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4.5 Boala arterelor membrelor inferioare

4.5.1 Prezentarea clinică
BAMI este o afecţiune cu manifestări clinice dife-

rite, care sunt grupate conform clasifi cărilor Fontaine 
și Rutherford (Tabelul 5). Este important de reţinut că 
simptomele acestei boli și gravitatea lor pot varia de la 
un pacient la altul, chiar și la același grad de extensie și 
de severitate a bolii. 

4.5.1.1 Simptomele
Mulți pacienţi sunt asimptomatici. În această situa-

ţie, BAMI este diagnosticată în urma examenului clinic 
(absenţa pulsului) sau prin determinarea IGB. Este im-
portant de reţinut că și pacienţii asimptomatici au un 
grad înalt de risc pentru evenimente cardiovasculare2.

Prezentarea tipică pentru BAMI este claudicaţia in-
termitentă caracterizată prin durere în gambe, care se 
accentuează la mers; durerea dispare rapid, tipic în re-
paus (Fontaine stadiul II; Rutherford grad I). În cazul 
unei obstrucţii arteriale mult mai proximale (exemplu: 
segmentul aortoiliac), pacienţii pot acuza durere ex-
tinsă la nivelul coapselor și feselor. Claudicaţia izolată, 
resimţită numai la nivelul feselor, este rară și este da-
torată afectării severe bilaterale de artere hipogastrice. 
Durerea trebuie diferenţiată de cea cauzată de patologia 
venoasă (care apare de obicei în repaus, se accentuea-
ză seara și, deseori, dispare după activitate muscula-
ră), artrita șoldului sau genunchiului (durere la mers, 
dar care nu dispare în repaus) și neuropatia periferică 
(caracterizată mai mult prin instabilitatea la mers, iar 
durerea nu este ameliorată în repaus). Claudicaţia in-
termitentă tipică poate fi  cauzată, de asemenea, și de 
patologia coloanei lombare. Chestionarul claudicaţiei 
din Edin burgh224 este o metodă standardizată pentru 
screeningul și diagnosticul claudicaţiei intermitente, cu 
o sensibilitate de 80-90% și specifi citate de >95% (dis-
ponibil pe inter net, la adresa http://www.ncbi.nlm.nih.

gov/pmc/articles/PMC2560464/?page=1). Mult mai 
re cent, câteva studii au subliniat faptul că un procent 
sem nifi cativ de pacienţi simptomatici cu BAMI se pre-
zintă cu simptome atipice225.

În cazurile mai severe, durerea este prezentă și în 
re paus, în decubit (stadiul Fontaine III; Rutherford 
grad II). Durerea de repaus este localizată mai frecvent 
la nivelul piciorului și trebuie diferenţiată de crampa 
mus culară sau de durerea articulară. Pacienţii se plâng 
de seori de senzaţia permanentă de picioare reci. Ulce-
raţiile și gangrena (stadiul Fontaine IV; Rutherford III) 
indică ischemia severă și începe în principal, la nivelul 
degetelor și partea distală a piciorului. În majoritatea 
cazurilor, ulcerele arteriale sunt extrem de dureroase; 
ele sunt, în mod frecvent, secundare unor traumatisme 
locale, chiar minore și trebuie diferenţiate de ulcerele 
de cauză venoasă. Când durerea este absentă, trebuie 
luată în considerare asocierea unei neuropatii perife-
rice. Ulcerele arteriale se complică adesea cu infecţii și 
infl amaţie locală.

Ischemia critică de membru inferior (ICM) este cea 
mai severă manifestare clinică a BAMI, fi ind defi nită ca 
prezenţa durerii ischemice de repaus și a leziunilor is-
chemice sau gangrenei, atribuite în mod obiectiv, bolii 
ocluzive arteriale.

4.5.1.2 Examenul clinic
Examenul clinic poate aduce informaţii sufi ciente, 

atât pentru screening, cât și pentru diagnostic. Pacien-
ţii trebuie să fi e relaxaţi și adaptați la temperatura ca-
merei. Inspecţia poate evidenţia paloarea tegumentelor 
în formele mai severe, care uneori este prezentă numai 
la ridicarea piciorului. Palparea pulsului aduce infor-
maţii utile pentru screening și trebuie efectuată siste-
matic. Absenţa pulsului este mai ales un semn specifi c 
și mai puţin sensibil. Auscultaţia sufl urilor la nivelul 
arterei femurale în segmentul inghinal și mai distal 
este de asemenea sugestivă, dar puţin sensibilă. Valoa-

Tabelul 5. Stadializarea clinică a BAMI (boala arterială a membrelor inferioare)
Clasifi carea Fontaine Clasifi carea Rutherford

Stadiul Simptome  Grad Categorie Simptome
I Asimptomatic  0 0 Asimptomatic

II Claudicaţie intermitentă
 I 1 Claudicaţie uşoară

I 2 Claudicaţie
moderată

I 3 Claudicaţie severă

III
Durere ischemică 

în repaus
 II 4 Durere ischemică 

în repaus

IV Ulceraţii sau gangrenă
 III 5 Pierdere minoră

de ţesut
IV 6 Pierdere majoră

de ţesut
BAMI = boala arterială a membrelor inferioare
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rea elementelor clinice evidente la pacienţii cu BAMI 
poate fi  ameliorată semnifi cativ prin măsurarea IGB. 
Sin dromul degetului albastru este caracterizat printr-o 
co loraţie cianotică, apărută brusc la nivelul unuia sau 
mai multor degete. De obicei, apare prin embolizarea 
în periferie a unor fragmente ateromatoase din arterele 
proxi male.

4.5.2 Evaluarea paraclinică 
4.5.2.1 Indicele gleznă-braţ (IGB)
Măsurarea IGB reprezintă testul non-invaziv primar 

pentru diagnosticul BAMI. La persoanele sănătoase 
IGB este >1,0. În mod obișnuit, o valoare a IGB <0,9 
este folosită pentru a defi ni BAMI. În prezent, testul 
are o sensiblitate de 79% și o specifi citate de 96%226. În 
practica generală, se consideră că un IGB <0,8 sau va-
loarea medie a trei determinări IGB <0,9 au o valoare 
predictivă pozitivă de ≥95%; un IGB >1,10 sau valoa-
rea medie a trei determinări IGB >1,00 au o valoare 
predictivă negativă de ≥99%227. În plus, valoarea IGB 
se corelează cu severitatea BAMI, cu un risc înalt de 
amputaţie atunci când IGB este <0,5. O variaţie în timp 
a IGB cu >0,15 poate sugera agravarea perfuziei extre-
mităţii, respectiv ameliorarea ei, după o procedură de 
revascularizare228.

Pentru determinarea IGB (Figura 2) se folosește 
man șeta unui tensiometru cu lăţime de 10-12 cm, care 
se aplică imediat deasupra gleznei și, cu ajutorul unui 
instrument manual Doppler (5-10 MHz), se măsoară 
tensiunea în arterele tibiale anterioară și posterioară, 
pentru fi ecare picior. De regulă, valoarea cea mai mare 
a tensiunii arteriale sistolice măsurate la nivelul gleznei 
se divide la valoarea cea mai mare a tensiunii arteriale 
sistolice măsurate la nivelul arterei brahiale, rezultând 

valoarea IGB pentru un picior. Recent, unele articole 
au raportat o sensibilitate mai mare pentru diagnosti-
cul BAMI, dacă numărătorul IGB reprezintă cea mai 
mică valoare a tensiunii arteriale măsurată în arterele 
de la ambele glezne229.

Măsurarea IGB după efort permite identifi carea su-
plimentară a pacienţilor cu BAMI, care prezintă valori 
normale sau la limită ale IGB în repaus. Pacientul este 
pus să meargă (de regulă, pe covorul rulant la o viteză 
de 3,2 km/h și pe o pantă de 10-20%) până în momen-
tul în care apare durerea claudicantă care împiedică 
pacientul să mai continue. Prăbușirea valorii IGB după 
efort pare să fi e utilă mai ales când valoarea IGB este 
normală în repaus, dar există suspiciunea clinică de 
BAMI230.

Recomandări pentru măsurarea IGB
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Determinarea IGB este indicată ca primă metodă non-invazivă pentru 
screeningul şi diagnosticul BAMI.

I B 226

În cazul existenţei unor artere necompresibile la nivelul gleznei sau 
atunci când IGB este >1,40, se recomandă utilizarea unor metode 
alternative cum ar fi  determinarea indicelui haluce-braţ, analiza 
spectrală Doppler sau înregistrarea volumului pulsului.

I B 231

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
IGB = indicele gleznă-braţ; BAMI = boala arterială a membrelor inferioare

Unii pacienţi au un IGB >1,40, din cauza rigidită-
ţii (calcifi cării) arterelor, o condiţie care este deseori 
obser vată la pacienţii diabetici, la cei cu boală renală 
în stadiu fi nal și la cei foarte vârstnici. Este important 
de menţionat că un procent semnifi cativ de pacienţi 
cu un IGB înalt, au de fapt, boală arterială ocluzivă231. 
La acești pacienţi, sunt utile teste alternative pentru a 

Figura 2. Măsurarea indicelui gleznă-braţ (IGB) care se calculează ca raportul dintre tensiunea arterială sistolică la nivelul gleznei şi tensiunea arterială sis-
tolică la nivelul braţului.
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iden tifi ca BAMI, cum sunt determinarea tensiunii arte-
riale sistolice la nivelul degetului și analiza profi lului 
Doppler spectral231. Un indice haluce-braţ <0,70 este 
con siderat, de obicei, diagnostic pentru BAMI.

4.5.2.2 Testul de efort la covorul rulant
Testul de efort la covor rulant este o modalitate exce-

lentă de obţinere a unor informaţii funcţionale obiec-
tive, în principal referitoare la distanţa parcursă până 
la debutul simptomelor și distanţa maximă realizată. 
Testul este util pentru pacienţii cu valori de graniţă 
ale IGB în repaus și cu simptome sugestive de BAMI. 
De asemenea, testul ajută la diferențierea claudicaţiei 
de cauză vasculară (tensiunea arterială la nivelul picio-
rului se prăbușește după efort) de claudicaţia de cauză 
neurologică (tensiunea arterială la nivelul piciorului 
rămâne stabilă sau crește). Testul de efort standardizat, 
la covor rulant, este propus, totodată, pentru a evalua 
efi  cacitatea tratamentului (recuperarea prin exerciţiu 
fi zic, tratament medical și/sau revascularizare) pe par-
cursul urmăririi evoluţiei pacienţilor. În mod obișnuit, 
testul este efectuat pe un covor rulant care funcționează 
cu o viteză de 3,2 km/h și cu o pantă de 10%. Există, 
însă, și alte variante tehnice232, cum ar fi  creșterea pro-
gre sivă a pantei covorului, la fi ecare trei minute, cu 
un increment fi x, în timp ce viteza covorului rămâne 
con stantă. Testul trebuie supravegheat pentru a obser-
va toate simptomele care apar pe durata lui. El trebuie 
evitat la pacienţii cu BAC severă, cu insufi cienţă car-
diacă decompensată sau la cei cu difi cultăţi majore de 
mers. Testul trebuie asociat, de regulă, cu determinarea 
IGB atât înainte, cât și post efort. O scădere a tensiunii 
arteriale de la nivelul membrelor inferioare cu >20% 
imediat post efort confi rmă originea arterială a simp-
tomelor233. La pacienţii care nu pot efectua un test de 
efort la covor rulant, se pot utiliza teste alternative, cum 
ar fi  fl exia repetată a piciorului, ale cărei rezultate se 
corelează excelent cu testul la covor rulant.

Recomandări pentru testarea la efort pe covorul rulant a pacienților cu 
BAMI (boala arterială a membrelor inferioare)
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Testul de efort la covor rulant trebuie considerat pentru evaluarea 
obiectivă a efectului tratamentului de a ameliora simptomele pacien-
ţilor cu claudicaţie.

IIa A
234, 
235

La pacienţii cu simptome tipice sau atipice sugestive de BAMI, testul de 
efort la covor rulant trebuie considerat pentru confi rmarea diagnosticu-
lui şi/sau pentru cuantifi carea iniţială a severităţii funcţionale a bolii.

IIa B 234

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

4.5.2.3 Evaluarea ultrasonografi că
DUS furnizează informaţii ample despre anatomia 

arterelor și fl uxul de sânge. Rezultate concordante din 
câteva meta-analize, care au comparat DUS cu ADS, au 
arătat că DUS are o sensibilitate de 85-90% în a detecta 
o stenoză >50% apreciată angiografi c, cu o specifi citate 
de >95%236-238. Nu au fost găsite diferenţe semnifi cative 
între rezultatele evaluărilor arterelor de deasupra, res-
pectiv de sub nivelul genunchiului236-238. DUS poate vi-
zualiza de asemenea, vasele tip run-off , în special când 
se utilizează modul color. DUS depinde în mare mă sură 
de experienţa examinatorului, ceea ce obligă la o cali-
fi care și o formare profesională adecvate. DUS, com-
binată cu măsurarea IGB, furnizează toate infor ma ţiile 
necesare pentru stabilirea strategiei terapeutice, la ma-
joritatea pacienţilor cu BAMI, confi rmă diag nosticul 
și aduce informaţiile referitoare la localizarea le ziunii 
și severitatea ei. Ecografi a 2D și mapping-ul Doppler-
ului color au ca scop localizarea leziunii, în timp ce gra-
dul stenozei se apreciază, în principal, pe baza analizei 
spectrale a undelor Doppler și a calculării velocităţilor 
sistolice maxime și a raporturilor lor. DUS are o repro-
ductibilitate inter-observator bună, pentru detectarea 
stenozelor arteriale de >50% de la nivelul membrelor 
inferioare, cu excepţia arterelor de la nivel pedal239,240.

DUS este, de asemenea, foarte utilă în evaluarea pa-
cienţilor după angioplastie sau pentru a monitoriza pa-
tenţa graft urilor de bypass241,242. Toleranţa excelentă și 
absenţa expunerii la radiaţii fac din DUS o metodă de 
elecţie pentru evaluarea de rutină a pacienţilor în peri-
oada de urmărire. 

Limitele evaluării prin DUS sunt datorate, în princi-
pal, difi cultăţilor de a evalua lumenul arterelor intens 
cal cifi cate. Examinarea zonelor afectate de ulceraţii 
des chise sau cu cicatrici extensive poate fi  imposibilă. 
De asemenea, în unele cazuri (obezitate, interpoziţia 
ga zelor), arterele iliace sunt mai difi cil de examinat, iar 
în cazul în care imaginea este suboptimală, se vor lua 
în considerare metodele alternative. Dezavantajul ma-
jor al DUS, comparativ cu alte tehnici imagistice (ADS, 
ACT sau ARM), este acela că nu furnizează o imagine 
com ple tă a patului arterial, de tip mapping arterial, așa 
cum rea lizează celelalte tehnici. Cu toate acestea, spre 
deo se bire de celelalte tehnici imagistice (ADS, ACT și 
ARM), DUS furnizează informaţii importante referi-
toare la statusul hemodinamic. Scanarea completă prin 
DUS a întregii reţele arteriale poate fi  consumatoare 
de timp. Deși DUS poate furniza imagini agregate sau 
tip schemă, de regulă, este necesar să se utilizeze o altă 
me todă imagistică în această situaţie, în special atunci 



ESC Guidelines on the diagnosis and treatment
of peripheral artery diseases

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 22, No. 4, 2012



când se intenţionează o intervenţie tip bypass243. Totuși, 
chiar și în aceste cazuri, DUS poate fi  un ajutor impor-
tant, determinând locul cel mai potrivit pentru o ana-
stomoză, prin identifi carea celei mai puțin calcifi cate 
porţiuni din vas244.

Ecografi a intravasculară a fost propusă atât pentru 
caracterizarea leziunii ateromatoase, cât și pentru eva-
luarea postangioplastie. Cu toate acestea, sunt necesare 
studii suplimentare pentru a evalua importanţa utiliză-
rii ei în practica clinică.

4.5.2.4 Angiografi a prin tomografi e computerizată 
(ACT)

ACT cu tehnologia multidetector (MDCT) permi-
te examinarea cu rezoluţie înaltă. Comparativ cu ADS, 
sen sibilitatea și specifi citatea metodei bazate pe tehno-
logia uni-detector pentru diagnosticul ocuziilor au 
atins deja un nivel înalt de acurateţe. Într-o meta-anali-
ză recentă, sensibilitatea și specifi citatea ACT pentru 
de tectarea stenozelor aortoiliace de >50% au fost de 
96%, respectiv 98%245. Același studiu a arătat valori si-
mi lare pentru sensibilitate (97%) și specifi citate (94%) 
pentru regiunea femuropopliteală și comparabile cu 
va lorile raportate pentru segmentele arteriale situate 
sub nivelul genunchiului (sensibilitate 95% și specifi ci-
tate 91%)245.

Marele avantaj al ACT rămâne posibilitatea vizuali-
zării calcifi cărilor, clip-urilor, stenturilor și graft urilor 
de bypass. Cu toate acestea, uneori pot apărea artefacte, 
datorită efectului de “blooming” (“înfl orire”).

4.5.2.5 Angiografi a prin rezonanţă magnetică (ARM)
ARM poate vizualiza non-invaziv arterele extremi-

tăţilor inferioare, chiar și la nivelul segmentelor celor 
mai distale. Rezoluţia ARM, utilizând tehnicile cu con-
trast bazate pe captarea gadolinium-ului, o atinge pe 
cea a ADS. ARM are sensibilitate excelentă (93-100%) 
și spe cifi citate (93-100%) comparativ cu ADS237,246-250. 
Din cauza diferitelor tehnici utilizate (2D sau 3D, cu 
sau fără gadolinium), rezultatele ARM nu sunt la fel de 
uni forme ca cele oferite de ACT și nu există studii care 
să compare ACT cu ARM. Comparând direct cele două 
tehnici, ARM are cea mai mare capacitate de a înlocui 
ADS în scop diagnostic la pacienţii simptomatici și de 
a permite, pe baza rezultatelor oferite, luarea deciziilor 
de management, în special în cazul unor alergii ma-
jore. Există de asemenea, câteva restricții în utilizarea 
ARM, cum ar fi : prezenţa stimulatoarelor cardiace, a 
implanturilor metalice (inclusiv stenturi) sau pacienţii 
cu claustrofobie. Agenţii de contrast pe bază de gadoli-
nium nu pot fi  folosiţi în cazul unei insufi cienţe renale 

severe (RFG <30 ml/min/1,73 m2). Trebuie menţionat 
că ARM nu poate vizualiza calcifi cările arteriale, ceea 
ce poate constitui o limită a metodei, în cazul necesi-
tăţii selecţiei locului pentru anastomoză, necesară unui 
bypass chirurgical.

4.5.2.6 Angiografi a digitală cu substracţie (ADS)
Pentru vizualizarea aortei și a arterelor periferice, se 

utilizează, de regulă, abordul transfemural retrograd. 
Tehnicile de tip “cross-over” permit evaluarea directă 
a fl uxului anterograd pe partea contralaterală. Dacă 
abor dul femural nu este posibil, este necesar abordul 
trans radial sau transbrahial și cateterizarea directă an-
terogradă. Deși a fost considerată standardul “de aur” 
pentru diagnostic vreme de mai multe decade, ADS 
este rezervată, în prezent, mai ales pacienţilor care vor 
fi  supuși concomitent unor intervenţii endovasculare. 
S-a demonstrat, însă, că tehnicile non-invazive asigu-
ră o evaluare imagistică satisfăcătoare, în majoritatea 
cazurilor, cu un risc de iradiere mai mic și cu evitarea 
complicaţiilor inerente puncţiei arteriale, care sunt ra-
portate la <1% din cazuri.

