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ABREVIERI 

 

AFP – artera femurală profundă 

AOMI – ateroscleroza obliterantă a 

membrelor inferioare 

BABF – by-pass aorto-bifemural 

BAF – by-pass aorto-femural 

BAP – Boala arterială periferică 

BFD – by-pass femuro-distal 

BFIP – by-pass femuro-infrapopliteu 

BFP – by-pass femuro-popliteu 

BIF – by-pass ileofemural 

CT – tomografie computerizată 

CTA – angiografie prin tomografie 

computerizată 

CV – cardiovascular 

DAPT – terapie antiplachetară duală 

DSA –  angiografi e cu substracţie digi-

tală 

DUS – ultrasonografi e duplex arterială 

DZ – diabetului zaharat 

ECG – electrocardiogramă 

ESC – Societatea Europeană de Car-

diologie 

EUCLID – Effects of Ticagrelor and 

Clopidogrel în Patients with Peripheral 

Artery Disease 

ExT – terapie prin exerciţii 

GSV – vena safenă mare 

IC – claudicaţie intermitentă 

ICAE – ischemie cronică amenință-

toare a extremității 

ICMI – ischemie critică a memberlor 

inferioare 

IMB – indice maleolo-brahial 

IMB – indicele maleolo-brahial 

IPA – indicele profundo-aortal 

LDL-C – lipoproteine cu densitate mică 

LEAD – boală arterială a memberlor 

inferioare 

MI –  infarct miocardic 

MRA – angiografi e prin rezonanţă 

magnetică 

MRI – imagistică prin rezonanţă mag-

netică 

NOAC – anticoagulant oral non-vita-

mină K 

OAC –  anticoagulante orale 

PADs – boli arteriale periferice 

PRODIGY – PROlonging Dual anti-

platelet treatment after Grading stent-

induced intimal hYperplasia study 

PTA – angioplastie transluminală per-

cutană 

RBD – Revascularizarea bazată pe 

dovezi 

REACH – Reduction of Atherothrom-

bosis for Continued Health 

RMN – rezonanţă magnetică nucleară 

RR – risc relativ 

SAPT – monoterapie antiplachetară 

SFA – arteră femurală superficială 

TAP – Target Artery Path (traseului ar-

terial țintă) 

TcPO2 – presiune parţială transcuta-

nată aoxigenului 

TIA – accident ischemic tranzitor 

VKA – antagonist al vitaminei K 

WifI – Clasifi care Wound, ischaemia 

and foot infection 
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ACTUALITATEA PROBLEMEI 

 

Boala arterială periferică (BAP) a devenit o patologie tot mai des în-

tâlnită pe mapamond. Deși majoritatea pacienților rămân  asimptomatici, 

în circa 10% din cazuri se atestă ischemie cronică  amenințătoare a extre-

mității (ICAE) „de novo” [21]. În pofida progreselor la capitolul manage-

mentului factorilor de risc și a celor mai bune practici terapeutice, BAP, și 

mai ales ICAE, sunt asociate cu o morbiditate și mortalitate cardiova-

sculară crescută, mai ales în țările cu venituri mici și medii. În cazul lipsei 

tratamentului, riscul de pierdere a membrului inferior cu  ICAE este de 

aproximativ 25% la un an [2]. ICAE reprezintă stadiul final al aterosclero-

zei sistemice, fiind frecvent asociată cu morbiditate cardiovasculară sem-

nificativă, care, la rândul său, duce la o mortalitate crescută din cauza ictu-

sului și infarctului miocardic. În cazul neidentificării precoce a factorilor 

de risc și  netratării comorbidităților, la pacienții cu ICAE, prognosticul 

este, de obicei, nefavorabil, cu o rată a mortalității de 20-26%  la un an de 

la diagnosticare [2, 57]. Conform datelor unui  studiu efectuat pe 574 pa-

cienți cu ICAE, ce nu au suportat  revascularizări ale membrelor, după doi 

ani 31,6% au decedat  de cauză cardiovasculară, iar 23% au necesitat am-

putații majore  [58]. Scopul lucrării a fost de a analiza datele și dovezile 

din sursele existente, referitor la ischemia cronică amenințătoare a extre-

mității și rolul intervențiilor hibrid vasculare. 

