creatinină >60 ml/min) este recomanda-
tă pentru stabilirea diagnosticului de SAR.

I B 151,174

ARM (la pacienţii cu Cl Creatinină >30 ml/min) este recomanda-
tă pentru stabilirea diagnosticului de SAR.

I B 174

Angiografi a standard ADS este recomandată pentru a stabili 
diagnosticul de SAR şi cu intenţia de tratament, atunci când 
există un nivel înalt de suspiciune clinică, iar rezultatele 
testelor non-invazive sunt neconcludente.

I C -

Nu sunt utile şi nu se recomandă următoarele teste pentru 
stabilirea diagnosticului de SAR: scintigrafi a renală cu Captopril, 
măsurarea selectivă a nivelului reninei în vena renală, determi-
narea activităţii plasmatice a reninei şi testul la Captopril.

III B 151,178

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
ACT = angiografia prin tomografie computerizată; ARM = angiografia prin rezonanţă magnetică; ADS = angiogra-
fia digitală cu substracţie; DUS = ultrasonografia duplex arterială; SAR = stenoza de arteră renală 
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late au supra esti mat potenţialul intervenţiei de a scădea 
tensiunea arte rială. În studiul Dutch Renal Artery Ste-
nosis Inter ven tion Cooperative - DRASTIC (studiul Da-
nez de Inter venţii Cooperative pentru Stenoza de Arte-
ră Re na lă), care a inclus 106 pacienţi166, nu s-au obser-
vat dife ren ţe semnifi cative între grupurile tratate prin 
angioplastie sau numai cu tratament medical, în ceea ce 
privește nivelul tensiunii arteriale sistolică și diastolică, 
respectiv al funcţiei renale, dar s-a obţinut reducerea 
dozelor zilnice de medicamente în grupul pacienţilor 
trataţi prin angioplastie. Cu toate acestea, într-o me-
ta-analiză a acestor 3 studii, s-a raportat o ameliorare 
sem nifi cativă a valorilor tensiunii arteriale sistolice și 
diastolice după angioplastie190. Două studii randomiza-
te, mai recente, care au comparat angioplastia cu stent 
com binată cu tratamentul medical versus tratament 
me dical singur [studiul Angioplasty and Stenting for Re-
nal Artery Lesions trial -ASTRAL (Studiul Angioplasti-
ei și Stentării pentru Leziunile de Arteră Renală) și the 
Stent Placement in Patients With Atherosclerotic Renal 
Artery Stenosis and Impaired Renal Function - STAR 
(stu diul Stentării Stenozelor Aterosclerotice de Arteră 
Re nală la Pacienţi cu Alterare de Funcţie Renală)] nu 
au reușit să demonstreze o diferenţă semnifi cativă între 
valorile tensiunii arteriale191,192. Cu toate acestea, în stu-
diul ASTRAL, s-a obţinut reducerea dozelor zilnice de 
medicamente antihipertensive191.

4.4.5.2.2 Impactul revascularizării asupra funcţiei re-
nale

Studiul ASTRAL este cel mai mare studiu clinic ran-
domizat până în prezent, care a analizat dacă strategia 
de revascularizare percutană combinată cu tratamentul 
medical este superioară tratametului medical singur 
pentru ameliorarea funcţiei renale191. Au fost incluși 
în acest studiu 806 pacienţi cu SAR de cauză ateroscle-
rotică, la care necesitatea revascularizării nu era sigu-
ră. Dintre aceștia, 59% pacienţi aveau SAR >70%, iar 
60% aveau nivelul creatininei serice ≥150 μmol/l. După 
o perioadă medie de urmărire de 33,6 luni (cu limite 
între 1-4 ani), s-au observat diferenţe nesemnifi cative 
între grupuri, în ceea ce privește funcţia renală, dimen-
siunile rinichilor, rata evenimentelor cardiovascula-
re, inclusiv în subgrupul pacienţilor cu riscul cel mai 
înalt, care a inclus pacienţii cu ischemie renală globală, 
cu funcţie renală alterată sau cu deteriorare rapidă de 
funcţie renală. Indicatorul principal al studiului – de-
clinul funcţiei renale în timp – calculată ca panta medie 
în timp a valorilor reciproce ale creatininei serice - a 
fost ușor mai lent în grupul revascularizat, dar diferen-
ţa nu a fost semnifi cativă statistic. Studiul multicentric 