4.5.2.7 Alte teste
Alte câteva teste non-invazive pot fi  utilizate atât pen-

tru localizarea leziunilor, cât și pentru a evalua efectul 
lor asupra perfuziei extremităţii: măsurarea presiunii 
segmentale și înregistrarea volumului pulsului251, fl ow-
metria (laser) Doppler, determinarea presiunii parţiale 
transcutanate a oxigenului (TCPO2) și pletismografi a 
venoasă prin ocluzie, înaintea și în timpul hiperemiei 
reactive252.

Recomandări pentru diagnosticul paraclinic al pacienților cu BAMI
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Evaluarea non-invazivă, utilizând metode cum sunt măsurarea 
tensiunii sistolice segmentale şi înregistrarea volumului pulsului, 
pletismografi a, fl owmetria Doppler şi DUS sunt indicate ca metode 
de primă intenţie, pentru a confi rma şi a localiza leziunile din 
BAMI.

I B 251, 252

DUS şi/sau ACT şi/sau ARM sunt indicate pentru localizarea leziuni-
lor din BAMI şi pentru a considera opţiunile de revascularizare.

I A
237, 238, 
241-250

Rezultatele anatomice ale testelor imagistice trebuie corelate 
întotdeauna cu testele hemodinamice, înainte de a se lua o decizie 
terapeutică.

I C -

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
ACT = angiografia prin tomografie computerizată; ARM = angiografia prin rezonanţă magnetică; BAMI = boala 
arterială a membrelor inferioare; DUS = ultrasonografia duplex arterială.

4.5.3 Strategiile de tratament
Toţi pacienţii cu BAMI au risc crescut de evenimente 

cardiovasculare viitoare, iar măsurile generale pentru 
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prevenţia secundară sunt obligatorii pentru ameliora-
rea prognosticului lor. Pacienţii cu BAMI asimptoma-
tică nu au indicaţie de revascularizare profi lactică. Ur-
mătoarele paragrafe se axează pe tratamentul pacienţi-
lor cu BAMI simptomatică.

4.5.3.1 Tratamentul conservator
Scopul tratamentului conservator la pacienţii cu cla-

udicaţie intermitentă este de a ameliora simptomele, 
(ex: creșterea distanţei de mers și confortul pacienţi-
lor). În prezent, se utilizează două strategii pentru creș-
terea distanţei de mers: terapia prin exerciţiu fi zic și 
farmacoterapia.

4.5.3.1.1 Terapia prin exerciţiu fi zic
La pacienţii cu BAMI, terapia prin antrenament fi zic 

s-a dovedit efi cientă pentru ameliorarea simptomelor 
și creșterea toleranţei la efort. Într-o meta-analiză253, 
care a inclus datele a 1200 de pacienţi cu claudicaţie 
stabilă de membre inferioare, s-a observat că exerci-
ţiul fi zic a îmbunătățit semnifi cativ timpul maxim de 
mers, iar capacitatea de mers a avut o creștere globală 
de cca 50-200%, comparativ cu managementul uzu-
al sau placebo. Distanţa parcursă a fost, de asemenea, 
îmbunătățită sem nifi cativ. Ameliorarea parametrilor 
clinici s-a putut observa într-un interval de până la 2 
ani de urmărire. Cele mai bune rezultate, însă, au reieșit 
din studiile concepute cu o perioadă scurtă de antrena-
ment fi zic regulat și intensiv, în condiţii supervizate254. 
În urma unei meta-analize pe opt trialuri, care a co-
lectat datele a 319 pacienţi, au fost raportate rezultate 
semnifi cativ mai bune, statistic și clinic, constatându-se 
o îmbunătățire a distanţei maxime de mers pe covorul 
rulant la pacienţii la care s-a aplicat terapia prin exer-
ciţiu fi zic supervizat, comparativ cu pacienţii care au 
efectuat exerciţiu fi zic nesupervizat (în medie, + 150 
m)255. În general, programul de antrenament durează 
3 luni, cu 3 ședinţe pe săptămână. Intensitatea antrena-
mentului la covorul rulant crește în timp, iar durata 
unei ședinţe este de 30-60 minute256. Trebuie menţionat 
că un studiu mic randomizat257, care a comparat terapia 
prin exerciţiu fi zic supervizat cu terapia obișnuită, deși 
nu a indicat modifi cări semnifi cative ale parametrilor 
car diovasculari de vârf obţinuţi, după 12 săptămâni de 
exerciţiu, a observat totuși, că pacienţii supuși terapiei 
prin exerciţiu fi zic supervizat au prezentat o capacitate 
mult mai bună de adaptare a circulaţiei și respiraţiei la 
efort fi zic. 

Pacienţii cu BAMI ar trebui să facă efort fi zic în scop 
terapeutic. Orice tip de activitate fi zică regulată este 

bine să fi e continuată după terminarea programului 
intensiv de antrenament. Mersul zilnic sau efectuarea 
unor serii repetate de ridicări ale călcâiului sau de în-
doiri ale genunchilor sunt variante posibile și realiza-
bile258. Au fost sugerate și alte variante de program de 
antrenament, dar efi cienţa lor nu este bine stabilită. 
Într-un studiu pilot, exerciţiul dinamic al braţelor a 
condus la o ameliorare similară (absenţa durerii și dis-
tanţei maxime parcurse) cu cea observată după antre-
namentul de mers pe covorul rulant259. 

Există desigur și restricții ale terapiei prin antrena-
ment fi zic. Afecţiuni musculare, articulare sau neuro-
lo gice pot fi  factori de restricționare a efortului fi zic. 
Afecţiuni generale cardiace și/sau pulmonare pot scă-
dea capacitatea de a atinge nivelul optim de antrena-
ment, nivel necesar obținerii unor rezultate pozitive. 
S-a observat că rezultatele reale, obţinute în practica 
cli nică și în contextul unor aspecte practice, cum ar fi  
di fi cultăţile de a participa la ședinţele de antrenament 
sau refuzul unui antrenament continuu, au fost deseori 
mai slabe decât cele raportate în studiile clinice. Paci-
enţii afl aţi în stadiul IV Fontaine nu ar trebui incluși 
într-un program de antrenament fi zic regulat. 

4.5.3.1.2 Terapia farmacologică
Există câteva metode de tratament farmacologic, care 

au pretins că favorizează creșterea distanţei de mers la 
pacienţii cu claudicaţie intermitentă. Cu toate aces tea, 
fi e nu există dovezi clare care să susţină acest efect be-
nefi c, fi e dovezile sunt insufi ciente. În ceea ce pri vește 
ameliorarea distanţei de mers parcurse, benefi cii le, 
dacă există, sunt în general ușoare spre moderate, cu 
un interval larg de confi denţă. În plus, mecanismele de 
ac ţiu ne ale acestor terapii sunt variate și, deseori, necla-
re. Medicamentele cu cele mai bune dovezi de efi cien-
ţă sunt discutate pe scurt, mai jos. Dintre ele, cele mai 
bine documentate sunt cilostazolul și naft idrofuril.

4.5.3.1.2.1 Cilostazolul
Cilostazolul este un inhibitor de fosfodiesterază-3. 

Într-o analiză globală pe nouă studii clinice (1258 de 
pa  cienţi), care au comparat cilostazolul cu placebo260, 
tra tamentul s-a asociat cu o creștere absolută de + 42,1 
m vs. efectul placebo (p <0.001), pe o perioadă de urmă-
rire medie, de 20 săptămâni. Într-o altă meta-analiză261, 
dis tanţa maximă parcursă în mers a crescut în medie 
cu 36 m sub tratament cu cilostazol 50 mg/zi și aproape 
dublu (70 m) sub cilostazol 100 mg/zi. A fost raportată, 
de asemenea, ameliorarea calităţii vieţii pacienţilor cu 
claudicaţie262. Medicamentul trebuie evitat la pacienţii 
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4.5.3.1.2.6 Medicamentele antihipertensive
Într-un review recent publicat, s-a arătat că medica-

mentele antihipertensive nu au efecte diferite asupra 
cla udicaţiei intermitente271. Conform unei meta-anali-
ze recente pe patru studii, benefi ciul tratamentului cu 
inhibitori de ECA a fost neclar în privinţa ameliorării 
distanţei de mers, iar efectul principal așteptat de la 
acest tratament este de a îmbunătăți prognosticul gene-
ral al acestor pacienţi (a se vedea Secţiunea 3.4.4)272. 
Tre buie subliniat faptul că medicamentele ß-blocante 
nu exercită un efect negativ asupra claudicaţiei273,274.

4.5.3.1.2.7 Medicamentele hipolipemiante
Pe lângă dovezile care atestă că statinele ameliorea-

ză prognosticul cardiovascular al pacienţilor cu BAMI, 
câteva studii au raportat efecte preliminare pozitive ale 
tratamentului cu statine pe claudicaţia intermitentă261. 
Creșterea distanţei maxime de mers raportată a variat 
în medie, între 50 m și 100 m. Într-o meta-analiză, s-a 
ară tat că efectul global estimat a fost favorabil agenţilor 
hi polipemianţi, cu o creștere relevantă a distanţei ma-
xime de mers de 163 m261.

4.5.3.1.2.8 Agenţii antiplachetari
Administrarea medicaţiei antiplachetare este in-

dicată la pacienţii cu BAMI pentru ameliorarea ratei 
supravieţuirii fără evenimente cardiovasculare (a se 
vedea Secţiunea 3.4.3). În schimb, datele care susţin 
benefi ciul potenţial al tratamentului antiplachetar pe 
ameliorarea simptomatică sunt insufi ciente. Într-o me-
ta-analiză recentă261, au fost analizate global rezultatele 
studiilor care au evaluat cinci medicamente antiplache-
tare (ticlopidina, cloricromena, mesoglican, indobufen 
și defi brotide) și s-a arătat o creștere semnifi cativă a 
dis tanţei maxime de mers cu 59 m. Datele disponibile 
până în prezent sunt, însă, prea diferite pentru a putea 
for mula o concluzie. 

 
4.5.3.1.2.9 Alte terapii
Alţi agenţi farmacologici care au fost analizaţi sunt 

inozitolul, proteoglicanii și prostaglandinele. Deși re-
zul tatele obţinute sunt pozitive, este necesară o confi r-
mare suplimentară. O meta-analiză recentă a arătat o 
ameliorare nesemnifi cativă a distanţei de mers sub tra-
tament cu gingko biloba275.

Compresia pneumatică intermitentă poate fi  un tra-
tament important pentru pacienţii cu BAMI simpto-
matică. Într-un review276, sunt raportate rezultatele 
con cordante din câteva studii clinice, care atestă crește-
rea fl uxului (cu 13-240%) în artera poplitee și arterele 

cu insufi cienţă cardiacă, din cauza proprietăţilor sale 
farmacologice. Cele mai frecvente reacţii adverse sunt 
cefaleea, diareea, ameţelile și palpitaţiile. 

4.5.3.1.2.2 Naft idrofuril
Naft idrofuril-ul este disponibil în Europa de mai 

mulţi ani. El este un antagonist de 5-hidroxitriptami-
nă tip 2, care scade agregarea plachetară și a eritroci-
telor. Efi cacitatea lui a fost studiată într-o meta-anali-
ză care a inclus cinci studii, cu 888 de pacienţi și s-a 
observat creșterea semnifi cativă a distanţei de mers 
până la apariţia durerii, cu 26% vs. placebo263. Efectul 
său pozitiv pe ameliorarea claudicaţiei intermitente a 
fost confi rmat într-o altă analiză recentă a datelor din 
baza Cochrane264. Calitatea vieţii a fost, de asemenea, 
îmbunătăţită sub acest tratament265. Tulburările gastro-
intestinale ușoare sunt cele mai frecvente reacţii adver-
se observate. 

4.5.3.1.2.3 Pentoxifi lina
Acest inhibitor de fosfodiesterază a fost printre pri-

mele medicamente apărute, cu efect de ameliorare a 
deformabilităţii celulelor sanguine, roșii și albe, și cu 
reducerea consecutivă a vâscozităţii sângelui. Într-o 
meta-analiză recentă261 pe 6 studii, care a inclus 788 de 
pacienţi, s-a observat creșterea semnifi cativă a distanţei 
maxime de mers cu + 59 m sub tratament cu pentoxi-
fi lină.

4.5.3.1.2.4 Carnitina și propionil-L-carnitina
Aceste medicamente au un posibil efect pe meta-

bolismul mușchiului ischemic. În două studii clinice 
multicentrice266,267, propionil-L-carnitina a ameliorat 
dis tanţa de mers și calitatea vieţii mai bine decât place-
bo. Sunt așteptate studii suplimentare pentru a evalua 
efi cacitatea lor pe grupuri mari de pacienţi. 

4.5.3.1.2.5 Bufl omedil
Bufl omedil poate determina inhibarea agregării pla-

chetare și poate ameliora deformabilitatea eritrocite-
lor. El are, de asemenea, efecte α-1 și α-2 adrenolitice. 
Într-un studiu recent placebo-controlat, pe 2078 de pa-
cienţi268, s-a observat ameliorarea simptomatică sem-
nifi cativă a pacienţilor sub acest tratament. Cu toate 
acestea, într-o meta-analiză recentă269, aceste rezultate 
au fost califi cate ca fi ind “moderat” pozitive, cu un anu-
mit grad de favorizare. Intervalul terapeutic al dozelor 
este îngust, existând un risc de convulsii270. Bufl omedil 
a fost retras recent de pe piaţă, din unele ţări europene, 
pentru potenţialul său de efecte adverse majore, cu un 
benefi ciu nesigur.
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in frageniculare. În plus, au fost ameliorate durerea de 
repaus și distanţa de mers. Într-un studiu mic, recent, 
randomizat, care a comparat efectele unui dispozitiv 
portabil de compresie pneumatică intermitentă versus 
cea mai bună terapie farmacologică, s-a arătat creșterea 
distanţei maxime de mers cu 50% (90 m)277.

4.5.3.2 Tratamentul endovascular pentru boala arte-
relor membrelor inferioare

Revascularizarea endovasculară, ca metodă de trata-
ment a pacienţilor cu BAMI, s-a dezvoltat rapid în ul-
tima decadă, iar în prezent, un număr mare de pacienţi 
pot benefi cia de acest tratament mai puţin invaziv. Un 
număr tot mai mare de centre încurajează abordarea 
endovasculară ca primă opţiune de tratament, din ca-
uza ratei reduse de morbiditate și mortalitate – com-
parativ cu chirurgia vasculară – care rămâne rezervată 
cazurilor în care tratamentul endovascular a eșuat.

 Strategia optimă de tratament, endovascular sau 
chirurgical, este deseori dezbătută, din cauza număru-
lui insufi cient de studii randomizate existente; în plus, 

majoritatea acestor studii nu sunt destul de solide din 
punct de vedere statistic. Mai mult, datorită progresu-
lui rapid al tehnicilor endovasculare, este difi cil de efec-
tuat o analiză riguroasă a noilor metode endovasculare, 
în studii clinice concepute adecvat. O altă problemă o 
reprezintă absenţa unor defi niţii uniforme pentru in-
dicatorii fi nali ai studiilor, ceea ce face difi cilă compa-
rarea directă a rezultatelor diferitelor studii278. Este im-
portant să se raporteze rezultatele incluzând elementele 
de prognostic clinic, morfologic și hemodinamic.

Selecţia celei mai potrivite strategii de revasculari-
zare trebuie efectuată pe baza caracteristicilor fi ecărui 
caz, în centre specializate, într-o strânsă colaborare cu 
un specialist în tehnici endovasculare și un chirurg vas-
cular. Principalele aspecte care trebuie luate în conside-
rare sunt fezabilitatea tehnicii din punct de vedere ana-
tomic (Tabelul 6), co-morbidităţile, disponibilitatea și 
expertiza centrului, precum și preferinţa pacientului.

În timp ce revascularizarea este obligatorie la paci-
enţii cu ICM (ischemie critică de membru inferior), 
do vezile care susţin benefi ciul superior pe termen lung 

Tabelul 6. Clasifi carea leziunilor BAMI conform TransAtlantic Inter-Society Consensus pentru Managementul Bolii Arteriale Periferice (TASC II)
Leziunile aorto-iliace
Tipul leziunii Descrierea

Tipul A  Stenoză unilaterală sau bilaterală de AIC
 Stenoză unică, scurtă (≤3 cm), unilaterală sau bilaterală de AIE 

Tipul B

 Stenoză scurtă (≤3 cm) la nivelul aortei infrarenale
 Ocluzia unilaterală de AIC
 Stenoză unică sau multiplă, totalizând 3-10 cm, care implică AIE, dar care nu se extinde la nivelul AFC
 Ocluzia unilaterală de AIE care nu implică originile arterelor iliace interne sau a AFC 

Tipul C

 Ocluziile bilaterale de AIC
 Stenoze bilaterale de AIE, de 3-10 cm lungime, care nu se extind la nivelul AFC
 Stenoza unilaterală de AIE care se extinde la nivelul AFC
 Ocluzia unilaterală de AIE care implică originile arterelor iliace interne şi/sau AFC
 Ocluzia unilaterală de AIE, sever calcifi cată, cu sau fără implicarea originilor arterelor iliace interne şi/sau AFC 

Tipul D

 Ocluzia aorto-iliacă infra-renală
 Afectarea difuză ce implică aorta şi ambele artere iliace, care necesită tratament
 Stenozele multiple, difuze, care afectează unilateral AIC, AIE şi AFC
 Ocluziile unilaterale de AIC şi AIE
 Ocluziile bilaterale de AIE
 Stenozele de artere iliace la pacienţi cu AAA, cu indicaţie de tratament, dar care nu se pretează la implantarea unui endograft sau când se asociază cu alte leziuni care necesită 

tratament chirurgical clasic la nivelul aortei sau arterelor iliace 
Leziunile femuro-popliteale
Tipul leziunii Descrierea

Tipul A  Stenoza unică ≤10 cm lungime
 Ocluzie unică ≤5 cm lungime

Tipul B

 Leziuni multiple (stenoze sau ocluzii), fi ecare ≤5 cm lungime
 Stenoza unică sau ocluzie ≤15 cm, care nu implică artera poplitee 
 Leziuni unice sau multiple, în absenţa vaselor tibiale în continuitate, care să amelioreze infl uxul pentru un bypass distal
 Ocluzie sever calcifi cată ≤5 cm lungime
 Stenoza unică de arteră poplitee

Tipul C  Stenoze multiple sau ocluzii care totalizează >15 cm, cu sau fără calcifi cări severe
 Stenoze recurente sau ocluzii, care necesită tratament, după 2 intervenţii endovasculare 

Tipul D  Ocluzie cronică totală de AFC sau AFS (>20 cm, care implică artera poplitee)
 Ocluzie cronică totală de arteră poplitee şi trifurcaţie vasculară proximală

AAA = anevrism de aortă abdominală; AFC = artera femurală comună; AIC = artera iliacă comună; AIE = artera iliacă externă; AFS = artera femurală superficială. Prezentat cu permisiunea lui Norgren et al.6.
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al tratamentului endovascular, comparativ cu exerci-
ţiul supervizat plus tratament medical optim, sunt 
ne concludente în special la pacienţii cu claudicaţie 
ușoară spre moderată279. Cu toate acestea, progresele 
din domeniul tratamentului endovascular în BAMI au 
determinat mulţi doctori să ia în considerare într-un 
mod mult mai liberal indicaţiile pentru intervenţii-
le percutane. Revascularizarea endovasculară este, de 
ase menea, indicată pacienţilor cu claudicaţie, care le 
li mitează activitatea fi zică zilnică, atunci când caracte-
risticile clinice sugerează ameliorarea simptomatică cu 
o probabilitate rezonabilă și nu au răspuns favorabil la 
tra tamentul conservator anterior. În cazul leziunilor 
aorto-iliace, revascularizarea endovasculară poate fi  lu-
ată în considerare fără necesitatea unui tratament iniţi-
al conservator de durată.