Abordând pacienţii cu ischemie critică, specialiştii angiologi, chirurgi 

vasculari etc. sunt impuşi să rezolve probleme dificile de diagnostic şi de 

tactici medico-chirurgicale. Întotdeauna există dilema – salvarea membrelor 

inferioare prin diferite căi de tratament chirurgical şi medicamentos, deseori 

având un risc operator avansat, sau amputaţia înaltă primară a membrului 

inferior. În structura afecţiunilor cardio-vasculare ateroscleroza ocupă pri-

mul loc şi este cauza de bază a invalidităţii şi letalităţii. Ateroscleroza, ca 

factor determinant al sindromului obliterării arteriale cronice periferice, este 

cunoscut din cele mai îndepărtate timpuri. Ischemia critică este de obicei 

cauzată de afectare multietajată şi determină o rată mai scăzută de salvare a 



7 

membrului. Tratamentul chirurgical rămâne pe prim plan, deşi abordarea 

factorilor de risc prezintă o importanţă deosebită. 

Capitolul I 
 

GENERALITĂȚI 

 

Termenul „ischemie critică” este considerat învechit, deoarece nu 

reușește să cuprindă spectrul deplin de pacienți evaluați și tratați pentru 

ICAE, în practica modernă. În schimb, a fost propus noul termen de is-

chemie cronică amenințătoare a extremităților (ICAM), ce include un 

grup mai extins și heterogen de pacienți cu niveluri diferite de ischemie, 

ce duc la împiedicarea cicatrizării ulcerelor, și creșterea riscului de ampu-

tație. Pentru a clarifica conceptul de ICAE, a fost propus de a exclude din 

populația la care se referă definiția următoarele: pacienții cu ulcere ve-

noase pure, ischemia acută de membru, sindromul de „acute trash foot” 

ischemie datorită emboliei, trauma acută, ulcerele necrotice necauzate de 

ateroscleroză (vasculite, colagenoze, boala Buerger, sindrom paraneo-

plastic, dermatoze, arterita actinică) [21]. 

În tromboza arterei femurale superficiale, artera femurală profundă 

are rol important, pentru că ea este o cale colaterală, special echipată pentru 

această misiune, asigurând un debit suficient de repaus şi efort minim în 

membrul afectat. Accidentele acute, emboliile şi trombozele arteriale în-

trerup uneori evoluţia progresivă a bolii, fapt ce determină un prognostic 

mai rezervat. Un alt factor care infuienţează evoluţia unei ateroscleroze 

obliterante este asocierea unor modificări venoase pe segmentul interesat, 

de natura trombozelor venoase, mai ales pe venele profunde, probabil se-

cundare unei hipoirigaţii. 

Localizarea cu predilecţie a leziunilor aterosclerotice se face în lo-

curile unde curentul sangvin exercită o presiune crescută asupra peretelui 

arterial: bifurcaţiile arteriale în general, trunchiul ileo-femural, unde ar-

tera trece peste marginea bazinului, ca peste un căluş; în canalul Hunter, 

unde artera trece printre planurile osteotendinoase dure, care îşi lasă ade-

sea amprenta pe artere. 
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Din literatura de specialitate rezultă că boala aterosclerotică este de 

aproximativ 10 ori mai frecventă, la aceeaşi vârstă la diabetici decât la 

nediabetici. Ea apare mai devreme la diabetici, iar ischemia cu necroza 

periferică a membrelor pelviene este mult mai frecventă la această cate-

gorie de bolnavi. 