ent de clare. Pacienţii care primesc doar tratament me-
di ca mentos au risc de deteriorare a funcţiei renale, de 
creș tere a ratei morbidităţii, respectiv a ratei mortali-
tăţii. Revascularizarea arterei renale poate determina 
ame liorarea imediată a funcţiei renale și un control mai 
bun al tensiunii arteriale; totuși, datorită invazivită ţii 
acestor intervenţii, un procent mic de pacienţi pot pre-
zenta morbidităţi substanţiale și creșterea ratei morta-
lităţii. Această situaţie se observă în special în cazul 
unor leziuni renovasculare care nu prezintă un pericol 
imediat sau un risc de progresie. Există un consens 
general, că revascularizarea renală trebuie efectuată la 
pacienţii cu SAR semnifi cativă anatomic și funcţional, 
care se prezintă cu scenarii clinice particulare, de tipul 
edemului pulmonar acut “fulgerător” sau insufi cienţă 
cardiacă congestivă cu funcţie păstrată a ventriculului 
stâng, respectiv cu insufi cienţă renală acută oligo-/anu-
rică consecutivă ischemiei rinichiului.

4.4.5.2.1 Impactul revascularizării asupra controlului 
tensiunii arteriale

Au fost publicate 21 serii necontrolate de pacienţi 
cu SAR, până în 2007, care au inclus 3368 pacienţi cu 
stentare/angioplastie de arteră renală și care au furnizat 
re zultate discordante asupra ratei mortalităţii. Rata de 
vindecare a hipertensiunii arteriale a variat între 4 și 
18%, cu o ameliorare între 35 și 79%, iar rata agravării 
HTA a variat între 0 și 13%. Două studii au raportat 
o reducere semnifi cativă a clasei funcţionale New York 
Heart Association după stentarea pacienţilor cu SAR 
bilaterală sau cu SAR unilaterală pe rinichi unic func-
ţional (ischemie globală). Pentru astfel de pacienţi cu 
insufi cienţă cardiacă congestivă și cu spitalizări repeta-
te pentru edem pulmonar acut, fără relaţie cu boala co-
ronariană, ameliorarea statusului volemic, restaurarea 
sensibilităţii la diuretice și reducerea ratei reinternări-
lor, sugerează faptul că există unele categorii individu-
alizate de pacienţi care pot benefi cia substanţial de pe 
urma revascularizării renale185-188.

Trei studii clinice randomizate au comparat trata-
mentul endovascular cu tratamentul medical, cu o pe-
rioadă de urmărire de ≥6 luni166,183,189. Trebuie menţi-
onat faptul că aceste studii au fost mici și nu au avut 
sufi cientă putere statistică pentru a analiza prognosti-
cul clinic. Stenturile au fost rar folosite, iar tratamentul 
medical a variat atât între studii, cât și în cadrul ace-
luiași studiu. Într-un studiu randomizat care a inclus 
49 pacienţi, investigatorii au concluzionat că trata-
mentul endovascular pentru SAR aterosclerotică uni-
laterală permite reducerea numărului de medicamente 
antihiperten sive189, dar că studiile anterioare necontro-
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angio tensină și de aldosteron, iar prin urmare va scă-
dea vasoconstricţia arterială periferică și va fi  prevenită 
hipervolemia. Ameliorarea perfuziei renale va crește 
rata fi ltrării glomerulare și astfel, va fi  promovată na-
triureza. Mai mult, reducerea activării umorale poate 
conduce la reducerea masei ventriculului stâng și se va 
ameliora disfuncţia diastolică a VS197-199.