Dezavantajul major al intervenţiilor endovasculare – 
comparativ cu chirurgia – este reprezentat de rata mai 
mică a patenţei vasului pe termen lung. Patenţa prima-
ră, după angioplastie, este cea mai mare pentru leziuni-
le din artera iliacă comună, iar rata ei scade distal, dar 
și odată cu creșterea lungimii leziunii tratate, în cazul 
leziunilor multiple și difuze, cu run-off  defi citar, la pa-
cienţii cu diabet sau cu insufi cienţă renală. În prezent, 
nu există nicio metodă sigură – în afară de implanta-
rea unui stent – pentru a ameliora patenţa vasului pos-
tangioplastie, cel puţin pe termen mediu. Utilizarea 
baloanelor acoperite cu substanţe active farmacologic 
pare promiţătoare; cu toate acestea, datele actuale sunt 
li mitate și nu susţin folosirea lor, ca o recomandare ge-
nerală.

În general, intervenţiile endovasculare nu sunt indi-
cate ca tratament profi lactic la pacienţii asimptomatici. 
Pacienţii care vor efectua revascularizare endovascu-
lară pentru claudicaţie sau ICM vor fi  incluși într-un 
program de supraveghere clinică.

Principalele obiective ale stentării sunt:
 îmbunătăţirea unui rezultat primar suboptimal 

– stenoza reziduală, recoil extensiv al vasului, di-
secţia care limitează fl uxul;

 ameliorarea patenţei vasului pe termen lung. În 
general, implantarea unui stent trebuie evitată în 
zo nele anatomice care permit mişcări de îndoire 
(ar ticulaţia şoldului sau genunchiului), cu toate 
că, recent au fost dezvoltate stenturi speciale 
pen tru astfel de situaţii. Stentarea trebuie evitată, 
de asemenea, la nivelul segmentelor arteriale 
care pot constitui locuri de implantare a unui 
po  ten ţial bypass.

4.5.3.2.1 Segmentul aortoiliac
Afectarea obstructivă aterosclerotică a aortei distale 

și a arterelor iliace este tratată, de preferinţă, prin teh-
nici endovasculare, iar o strategie primară endovascu-
lară poate fi  recomandată pentru leziunile tip A-C, 
con form clasifi cării TASC (TransAtlantic Inter-Society 
Con sensus). Rata mică a morbidităţii și mortalităţii, ca 
și rata >90% a succesului procedural susţin o abordare 
endovasculară ca primă linie de tratament. În centre-
le cu experienţă, leziunile tip D din clasifi carea TASC 
sunt tratate, de asemenea, percutan. Principala limită 
de recomandare a strategiei endovasculare ca primă li-
nie de tratament, pentru aproape toate leziunile aortoi-
liace, este absenţa unor date publicate din studii clinice 
ran domizate. 

 Un singur studiu clinic randomizat a comparat stra-
tegia de stentare primară de rutină cu cea de stentare 
în caz de necesitate, dacă un gradient presional persistă 
după angioplastie și nu a demonstrat niciun benefi ciu 
al stentării primare, de rutină280. Pe baza unei meta-
ana lize mai vechi, stentarea poate fi  recomandată ca 
te rapie primară pentru stenozele și ocluziile de artere 
ili ace comune și de artere iliace externe281. Rata patenţei 
după stentarea arterelor iliace este comparabilă cu cea 
observată după revascularizarea chirurgicală282.

Alegerea dintre un stent autoexpandabil și un stent 
expandabil pe balon depinde, în principal, de preferin-
ţa operatorului. Avantajele principale ale stenturilor 
ex pandabile pe balon sunt rigiditatea radială mai mare 
și poziţionarea lor mai exactă, care este importantă, în 
mod deosebit, pentru leziunile la bifurcaţie283. La nive-
lul arterelor iliace externe, este preferată îndeosebi stra-
tegia de stentare per primam utilizând stenturi auto-
expandabile, datorită riscului mai mic de disecţie și de 
recoil elastic al vasului.

În cazul incertitudinii asupra semnifi caţiei hemodi-
namice a unor leziuni iliace cu severitate morfologică 
la limită, se vor determina gradienţii de presiune la ni-
velul leziunii în repaus și după hiperemia indusă284. 

Recomandări pentru revascularizarea pacienților cu leziuni aortoiliace
Recomandări Clasaa Nivelb

Atunci când revascularizarea este indicată, tratamentul endovascular se 
recomandă ca strategie de primă linie pentru toate leziunile aortoiliace tip 
A-C, conform clasifi cării TASC 

I C

O abordare endovasculară primară poate fi  luată în considerare pentru 
tratamentul leziunilor aortoiliace tip D (clasifi carea TASC) la pacienţii cu 
comorbidităţi severe, dacă este efectuată de către o echipă cu experienţă

IIb C

Stentarea primară poate fi  luată în considerare mai degrabă decât stentarea 
în caz de necesitate în contextul revascularizării leziunilor aortoiliace.

IIb C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
TASC = TransAtlantic Inter-Society Consensus
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4.5.3.2.2 Segmentul femuropopliteal
Una dintre problemele principale cu care se con-

fruntă tratamentul endovascular la acest nivel este pre-
valenţa mare a bolii difuze. În plus, diferite forţe meca-
nice acţionează la nivelul arterei femurale superfi ciale, 
astfel încât artera este deformată în multiple direcţii, 
repetitiv, odată cu mișcările piciorului. Rata înaltă a 
succesului procedural, datorată progreselor tehnicii și 
experienţei mai mari a operatorului, combinată cu ris-
cul scăzut al intervenţiei, fac din terapia endovasculară 
alegerea preferată, inclusiv la pacienţii cu leziuni femu-
ropopliteale lungi și complexe.

Rolul tratamentului endovascular pentru boala fe-
mu ropopliteală s-a schimbat decisiv, odată cu dezvolta-
rea stenturilor auto-expandabile pe bază de nitinol. 
Stra tegia anterioară de tratament prevedea utilizarea 
opţio nală a stenturilor, numai în cazul eșecului iniţial 
al an gioplastiei sau în cazul recurenţei tardive. Cu toa-
te acestea, pe baza rezultatelor studiilor randomizate, 
exis tente în număr tot mai mare și care au arătat ame-
liorarea patenţei vasului, cel puţin pe termen mediu, 
sten tarea primară cu stenturi de nitinol se recomandă, 
în prezent, ca tratament de primă intenţie pentru leziu-
nile arterei femurale superfi ciale cu lungime interme-
diară285,286. Rata restenozei la 1-2 ani după stentarea 
pri mară este cu 20-30% mai mică în comparaţie cu cea 
raportată după angioplastie. 

Decizia de stentare a arterei femurale superfi ciale se 
bazează în principal pe indicaţia clinică de revascula-
rizare și pe lungimea și complexitatea leziunii. În caz 
de ICM, stentarea poate fi  practicată mult mai liberal, 
cu scopul salvării extremităţii și vindecării leziunilor 
ulcerate.

În trecut, a existat o preocupare intensă cu privire 
la fractura de stent. Au fost identifi caţi câţiva factori 
de risc pentru fractura de stent: numărul și lungimea 
sten turilor implantate, stenturile suprapuse, gradul cal-
cifi cării și tehnica folosită287. Rezistenţa mai mare la 
frac tură a ultimei generaţii de stenturi, combinată cu 
pro ducţia unor stenturi lungi de nitinol (până la 20 cm 
lungime) au lărgit spectrul terapiilor endovasculare, in-
cluzând aici și leziunile mai difi cile și complexe.

Restenoza intra-stent este principalul dezavantaj al 
stentării. Până în prezent, nu există dovezi despre un 
po sibil impact al designului stentului asupra ratei de re-
stenoză. Angioplastia izolată cu balon pentru leziunile 
de restenoză are o rată foarte înaltă a eșecului. Alte mo-
dalităţi de tratament au fost investigate, dar nu există 
niciun studiu clinic randomizat pe pacienţi cu resteno-
ză intra-stent, care să demonstreze superioritatea unei 

teh nici faţă de alta. Stenturile active farmacologic au 
fost investigate în câteva studii pentru leziunile din 
artera femurală superfi cială și până în prezent, nu s-a 
raportat niciun avantaj, comparativ cu stenturile sim-
ple pe bază de nitinol288. Studiile anterioare, care au 
comparat baloanele acoperite cu substanţe active far-
macologic cu baloanele simple pentru angioplastie, în 
intervenţiile pe arterele femuropopliteale, au arătat o 
ameliorare a ratei patenţei vasului pe termen scurt289.

Stenturile acoperite (stent graft ) par să fi e o opţiune 
fi abilă pentru tratamentul leziunilor complexe din arte-
ra femurală superfi cială, cu un prognostic comparabil 
cu cel al bypass-ului chirurgical femuropopliteal dea-
supra genunchiului, cu material protetic290.

În pofi da răspândirii ei largi, rezultatele cercetării din 
domeniul angioplastiei subintimale sunt insufi ciente. 
Nu există date comparative pentru rata patenţei după 
angioplastia intraluminală vs. angioplastia subintimală. 
Cu toate acestea, în multe intervenţii, un pasaj subin-
timal neintenţionat nu poate fi  evitat. În ceea ce pri-
vește aterectomia, sunt utilizate dispozitive diferite, dar 
cu benefi cii neclare pe termen lung. În prezent, există 
câteva indicaţii restrânse pentru aterectomie, cum sunt 
leziunile sever calcifi cate și zonele non-stentate (exem-
plu: artera femurală comună și artera poplitee). Totuși, 
există îngrijorarea legată de riscul de embolizări distale 
în periferie, în timpul utilizării acestor dispozitive.

Recomandări pentru revascularizarea pacienților cu leziuni femuropo-
pliteale
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Atunci când revascularizarea este indicată, tratamentul endo-
vascular se recomandă ca strategie de primă linie, pentru toate 
leziunile femuropopliteale tip A-C, conform clasifi cării TASC. 

I C -

Stentarea primară trebuie luată în considerare pentru leziunile 
femuropopliteale tip B, din clasifi carea TASC.

IIa A
285, 286, 

291
O abordare endovasculară primară poate fi  luată în considerare şi 
pentru tratamentul leziunilor tip D (clasifi carea TASC) la pacienţii 
cu comorbidităţi severe, dacă este efectuată de către un interven-
ţionist experimentat.

IIb C -

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
TASC= TransAtlantic Inter-Society Consensus

 4.5.3.2.3 Arterele infrapopliteale
Majoritatea pacienţilor cu ICM prezintă o afectare 

multisegmentară a arterelor infrapopliteale. Prin ur-
mare, salvarea extremităţii este prima indicaţie în tra-
tamentul endovascular al leziunilor infrapopliteale. La 
acest nivel, angioplastia nu este indicată, de regulă, la 
pacienţii cu claudicaţie intermitentă. Există tot mai 
multe dovezi care susţin recomandarea angioplastiei la 
pacienţii cu ICM, în funcţie de rezultatul angiografi ei 
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diagnostice și în prezenţa unor comorbidităţi, impor-
tantă fi ind obţinerea a cel puţin unui trunchi gambier 
permeabil până în distalitate292. 

Angioplastia primară rămâne standardul de trata-
ment, deoarece asigură un prognostic clinic acceptabil, 
cu un cost procedural scăzut293. Rata salvării extremită-
ţii distale este net superioară ratei patenţei angiografi ce 
a vasului, după o intervenţie reușită pe arterele de sub 
nivelul genunchiului. Prin urmare, patenţa vasului pe 
termen lung nu este obligatorie la pacienţii cu ICM, 
chiar și în prezenţa unei ameliorări clinice persistente. 
Implantarea unui stent la nivelul vaselor infrapopliteale 
este rezervată în general, cazurilor cu rezultat subop-
timal după angioplastia cu balon. Utilizarea stenturi-
lor active farmacologic are un impact favorabil pe rata 
restenozei294; stenturile active farmacologic pe bază de 
sirolimus, expandabile pe balon sunt aprobate, în Euro-
pa, pentru această indicaţie.

Recomandări pentru revascularizarea pacienților cu leziuni infrapopli-
teale
Recomandări Clasaa Nivelb

Atunci când revascularizarea arterelor din segmentul infrapopliteal este 
indicată, tratamentul endovascular trebuie luat în considerare ca strategie 
de primă intenţie.

IIa C

Angioplastia este tehnica preferată pentru revascularizarea leziunilor in-
frapopliteale, iar stentarea trebuie lută în calcul doar în cazul unui rezultat 
suboptimal după angioplastia percutană transluminală.

IIa C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.

4.5.3.3 Tratamentul chirurgical
Chirurgia vasculară oferă diferite tehnici de revas cu-

larizare pentru ischemia membrelor inferioare. Bypass-
ul chirurgical reprezintă cea mai comună abordare chi-
rurgicală pentru boala ocluzivă difuză și presupune 
crearea de noi conducte, care urmează rute anatomice 
sau extra-anatomice. În unele situaţii, intervenţia tip 
endarterectomie locală, cu sau fără petec poate restau-
ra perfuzia cu sânge. Se pot utiliza graft uri din diferite 
materiale. Graft urile din venă autologă sau graft urile 
arteriale sunt cele mai bune opţiuni, dar nu sunt întot-
deauna disponibile sau aplicabile. În astfel de cazuri, 
vor fi  luate în considerare graft urile protetice. Homo-
graft urile reprezintă a treia opţiune pentru substituţia 
vas culară, în special în cazul unor complicaţii infecţi-
oase.

Pacienţii cu necroze extensive sau cu leziuni gangre-
noase infectate și aceia care nu se pot deplasa, pot fi  
trataţi cel mai bine prin amputaţii primare. Amputaţia 
rămâne ultima soluţie chirurgicală pentru rezolvarea 
ischemiei ireversibile de membru, care va permite re-
cuperarea pacientului prin reabilitare și protezare. Pen-

tru un pacient muribund, opţiunile de tratament cele 
mai bune pot fi  analgezia adecvată și măsurile supor-
tive. Alte opţiuni chirurgicale adjuvante pot fi  luate în 
calcul. Reconstrucţia pielii este utilă pentru a acoperi 
zone mari de pierderi tisulare. Utilizarea simpatecto-
miei lombare este controversată și nu este susţinută cu 
dovezi clare.

4.5.3.3.1 Boala aortoiliacă
Pentru boala aortoiliacă difuză se recomandă, de re-

gulă, un bypass aorto-biiliac sau bypass bifemural. În 
unele cazuri, când abordul abdominal este periculos, 
poate fi  luat în calcul un abord retroperitoneal modifi -
cat sau efectuarea unui bypass unilateral cu „cross-over” 
femuro-femural. Alte tehnici alternative chirur gicale 
extra-anatomice sunt bypass-urile axilo-(bi)femural 
sau toraco-(bi)femural. Strategia chirurgicală aleasă va 
depinde de localizarea leziunii și de posibilităţile teh-
nice. Comparativ cu bypass-ul aorto-femural, bypass-
uri le extra-anatomice prezintă o rată mai scăzută a pa-
tenţei graft ului și un risc mai mare de complicaţii. Rata 
patenţei bypass-ului aorto-bifemural la 10 ani variază 
între 80% și 90%295.

4.5.3.3.2 Boala infrainghinală
Atunci când boala infrainghinală este cauza claudi-

caţiei, posibilitatea unei intervenţii de revascularizare 
este mult mai dezbătută decât pentru boala aortoilia-
că și va depinde de severitatea simptomelor, de calita-
tea arterei femurale profunde și a colateralelor ei și de 
statusul hemodinamic local. În schimb, în cazul unei 
ICM, orice arteră proximală patentă, incluzând artera 
iliacă, artera femurală comună sau artera femurală su-
perfi cială, artera femurală profundă și artera poplitee, 
poa te servi ca vas de origine pentru infl uxul de sânge, 
în cazul unei reconstrucţii arteriale distale. Graft uri le 
venoase autogene (in situ sau graft urile venoase inver-
sate sau utilizând vena safenă contralaterală) asigură 
cea mai bună patenţă296. Graft urile protetice pot fi  folo-
site atunci când cele venoase autogene nu sunt fezabile. 
Rezultate discordante sunt raportate cu privire la utili-
tatea manșetelor venoase pentru ameliorarea patenţei 
graft urilor297,298. O meta-analiză recentă299, care a inclus 
datele din șapte studii clinice contemporane (1521 de 
pacienţi) și a comparat rezultatele bypass-urilor femu-
ropopliteale din Dacron cu cele din politetrafl uoroeti-
len, a arătat rezultate similare pentru rata cumulată a 
patenţei primare a graft urilor, atât la 3 ani (60,2% vs. 
53,8%), cât și la 5 ani (49,2% vs. 38,4%). Analizând re-
zultatele globale ale celor trei studii cu bypass exclusiv 
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de spitalizare. Ratele supravieţuirii fără amputaţie la 6 
luni au fost similare în ambele grupuri. Pacienţii tra-
taţi prin angioplastie au avut o rată mai mare a eșecului 
procedural (20% vs. 3% la un an), ceea ce a condus la 
o rată mai mare a reintervenţiilor (27% vs. 17%). Aces-
te rezultate sugerează că revascularizarea chirurgicală 
este superioară angioplastiei, la pacienţii cu vene de ca-
litate bună, pretabile pentru realizarea unui bypass. Au 
fost publicate recent date adiţionale, cu rezultatele pe 
termen lung (>3 ani)211,303: în ansamblu, nu există dife-
renţe semnifi cative între cele două strategii terapeutice, 
în privinţa ratei supravieţuirii fără amputaţie și, respec-
tiv, ratei supravieţuirii globale. Cu toate acestea, s-a mai 
arătat că strategia primară chirurgicală a fost asociată 
cu o rată semnifi cativ mai mare a supravieţuirii globale 
pe termen lung și cu o rată ceva mai bună a supravieţu-
irii fără necesitatea unei amputaţii, la pacienţii care au 
supravieţuit cel puţin 2 ani după randomizare. 

Un studiu mic, randomizat, care a comparat stenta-
rea cu bypass-ul protetic femuro-arterial deasupra ge-
nunchiului nu a arătat diferenţe între ratele patenţelor 
primare și secundare la 12 luni de urmărire290. Pentru 
compararea revascularizării prin stentarea infrainghi-
nală cu cea chirurgicală, sunt necesare studii suplimen-
tare.

O altă metodă de reconstrucţie chirurgicală infrain-
ghinală este profundoplastia, care constă în corecţia 
unei stenoze de la originea arterei femurale profunde. 
Poate fi  considerată ca o procedură menită să asigure 
infl uxul de sânge, în locul unui bypass distal, atunci 
când există un fl ux proximal excelent, cu stenoză >50% 
la nivelul 1/3 proximale a arterei femurale profunde și 
în prezenţa unui fl ux excelent prin colaterale către va-
sele tibiale. 

Recomandări pentru revascularizarea chirurgicală la pacienții cu BAMI 
(boala arterială a membrelor inferioare)
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Atunci când se ia în considerare tratamentul chirurgical pentru 
revascularizarea leziunilor infrailiace, bypass-ul cu graft din vena 
safenă autologă este prima alegere.