Din punct de vedere evolutiv o ocluzie arterială poate avea ca rezul-

tat fie o ischemie acută severă cu gangrenă, fie o ischemie moderată, total 

sau parţial reversibilă. Important este gradul de blocaj mecanic al arterei 

şi mai puţin spasmul arterial supraadăugat, fapt care are rol important in 

emboliile arteriale. 

Ischemia severă cu necroză apare când presiunea de perfuzie a flu-

xului sangvin scade sub 50 mmHg, iar circulaţia colaterală nedezvoltată 

nu poate compensa cantitatea de sânge necesară irigării ţesuturilor. Ische-

mia severă este în funcţie de locul ocluziei arteriale, reflexele vasocons-

trictoare locale, timpul scurs de la momentul ocluziei şi instituirea şi efi-

cacitatea tratamentului. Particularitatea maladiei constă în progresarea 

permanentă cu dezvoltarea stadiilor tot mai avansate de insuficienţă arte-

rială, ischemiei critice, gangrenei şi amputaţiei membrului: incidenţa 

gangrenelor la aceşti pacienţi rămâne înalt (25 %). 

 

1.1 Definiția anterioară de ischemie critică și conceptele noi 
 

În anul 1982, un grup de lucru format din chirurgi vasculari, a definit 

ischemia critică ca ischemia de repaus cu o presiune maleolară <40 mmHg, 

sau necroza tisulară, cu o presiune maleolară <60 mmHg, la pacienții fără 

diabet zaharat [48]. Pacienții diabetici erau excluși din cauza efectelor de 

confuzie ale neuropatiei diabetice și predispunerea la infecții. Această 

definiție a fost dezbătută de mai mult timp, deoarece aceasta nu cuprindea 

un grup larg de pacienți cu risc de amputație și un diapazon mai mare de 

valori ale ischemiei. Astfel, în ultimele 5 decenii, pentru a completa 

această limitare, au fost elaborate multiple sisteme de clasificare ale is-

chemiei și leziunilor necrotice ale membrelor inferioare [39, 81]. Clasifi-

cările Fontaine și Rutherford sunt folosite pe larg de chirurgii vasculari, 

iar clasificările Wagner și Clasificarea Universității din Texas sunt mai 
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des folosite de ortopezi, chirurgi podiatri, specialiști în piciorul diabetic. 