Studiul ASTRAL nu furnizează informaţii despre 
cum trebuie să fi e trataţi pacienţii cu indicaţie clinică 
pentru revascularizare. La această întrebare încear-
că să răspundă 2 studii clinice randomizate, afl ate în 
desfășurare. Studiul Cardiovascular Outcomes in Renal 
Atherosclerotic Lesions - CORAL (Prognosticul Cardio-
vascular în Leziunile Aterosclerotice de Arteră Rena-
lă) testează ipoteza conform căreia stentarea unei SAR 
>60% de cauză aterosclerotică (cu gradient presional 
sistolic >20 mmHg) la pacienţii cu hipertensiune ar-
terială sistolică va reduce incidenţa evenimentelor car-
diovasculare și renale. Studiul RADAR (Randomized, 
Multicentre, Prospective Study Comparing Best Medical 
Treat ment Versus Best Medical Treatment Plus Renal 
Artery Stenting in Patients With Haemodynamically Re-
levant Atherosclerotic Renal Artery Stenosis), un studiu 
randomizat, multicentric, prospectiv, compară trata-
mentul medical optim versus tratament medical optim 
plus stentare de artera renală, la 300 pacienţi cu stenoze 
de arteră renală de cauză aterosclerotică semnifi cative 
hemodinamic și analizează impactul stentării de arteră 
renală asupra evoluţiei funcţiei renale200.

4.4.5.2.4 Rezultatele tehnice ale revascularizării endo-
vasculare

Angioplastia cu balon și cu implantare de stent, în 
caz de necesitate se recomandă pentru revascularizarea 
leziunilor din displazia fi bromusculară201-204. În SAR de 
cauză aterosclerotică, implantarea stentului s-a dove-
dit în mod constant superioară angioplastiei cu balon 
pentru tratamentul leziunilor aterosclerotice din artera 
renală205. Ratele restenozei variază între 3,5% până la 
20%206,207; stenturile active farmacologic nu au confe-
rit un prognostic semnifi cativ mai bun, până în pre-
zent208,209. Modalitatea optimă de tratament pentru re-
stenoza intra-stent din artera renală, nu a fost încă sta-
bilită. Câteva metode, cum sunt angioplastia cu balon, 
implantarea unui stent simplu, a unui stent acoperit sau 
a stenturilor farmacologic active, sunt încă în curs de 
investigare201-213. Rolul dispozitivelor de protecţie dis-
tală este un subiect încă în dezbatere. Bazându-se pe 
re zultatele promiţătoare ale câtorva rapoarte uni-cen-
trice, rezultatele unui studiu mic, randomizat196 nu au 
arătat o ameliorare semnifi cativă a funcţiei renale după 

STAR a înrolat 140 pacienţi și a urmărit scăderea clea-
rance-ului creatininei serice cu ≥20%192. După 2 ani de 
urmărire, indicatorul principal al studiului a fost atins 
la 16% dintre pacienţi în grupul stentat și respectiv, la 
22% pacienţi din grupul tratat medical. Diferenţa nu a 
fost semnifi cativă statistic și a fost considerată necon-
cludentă, datorită intervalului mare de confi denţă din 
jurul efectului estimat. Este bine de precizat că >50% 
dintre pacienţii randomizaţi în grupul cu stentarea SAR 
aveau diametrul stenozei SAR <70% și că 28% dintre 
pacienţi nu au primit stent (19%), deoarece nu prezen-
tau o SAR >50%. Acest studiu, deși în mare măsură fără 
putere statistică, a arătat că deteriorarea funcţiei renale 
poate progresa în pofi da unei revascularizări cu succes, 
subliniând etiologia complexă a nefropatiei ischemice, 
cu o componentă importantă parenchimatoasă, paren-
chimul fi ind afectat de factorii de risc pentru dezvolta-
rea aterosclerozei. Studiul a mai arătat, că dacă abilită-
ţile tehnice ale operatorului sunt inadecvate, pot apare 
unele complicaţii dependente de procedura de stentare 
într-un număr considerabil (2 decese dependente de 
procedură, 1 deces secundar unui hematom infectat 
și 1 caz de deteriorare a funcţiei renale cu indicaţie de 
dia liză).

4.4.5.2.3 Impactul revascularizării pe supravieţuire
În studiile ASTRAL și STAR nu s-au observat dife-

renţe semnifi cative între grupuri, în privinţa indicato-
rilor secundari – morbiditatea cardiovasculară și mor-
talitatea. O analiză recentă a 2 registre consecutive, care 
au comparat tratamentul conservator cu revasculari-
zarea, a arătat reducerea cu 45% a ratei mortalităţii în 
cohorta pacienţilor revascularizaţi193. Până în prezent, 
nu există diferenţe majore în privinţa supravieţuirii, în-
tre pacienţii revascularizaţi pentru SAR prin tratament 
chirurgical sau endovascular, dar numai câteva studii 
au abordat direct acest aspect.