I A 296, 304

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

Amputaţia secundară trebuie efectuată în cazul eșe-
cului tratamentului de revascularizare și atunci când 
reintervenţia nu mai este posibilă sau când extremita-
tea continuă să se degradeze, din cauza infecţiilor sau 
necrozelor, în pofi da existenţei unui graft  patent. Sco-
purile amputaţiei secundare sunt: ameliorarea durerii 
ischemice, îndepărtarea completă a ţesutului patologic, 

femuropopliteal deasupra genunchiului, s-a observat 
un risc mai mic pentru ocluzia primară pentru graf-
turile din Dacron (HR 0,71 vs. politetrafl uoroetilen, p 
= 0,003), dar sunt așteptate rezultatele pe termen lung. 
Datele ponderate centralizate, raportate pentru rata pa-
tenţei primare la un an, la 3 ani sau 5 ani pentru bypass-
urile femuro-distale (tibial sau pedal) sunt de 85%, 80%, 
respectiv de 70% pentru graft urile venoase, comparativ 
cu 70%, 35% și, respectiv, 25% pentru graft urile pro-
tetice6. Într-un studiu cu bypass deasupra genunchiu-
lui, ratele patenţelor primare și secundare la 4 ani au 
fost semnifi cativ mai bune pentru graft urile venoase cu 
safenă (73% și, respectiv, 90%) comparativ cu cele ra-
portate pentru graft urile din politetrafl uoroetilen (47% 
și 47%, cu p <0,05 pentru ambele valori) și din Dacron 
(54% și 60%, cu p <0,01 pentru ambele rate). Două stu-
dii clinice, care au comparat graft urile din vena safenă 
in situ cu cele reversate, folosite pentru bypass-ul pe 
artera poplitee, deasupra și sub nivelul genunchiului, 
nu au arătat diferenţe între ratele patenţelor primare 
și secundare și nici între curbele de supravieţuire fără 
amputaţie. Trei studii care au comparat graft urile din 
politetrafl uoroetilen cu cele din vena ombilicală de la 
om au arătat o rată semnifi cativ mai mare a patenţei se-
cundare pentru cele venoase300. Compararea graft urilor 
din politetrafl uoroetilen, cu sau fără manșete venoase 
utilizate pentru bypass-urile de deasupra genunchiului, 
nu a evidenţiat diferenţe semnifi cative. Totuși, patenţa 
primară la 2 ani, a graft urilor din politetrafl uoroetilen 
pentru bypass-ul sub nivelul genunchiului, a fost mai 
mare pentru cele cu manșete venoase296,301.

Numai un studiu randomizat a comparat angioplas-
tia cu bypass-ul infrainghinal. În studiul Bypass versus 
Angioplasty in Severe Ischaemia of the Leg - BASIL 
(Bypass versus Angioplastie pentru Ischemia Severă a 
Pi ciorului), 452 de pacienţi cu ischemie severă de mem-
bru inferior, cauzată de boala arterială infrainghinală, 
au fost randomizaţi la tratament prin angioplastie sau 
bypass infrainghinal. Indicatorul primar al rezultatelor 
studiului a fost rata supravieţuirii fără amputaţia mem-
brului. Indicatorii secundari ai studiului au fost rata 
mortalităţii de orice cauză, rata morbidităţii și a rein-
tervenţiilor, calitatea vieţii și costurile de spitalizare302. 
Rata mortalităţii la 30 de zile a fost similară în ambele 
grupuri (5% pentru chirurgie și 3% pentru angioplas-
tie). Totuși, tratamentul chirurgical a fost asociat cu o 
rată mai mare a morbidităţii (57% vs. 41%), datorată în 
principal infarctului miocardic și infecţiei plăgilor. Mai 
mult, costurile intervenţiei chirurgicale au fost mult 
mai mari pentru primul an, din cauza duratei mai mari 
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în două grupuri: un grup tratat cu anticoagulante orale 
(cu INR ţintă în intervalul 3,0-4,5) vs. tratament an-
tiplachetar (aspirină 80 mg/zi). Ratele globale pentru 
patenţa graft urilor nu au diferit între grupuri, dar re-
zultatele unui subgrup de pacienţi cu graft uri venoase 
arată că patenţa lor a fost superioară sub tratament an-
ticoagulant comparativ cu aspirina. În schimb, aspirina 
a îmbunătăţit patenţa graft urilor protetice comparativ 
cu tratamentul anticoagulant. Trebuie notat că riscul de 
sângerări majore a fost de două ori mai mare în grupul 
tratat cu anticoagulante. Într-un alt studiu310, cei 665 de 
pacienţi revascularizaţi prin bypass femuropopliteal au 
fost randomizaţi la tratament cu aspirină (325 mg/zi) 
plus warfarină (cu INR ţintă 1,4-2,8) vs. aspirina singu-
ră (325 mg/zi). Acest studiu nu a reușit să demonstreze 
o ameliorare a patenţei graft urilor sub dubla terapie. 
Totuși, rezultatele au favorizat terapia combinată la pa-
cienţii cu bypass-uri cu graft uri protetice. Riscul hemo-
ragic s-a dublat sub tratament combinat cu warfarină și 
aspirină. Într-un alt studiu randomizat311, tratamentul 
combinat cu warfarină (cu INR ţintă 2,0-3,0) și aspiri-
nă (325 mg/zi) a fost comparat cu aspirina singură (325 
mg/zi) pe un lot de 56 de pacienţi cu graft uri venoa-
se cu criterii de risc înalt (graft uri cu run-off  arterial 
defi citar, conducte venoase suboptimale și intervenţii 
repetate). După 3 ani de urmărire, s-a observat că rata 
patenţei graft urilor și rata salvării extremităţilor au fost 
semnifi cativ mai mari în grupul tratat cu tratamentul 
combinat (aspirină plus warfarină), dar cu costul unui 
risc hemoragic mai mare. Mai recent, studiul Th e Clo-
pidogrel and Acetylsalicylic Acid in Bypass Surgery for 
Peripheral ARterial disease - CASPAR (Clopidogrel și 
Acid Acetilsalicilic după Bypass-ul Chirurgical pen-
tru Boala Arterială Periferică), un studiu randomizat, 
dublu-orb, a analizat efi cacitatea tratamentului combi-
nat, cu aspirină plus clopidogrel vs. aspirină singură, 
din punct de vedere al ameliorării patenţei primare a 
graft  urilor, salvarea membrului operat și creșterea su-
pra vieţuirii pacienţilor cu bypass realizat sub nivelul 
ge nunchiului312. Dintre cei 851 de pacienţi înrolaţi în 
stu diu, aproape 70% aveau graft  venos și 30% graft  pro-
tetic. După o perioadă medie de urmărire de un an, nu 
s-au găsit diferenţe globale semnifi cative, la nivelul gru-
purilor, sub aspectul indicatorului principal combinat 
al studiului. Analiza pe subgrupuri a indicat rezultate 
mai favorabile sub tratamentul combinat, aspirină plus 
clopidogrel, la pacienţii cu graft uri protetice. Numărul 
minim necesar de pacienţi trataţi cu terapia antiplache-
tară dublă pentru a salva un membru, după o operaţie 
de bypass realizat sub nivelul genunchiului, a fost ex-
trem de mic, estimat la 10,2 pacienţi. 

necrotic sau infectat și, respectiv, construirea unui bont 
care va servi ca bază de inserţie pentru o proteză orto-
pedică necesară deplasării.

4.5.3.3.3 Supravegherea pacienţilor pe termen lung
Supravegherea clinică pe termen lung a pacienţilor, 

care include evaluarea clinică și determinarea tensiu-
nii la nivelul gleznelor, trebuie efectuată după orice 
procedură de revascularizare. Cu toate că nu există un 
consens în privinţa protocolului de supraveghere a pa-
cienţilor, evaluarea periodică a membrelor revasculari-
zate, poate permite o intervenţie profi lactică promptă 
(exemplu: repararea unui bypass arterial cu risc înalt 
de ocluzie, stabilit pe baza criteriilor DUS), ameliorând 
astfel patenţa lui pe termen lung305. Cu toate acestea, 
într-un studiu multicentric, randomizat, care a inclus 
594 de pacienţi cu graft uri venoase, programul de mo-
nitorizare sistematică prin DUS nu s-a dovedit benefi c 
sub aspectul ameliorării patenţei graft urilor și salvării 
membrului, fi ind mai puţin efi cient din punct de ve-
dere al costurilor comparativ cu supravegherea clinică 
a pacienţilor306. DUS ar putea fi  utilă pentru selectarea 
graft urilor protetice cu risc înalt, care necesită un tra-
tament anticoagulant pe termen lung pentru reducerea 
riscului de tromboză de graft 307, dar aceste date se ba-
zează pe rezultatele unor serii de observaţie și necesită 
confi rmare în studii clinice.

 
4.5.3.3.4 Tratamentul antiplachetar și anticoagulant 

după revascularizare
În afară de potenţialele benefi cii ale tratamentului 

antiplachetar (la pacienţii cu BAMI) de a reduce ris-
cul evenimentelor cardiovasculare fatale și non-fatale, 
aceste medicamente sunt indicate și după revasculari-
zare, cu scopul de a îmbunătăţi patenţa vaselor. Într-o 
meta-analiză pe 16 studii, efectul terapiei antiplache-
tare administrată postoperatoriu a fost evaluat la paci-
enţii care au fost revascularizaţi prin bypass infrain-
ghinal308. Tratamentul antiplachetar cu aspirină sau 
cu o combinaţie de aspirină și dipiridamol a avut un 
efect global pozitiv pe rata patenţei primare la 12 luni 
după procedură (OR 0,59, 95% CI 0,45-0,79). Analiza 
pe subgrupuri a indicat că pacienţii care au primit un 
graft  protetic au benefi ciat mai mult de pe urma admi-
nistrării tratamentului cu agenţi antiplachetari, decât 
pacienţii revascularizaţi cu graft uri venoase308. Studiul 
Dutch Bypass Oral Anticoagulants or Aspirin BOA309 
(Anticoagulante Orale sau Aspirina post Bypass), un 
studiu multicentric, prospectiv a randomizat 2690 de 
pacienţi cu bypass la nivelul extremităţilor inferioare 
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Un alt avantaj este acela că ea conţine o mare varietate 
de celule stem și celule progenitoare, posibil superioa-
re, în raport cu alte surse, pentru un anumit tip de celu-
le progenitoare. Datorită numeroaselor tipuri de celule, 
care pot fi  folosite pentru terapia cu celule stem, deo-
camdată, nu este clar care dintre ele este cea mai pro-
miţătoare321. Într-o meta-analiză recentă pe 37 de studii 
clinice, terapia cu celule autologe s-a dovedit efi cientă 
și a ameliorat indicii surogat pentru ischemie, simpto-
mele și indicatorii importanţi ai studiului (vindecarea 
ulcerului arterial și prevenirea amputaţiei). Pacienţii cu 
tromboangeită obliterantă au resimţit un benefi ciu mai 
mare de pe urma acestei terapii decât cei cu BAMI de 
cauză aterosclerotică. Studiul TAMARIS este cel mai 
mare studiu randomizat, placebo-controlat, cu terapia 
genică în ICM și a inclus >520 de pacienţi din 30 de ţări, 
diagnosticaţi cu ICM și având leziuni tegumentare, dar 
fără criterii de fezabilitate pentru revascularizarea stan-
dard. Acest studiu nu a evidenţiat diferenţe semnifi cati-
ve din punct de vedere statistic între cele două grupuri 
în privinţa indicatorului primar de efi cienţă, care a fost 
compus din rata decesului sau din rata primei ampu-
tări majore la nivelul membrului tratat, indiferent care 
a survenit prima (37,0% vs. 33,2%, p = 0,48)332. În pre-
zent, terapia angiogenică, cu gene sau cu celule stem 
este încă în curs de investigare și, prin urmare, este prea 
devreme pentru a formula recomandări ferme.

4.5.4 Managementul claudicaţiei intermitente
Managementul claudicaţiei intermitente include 

con trolul optim al factorilor de risc și are ca scop îm-
bu nă tăţirea prognosticului vital (a se vedea Secţiunea 
3.4) și simptomelor. Opţiunile terapeutice pentru ame-
lio rarea simptomelor sunt non-invazive (în principal, 
terapia prin exerciţiu fi zic și terapia farmacologică) sau 
in vazive (revascularizarea). Un algoritm pentru man-
a gementul claudicaţiei intermitente este propus în Fi-
gura 3. Odată cu utilizarea tot mai frecventă a terapiei 
endovasculare în vederea îmbunătăţirii distanţei de 
mers, a apărut necesitatea teoretică de a o compara cu 
terapia prin exerciţiu fi zic supravegheat. Astfel, într-un 
studiu pe 51 de pacienţi cu claudicaţie intermitentă, nu 
s-au observat diferenţe semnifi cative în privinţa crește-
rii distanţei de mers sau a îmbunătăţirii calităţii vieţii, 
după 2 ani de urmărire de la tratament323. Mai recent, 
un studiu randomizat, controlat, cu 151 de pacienţi cu 
claudicaţie intermitentă, a confi rmat absenţa diferenţe-
lor dintre cele două strategii terapeutice, sub aspectul 
ameliorării calităţii vieţii, după 12 luni de la tratament. 
Cu toate acestea, studiul a indicat costuri mai mari în 

Rolul tratamentului anticoagulant după angioplastia 
percutană transluminală cu balon și stentare, la nivelul 
arterelor infrainghinale, a fost evaluat în trei studii cli-
nice prospective, randomizate313. Niciunul dintre aces-
te studii nu a indicat o ameliorare semnifi cativă a ratei 
patenţei arteriale sub tratament anticoagulant, dar, în 
schimb, a arătat o creștere a ratei complicaţiilor hemo-
ragice313. Până în prezent, tratamentul anticoagulant 
nu poate fi  recomandat ca rutină după procedurile de 
angioplastie sau stentare la nivelul arterelor membrelor 
inferioare. 

Recomandări pentru tratamentul antiplachetar și anticoagulant de 
după revascularizare
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Terapia antiplachetară cu aspirină este recomandată la toţi pacienţii 
cu intervenţii de angioplastie pentru BAMI, cu scopul de a reduce 
riscul de evenimente sistemice vasculare.

I C

Terapia dublă antiplachetară, cu aspirină şi o tienopiridină, pentru 
cel puţin o lună, este recomandată după angioplastia infrainghinală 
cu stent metalic simplu.

I C

Tratamentul antiplachetar cu aspirină sau o combinaţie de 
aspirină şi dipiridamol se recomandă după bypass-ul chirurgical 
infrainghinal.

I A 308

Tratamentul antitrombotic cu antagonişti de vitamină K poate fi  luat 
în considerare după bypass-ul infrainghinal cu venă autologă.

IIb B 309

Terapia antiplachetară dublă cu aspirină şi clopidogrel poate fi  luată 
în considerare în cazul bypass-urilor cu grafturi protetice, sub nivelul 
genunchiului. 

IIb B 312

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
BAMI = boala arterelor membrelor inferioare

 
4.5.3.4 Terapia cu celule stem și terapia genică pentru 

revascularizare
Dezvoltarea noilor terapii menite să stimuleze neo-

vascularizaţia, cunoscute sub numele de angiogeneză 
terapeutică, se bazează pe utilizarea factorilor angioge-
nici sau a celulelor stem, care au rolul de a promova re-
vascularizaţia și remodelarea vaselor colaterale, scopul 
fi ind acela de a ameliorara simptomele și de a preveni 
amputaţia. 

În timp ce unele studii au raportat ameliorarea simp-
tomelor cauzate de ischemia membrului, dar și ame-
liorarea funcţională și prevenirea amputaţiei314-317, alte 
studii nu au reușit să confi rme această promisiune pre-
coce, privind efi cienţa metodei318-320.

Măduva osoasă și sângele periferic sunt surse im-
portante de celule stem și celule progenitoare pentru 
transplantul de celule autologe la om. Măduva osoasă 
este, în prezent, pentru studiile clinice, sursa cea mai 
utilizată de celule întrebuinţate la repararea ţesuturilor. 
Acest lucru se datorează faptului că măduva este ușor 
de obţinut și nu necesită etape complexe de purifi care. 
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entului trebuie revizuit regulat, iar tratamentul trebuie 
adaptat corespunzător. 

4.5.4.2 Tratamentul intervenţional
În cazurile severe, cu claudicaţie majoră, tratamen-

tul medical asociat cu antrenamentul fi zic supravegheat 
sunt deseori insufi ciente pentru a ameliora simptome-
le. În această situaţie, se impune evaluarea imagistică 
menită a stabili exact localizarea și caracteristicile lezi-
unilor. Aceasta va ajuta medicul hotărască dacă trata-
mentul intervenţional este indicat și/sau posibil.

 Dovezile, care susţin un benefi ciu superior pe termen 
lung al revascularizării, comparativ cu antrenamen tul 
fi zic supravegheat asociat cu tratamentul medical op -
tim, sunt neconcludente, în special la pacienţii cu cla u -
dicaţie formă ușoară spre moderată324. Cu toate aces tea, 
expansiunea tratamentului endovascular din ulti ma 
perioadă, determină mulţi medici să considere mult 
mai liberale indicaţiile pentru intervenţiile percuta ne. 
In di caţiile revascularizării endovasculare depind, toto-
dată, de nivelul de dizabilitate zilnică a pacientului, ca-
u za tă de claudicaţie, atunci când caracteristicile clini ce 
și ima gis tice sugerează cu o probabilitate rezonabilă 
ame lio  rarea simptomatică după intervenţie și când 
exis tă un răspuns insufi cient la terapia fi zică sau farma-
co lo gică. Datorită probabilităţii reduse de ameliorare 
simpto matică prin antrenament fi zic în cazul leziuni-
lor aor to iliace, revascularizarea trebuie luată în calcul, 
fără a mai fi  nevoie de un tratament iniţial conservator. 
Tra ta mentul chirurgical este limitat cazurilor cu leziuni 
exten sive, fără soluţie endovasculară. Managementul 
paci enţilor cu claudicaţie intermitentă este rezumat în 
Figura 3.

Recomandări pentru pacienții cu claudicație intermitentă
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Este indicată terapia prin exerciţiu fi zic supravegheat. I A 255
Terapia prin exerciţiu fi zic nesupravegheat este indicată atunci 
când supravegherea nu este posibilă sau disponibilă.

I C -

Tratamentul medical poate fi  luat în considerare la pacienţii 
cu claudicaţie intermitentă şi cu simptome care le afectează 
activitatea zilnică. 

IIb A
260-265, 

269

Revascularizarea va fi  luată în calcul la pacienţii cu claudicaţie 
intermitentă şi cu răspuns suboptimal la tratamentul conservator.

IIa C -

Revascularizarea (endovasculară sau chirurgicală) va fi  luată 
în considerare ca primă opţiune de tratament la pacienţii cu 
claudicaţie intermitentă severă şi cu restricţionarea drastică a 
activităţii fi zice zilnice, cu leziunile responsabile localizate la 
nivelul aortei sau arterelor iliace, împreună cu controlul optim al 
factorilor de risc. 

IIa C -

Nu este indicată terapia cu celule stem/genică. III C -
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.

grupul de pacienţi trataţi endovascular279. Benefi ciul su-
plimentar adus de tratamentul endovascular, pe lângă 
antrenamentulul fi zic supravegheat, asociat cu terapia 
medicală optimă, a fost evaluat la pacienţii cu claudi-
caţie intermitentă, formă ușoară spre moderată324. Deși 
în acest studiu nu s-au raportat diferenţe în privinţa 
calităţii vieţii, s-a observat creșterea distanţei de mers 
în grupul tratat prin angioplastie cu 38% versus gru-
pul control în cazul leziunilor femuropopliteale și cu 
78% în cazul leziunilor aortoiliace, după 24 de luni de 
urmărire. Studiul Claudication: Exercise versus Endo-
luminal Revascularization – CLEVER (Claudicaţie: 
Exer ciţiu versus Revascularizare Endoluminală), afl at 
în desfășurare, va furniza date importante referitoare la 
perspectiva acestor opţiuni terapeutice pentru manage-
mentul pacienţilor cu claudicaţie intermitentă325. 

4.5.4.1 Tratamentul medical
Principalul obiectiv al tratamentului medical, la pa-

cienţii cu claudicaţie intermitentă, este de a reduce ris-
cul morbidităţii și mortalităţii de natură cardiovascu-
lară. Acest risc este prezent la toţi pacienţii cu BAMI, 
in clusiv la cei cu simptome ușoare, atipice sau chiar ab-
sente2,326. În consecinţă, managementul și controlul fac-
torilor de risc sunt necesare la orice pacient cu BAMI, 
ca măsuri de prevenţie secundare. Dintre acestea, re-
nunţarea la fumat asigură cea mai evidentă creștere a 
distanţei de mers, atunci când este combinată cu an-
trenamentul fi zic regulat, în special când leziunile sunt 
localizate sub nivelul arterelor femurale.