Puterea și limitările fiecărei clasificări au fost pe larg discutate în public-

cațiile de referință [3,17,62,77,79]. Deși fiecare din aceste sisteme de cla-

sificare își are avantajele sale, folosirea multiplelor clasificări a împie-

dicat elaborarea algoritmelor optime de tratament. De asemenea, aceasta 

a dus la fragmentarea și variabilitatea spectrului de atitudini terapeutice 

adresate leziunilor necrotice, la pacienții atât diabetici, cât și nondiabetici 

cu ICAE [21]. Definițiile descrise au fost elaborate, în primul rând, pentru 

a descrie pacienții ce suferă de leziuni ischemice pure, cauzate de ateros-

cleroză. Factorul de risc predominant, atunci, era fumatul, aceasta fiind 

perioada de până la epidemia globală a diabetului zaharat (DZ). Astfel, 

aceste definiții au fost elaborate reieșind din modelul „ischemic-domi-

nant” al amenințării membrului inferior. Reieșind din faptul că acum 

majoritatea pacienților cu ICAE sunt diabetici, este necesar de a lua în 

considerație perfuzia absolută, în contextul neuropatiei, caracteristicilor 

plăgii și infecției. Pentru a satisface noile necesități, Comitetul de formare 

a ghidurilor, pentru membrele inferioare al Societății de Chirurgie Vas-

culară (eng. SVS Lower Extremity Guidelines Commettee) a elaborat 

Sistemul de clasificare al membrului inferior amenințat al Societății de 

Chirurgie Vasculară (eng. SVS Lower Extremity Threatened Limb Cla-

ssification System). Acest sistem stratifică riscul de amputație în depen-

dență de extinderea leziunii necrotice (ulcerului), gradul de ischemie, 

prezența și severitatea infecției (WIfI = eng., Wound, Ischemia, foot 

Infection) [62]. Sistemul de clasificare WIfI are o corelație puternică cu 

evoluția clinică. Aici menționăm rata de supraviețuire, fără amputare, la 

un an și timpul de cicatrizare a leziunilor necrotice [12,20,22,25,28,29,-

60,74,82,86,89]. Astfel, ghidul elaborat, în comun, de către Societatea de 

Chirurgie Vasculară (Society for Vascular Surgery), Societatea Europea-

nă de Chirurgie Vasculară (European Society for Vascular Surgery), și 

Federația Mondială a Societăților Vasculare (World Federation of Vas-

cular Societies) a propus ca, prin definiție, ICAE să cuprindă un grup mai 

mare și mai heterogen de pacienți, cu grad variat de ischemie, ce poate 

încetini cicatrizarea leziunilor necrotice, mărind riscul de amputație. 
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Diagnosticul de ICAE necesită obiectivizarea bolii arteriale periferice 

(BAP) în asociere cu durerea ischemică de repaus sau prezența leziunii 

necrotice (ulcer sau gangrenă). Durerea de repaus, tipic, afectează ante-

piciorul, este agravată în poziție culcată, dar scade în intensitate luând 

poziție forțată prin lăsarea piciorului în jos. Durerea ar trebui să fie pre-

zentă nu mai puțin de 2 săptămâni, și să fie asociată cu cel puțin un para-

metru hemodinamic anormal. Acești parametri includ un indice gleznă-

braț (IGB) < 0,4 (folosind artera dorsalis pedis și tibialis posterior), pre-

siunea maleolară maximală <50 mmHg, presiunea digitală absolută      

<30 mmHg, presiunea parțială transcutanată a oxigenului (TcPo2)         

<30 mmHg, și undă pulsatilă minimală sau absentă la înregistrările 

pulsvolumului (echivalentul gradului de ischemie WIfI gradul 3) [21]. 

Pierderea de țesut cauzată de ICAE include gangrena oricărei părți a 

piciorului sau ulcer, ce nu se cicatrizează timp de minim 2 săptămâni. 

Acestea trebuie completate cu date obiective ale BAP semnificative. 

Această definiție exclude ulcerele pure neuropatice, traumatice, venoase, 

unde lipsește componentul ischemic [21]. Date recente sugerează că sis-

temul de clasificare WIfI poate fi folosit pentru selectarea pacienților care 

vor beneficia de intervenție de revascularizare deschisă sau endovascu-

lară [51,73]. Astfel, determinarea, cu acuratețe, a stadiului severității 

amenințării membrului este fundamentală, folosind ca instrument siste-

mul de clasificare al membrului amenințat, al Societății de Chirurgie Vas-

culară, acesta fiind bazat pe gradele sistemului WIfI. Testele hemodina-

mice sunt necesare pentru descrierea ICAE, de preferință fiind determina-

rea presiunii digitale [21]. Revascularizarea bazată pe dovezi (rom. RBD 

= eng. EBR - Evidence Based Revascularization) ține de trei axe inde-

pendente: Riscul pacientului, Severitatea afectării membrului și Comple-

xitatea anatomică (eng., PLAN - Patient risk, Limb severity, and Ana-

tomic complexity) [21]. Pacienții cu risc mediu și înalt se definesc prin 

estimarea mortalității periprocedurale și supraviețuirea la 2 ani. Astfel, se 

va defini că, un pacient cu risc chirurgical mediu, ce suferă de ICAE, va 

avea o mortalitate periprocedurală <5% și supraviețuirea la 2 ani >50%. 
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Iar un pacient va fi cu risc chirurgical înalt, atunci când mortalitatea peri-