Există anumiţi factori care nu pledează pentru re-
vascularizarea renală sau care prezic un prognostic 
re zervat după intervenţie, iar aceștia includ prezenţa 
pro teinuriei >1 g/24 ore, atrofi a renală, boala severă de 
pa renchim renal și boala severă difuză de arteriole in-
trarenale. Mai mult, s-au observat chiar efecte adverse 
secundare procedurii, ca urmare a ateroembolismului 
renal, produs în momentul revascularizării chirurgica-
le194. În mod similar, ateroembolismul renal poate apa-
re și în timpul revascularizării percutane192, 195,196.

Benefi ciile fi ziologice potenţiale ale stentării de ar-
teră renală includ reperfuzia rinchiului (lor) ischemic, 
care va rezulta în reducerea stimulului pentru pro-
ducţia de renină, consecutiv va scădea producţia de 
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angioplastia cu stent asociată cu utilizarea fi ltrelor de 
protecţie distală, exceptând cazurile când s-a utilizat 
tratamentul adjuvant cu antagoniști de receptori de gli-
coproteină IIb/IIIa. 

4.4.5.2.5 Rolul revascularizării chirurgicale
Revascularizarea chirurgicală a arterelor renale oferă 

benefi cii majore pacienţilor care sunt programaţi pen-
tru intervenţii chirugicale de reparare a aortei și paci-
enţilor cu boală complexă de artere renale, ex. anevris-
me sau după eșecul procedurilor endovasculare. Rata 
mortalităţii la 30 zile variază între 3,7% și 9,4%. Pe o 
perioadă de urmărire de 5 ani, rata necesităţii de rein-
tervenţie a variat între 5 și 15%, iar rata supravieţuirii 
între 65-81%214-218. Argumentele majore împotriva re-
vascularizării chirurgicale includ rata mai mare a mor-
talităţii asociată intervenţiei chirurgicale, la pacienţi cu 
co-morbidităţi și benefi ciile similare cu cele oferite de 
revascularizarea endovasculară.

Lista studiilor pivot, pe pacienţi cu SAR, publicate 
și cele afl ate în desfășurare este oferită în Appendix 4. 

Recomandări: strategiile terapeutice pentru stenozele de artere renale 
(SAR)
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Terapia medicală 
IECA, BRA II şi Ca-blocantele sunt efi ciente pentru tratamen-
tul HTA asociată cu SAR unilaterală

I B
166, 182, 183, 
189, 192, 219

IECA şi BRA II sunt contraindicaţi când există stenoze severe 
de artere renale bilaterale sau stenoză unilaterală de arteră 
renală pe rinichi unic funcţional

III B
151, 166, 182, 
183, 189, 192

Tratamentul endovascular
Angioplastia de arteră renală, de preferat cu implantare de 
stent, poate fi  considerată în cazul unei stenoze > 60% de 
arteră renală de cauză aterosclerotică, simptomatică 

IIb A 151, 201-204

Atunci când este indicată, se recomandă angioplastia cu 
implantare de stent pentru stenoza ostială de arteră renală 
de cauză aterosclerotică

I B 205, 220

Tratamentul endovascular al stenozelor de arteră renală 
poate fi  considerat pentru pacienţii cu afectare de funcţie 
renală 

IIb B
193, 206, 
221-223

Tratamentul SAR prin angioplastie cu balon cu sau fără 
stentare poate fi  considerat pentru pacienţii cu SAR şi 
episoade recurente, neexplicate de insufi cienţă cardiacă 
congestivă sau edem pulmonar acut fulgerător şi cu funcţie 
sistolică VS păstrată.

IIb C -

Tratamentul chirurgical
Tratamentul chirurgical ar putea fi  considerat pentru pacien-
ţii supuşi unei intervenţii chirurgicale de reparare a aortei, 
la pacienţii cu anatomie complexă de artere renale sau după 
eşecul unei intervenţii endovasculare.

IIb C -

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
BRA II = blocanţi de receptori II ai angiotensinei; ICC = insuficienţa cardiacă congestivă; IECA = inhibitori de 
enzimă de conversie ai angiotensinei; HTA = hipertensiune arterială; SAR = stenoza de arteră renală; VS = 
ventricul stâng
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