Simptomele pot fi  ameliorate prin antrenamentul fi -
zic (de preferat, supravegheat) și prin terapia farmaco-
lo gică. Testarea la mers pe covorul rulant trebuie efec-
tuată periodic pentru a evalua obiectiv evoluţia pacien-
tului. Pacienţii vor fi  sfătuiţi să ţină un jurnal, pentru 
a-și putea urmări antrenamentul personal acasă și pen-
tru a putea aprecia evoluţia simptomelor și creșterea 
distanţei de mers. Jurnalul poate ajuta pacientul să ac-
cepte sfatul medicului. În situaţia prezenţei claudicaţi-
ei tipice, poate fi  iniţiat tratamentul medicamentos, cu 
scopul creșterii distanţei de mers.

În cazul multor pacienţi cu simptome ușoare spre 
mo derate, aceste prime etape îi vor conduce la o ame-
liorare semnifi cativă a claudicaţiei și la o îmbunătăţire 
a calităţii vieţii. În acest context, antrenamentul fi zic 
(și, eventual, tratamentul medicamentos) trebuie să fi e 
continuat, iar pacienţii vor fi  evaluaţi la intervale regu-
late. IGB trebuie măsurat periodic, deși o ameliorare 
funcţională notabilă poate să nu fi e asociată cu variaţii 
semnifi cative ale IGB. Profi lul factorilor de risc ai paci-
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nește la majoritatea pacienţilor cu durere de repaus sau 
cu leziuni ischemice, care nu se ameliorează spontan, 
fără intervenţia de revascularizare. Deoarece procesul 
de vindecare al leziunilor necesită o perfuzie suplimen-
tară, peste nivelul necesar menţinerii unui tegument 
intact, tensiunea arterială necesară procesului de vin-
decare, măsurată la nivelul gleznei și degetelor, trebuie 
să fi e mai mare decât cea măsurată în cazul membrului 
cu durere ischemică de repaus. La pacienţii cu leziuni 
ischemice sau gangrenă, ICM este sugerată de o ten-
siune la nivelul gleznei <70 mmHg. O tensiune <30 

4.5.5 Ischemia critică de membru inferior (ICM)
4.5.5.1 Defi niţie și prezentare clinică
ICM este cea mai severă formă de manifestare a 

BAMI, defi nită ca prezenţa durerii ischemice în repaus 
și a leziunilor ischemice sau gangrenei, care sunt atribu-
ite pe criterii obiective, bolii arteriale ocluzive. Această 
afecţiune presupune o suferinţă cronică, care trebuie 
deosebită de ischemia acută de membru inferior (IAM) 
(a se vedea Secţiunea 4.5.6). O tensiune arterială mă-
surată la nivelul gleznei <50 mmHG este recomandată, 
de regulă, ca și criteriu de diagnostic, deoarece se întâl-

Figura 3. Algoritm pentru managementul claudicaţiei intermitente.
* Uneori, este aproape imposibil de diferențiat dacă un membru poate fi  salvat sau nu. În caz că există această îndoială, în situația unei ischemii profunde 
avansate, orice tentativă de revascularizare chirurgicală sau endovasculară este justifi cată.
CV = cardiovascular.
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importantă modifi care în tratamentul ICM este repre-
zentată de tendinţa progresivă de a alege o procedură 
endovasculară, ca primă opţiune pentru revasculariza-
re, inclusiv pentru arterele tibiale. Procedura endovas-
culară este mai puţin invazivă spre deosebire de bypass-
ului chirurgical, care rămâne o opţiune de rezervă ne-
cesară atunci când tratamentul endovascular eșuează6. 
Principalele avantaje ale revascularizării endovasculare 
sunt: rata mică a complicaţiilor, cuprinsă între 0,5% și 
4,0%, rata înaltă a succesului procedural (chiar și pentru 
ocluziile lungi) care se aproprie de 90% și un prognos-
tic clinic acceptabil pe termen scurt. Studiul BASIL a 
demonstrat că rata supravieţuirii pacienţilor fără nece-
sitatea unei amputaţii de membru este similară pentru 
tratamentul chirurgical și pentru angioplastia cu balon, 
până la cel puţin 2 ani după procedură302,331. Aborda-
rea endovasculară, incluzând utilizarea largă a stentu-
rilor pentru leziunile situate deasupra genunchiului, 
este justifi cată atât timp cât rata complicaţiilor rămâne 
scăzută și nu este afectată zona care s-ar putea preta ca 
posibil loc de pornire pentru o anastomoză distală, în 
cazul unui potenţial bypass secundar. La pacienţii cu 
gangrenă extensivă a piciorului sau sepsis, o procedură 
chirurgicală deschisă ar putea furniza mai rapid fl uxul 
sanguin necesar pentru salvarea membrului; totuși, în 
cazul unei astfel de intervenţii332, trebuie să se ia în con-
siderare rata mai mare a morbidităţii și riscul de infec-
ţie a graft ului. Bypass-urile cu graft uri venoase foarte 
distale până la nivelul arterelor pedale sunt fezabile și 
se caracterizează printr-o rată excelentă a patenţei lor, 
de 88% la 4 ani333,334.

Există mari discrepanţe între rezultatele raportate 
după reconstrucţia arterială335, în principal, din cauza 
in cluderii necorespunzătoare a pacienţilor cu leziuni 
arteriale non-critice la membrele inferioare, în studii-
le concepute pentru pacienţi cu ICM. Este important 

mmHg la nivelul halucelui va înlocui criteriul tensiunii 
determinate la nivelul gleznei, la pacienţii cu mediocal-
cinoză arterială6. Investigarea microcirculaţiei la nive-
lul membrului ischemic (exemplu: prin determinarea 
presiunii de oxigen transcutanate) este utilă, de aseme-
nea, în unele cazuri, nu doar în vederea diagnosticării 
și a stabilirii unui prognostic, dar poate fi  utilă și pentru 
determinarea nivelului de amputaţie (Tabelul 7). 

Rata amputaţiei primare variază între 5% și 20%, în 
special la pacienţii neeligibili pentru revascularizare, 
care au defi cite neurologice importante sau care nu se 
pot deplasa6,327. ICM este, de asemenea, un marker pen-
tru afectarea aterosclerotică severă și difuză și se aso-
ciază cu un risc de infarct miocardic, AVC și deces de 
cauză vasculară de trei ori mai mare, în raport cu paci-
enţii cu claudicaţie intermitentă6.

4.5.5.2 Opţiunile terapeutice
Managementul complet al ICM presupune o îngri-

jire multidisciplinară a pacientului, care are ca scop 
controlul factorilor de risc ai aterosclerozei, asigurarea 
revascularizării membrului, pe cât posibil, optimizarea 
vindecării leziunilor, adaptarea încălţămintei, tratarea 
infecţiei și iniţierea terapiei de reabilitare (Figura 4). 

Piatra de temelie a managementului ICM este recon-
strucţia arterială și salvarea membrului328. Revascula-
rizarea trebuie încercată fără întârziere la toţi pacienţii 
cu ICM, atunci când tehnica permite acest lucru. Scree-
ningul sau evaluarea afectării coronariene sau cerebro-
vasculare nu trebuie să întârzie managementul pacien-
ţilor cu ICM, în momentul în care starea lor clinică este 
stabilă. Terapia medicală iniţială, ce va include cel puţin 
un agent antiplachetar și statină, trebuie iniţiată329,330.

Toţi pacienţii cu ICM trebuie evaluaţi de un specia-
list în patologia vasculară, cât mai devreme în evoluţia 
bolii, cu scopul de a planifi ca revascularizarea. Cea mai 

Tabelul 7. Prezentarea unui pacient cu ICM
Evaluarea Caracteristici Prezentarea defi nitorie pentru ICM Comentarii

Anamneza Durata simptomelor şi semnelor clinice 
de ICM

>2 săptămâni Necesită analgezice tip morfi nă pentru a le controla.

Simptomele Durerea de repaus Deget, antepicior În special, la ridicarea extremităţii (exemplu: în timpul somnului, noaptea). 
Durerea în gambă/crampele nu reprezintă manifestari clinice pentru ICM. 

Leziunile ischemice Periunghiale, degete, călcâi, excrescenţele 
osoase

Complicaţile infecţioase Complicaţii secundare: infl amaţie şi infecţie.
Probe-to-bone test Testul pozitiv identifi că osteomielita cu o înaltă sensibilitate şi specifi citate.

Parametrii hemodinamici Tensiunea absolută la nivelul glzenei <50 mmHg sau <70 mmHG Plus durerea de repaus
Plus leziuni ischemice

Tensiunea absolută la nivelul halucelui <30 mmHg Se va măsura, atunci când există, mediocalcinoză (artere necompresibile sau o 
tensiune la nivelul gleznei fals ridicată, cu IGB >1,40)

Presiunea parţială transcutanată a 
oxigenului 

<30 mmHg Ajută la estimarea procesului de vindecare, are variabilitate considerabilă.
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tică (genică sau cu celule stem) sunt promiţătoare, dar 
sunt necesare date mai convingătoare din studii clinice 
randomizate. Benefi ciile stimulării măduvei spinării 
sunt încă în dezbatere, dar un studiu de recenzie din 
baza Cochrane, publicat în 2005, sugerează o oarecare 
efi cacitate341.

Managementul pacienţilor cu ICM este rezumat în 
Figura 4.

4.5.6 Ischemia acută de membru inferior (IAM)
IAM este cauzată de oprirea bruscă a perfuziei arte-

riale la nivelul unei extremităţi. Cauze trombotice sau 
embolice pot fi  implicate. Cauzele potenţiale pentru 
IAM sunt: progresia bolii arteriale, embolismul cu 
sursă cardiacă, disecţia de aortă sau embolizările de la 
nivelul peretelui aortei, tromboza graft ului, tromboza 
unui anevrism popliteal, sindromul de compresie arte-
rială locală sau prin chist, traumatismul local, fl egmatia 
cerulea, ergotismul (otrăvirea prin consumul de secară 
contaminată cu ciuperca ergot), statusul de hipercoa-
gulabilitate și complicaţiile iatrogene asociate cu cate-
terismul cardiac, procedurile endovasculare, utilizarea 
balonului de contrapulsaţie intra-aortică, circulaţia 
extra-corporeală asistată, precum și utilizarea dispozi-
tivelor de închidere arterială. Viabilitatea membrului 
este în pericol în aceste situaţii, în majoritatea cazu-
rilor. Sunt necesare măsuri rapide și adecvate pentru 
ma nagementul unei astfel de situaţii, cu scopul salvării 
extremităţii.

De îndată ce diagnosticul clinic este stabilit, trebuie 
în ceput tratamentul cu heparină nefracţionată6,342. Tra-
tamentul analgezic este deseori necesar. Gradul urgen-
ţei și alegerea strategiei terapeutice vor depinde de am-
ploarea manifestărilor clinice, în principal de prezenţa 
defi citelor neurologice și de etiologia trombotică sau 
embolică. Categoriile clinice sunt prezentate în Tabelul 
8.

O afectare ireversibilă a membrului sau care nu poa-
te fi  tratată, poate necesita amputaţia membrului, îna-
inte ca starea clinică a pacientului să se deterioreze, deși 
de regulă se încearcă toate metodele posibile pentru a 
salva extremitatea sau, cel puţin, pentru a limita nive-
lul amputării. Prezenţa viabilităţii la nivelul membrului 
afectat mandatează evaluarea imagistică de urgenţă, 
precum și stabilirea co-morbidităţilor majore. La paci-

de menţionat că există un grup de pacienţi cu risc mai 
scăzut, care include pacienţii cu durere de tip ischemic 
de repaus și un grup cu risc mai înalt, care include pa-
cienţii cu ischemie evidentă a membrului inferior și cu 
pierderi tisulare majore. S-a arătat că, sub tratament 
conservator, 73% din pacienţii cu risc scăzut au suferit 
amputaţia membrului sau au decedat, în timp ce 95% 
din pacienţii cu risc înalt au suferit amputaţia mem-
brului până la un an. Spre deosebire de aceștia, numai 
25% din pacienţii cu risc înalt, care au fost supuși unei 
intervenţii de reconstrucţie, au necesitat o amputaţie 
majoră a membrului336. Indicatorul primar de efi caci-
tate a tratamentului de reconstrucţie vasculară este pa-
tenţa graft urilor și, respectiv, salvarea membrului, în 
timp ce benefi ciul principal de care se bucură pacientul 
este re prezentat de păstrarea capacităţii de deplasare și 
a in de pendenţei. În pofi da unor rate acceptabile pentru 
pa tenţă și, respectiv, pentru salvarea membrului afec-
tat, reintervenţiile în primele 3 luni și reinternările în 
pri mele 6 luni survin la peste jumătate dintre pacienţi. 
Predictorii independenţi pentru eșecul intervenţiei 
in clud alterarea capacităţii de deplasare în momentul 
pre zentării (HR 6,44), prezenţa bolii arteriale cu locali-
zare infrainghinală (HR 3,93), coexistenţa bolii renale 
în stadiu terminal (HR 2,48) și prezenţa gangrenei (OR 
2,40)337.

Recomandări pentru managementul ischemiei critice de membru 
inferior
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Revascularizarea este indicată pentru salvarea membrului, oricând 
este posibilă din punct de vedere tehnic.

I A
302, 331, 

336
Terapia endovasculară poate fi  considerată ca primă opţiune de 
tratament, dacă este posibilă din punct de vedere tehnic. 

IIb B 302, 331

Dacă revascularizarea nu se poate realiza, se poate lua în conside-
rare tratamentul cu prostanoizi.

IIb B 338, 339

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

Pentru pacienţii cu ICM neeligibili pentru revascu-
larizare, singurul tratament disponibil, cu câteva rezul-
tate pozitive în studiile randomizate, este reprezentat 
de prostanoizi338,339. Totuși, datorită unor rezultate di-
vergente în unele studii, nu există dovezi concludente 
asupra efi cacităţii lor340. Rezultatele care susţin siguran-
ţa și efi cienţa diferitelor forme de angiogeneză terapeu-

Tabelul 8. Categoriile clinice ale ischemiei acute de membru inferior
Grad Categorie Pierderea sensibilităţii Defi cit motor Prognostic

I Viabil Absentă Absent Absenţa pericolului imediat.
II A Pericol marginal Absentă sau minimă (degetele) Absent Poate fi  salvat, dacă este prompt tratat.
II B Pericol iminent Mai mult decât degetele Uşor/moderat Poate fi  salvat, dacă este prompt revascularizat.
III Ireversibil Profundă, anestezie Profund, paralizie (rigiditate) Pierderi tisulare majore; Amputaţie; Lezarea permanentă a nervilor este inevitabilă.
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sau tromboaspiraţia (cu sau fără tratament trombolitic) 
și trombectomia chirurgicală, bypass-ul și/sau repara-
rea arterială. Strategia de tratament aleasă va depinde 
de tipul ocluziei (trombus sau embolism), precum și 
de localizarea, durata ischemiei, co-morbidităţile, tipul 
conductului (arterial sau graft ) și, respectiv, de riscurile 
și prognosticul, specifi ce fi ecărei strategii de tratament. 
Datorită riscului mai mic de morbiditate și mortalitate, 
comparativ cu tratamentul chirurgical clasic, tratamen-
tul endovascular reprezintă prima opţiune terapeutică, 
în special la pacienţii cu co-morbidităţi severe, dacă 
gradul severităţii ischemiei permite revascularizarea și 
dacă există în așteptare, o echipă locală de intervenţi-

enţii cu disfuncţie renală severă, o evaluare amănunţită 
prin DUS poate înlocui angiografi a. În unele cazuri, cu 
IAM cauzată de un embolism evident cu sursă cardia-
că, în artere potenţial normale, se poate trata prin em-
bolectomie chirurgicală, fără o evaluare angiografi că 
anterioară. În afara acestor situaţii, angiografi a poate fi  
efectuată fără o evaluare ecografi că vasculară anterioa-
ră, datorită gradului de urgenţă al situaţiei și cu scopul 
de a evita întârzierea tratamentului specifi c.

Se pot practica diferite metode de revascularizare 
(Figura 5). Opţiunile pentru revascularizarea rapidă a 
membrului includ: tromboliza intra-arterială pe cate-
ter, extracţia mecanică a trombusului pe cale percutană 

Figura 4. Managementul ischemiei critice de membru inferior.
BCV = boli cardiovasculare.
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lul extremităţii inferioare, este efectuată în unele cazuri 
pentru a preveni sindromul de compartiment post-re-
perfuzie, după revascularizarea chirurgicală, în special 
în situaţia unei ischemii de tip IIB sau III. Există situaţii 
de IAM cu membru viabil, când revascularizarea chi-
rurgicală sau endovasculară poate să nu fi e posibilă, în 
special în situaţia absenţei arterelor în distalitate, chiar 
și după tromboliza primară in situ; singura opţiune 
terapeutică în acest caz, este să se asigure stabilizarea 
statusului ischemic prin tratament medicamentos (an-
ticoagulante, prostanoizi).

4.6 Boala arterială cu localizări multiple 

4.6.1 Defi niţie
Boala arterială cu localizări multiple este defi nită ca 

prezenţa simultană a leziunilor aterosclerotice cu sem-
nifi caţie clinică, în cel puţin două teritorii vasculare 
majore. Deși pacienţii cu boală arterială cu localizări 
multiple sunt întâlniţi frecvent în practica clinică, nu a 
fost proiectat niciun studiu clinic randomizat, care să 
compare diferitele strategii de tratament, iar datele dis-
ponibile provin numai din analiza unor subgrupuri sau 
a unor serii de pacienţi consecutivi. 

Ghidul recent de revascularizare miocardică, elabo-
rat de ESC și Asociaţia Europeană pentru Chirurgia 
Cardio-Toracică, oferă pentru prima dată, recoman-
dări specifi ce pentru managementul pacienţilor cu 
boală coronariană asociată cu boala arterelor carotide, 
boala arterelor renale sau BAMI346.

Pentru managementul unui pacient cu boală arteria-
lă cu localizări multiple, medicul trebuie să-și concen-
treze atenţia nu doar asupra identifi cării localizărilor 
leziunilor și pe difi cultăţile tehnice inerente, referitoa-
re la opţiunile de tratament specifi c, dar deopotrivă și 
pe statusul clinic global al pacientului, luând în con-
siderare prezenţa factorilor de risc cardiovasculari și a 
co-morbidităţilor. În consecinţă, strategia de tratament 
trebuie aleasă în mod individualizat, bazată mai mult 
pe aspectele clinice decât pe cele tehnice. În aceste si-
tuaţii, este necesară abordarea într-o echipă multidis-
ciplinară.

Ghidul actual analizează impactul bolii arteriale cu 
localizări multiple asupra prognosticului, dar, în același 
timp, face recomandări pentru screeningul și manage-
mentul acestei patologii, luând în considerare combi-
naţiile cele mai relevante pentru practica clinică.

4.6.2 Impactul bolii arteriale cu localizări 
multiple asupra prognosticului
La un pacient cu boală arterială aterosclerotică cu o 

localizare dată, coexistenţa unei determinări ateroscle-

oniști, gata să intervină în caz de urgenţă. Rezultatele 
cele mai bune ale tratamentului se obţin când durata is-
chemiei acute de membru este <14 zile6. Tromboliza in-
tra-arterială este procedura clasică endovasculară care 
permite îndepărtarea trombusului. În prezent, sunt dis-
ponibile diverse tehnici și diferiţi agenţi trombolitici. 
Administrarea tromboliticului direct în trombus este 
mult mai efi cientă decât infuzia pe cateter non-selec-
tivă. Au fost dezvoltate diferite dispozitive, menite să 
extragă mecanic cheagul din arteră, care se folosesc, 
de regulă, singure sau în combinaţie cu tromboliza și 
au avantajul principal că scad timpul necesar până la 
obţi nerea reperfuziei. Conceptul modern de a combina 
tromboliza intra-arterială cu extracţia cheagului pe ca-
teter se asociază cu o rată de amputaţie a extremităţii 
<10% la 6 luni6. Tromboliza sistemică nu are niciun rol 
în tra tamentul pacienţilor cu IAM.