procedurală anticipată este ≥5%, sau rata de supraviețuire la 2 ani este 

≥50% [21]. Severitatea leziunii membrului va fi estimată conform sis-

temei de clasificare WIfI [62]. Grupul de inițiativă GVG (eng., Global 

Vascular Group) a propus un sistem nou de clasificare anatomică a leziu-

nilor – GLASS (eng., Global Anatomic Staging System), care precaută 

definirea traseului arterial „Traseu Arterial Preferabil” – TAP (eng., Tar-

get Artery Path), iar apoi estimează patența bazată pe membru (eng., 

Limb-Based Patecy); acestea rezultă în formarea a trei stadii de comple-

xitate a intervenției. Strategia de revascularizare optimă va fi influențată 

și de disponibilitatea autogrefei venoase pentru by-pass [21]. Traseul 

arterial țintă reprezintă soluția de continuitate arterială selectată începând 

cu ligamentul inghinal până la maleole. Selectarea traseul arterial țintă se 

va face ținând cont de arterele infrageniculate mai puțin afectate, dar 

poate fi bazat și pe principiul revascularizării angiosomale. Patența baza-

tă pe membru reprezintă persistența patenței traseului arterial țintă, iar 

scopul primar este restabilirea continuității de flux arterial până la plantă 

[21]. Modificatorul pedal al leziunilor inframaleolare, descrie statutul 

vaselor inframaleolare (inclusiv porțiunea terminală a arterei peronee), ce 

vascularizează planta [21]. 

 

1.2 Incidența și prevalența 
 

Conform datelor Europene (Rudestein 1991) ischemia critică este 

întâlnită la 500-1000 pacienţi la 1 mln. populaţie anual (Fagrell B. 1992). 

La momentul actual metoda de bază în tratamentul aterosclerozei oblite-

rante a aortei şi arterelor membrelor inferioare este cea chirurgicală. Ope-

raţiile vasculare reconstructive permit îmbunătăţirea circulaţiei în mem-

brele ischemizate la 80-97 % dintre pacienţi şi aduc la ameliorarea cali-

tăţii vieţii şi prelungirea ei. În SUA anual se efectuează cca. 50 mii an-

gioplastii şi 120 mii operaţii de revascularizare. Conform statisticelor 

centrelor de chirurgie vasculară mortalitatea după operaţii vasculare re-

constructive constituie 0,5-8 %. 
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În anul 2010, estimările sugerau că >200 milioane de oameni din 

lume suferă de BAP. Această cifră reprezintă o creștere cu 23,5% față de 

anul 2000. Se consideră că această creștere este asociată cu îmbătrânirea 

populației și creșterea prevalenței factorilor de risc, în special a diabetului 

zaharat [35]. Bărbații au o prevalență mai mare a BAP în țările cu venituri 

mari, iar femeile au o prevalență crescută în țările cu venituri mici și 

medii [35]. Datele epidemiologice ale BAP și, în special, ICAE sunt 

foarte limitate. Un studiu japonez a demonstrat o prevalență foarte joasă 

(1.4%) a indicelui maleolo-brahial (IMB) cu valori <0.9 la persoane mai 

în vârstă de 40 ani [52]. Un studiu de cohortă efectuat pe 4055 bărbați și 

femei din China, cu vârsta >60 ani, a demonstrat o prevalență a BAP 

(IMB<0.9) de 2.9% și de 2.8%, respectiv [78]. Un alt studiu de cohortă 

asupra 1871 persoane mai tinere de 65 ani, din două țări din Africa 

Centrală, a demonstrat o prevalență totală a BAP de 14.8% [30]. Există 

dovezi suficiente ce susțin faptul că BAP este mai frecvent întâlnită la 

persoanele de rasă negroidă, decât la rasa caucaziană [24,34,38,67]. 