Recomandări pentru ischemia acută de membru inferior
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Revascularizarea de urgenţă este indicată la pacienţii cu IAM şi 
cu ameninţarea viabilităţii membrului (stadiul II).

I A 6, 342

În situaţia în care se poate aplica tratamentul endovascular 
în urgenţă, se recomandă tromboliza pe cateter asociată cu 
extracţia mecanică a trombusului, cu scopul de a scădea timpul 
până la reperfuzie.

I B 6, 304

Tratamentul chirurgical este indicat la pacienţii cu IAM, cu defi cit 
motor instalat sau cu defi cit senzorial sever (stadiul IIB).

I B 304

La toţi pacienţii cu IAM, tratamentul cu heparină trebuie început 
cât mai curând posibil.

I C -

Tratamentul endovascular trebuie considerat la toţi pacienţii 
cu IAM cu debut al simptomelor <14 zile şi fără defi cit motor 
instalat (stadiul IIA).

IIa A 6, 304

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
IAM = ischemia acută de membru inferior

Pe baza rezultatelor unor studii mai vechi343-345, se 
poate afi rma că nu există o superioritate evidentă a tra-
tamentului trombolitic vs. cel chirurgical, în privinţa 
ratei mortalităţii la 30 zile sau a salvării membrului is-
chemiat. Tratamentul trombolitic oferă rezultate mai 
bune atunci când este administrat în primele 14 zile de 
la debutul simptomelor. Dispozitivele pentru trombec-
tomie au fost propuse pentru tratamentul IAM, dar be-
nefi ciile nu sunt bine documentate. După îndepărtarea 
trombusului, leziunile arteriale preexistente ar trebui 
tratate prin metode endovasculare sau prin tratament 
chirurgical clasic. În funcţie de severitatea manifestări-
lor clinice și de disponibilitatea unui centru de urgenţă, 
revascularizarea chirurgicală va fi  preferată atunci când 
membrul ischemic este în pericol maxim, iar încercarea 
unui tratament de tip endovascular ar întârzia revascu-
larizarea. Fasciotomia în patru compartimente, la nive-
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proporţional cu numărul determinărilor ateroscleroti-
ce simptomatice, de la 5,3% pentru pacienţii care pre-
zentau doar factori de risc, la 12,6%, 21,1% și, respectiv, 
26,3% pentru pacienţii cu una, două sau, respectiv, trei 
determinări simptomatice (p <0,001), după un an de 
urmărire1. După 3 ani, ratele cumulate pentru infarct 
miocardic/AVC/deces de cauză vasculară/reinternări 
au fost de 25,5% pentru pacienţii cu o determinare ate-
rosclerotică simptomatică vs. 40,5% pentru pacienţii 
cu boală arterială simptomatică cu localizări multiple 
(p <0,001)348. Într-un studiu observaţional pe 7783 de 
pacienţi ambulatori cu istoric de un eveniment atero-
trombotic, rata recurenţei la un an a primului eveni-
ment a fost aproape dublă pentru pacienţii cu determi-

rotice într-un alt teritoriu vascular, va crește riscul de 
recurenţă a simptomelor și de complicaţii pentru prima 
localizare manifestă a bolii aterosclerotice. Practic, din-
tre cei 828 de pacienţi înrolaţi în studiul Framingham, 
care au avut un infact miocardic, cei cu istoric de AVC 
sau cu BAMI simptomatică coexistentă, au avut un risc 
de două ori mai mare pentru recurenţa infarctului mio-
cardic347. Registrul REACH a înrolat 68236 de pacienţi 
cu boală arterială aterosclerotică documentată (BAC, 
BAMI, boală cerebrovasculară; n = 55814) sau cu ≥3 
factori de risc pentru aterotromboză (n = 12422)348. In-
cidenţa cumulată pentru decesul de cauză cardiovas-
culară, infarct miocardic, AVC sau spitalizările pentru 
un alt eveniment de cauză aterotrombotică a crescut 

Figura 5. Algoritm de decizie în ischemia acută de membru inferior.
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4.6.3.1.1.2.1 Screeningul stenozelor de artere carotide 
la pacienţii care vor efectua CABG

Prevalenţa stenozei de arteră carotidă la pacienţii 
care vor efectua o intervenţie tip CABG variază în lite-
ratură, din cauza particularităţilor pacienţilor, selecţiei 
lor inadecvate, criteriilor de diagnostic la DUS și seve-
rităţii stenozei. Câteva studii au încercat să identifi ce 
factorii clinici de risc pentru prezenţa stenozei severe 
de arteră carotidă la pacienţii programaţi pentru o in-
tervenţie de CABG352. Cei mai frecvenţi factori au fost 
vârsta avansată, istoricul de boală cerebrovasculară sau 
coexistenţa BAMI. Alţi factori de risc, raportaţi mai 
frecvent, sunt sexul feminin, boala multicoronariană și 
fumatul. Recomandările ghidului ESC/EACTS de re-
vascularizare miocardică au luat în considerare acești 
factori346. Criteriile pentru screeningul bolii de artere 
carotide, la pacienţii programaţi pentru CABG, diferă 
puţin de recomandările fundamentate pe părerea ex-
perţilor din ghidul amintit, păreri bazate pe datele unui 
studiu care a analizat efi cacitatea unui scor clinic, cu 
scopul de a propune evaluarea arterelor carotide prin 
DUS, la această categorie de pacienţi352. Autorii au iden-
tifi cat patru factori de risc independenţi pentru stenoza 
de arteră carotidă la pacienţii candidaţi pentru CABG: 
vârsta >70 ani, sufl urile carotidiene, istoricul de boală 
cerebrovasculară și prezenţa BAMI clinică sau subcli-
nică. Într-o analiză prospectivă s-a arătat că efectua-
rea DUS carotidian doar la pacienţii cu cel puţin unul 
dintre acești factori de risc a permis detectarea unui 
procentaj de 100% din pacienți cu stenoze carotidiene 
de >70% și a scăzut cu 40% numărul evaluărilor inu-
tile. Totuși, această abordare necesită validare într-un
studiu multicentric.

Recomandări pentru screeningul stenozelor de artere carotide la 
pacienții programați pentru CABG
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

Evaluarea prin DUS a arterelor carotide la pacienţii programaţi pentru 
CABG este recomandată la cei cu istoric de boli cerebrovasculare, cu 
sufl uri pe carotide, vârsta ≥70 ani, boală coronariană multivasculară 
sau cu BAMI 

I B 352

Screeningul pentru stenoze de artere carotide nu este indicat la 
pacienţii cu boală coronariană instabilă, care necesită CABG imediat 
şi nu au istoric recent de AVC/AIT.

III B 352

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
AIT = accident ischemic tranzitor; AVC = accident vascular cerebral; BAMI = boala arterelor membrelor 
inferioare; BAC = boala arterelor coronare; CABG = revascularizare prin bypass aorto-coronarian; DUS = 
ultrasonografie duplex arterială.

4.6.3.1.1.2.2 Managementul bolii arterelor carotide la 
pacienţii trataţi prin CABG

Deocamdată, nu este clar dacă benefi ciile aștepta te 
de la CEA la pacienţii cu stenoze asimptomatice de ar-

nări arteriale multiple vs. pacienţii cu o localizare unică 
a bolii349.

4.6.3 Screeningul și managementul bolii arteriale 
cu localizări multiple
4.6.3.1 Boala arterială periferică coexistentă la paci-

enţii cu boală coronariană
Screeningul și managementul bolii arterelor caroti-

de, renale și BAMI la pacienţii diagnosticaţi cu BAC 
sunt detaliate în continuare.

4.6.3.1.1 Boala arterelor carotide la pacienţii care se 
prezintă cu boală coronariană manifestă

4.6.3.1.1.1 Stenoza de arteră carotidă la pacienţii care 
nu sunt programaţi pentru bypass coronarian

La pacienţii cu BAC, prevalenţa stenozelor caroti die-
ne severe crește odată cu severitatea BAC și este un pre-
dictor recunoscut pentru un prognostic cardiovascular 
mai sever. Mai mult, prezenţa unei morfologii comple-
xe a plăcilor carotidiene, cum ar fi  aspectul ecolucent, 
se asociază cu prezenţa plăcilor coronariene heteroge-
ne și cu BAC instabilă. Într-un review general, care a 
in clus studii de cohortă, cu pacienţi coronarieni conse-
cutivi, înrolați fără criterii de excludere350, s-au raportat 
ra te medii pentru prevalenţele stenozelor carotidiene 
cu severitate de >50%, >60%, >70% și >80% de 14,5%, 
8,7%, 5,0% și, respectiv, 4,5%. Astfel, deși aso cierea 
dintre stenozele carotidiene și BAC este evidentă, pre-
valenţa stenozelor carotidiene semnifi cative este relativ 
mică în întregul lot analizat. Prin urmare, screeningul 
sis tematic prin duplex carotidian are o valoare limitată.

4.6.3.1.1.2 Stenoza de arteră carotidă la pacienţii pro-
gramaţi pentru bypass coronarian

Problema revascularizării carotidiene profi lactice la 
pacienţii, care necesită o intervenţie de revascularizare 
prin bypass coronarian (CABG) și care au de asemenea 
o stenoză carotidiană severă, s-a ridicat datorită riscu-
lui mai mare de AVC raportat la această categorie de 
pacienţi (Tabelul 9).

Tabelul 9. Riscul de AVC corelat cu intervenția CABG
Categoria de pacienţi Riscul de AVC (%)

Fără stenoză carotidiană 1,4-3,8
Stenoză unilaterală de carotidă >50% 3,0
Stenoză bilaterală de carotide >50% 5,0
Ocluzie de carotidă 7,0
Istoric de AVC sau AIT 8,5
CABG = revascularizare prin bypass aorto-coronarian; AIT = accident ischemic tranzitor; AVC = 
accident vascular cerebral. Modifi cat după Blacker et al.351.
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dunt predispuși unui risc mai înalt de AVC în timpul 
intervenţiei chirurgicale pe cord, comparativ cu paci-
enţii fără stenoze de artere carotide351,354.

Date fi ind cauzele multiple care pot contribui la 
apariţia unui AVC în timpul CABG, revascularizarea 
carotidiană profi lactică înainte de CABG constituie 
doar o soluţie parţială de reducere a riscului de AVC, 
cu preţul unui risc adiţional cauzat de revascularizarea 
carotidiană însăși, incluzând riscul de infarct miocar-
dic, dacă se va lua în considerare efectuarea intervenţiei 
chirur gi cale pe carotide înaintea celei de revasculariza-
re co ronariană, la pacienţi care se prezintă deseori cu 
o formă severă de BAC. Indiferent dacă pacientul va 
efectua revascularizarea carotidiană profi lactică, riscul 
de AVC la acest tip de pacienți este în ansamblu mai 
mare decât cel al pacienţilor fără BAC asociată. Rata la 
30 de zile pentru AVC/deces după intervenţia combi-
nată (simultană sau pe etape) CABG + CEA353,355-363 sau 
CABG + CAS363-368 este >9% în majoritatea raportărilor 
(cuprinsă între 4,0% și 19,2%). Pe de altă parte, un stu-
diu recent a arătat că rata la 5 ani pentru deces/AVC 
sau infarct miocardic după CABG izolată la pacienţi cu 
stenoză carotidiană >70% asimptomatică, consideraţi 
cu risc scăzut a fost de 8%369. În consecinţă, în absenţa 
unor dovezi clare care să ateste benefi ciul CEA sau CAS 
la pacienţii programaţi pentru CABG, toţi pacienţii vor 
fi  analizaţi individualizat, de o echipă multidisciplina-
ră, care va include și un neurolog. Pe baza rezultatelor 
din studiile cu pacienţi cu boală simptomatică de artere 
carotide, este raţional să se propună revascularizarea 
carotidiană (a se vedea Secţiunea 4.1.1.3.2) la pacien-
ţii programaţi pentru CABG non-urgentă, atunci când 

tere carotide sunt similare și la pacienţii cu BAC con-
comitentă, iar această problemă nu a fost evaluată în 
niciun studiu specifi c, randomizat pe pacienţi corona-
rieni cu stenoze carotidiene concomitente, asimptoma-
tice. Studiul Asymptomatic Carotid Atherosclerosis 
Stu dy-ACAS53 (Studiul Aterosclerozei Carotidiene 
Asimp  tomatice) nu a evidenţiat nicio corelaţie între 
prog  nosticul perioperator după CEA și istoricul de 
infarct miocardic. O analiză pe subgrupuri a studiului 
ACST54 a arătat un benefi ciu pe termen lung, după in-
tervenţia chirurgicală pe carotide, în subgrupul celor 
830 de pacienţi coronarieni, similar cu cel observat în 
lotul global. Cu toate acestea, etiologia unui AVC după 
intervenţia de CABG este multifactorială. S-a observat 
că la pacienţii cu stenoze carotidiene care efectuează 
CABG, fără intervenţii pe arterele carotide, numai 40% 
dintre AVC postoperatorii sunt ipsilaterale leziunilor 
carotidiene. În plus, numai un sfert din AVC care sur-
vin la pacienţii cu intervenţie chirurgicală combinată 
pe carotide și coronare sunt exclusiv ipsilaterale cu ste-
noza de arteră carotidă353. De fapt, singura cauză mai 
frecventă pentru AVC post-CABG este embolizarea cu 
fragmente aterotrombotice de la nivelul arcului aortic, 
în timp ce fi brilaţia atrială, stările de debit cardiac scă-
zut și de hipercoagulabilitate, cauzate de leziunile tisu-
lare, contribuie și ele la riscul de apariţie a unui AVC. 
Prin urmare, prezenţa unei stenoze de arteră carotidă 
apare mai degrabă ca un marker pentru riscul înalt 
de AVC după CABG, decât ca un factor cauzal. Doar 
pacienţii care prezintă boală simptomatică de artere 
carotide și cei cu stenoze asimptomatice bilaterale de 
artere carotide sau cu ocluzie carotidiană unilaterală 

Tabelul 10. Meta-analiza cu rezultatele cumulate ale strategiilor de revascularizare, la pacienți cu indicație pentru CABG și revascularizare carotidiană 
concomitentă

Strategia Mortalitatea intra-operatorie (%) Deces ± orice AVC/AIT (%) Deces ± orice AVC/AIT ± IM (%)
CEA + CABG sincrone
CEA pre-bypass 
(n = 5386)

4,5
(3,9-5,2)

8,2
(7,1-9,3)

11,5
(10,1-13,1)

CEA efectuat odată cu bypass-ul (n = 844) 4,7
(3,1-6,4)

8,1
(5,8-10,3)

9,5
(5,9-13,1)

CEA + CABG off-pump (n = 324) 1,5
(0,3-2,8)

2,2
(0,7-3,7)

3,6
(1,6-5,5)

CEA- CABG secvenţiale
CEA apoi CABG (n = 917) 3,9

(1,1-6,7)
6,1

(2,9-9,3)
10,2

(7,4-13,1)
CABG apoi CEA (n = 302) 2,0

(0,0-6,1)
7,3

(1,7-12,9)
5,0

(0,0-10,6)
CAS – CABG secvenţiale
CAS + CABG secvenţiale (n = 760) 5,5

(3,4-7,6)
9,1

(6,2-12,0)
9,4

(7,0-11,8)
CABG = revascularizare prin bypass aorto-coronarian; CAS = stentarea arterei carotide; CEA = endarterectomie carotidiană; IM = infarct miocardic; AIT = accident ischemic tranzitor; AVC = accident vascular cerebral; 
Două alte meta-analize recente referitoare la CAS + CABG371, 372 au furnizat rezultate similare. 
Adaptat după Naylor et al.370.
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buie menţionat, însă, că aceste rezultate nu sunt strati-
fi cate în funcţie de gravitatea simptomelor coronariene 
sau neurologice, și nici în funcţie de severitatea bolii de 
artere coronare și carotide. 

O evaluare generală a acestor rezultate indică faptul 
că nu există un benefi ciu major al unei strategii faţă de 
cealaltă, deși unele rezultate necesită studii suplimenta-
re pentru a spori valoarea lor statistică. Interesant este 
că prezenţa stenozelor carotidiene poate determina re-
considerarea tehnicii de revascularizare coronariană 
chirurgicală. Într-adevăr, coexistenţa bolii severe caro-
tidiene la pacienţii cu BAC, indică prezenţa aterosclero-
zei difuze, cu risc înalt pentru prezenţa leziunilor atero-
trombotice la nivelul arcului aortic, care este un factor 
de risc cunoscut pentru AVC. Evitarea clampării aortei 
în timpul intervenţiei chirurgicale off -pump poate ex-
plica rata mai mică de AVC perioperator, atunci când 
intervenţia se combină cu CEA, deși numărul de paci-
enţi revascularizaţi prin această strategie este prea mic 
(n = 324) pentru a putea formula concluzii ferme. În 
mod similar, riscul mai mare de lezare a arcului aortic, 
un factor de risc redutabil pentru AVC, în timpul ca-
teterizării arterelor carotide, poate explica de ce – deși 
aparent mai puţin invazivă – CAS nu conferă rezultate 
superioare CEA în această situaţie. Așa cum era de aș-
teptat, abordarea stadializată, conferă protecţie miocar-
dică și neurologică, care va depinde de ordinea efectuă-
rii celor două intervenţii. Acesta este probabil aspectul 
cel mai important, atunci când se consideră o abordare 
stadializată și obligă mai întâi la evaluarea adecvată a 
riscului neurologic și miocardic, bazată pe prezentarea 
clinică a pacientului și pe gradul severităţii bolii caro-
tidiene și BAC.

Trebuie menţionat că în ambele studii SAPPHIRE și 
CREST care au comparat CEA vs. CAS, rata infarctului 
miocardic la 30 de zile după revascularizarea carotidia-
nă a fost semnifi cativ mai mică după CAS79,98. Mai 
mult, într-o meta-analiză recentă, care a evaluat 2973 
de pacienţi înrolaţi în studii care au comparat CAS vs. 
CEA, Wiesmann et al. au raportat o rată a infarctului 
mio cardic de 2,3% după CEA vs. 0,9% după CAS (p 
= 0,03; OR 0,37)373. Totuși, deși CAS este asociată cu 
un risc mai mic de infarct miocardic periprocedural 
compa rativ cu CEA, rezultatele globale care includ și 
rata de ce sului și a AVC, prezentate în Tabelul 10, nu 
favorizea ză, în mod evident, niciuna dintre cele două 
strategii de revascularizare. Dacă CAS este efectuată 
înainte de CABG electivă, necesitatea administrării 
terapiei antiplachetare duble după procedură va întâr-
zia CABG cu aproape 5 săptămâni. Această amânare a 

există un istoric recent (<6 luni) de AVC/AIT și stenoze 
carotidiene simptomatice, deși acele studii nu au ana-
lizat problemele specifi ce pacienţilor care efectuează 
CABG.

Rezolvarea stenozelor asimptomatice de artere caro-
tide trebuie amânată în situaţia unor evenimente coro-
nariene acute, din cauza riscului mai mare de coexis-
tenţă a unor plăci instabile la nivelul arterelor carotide 
concomitent cu BAC instabilă, cu un risc înalt conse-
cutiv de AVC perioperator, în cazul unei intervenţii 
pe artera carotidă350. Pacienţii selecţionaţi, cu stenoze 
severe, asimptomatice de artere carotide, în special 
cei cu stenoze bilaterale, pot avea un benefi ciu de pe 
urma re vas cularizării carotidiene profi lactice. Evalua-
rea pre  ope  ratorie a acestor pacienţi trebuie să includă 
un exa  men neurologic detaliat, o anamneză amănun-
ţită pen  tru identifi carea simptomelor unui posibil AIT 
nediag nosticat și o evaluare imagistică cerebrală prin 
CT sau RM, cu scopul identifi cării unor infarcte silen-
ţioase ipsilaterale.

Alegerea metodei de revascularizare carotidiană la 
pacienţii programaţi pentru CABG

Timaran et al. au comparat prognosticul intra-spita-
licesc al pacienţilor care au efectuat CAS înainte de 
CABG, cu cel al pacienţilor care au fost trataţi prin 
CEA combinată cu CABG, între anii 2000 și 2004363. Pe 
parcursul celor 5 ani, s-au efectuat 27084 de revascu la-
rizări carotidiene concomitente cu CABG. Dintre aces-
tea, 96,7% au fost intervenţii CEA-CABG, în timp ce 
numai 3,3% (887 de pacienţi) au reprezentat interven ţii 
de CAS-CABG. Pacienţii revascularizaţi prin CAS-CA-
BG au avut un risc mult semnifi cativ mai mic de AVC 
postoperatoriu (2,4% vs. 3,9%; p <0,001) și au prezentat 
rate ceva mai mici ale indicatorului combinat AVC și 
deces (6,9% vs. 8,6%; p = 0,1) comparativ cu pacien-
ţii revascularizaţi prin CEA-CABG, cu toate că ratele 
mortalităţii intra-spitalicești au fost similare (5,2% vs. 
5,4%). După stratifi carea pe categorii de risc, s-a ob-
servat că pacienţii supuși intervenţiilor CEA-CABG au 
avut un risc cu 65% mai mare pentru AVC postopera-
toriu comparativ cu pacienţii revascularizaţi prin CAS-
CABG (OR 1,65, 95% CI 1,1-2,6; p = 0,02). Totuși, nu 
au existat diferenţe între grupuri în privinţa riscului 
combinat pentru AVC și deces (OR 1,26, 95% CI 0,9-
1,6; p = nesemnifi cativ).

Cea mai recentă meta-analiză referitoare la manage-
mentul bolii de artere coronare și artere carotide con-
comitente a fost publicată de Naylor et al., în 2009370. 
Rezultatele diferitelor strategii (momentul și modalita-
tea revascularizării) sunt prezentate în Tabelul 10. Tre-
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stu dii au raportat rezultate concordante care indică 
ra te chiar mai mari ale incidenţei SAR la pacienţii cu 
BAC trivasculară, precum și la cei cu HTA sau cu insu-
fi cienţă renală, deși utilizarea substanţelor de contrast 
trebuie limitată la pacienţii cu insufi cienţă renală. Alte 
situaţii, când trebuie considerată boala de artere renale 
sunt episoadele recurente de insufi cienţă cardiacă și/
sau angină refractară, de edem pulmonar și deteriora-
rea funcţiei renale după introducerea inhibitorilor de 
ECA sau a antagoniștilor de receptori de angiotensină. 

La pacienţii coronarieni cu suspiciunea de boală de 
artere renale, ca și pentru orice alt pacient, evaluarea 
prin DUS a arterelor renale trebuie utilizată ca metodă 
imagistică non-invazivă de primă linie (a se vedea Sec-
ţiunea 4.4.3)171,172 chiar și la pacienţii planifi caţi pentru 
cateterism cardiac, cu scopul de a limita cantitatea de 
substanţă de contrast ionizată folosită și iradierea, pre-
cum și costurile fi nanciare. Cu toate că ACT și ARM 
sunt de obicei considerate metode imagistice de linie 
a II-a, în cazul în care este planifi cată o coronarografi e 
la un pacient cu suspiciune de boală de arteră renală și 
cu rezultat neconcludent după DUS (calitate inferioa-
ră a imaginii) și în absenţa insufi cienţei renale, poate 
fi  luată în considerare efectuarea angiografi ei renale în 
timpul aceleiași intervenţii.

Deși coexistenţa unei boli semnifi cative de artere 
renale la pacienţii coronarieni nu este neglijabilă, un 
screening sistematic pentru identifi carea SAR nu pare 
justifi cat din moment ce managementul acestor paci-
enţi este puţin infl uenţat. Practicarea sistematică a an-
gioplastiei de arteră renală a fost contestată recent de 
rezultatele studiului ASTRAL191 (a se vedea Secţiunea 
4.4.5.2) și nu există date clare pentru pacienţii care sunt 
simptomatici prin BAC. În mod similar, prezenţa bolii 
arteriale renale nu afectează managementul pacienţilor 
cu BAC, cu excepţia pacienţilor cu insufi cienţă renală 
după utilizarea inhibitorilor de ECA sau a antagoniști-
lor de receptori II ai angiotensinei. Prin urmare, indi-
caţiile pentru screeningul bolii de artere renale la paci-
enţii cu BAC sunt similare celor valabile pentru oricare 
alt pacient.

Recomandări pentru screeningul stenozelor de artere renale la pacien-
ții programați pentru coronarografi e
Recomandări Clasaa Nivelb

DUS de artere renale trebuie să fi e considerată prima metodă de diagnostic, 
când există suspiciunea clinică de stenoze de artere renale, la pacienţii 
planifi caţi pentru coronarografi e

IIa C

Angiografi a renală concomitent cu coronarografi a poate fi  considerată numai 
dacă persistă suspiciunea de SAR şi după DUS de artere renale

IIb C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
DUS = ultrasonografia Duplex arterială; SAR = stenoza de arteră renală.

CABG poate expune pacientul riscului de infarct mio-
cardic în perioada dintre cele două proceduri (CAS și 
CABG), care variază între 0 și 1,9% și reprezintă deza-
vantajul major al acestei strategii de tratament364,366,368. 
Recent, câteva studii au raportat rezultatele strategiei 
de tratament sincron CAS + CABG, cu CAS efectuată 
ime diat înaintea intervenţiei chirurgicale pe cord367,374. 
Această strategie s-a asociat cu o rată mult mai favora-
bilă, de 4%, pentru indicatorul combinat al studiilor, 
deces sau AVC la 30 de zile374. Cu toate acestea, riscul 
hemoragic asociat CABG, care este un factor predictiv 
pentru rata mortalităţii pe termen lung, nu a fost luat 
în considerare, atunci când s-a comparat CAS cu CEA, 
concomitent (sau înaintea) CABG.

Mai multe detalii despre managementul stenozelor 
carotidiene la pacienţii cu BAC sunt oferite în Appen-
dix 5.

Recomandări pentru managementul stenozelor de artere carotide la 
pacienții programati pentru CABG
Recomandări Clasaa Nivelb

Indicaţia pentru revascularizarea carotidiană se va decide individualizat, într-o 
echipă multidisciplinară care va include şi un neurolog.

I C

Dacă revascularizarea carotidiană este indicată, ordinea celor două inter-
venţii, pe carotide şi pe coronare se va decide în funcţie de starea clinică a 
pacientului, de gradul de urgenţă şi de severitatea afectării carotidiene şi, 
respectiv, coronariană.

I C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
BAC = boala coronariană; CABG = revascularizare prin bypass aorto-coronarian;

Recomandări pentru revascularizarea arterelor carotide la pacienții 
programați pentru CABG
Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii programaţi pentru CABG, cu istoric în <6 luni de AVC/AIT şi cu boală 
de arteră carotidă corespunzătoare 
Revascularizarea carotidiană este recomandată pentru stenozele 70-99% I C
Revascularizarea carotidiană poate fi  luată în considerare pentru stenoze de 
50-69% în funcţie de factorii specifi ci pacientului şi de prezentarea clinică.

IIb C

Revascularizarea carotidiană nu este recomandată pentru stenozele <50%. III C
La pacienţii programaţi pentru CABG şi fără istoric în <6 luni de AVC/AIT
Revascularizarea carotidiană poate fi  luată în considerare la bărbaţii cu 
stenoze bilaterale de 70-99% de artere carotide sau cu stenoză unilaterală 
de 70-99% de o arteră carotidă şi cu ocluzie contralaterală.

IIb C

Revascularizarea carotidiană poate fi  considerată la bărbaţii cu stenoză 70-
99% de arteră carotidă şi cu AVC ipsilateral asimptomatic în antecedente.

IIb C

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
AIT = accident ischemic tranzitor; AVC = accident vascular cerebral; CABG = revascularizare prin bypass 
aorto-coronarian.

4.6.3.1.2 Boala arterelor renale la pacienţii care se 
pre zintă cu manifestări de boală coronariană

SAR >50% este descoperită la 10-20% din pacienţii 
cu BAC, cel mai frecvent prin angiografi e renală efec-
tuată concomitent cu cateterismul cardiac, dintre care 
aproape un sfert sunt stenoze bilaterale13,375-380. Aceste 
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se prezintă cu un sindrom coronarian acut (SCA), au 
fost semnifi cativ mai mari la pacienţii cu BAMI. Rata 
evenimentelor cardiovasculare majore la 6 luni a fost 
14,6% la pacienţii cu BAMI vs. 7,2% la cei fără aceas-
tă afecţiune390. În studiul Monitoring of Trends and 
Determinants in Cardiovascular Disease – MONICA 
(Monitorizarea Tendinţelor și a Factorilor Determi-
nanţi în Bolile Cardiovasculare), rata mortalităţii paci-
enţilor cu SCA a fost de 18,8% la pacienţii cu BAMI vs. 
13,1% la cei fără BAMI391.

 Prezenţa BAMI s-a asociat cu un prognostic nefavo-
rabil nu doar la pacienţii cu SCA, dar și la cei cu angină 
cronică stabilă, așa cum a arătat studiul Coronary Ar-
tery Surgery – CASS (Tratamentul Chirugical pentru 
Boala Coronariană), unde rata mortalităţii pe o peri-
oadă de urmărire de >10 ani a fost cu 25% mai mare la 
pacienţii cu boli arteriale periferice comparativ cu cei 
fără această afecţiune386.

După intervenţiile coronariene percutane (PCI), pa-
cienţii cu BAMI au avut un prognostic mai sever. Într-o 
meta-analiză pe opt studii, valorile HR pentru mortali-
tatea la 30 zile, la 6 luni, respectiv la un an au fost 1,67, 
1,76 și, respectiv, 1,46 (1,08-1,96) la pacienţii cu BAMI 
concomitentă392. În mod similar, prognosticul pacienţi-
lor coronarieni după CABG a fost mai rezervat la paci-
enţii cu BAMI evidentă clinic sau subclinic393,394.

În concluzie, pacienţii cu BAMI asociată bolii coro-
nariene au un risc de două ori mai mare decât cel al pa-
cienţilor cu boală coronariană unică. Cu toate acestea, 
nu este clar dacă managementul pacienţilor cu BAC 
trebuie să difere de cel obișnuit atunci când se asociază 
BAMI, deoarece nu există studii clinice specifi ce care 
să analizeze acest aspect. În acest moment, coexistenţa 
BAMI și BAC la un pacient impune o atenţie sporită, cu 
un control strict al factorilor de risc și folosirea meto-
delor de tratament, care asigură prevenţia secundară a 
evenimentelor cardiovasculare. Trebuie luată în consi-
derare reducerea nivelului ţintă pentru LDL colesterol 
de la 2,6 la 1,8 mmol/l. În privinţa tratamentului anti-
plachetar la pacienţii cu BAC stabilă, datorită benefi -
ciului mai mare al clopidogrelului vs. aspirină, observat 
la pacienţii cu BAMI, poate fi  considerată utilizarea 
clo pidogrelului mai degrabă decât a aspirinei, pentru 
ma nagementul pacienţilor pe termen lung38. Într-o 
analiză post-hoc a studiului CHARISMA (Clopidogrel 
for High Atherothrombotic Risk and Ischaemic Stabi-
lization, Management and Avoidance), s-a observat un 
benefi ciu al tratamentului combinat, aspirină plus clo-
pidogrel, la pacienţii cu BAMI40. Dar, din cauza carac-
terului post-hoc al acestei analize, sunt necesare studii 

4.6.3.1.3 Boala arterelor membrelor inferioare la pa-
cienţii care se prezintă cu manifestări de boală corona-
riană

 Coexistenţa BAMI la pacienţii cu BAC se asociază 
cu un prognostic mai rezervat. În registrul REACH1, 
rata cumulată pentru decesul cardiovascular/infarct 
mio cardic/ AVC/spitalizarea pentru alte evenimente 
aterotrombotice a fost 13,0% pentru pacienţii cu unică 
manifestare BAC vs. 23,1% pentru pacienţii cu ambele 
condiţii, la un an de urmărire. BAMI rămâne deseori 
nediagnosticată la pacienţii cu BAC, deoarece majo-
ritatea pacienţilor sunt asimptomatici; la pacienţii cu 
angină semnifi cativă, care le limitează activitatea fi zică 
la un nivel insufi cient pentru a determina claudicaţia 
intermitentă, BAMI este frecvent nerecunoscută. Prin 
urmare, o abordare sistematică, ce include determina-
rea IGB, poate permite identifi carea BAMI la pacienţii 
coronarieni.

Într-un studiu transversal, care a inclus 1340 de pa-
cienţi coronarieni, fără alte determinări aterotromboti-
ce cunoscute, recrutaţi din practica medicală generală, 
măsurarea IGB a reușit identifi carea BAMI la 26,6% 
dintre ei381. Prevalenţa BAMI a fost semnifi cativ mai 
mare la pacienţii diabetici. Rezultate similare au fost 
raportate și în studiul Peripheral Arterial

Disease Awareness, Risk, and Treatment: New Re-
sources for Survival - PARTNERS (Boala Arterială Pe-
riferică Conștientizare, Risc și Tratament: Noi Resurse 
pentru Supravieţuire)382. 

Prevalenţa valorilor IGB <0,9, raportată în diferite 
studii, la pacienţii spitalizaţi pentru evenimente coro-
nariene, este estimată la 25-40%383-385, în timp ce numai 
<10% dintre ei ar putea fi  diagnosticaţi pe baza exame-
nului clinic386-388. Factorii care pot fi  sugestivi pentru 
prezenţa BAMI la pacienţii coronarieni sunt: vârsta 
avansată, prezenţa claudicaţiei intermitente sau dure-
rea atipică la nivelul membrelor inferioare, fumatul, di-
abetul, hipertensiunea arterială necontrolată și nivelul 
seric crescut pentru LDL colesterol.

Coexistenţa BAMI la pacienţii cu BAC se asociază cu 
un prognostic mai sever, indiferent de severitatea lezi-
unilor coronariene. Într-un studiu care a inclus 234 de 
pacienţi consecutivi, evaluaţi prin coronarografi e, Bre-
vetti et al. au arătat o incidenţă mai mare a BAC multi-
vasculară la pacienţii cu BAMI (60% vs. 20%, p <0,01), 
care s-a asociat cu concentraţii serice mai mari pentru 
proteina C reactivă389. În registrul GRACE – Global 
Registry of Acute Coronary Events (Registrul Global 
pentru Evenimente Coronariene Acute), ratele morta-
lităţii în spital și a șocului cardiogen la pacienţii care 
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pectiv, stenoza de trunchi comun de coronară stângă la 
7% din pacienţi. Numai 39% din pacienţii cu stenoze 
co ronariene semnifi cative erau simptomatici399. 

Unicul studiu, proiectat pentru managementul paci-
enţilor cu boală de artere carotide cu indicaţie de CEA, 
dar fără istoric de boală cardiacă ischemică, cu electro-
cardiogramă și examen ecocardiografi c în limite nor-
male, a inclus 426 de pacienţi, care au fost randomizaţi 
în două grupuri: un grup la care s-a efectuat coronaro-
grafi e, în mod sistematic, la toţi pacienţii (și, la nevoie, 
revascularizarea) și, respectiv, un alt grup fără evaluare 
coronarografi că400. Postoperatoriu, nu a existat niciun 
eveniment ischemic miocardic în grupul pacienţilor 
evaluaţi prin coronarografi e, dar au existat nouă eve-
nimente în grupul pacienţilor neinvestigaţi coronaro-
grafi c (p = 0,01).

 În concluzie, pacienţii cu stenoze de artere carotide 
au o prevalenţă mare a bolii coronariene – chiar și în 
absenţa simptomelor cardiace – și sunt la risc de eveni-
mente cardiovasculare. Chiar dacă CEA este considera-
tă o procedură cu risc intermediar, riscul cardiac aso-
ciat cu revascularizarea carotidiană poate fi  mai mic în 
cazul stentării de arteră carotidă comparativ cu endar-
terectomia79,98. În privinţa screeningului prin corona-
rografi e a pacienţilor și, la nevoie, prin revascularizara 
coronariană, înainte de chirurgia vasculară, cele patru 
studii clinice randomizate395-397,400 – niciunul dintre ele 
destul de mare – au arătat rezultate discordante și prin 
urmare, nu se pot face recomandări ferme în acest mo-
ment, pentru pacienţii programaţi pentru revasculari-
zarea carotidiană.

4.6.3.2.2 Screeningul și managementul bolii coronari-
ene la pacienţii care se prezintă cu boala arterelor mem-
brelor inferioare

4.6.3.2.2.1 Pacienţii cu boala arterelor membrelor in-
ferioare programaţi pentru revascularizare chirurgicală

Acest subiect a fost dezbătut extensiv în ghidul ESC 
pentru evaluarea riscului cardiac preoperator și mana-
gementul cardiac perioperator, în cazul unor interven-
ţii chirurgicale non-cardiace47. Pe scurt, obiectivele 
scre e ningului preoperator sunt: de a exclude prezenţa 
unor evenimente cardiace adverse în perioada periope-
ratorie și de a identifi ca pacienţii cu BAP și cu un prog-
nostic nefavorabil pe termen lung, la care tratamentul 
și corectarea factorilor de risc le poate ameliora prog-
nosticul.

La pacienţii cu BAMI, screeningul oferă oportunita-
tea de a iniţia tratamentul medical în timp util pentru 
realizarea prevenţiei secundare a bolii aterosclerotice; 
acesta va îmbunătăţi direct atât evoluţia postoperato-

suplimentare care să susţină benefi ciul acestei strategii 
terapeutice.

În situaţia unei forme severe de BAMI la pacienţii 
co ronarieni cu indicaţie de CABG, se recomandă ca 
utilizarea graft urilor venoase să fi e limitată pe cât mai 
mult posibil, deoarece s-ar putea asocia cu probleme 
legate de vindecarea plăgilor de la membrele inferioare 
și, în plus, materialul venos trebuie salvat pentru un po-
tenţial bypass in situ la nivelul extremităţilor inferioare. 

Recomandări pentru managementul pacienților cu BAMI și BAC conco-
mitente
Recomandări Clasaa Nivelb  Refc

La pacienţii cu boală coronariană instabilă, BAC va fi  tratată prima, 
iar chirurgia vasculară trebuie amânată, cu excepţia situaţiilor 
în care intervenţia chirurgicală vasculară nu poate fi  întârziată, 
datorită unei condiţii severe care ameninţă viaţa pacientului sau 
integritatea extremităţii afectate.

I C -

Alegerea strategiei de revascularizare coronariană, prin CABG sau 
PCI, trebuie individualizată şi se va face în funcţie de gravitatea 
manifestărilor clinice ale BAC şi, respectiv, BAMI şi în funcţie de 
co-morbidităţile pacientului. 

I C -

În cazul asocierii BAMI la pacienţii cu BAC stabilă, clopidogrelul 
trebuie considerat o alternativă la aspirină, pentru tratamentul 
antiplachetar pe termen lung. 

IIa B 38

La pacienţii cu BAC, trebuie luat în considerare screeningul pentru 
BAMI, prin determinarea IGB.

IIa C -

Revascularizarea miocardică profi lactică, înaintea unei intervenţii 
chirurgicale vasculare cu risc înalt, poate fi  considerată la pacienţii 
stabili, dacă există dovezi persistente de ischemie miocardică 
extensivă sau dacă au risc înalt de evenimente cardiace.

IIb B
47, 395-

397

a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţe.
BAMI = boala arterelor membrelor inferioare; BAC = boala coronariană; CABG = revascularizare prin bypass 
aorto-coronarian; IGB = indicele gleznă-braţ; PCI = intervenţii coronariene percutane.

4.6.3.2 Screeningul și managementul bolii arteriale 
coronariene la pacienţii cu boli arteriale periferice

Managementul BAC la pacienţii care asociază boală 
de artere carotide și BAMI este descris în cele ce ur-
mează.