Conform unui studiu de meta-analiză din SUA, prevalența BAP la bărbați 

varia de la 6.5% (vârsta cuprinsă 60-69 ani) la 11.6% (vârsta 70-79 ani), 

și 29.4% (>80 ani). La fel, s-a atestat creșterea prevalenței BAP, în raport 

cu vârsta, la femei (5.3%, 11.5% și 24.7%, pe categoriile de vârstă 

respective) [43]. 

Metodele de tratament chirurgical în tratamentul ischemiei critice sunt 

diverse şi în dezvoltare permanentă. La momentul actual se consideră că 

amputaţia primară este indicată numai în gangrenă cu prezenţa sepsisului. 

Necătând la succesele angiochirurgiei şi chirurgiei vasculare numă-

rul de amputaţii este destul de înalt: Anglia – 120; SUA – 260; Dane-

marca – 120; Rusia – 180 la 1 mln. de populaţie anual. Mortalitatea după 

amputaţii constituie 30-45 %. Conform unor date peste 5 ani după ampu-

taţii decedează 70 %; peste 10 ani practic toţi bolnavii. Folosirea prote-

zelor după amputaţia gambei e posibilă la 69,4 %; după amputaţia coapsei 

– 30,3 % dintre pacienţi. [93, 9, 63] 

În afară de numărul înalt de complicaţii şi mortalitate pacienţii cu am-

putaţii înalte necesită cheltuieli mari pre-, intra- şi mai ales postoperatoriu. 
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Scopurile tratamentului chirurgical sunt cu atât mai greu de atins cu 

cât mai multe segmente arteriale sunt afectate. Prin urmare rămân discu-

tabile unele aspecte tehnice şi tactice în operaţiile reconstructive la arte-

rele membrelor inferioare. Cele mai multe controverse sunt pe marginea 

necesităţii de revascularizare a segmentului femuro-popliteu în afecţiu-

nile polisegmentare. Există două poziţii diametral opuse. Unii autori sunt 

de părerea revascularizării numai prin bazinul AFP, alţii iarăşi categoric 

pledează pentru revascularizarea obligatorie şi a segmentului femuro-

popliteu. În cazul efectuării reconstrucţiilor duble într-o şedinţă se discută 

problema traumei operatorii majore şi prelungirii considerabile a tim-

pului operator. Totodată persistă problema durabilităţii funcţionării by- 

passurilor distale, care, lucru ştiut este mai mică considerabil decât al 

revascularizărilor aorto-ileo-femurale.[91, 90]. 

După cum a mai fost menționat anterior, date robuste referitor la 

epidemiologia ICAE sunt foarte puține, mai ales în țările cu venituri mici 

și medii [21]. Conform analizei unei baze de date din SUA, ce cuprinde 

aproximativ 12 milioane de oameni cu vârsta peste 40 ani, care au fost 

tratați în perioada anilor 2003-2008, prevalența și incidența anuală a 

ICAE a constituit 1.33% și 0.35%, respectiv. Aceasta reprezintă aproxi-

mativ 3500 cazuri noi per un milion de populație pe an [66]. De mai mulți 

ani, incidența anuală a „ischemiei critice” număra 500-1000 cazuri noi 

per milion de indivizi în țările vestice [68]. Din păcate, nu sunt date epide-

miologice contemporane de încredere, ce ar lua în considerare schimbă-

rile recente ale modului de viață (cum ar fi reducerea ratei fumatului), 

identificarea și managementul factorilor de risc cardiovascular, prevalen-

ța obezității și diabetului zaharat, creșterea speranței la viață. În anul 

2013, o meta-analiză ce cuprindea 6 studii, cu aproximativ 83000 pacien-

ți, a arătat o prevalență a ischemiei cronice severe a membrelor (definită 

conform stadiilor Fontaine, presiune maleolară <70 mmHg, IMB <60 ) 

de 0,74% (interval de confidență de 95%, 0.26-1.46), cu heterogenitate 

crescută între studii (prevalența, 0.11-1.59%) [13]. În unele țări, inclusiv 
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Anglia, incidența amputațiilor neasociate cu diabetul zaharat este în scă-

dere [84]. Dar, oricum, în majoritatea țărilor, incidența amputațiilor aso-

ciate de diabet zaharat este în creștere [56]. 