4.6.3.2.1 Screeningul și managementul bolii arteriale 
coronariene la pacienţii cu boală de artere carotide

Câteva studii au folosit coronarografi a în mod siste-
matic pentru a stabili frecvenţa BAC asimptomatică la 
pacienţii cu boală de artere carotide. Într-un studiu de 
referinţă, care s-a desfășurat de-a lungul a peste două 
decade, BAC semnifi cativă hemodinamic a fost identi-
fi cată la 40% dintre cei 200 de pacienţi înrolaţi, în timp 
ce numai 6% nu prezentau leziuni coronariene398. Într-o
analiză recentă, prospectivă, care a inclus 390 de paci-
enţi, la care s-a efectuat revascularizare prin CAS elec-
tivă, coronarografi a sistematică a evidenţiat prezen ţa 
bolii uni-coronariene la 17% din pacienţi, boala bi-co-
ronariană la 15%, boala tri-coronariană la 22% și, res-
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vas  cu larizarea (prin CABG sau PCI), înainte de inter -
venţia chirurgicală vasculară majoră, la pacienţii cu 
boa lă cardiacă ischemică stabilă396. Dintre cei 5859 de 
pa  cienţi recrutaţi, doar 510 au fost randomizaţi. Pa ci-
enţii au fost incluși în studiu pe baza combinaţiei fac-
torilor de risc cardiovascular și detectării ischemiei 
mio cardice la testele non-invazive. Nu a existat diferen-
ţă între grupuri în privinţa indicatorului primar al stu-
diului, reprezentat de rata mortalităţii la 2,7 ani de la 
randomizare: 22% în grupul revascularizat vs. 23% în 
grupul tratat medical. În plus, nu s-a observat nicio di-
ferenţă între ratele infarctului miocardic perioperator 
(12% vs. 14%). Ca limite ale studiului, notăm că numai 
o mică parte (8,9%) din pacienţii recrutaţi iniţial au fost 
randomizaţi, iar pacienţii cu boală de trunchi comun 
de coronară stângă au fost excluși de la randomizare, 
conform planului studiului.

Tabelul 11. Stratifi carea riscului cardiac pentru intervențiile chirurgica-
le non-cardiace
Risc înalt (riscul cardiac raportat este deseori > 5%)
Intervenţiile chirurgicale pe aortă sau pe alte vase majore
Chirurgia vasculară periferică
Risc intermediar (riscul cardiac raportat este în general între 1%-5%)
Intervenţiile chirurgicale pentru patologia intraperitoneală sau intratoracică
Endarterectomia carotidiană
Intervenţiile chirurgicale în zona capului şi gâtului
Intervenţiile chirurgicale ortopedice
Chirurgia prostatei
Risc scăzut (riscul cardiac raportat este în general <1%)
Procedurile endoscopice
Procedurile superfi ciale
Intervenţia chirurgicală pentru cataractă
Chirurgia sânului
Intervenţiile chirurgicale din ambulatoriu
Reprodus cu permisiunea lui Poldermans et al.47.

Studiul DECREASE-V a fost un studiu pilot care a 
aplicat o metodologie precisă de screening și un man a  -
gement medical perioperator mai de actualitate397. Pa-
cienţii consideraţi cu risc înalt pentru chirurgie, au 
efectuat o ecocardiografi e de stres cu dobutamină sau 
o scintigrafi e miocardică de stres, iar cei cu ischemie 
miocardică extensivă evidentă au fost randomizaţi în 
două grupuri, cu sau fără revascularizare coronariană.
Tratamentul cu ß-blocante a fost iniţiat, iar aspirina s-a 
continuat la toţi pacienţii, inclusiv în timpul chirurgiei. 
Toţi pacienţii (n = 101) au avut în antecedente un in-
farct miocardic, 51% dintre ei erau simptomatici prin 
angină și 47% aveau insufi cienţă cardiacă congestivă. 
Boala tricoronariană sau de trunchi comun de corona-
ră stângă au fost prezente la 75% din cazuri și 43% din 
ei aveau fracţie de ejecţie ≤35%. În ambele grupuri, rata 
decesului la 30 de zile sau a infarctului miocardic la 30 

rie, cât și supravieţuirea pe termen lung. Factorii care 
trebuie să fi e luaţi în considerare pentru screening sunt:
 intervenţia chirurgicală urgentă: medicaţia cro-

ni că cardiovasculară trebuie continuată în tim-
pul procedurii, iar pacienţii vor fi  trimişi către 
chi rurgie, fără întârziere;

 condiţii cardiace instabile: se recomandă amâna-
rea procedurii şi tratamentul bolii cardiovascula-
re declanşatoare;

 evaluarea necesităţii medicaţiei cardiovasculare 
pentru prevenţia secundară a aterosclerozei (ß-
blocante, statine, inhibitori ECA, aspirina);

 dacă sunt necesare o serie de investigaţii pentru 
a stabili prezenţa şi extensia BAC;

 cum vor infl uenţa rezultatele investigaţiilor, 
man a  gementul perioperator.

Prima etapă presupune identifi carea condiţiilor car-
diace instabile (SCA, aritmii, insufi cienţă cardiacă de-
com pensată, valvulopatii severe) care necesită trata-
ment imediat. Pacienţii cu BAMI au risc înalt pentru 
BAC: într-un studiu pe >1000 pacienţi, doar 8% din ei 
au avut coronarografi a normală401. Prin urmare, pre-
ven ţia secundară a complicaţiilor aterosclerotice este 
re comandată înaintea intervenţiilor chirurgicale cu risc 
înalt, incluzând doze mici, titrate de ß-blocante, statine 
și aspirină. La pacienţii cu funcţie sistolică deprimată a 
ventriculului stâng, inhibitorii de ECA sunt recoman-
daţi, conform ghidului ESC47. În general, a II-a etapă 
presupune stabilirea riscului intervenţiei chirurgicale. 
Însă, chirurgia vasculară periferică este clasifi cată ca 
o intervenţie chirurgicală cu risc înalt. A III-a etapă 
constă în stabilirea capacității funcţionale a pacientu-
lui. Dacă pacientul poate realiza o activitate fi zică fără 
simptome, care corespunde la ≥4 METS, capacitatea 
este considerată acceptabilă și se poate interveni chi-
rurgical. Pacienţii cu o capacitate funcţională <4 METS 
au risc înalt. O capacitate funcţională egală sau mai pu-
ţin de 4 METS echivalează cu incapacitatea de a urca 
două etaje sau de a alerga pe o distanţă scurtă. În mod 
evident, la pacienţii cu insufi cienţă arterială la nivelul 
membrelor inferioare, este posibil să nu se poată apre-
cia întotdeauna capacitatea funcţională. La pacienţii cu 
o capacitate funcţională scăzută, trebuie considerat ris-
cul cardiac al procedurii (Tabelul 11).

Trei studii randomizate, care au inclus pacienţi cu 
BAMI, au analizat rolul revascularizării coronariene 
pro fi lactice la pacienţi coronarieni stabili, programaţi 
pen tru chirurgia vasculară. Studiul CARP (Th e Coro-
nary Artery Revascularization Prophylaxis) a fost pri -
mul care a comparat tratamentul medical optim cu re -
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medical optim, inclusiv ß-blocante și statine nu va oferi 
sufi cientă protecţie cardiacă. În ciuda acestui lucru, la 
această categorie de pacienţi, revascularizarea preope-
ratorie profi lactică nu este, în general, asociată cu un 
prognostic perioperator mai bun. De aceea, în cazul 
acestor pacienţi este recomandată o abordare individu-
alizată care va lua în considerare riscul cardiac foarte 
înalt al procedurii chirurgicale planifi cate și posibilele 
prejudicii cauzate de anularea intervenţiei chirurgicale 
(exemplu: riscul rupturii unui anevrism de aortă abdo-
minală). Dacă se va decide efectuarea revascularizării 
preoperatorii, într-o consultare multidisciplinară, tre-
buie ţinut cont de faptul că intervenţia chirurgicală vas-
culară trebuie amânată pentru ≥14 zile după angioplas-
tia cu balon, pentru 3 luni după angioplastia cu stent 
metalic simplu și pentru 12 luni după angioplastia cu 
stent activ farmacologic47.

Sintetizând, complicaţiile cardiovasculare periope-
ratorii sunt comune la pacienţii cu BAMI și determină 
o rată considerbilă a morbidităţii asociate chirurgiei 
non-cardiace. Toţi pacienţii necesită un screening preo-
perator pentru a identifi ca și minimiza riscul imediat și 
viitor. În plus, acest screening trebuie să se concentreze 
atent pe evaluarea BAC documentată sau probabilă și 
pe capacitatea funcţională a pacienţilor. Ghidul ESC47 
din 2009 recomandă ferm ca testările non-invazive și 
invazive să se limiteze la situaţiile în care rezultatele lor 
pot infl uenţa în mod evident managementul pacientu-
lui sau la cazurile în care testarea este oricum indicată. 
Tratamentul cu ß-blocante, statine și aspirină trebuie 
continuat la pacienţii afl aţi deja pe acest tratament și va 
fi  început la pacienţii cu BAP, care vor efectua interven-
ţii chirurgicale cu risc intermediar sau înalt.

4.6.3.2.2.2 Pacienţii cu boala arterială a membrelor 
inferioare fără soluţie chirurgicală

Exceptând situaţiile specifi ce, când pacientul cu 
BAMI va efectua intervenţia chirurgicală vasculară, 
sco pul screeningului pentru BAC este de a identifi ca 
pacienţii cu BAMI cu un prognostic nefavorabil pe ter-
men lung, la care tratamentul și controlul factorilor de 
risc ar putea ameliora evoluţia lor. Coexistenţa unor le-
ziuni vasculare semnifi cative cu diferite localizări este o 
caracteristică comună a aterosclerozei, o boală sistemi-
că care poate afecta practic orice arteră384,402-404. Impor-
tanţa diagnosticului prompt și a tratamentului BAC a 
fost subliniată în mod repetat. Jumătate dintre pacienţii 
cu BAMI decedează din cauza unor complicaţii cardi-
ovasculare la mai puţin de un an de la diagnostic; rata 
mortalităţii de cauză cardiovasculară este de 3,7 ori mai 
mare comparativ cu cea a pacienţilor fără BAMI405. O 

de zile au fost foarte mari (43% pentru grupul revascu-
larizat vs. 33% în grupul fără revascularizare; p = ne-
semnifi cativ) și la un an (44% vs. 43%). Este posibil ca 
din cauza faptului că toţi pacienţii randomizaţi în gru-
pul tratat prin revascularizare au fost obligaţi să efectu-
eze intervenţia, acesta să fi  determinat riscul crescut al 
revascularizării la pacienţii cu leziuni nepretabile pen-
tru PCI și cu risc înalt pentru CABG397.

Cel de-al III-lea studiu a inclus 208 pacienţi consecu-
tivi, cu risc chirurgical moderat-înalt, programaţi pen-
tru tratament chirurgical electiv pentru boala de vase 
mari. Pacienţii au fost randomizaţi în două grupuri: un 
grup în care toți pacienţii au fost evaluaţi coronarogra-
fi c preoperator și, în caz de nevoie, revascularizaţi. Al 
doilea grup a fost bazat pe o strategie selectivă în care 
coronarografi a a fost efectuată numai dacă era indicată, 
în funcţie de rezultatele testelor non-invazive395. Ratele 
revascularizării au fost de 58% și respectiv, de 40% (p 
= 0,01). Ratele evenimentelor adverse majore cardio-
vasculare intra-spitalicești nu au diferit între grupuri, 
dar după o perioadă medie de urmărire de 58 de luni, 
s-a observat că pacienţii care au efectuat coronarografi e 
sistematic preoperator au avut un benefi ciu semnifi ca-
tiv sub aspect statistic, refl ectat în absenţa evenimente-
lor cardiovasculare majore și într-o curbă de supravie-
ţuire mai bună.

Pacienţii cu BAMI, care sunt programaţi pentru in-
tervenţii chirurgicale cu risc intermediar, pot fi  operaţi 
fără a fi  necesar să se efectueze unele teste adiţionale 
pentru evaluarea BAC. La pacienţii programaţi pentru 
intervenţii chirurgicale cu risc înalt, trebuie stabilit nu-
mărul factorilor de risc cardiac: prezenţa anginei pec-
torale, a infarctului miocardic, AVC sau AIT, disfuncţia 
renală (creatinina >177 μmol/l; 2 mg/dl), insufi cienţa 
cardiacă și diabetul zaharat. La pacienţii cu ≥ trei fac-
tori de risc, se recomandă efectuarea de teste cardiace 
suplimentare pentru a stabili prezenţa și extensia BAC, 
dacă această abordare poate modifi ca managementul 
cazului. În cazuri selecţionate, se poate lua în conside-
rare testarea cardiacă adiţională ca un mijloc de consi-
liere a pacientului. Dacă testele de stres nu evidenţiază 
ischemie sau arată doar o zonă ușoară de ischemie mi-
ocardică indusă la stres, nu este recomandată testarea 
cardiacă invazivă adiţională. Totodată, trebuie subliniat 
faptul că toţi pacienţii trebuie să primească statine, ß-
blocante în doze mici, titrate înainte de intervenţia chi-
rurgicală, și aspirină; aceia dintre pacienţi care au o dis-
funcţie sistolică de ventricul stâng trebuie să primească 
inhibitori de ECA. Pacienţii cu zonă extensivă de ische-
mie miocardică indusă la testele de stres reprezintă un 
grup de pacienţi foarte difi cil de abordat. Tratamentul 
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te contribuie la o varietate de lacune în dovezi, dintre 
care cele mai relevante sunt enumerate mai jos.

Boala arterelor carotide
 Benefi ciile tratamentului cu statine la pacienţii 

cu stenoze carotidiene simptomatice derivă din 
analiza pe subgrupuri din studiul SPARCL; ţinta 
terapeutică pentru LDL colesterol nu poate fi  
pre cizată exact. Mai puţine date, referitoare la 
be nefi ciile statinelor la pacienţii cu stenoze caro-
tidiene asimptomatice, sunt disponibile.

 Benefi ciile altor terapii preventive, cum ar fi  tra-
ta mentul antiplachetar şi cu inhibitori de ECA, 
nu sunt bine evaluate în boala arterelor caro-
tide, în special în cazul plăcilor carotidiene fără 
ste noze semnifi cative, care constituie şi cea mai 
frec ventă situaţie. 

 Benefi ciile CEA la pacienţii asimptomatici au 
fost demonstrate în RCT efectuate înainte de 
era modernă a prevenţiei cardiovasculare, când 
tra ta mentul medical era aproape inexistent, iar 
pacienţii >80 de ani erau excluşi din RCT; prin 
urmare, atât CEA, cât şi CAS necesită o com-
paraţie cu terapia medicală optimă actuală, la 
pacienţii cu stenoze carotidiene asimptomatice 
şi cu o atenţie particulară acordată pacienţilor 
vârstnici.

 Efi cacitatea utilizării EPD în timpul intervenţiilor 
de CAS nu a fost evaluată în RCT cu sufi cientă 
va loare statistică, iar rezultatele disponibile sunt 
discordante.

 Durata optimă a tratamentului antiplachetar 
după CAS nu este bine stabilită.

Boala arterelor vertebrale
Nu există aproape nicio dovadă disponibilă asupra 

benefi ciului revascularizării stenozelor simptomatice 
de AV și nu există nicio comparaţie între revasculariza-
rea chirurgicală și cea endovasculară.

Boala arterelor membrelor superioare
 Nu există aproape nicio dovadă disponibilă cu 

pri vire la benefi ciul clinic al revascularizării ste-
no zelor/ocluziei simptomatice de arteră subcla-
vie şi nicio comparaţie între revascularizarea 
chi rur gicală şi cea endovasculară.

 Evo luţia naturală a BAMS se cunoaşte prea pu-
ţin.

Boala arterială mezenterică
 Nu există date de comparaţie între revasculariza-

rea chirurgicală şi cea endovasculară pentru 
boa la arterială mezenterică simptomatică.

treime dintre pacienţii cu BAMI au leziuni coronariene 
semnifi cative. Este bine de știut că BAC asimptomatică 
este, de regulă, asociată independent cu prezenţa facto-
rilor de risc tradiţionali, dar și cu severitatea și extensia 
afectării BAMI fără soluţie chirurgicală.

Problema care se pune este dacă identifi carea BAC 
poate ameliora prognosticul clinic al pacienţilor care 
sunt deja incluși în programele de prevenţie secundară. 
Este important de amintit că, pacienţii cu determinări 
aterosclerotice stabile, fără istoric de evenimente ische-
mice, pot suferi un număr mult mai mare de crize, dacă 
boala arterială are determinări multiple406, dar aceasta 
nu exclude o posibilă ameliorare a prognosticului după 
o revascularizare coronariană profi lactică. Ar fi  intere-
sant dacă screeningul pentru BAC asimptomatică la pa-
cienţii cu BAMI ar conduce la un management diferit 
faţă de cel propus pentru pacienţii cu BAMI fără BAC 
asociată. BAC asimptomatică la pacienţii cu BAMI este 
prin defi niţie stabilă, o situaţie în care revascularizarea 
coronariană este controversată, pe baza rezultatelor 
studiului COURAGE (Clinical Outcomes Utilization 
Revascularization and Aggressive Drug Evaluation)407, 
care nu a reușit să demonstreze superioritatea revascu-
larizării coronariene comparativ cu tratamentul medi-
cal optim. Însă, din acest studiu au fost excluse cazurile 
în care revascularizarea era considerată necesară și la 
pacienţii cu stenoză semnifi cativă >50% de trunchi co-
mun de coronară stângă. Aceste situaţii nu sunt, însă, 
rare la pacienţii cu BAMI severă și extensivă, care, ade-
sea, se asociază cu determinări arteriale multiple. În ab-
senţa unui studiu clinic specifi c la pacienţii cu BAMI, 
screeningul și managementul BAC vor fi  luate în con-
siderare pe baza unei discuţii multidisciplinare, indivi-
dualizată pentru fi ecare caz. 

5. LACUNE ÎN DOVEZI 
Mai multe aspecte legate de managementul BAP nece-
sită încă dovezi mai solide. În numeroase situaţii stu-
diile clinice adecvate nu sunt disponibile, iar datele 
obţinute din studiile referitoare la BAC sunt uneori 
extrapolate și la managementul BAP. Atunci când vine 
vorba despre tratamentul intervenţional, evoluţia rapi-
dă a tehnicilor terapeutice disponibile creează situaţia 
în care practica clinică are tendinţa să urmeze progre-
sele tehnice, în lipsa unor dovezi rezultate din studii cli-
nice randomizate. În plus, din cauza evoluţiei tehnicii și 
pe baza acumulării unei experienţe mai vaste, studiile 
randomizate furnizează adesea rezultate discordante. 
În plus, BAP poate avea mai multe localizări, creând un 
număr mare de scenarii clinice care sunt difi cil de in-
vestigat într-o manieră sistematică. Toate aceste aspec-
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 Durata optimă a terapiei duble antiplachetare 
după angioplastia cu stent pentru leziunile din 
BAMI, ca şi potenţialul benefi ciu, pe termen 
lung, al dublei terapii antiplachetare la pacienţii 
cu ICM avansată, trebuie să fi e investigate în 
con tinuare.

 Rolul terapiei genice sau cu celule stem în ICM 
necesită studii în continuare. 

Boala multivasculară
 Necesitatea revascularizării carotidiene profi lac-

tice la pacienţii cu stenoză de arteră carotidă 
asimptomatică, ce sunt programaţi pentru 
CABG, este încă neclară.

 Momentul oportun pentru efectuarea CABG 
asociată cu revascularizarea carotidiană (sincron 
sau pe etape) este încă neclar.

 Dacă studiile viitoare vor confi rma benefi ciile 
re vascularizării carotidiene la pacienţii cu indi-
ca ţie de CABG, trebuie stabilită strategia optimă 
de tratament (CAS vs. CEA).
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