 

1.3 Factorii de risc pentru boala arterial periferică 
 

Factorii de risc modificabili au fost studiați pentru țările cu venituri 

mari, și aceștia includ fumatul, diabetul zaharat, boala hipertensivă, hi-

percolesterolemia, și poluarea atmosferică [35]. Fumatul este un factor 

de risc important în dezvoltarea și progresarea BAP. Deși rata fumatului 

scade în țările cu venituri mari, acest lucru nu se întâmplă în țările cu 

venituri joase și mijlocii. Diabetul zaharat este, de asemenea, asociat cu 

dezvoltarea BAP, iar riscul crește odată cu durata diabetului. Pacienții 

diabetici cu BAP au un risc sporit de amputație a membrului [66,68]. 

Creșterea cu pași rapizi a prevalenței diabetului zaharat tip II, în toată 

lumea, este alarmantă, și se pare că va avea un impact semnificativ atât 

asupra incidenței și prevalenței BAP și ICAE, cât și asupra morbidității 

asociate acestora [21]. Legătura între obezitate și BAP este inconsistentă. 

Mai multe studii au sugerat existența așa numitului „paradox al obe-

zității”, ce constă în rate mai scăzute ale BAP odată cu creșterea indicelui 

masei corporale [23]. Alte studii, care au făcut ajustări pentru fumat, au 

arătat o corelație pozitivă dintre indicele masei corporale și BAP [47]. 

Hipertensiunea arterială este asociată cu dezvoltarea BAP, astfel, repre-

zentând un alt factor de risc des întâlnit în rândurile populației adulte [21]. 

Asocierea dintre dislipidemie și progresarea aterosclerozei a fost pe larg 

studiată. Astfel, nivelurile crescute de colesterol total și LDL-colesterol 

(lipoproteină cu densitate scăzută) reprezintă un factor de risc pentru 

BAP. Nivelurile reduse ale HDL-colesterol (lipoproteină cu densitate 

înaltă), la fel, sunt asociate cu o rată crescută a mortalității la pacienții cu 

BAP [59]. Insuficiența renală cronică, în special în faza terminală, este 

un factor de risc puternic pentru dezvoltarea BAP și pierderea de memb-

re, mai ales dacă este asociat diabetul zaharat. Acești pacienți prezintă o 

calcinoză arterială avansată și un pattern de afectare periferică distală 

[23]. Date recente sugerează influența poluării atmosferice cauzată de 
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motoarele automobilelor, uzine, arderea lemnului, unor procese indus-

triale, asupra morbidității și mortalității cardiovasculare crescute [40]. 

Asocierea dintre consumul de alcool și BAP este inconsistentă, făcând 

dificilă trasarea unor concluzii [85]. Inflamația cronică, caracterizată prin 

nivele ridicate ale proteinei C-reactive și a altor marcheri biologici ai 

inflamației, a fost asociată cu BAP [23]. Câteva studii de cohortă au arătat 

niveluri crescute de homocisteină la pacienții cu BAP, deși beneficiile 

suplimentului cu folat par a fi neglijabile [23]. 
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Capitolul II 
 

DIAGNOSTICUL ISCHEMIEI CRITICE 

 

2.1 Diagnosticul și tabloul clinic 
 

Manifestările ischemice sunt dependente de teritoriul de distribuţie 

al arterei stenozate sau obliterate, de întinderea leziunii şi de starea circu-

laţiei colaterale. Simptomul clinic funcţional de bază este claudicaţia - 

durere musculară indusă de efort, cauzată de ischemie şi remisă la repaus; 

afectează 10 % din persoanele de peste 70 de ani şi 2 % din cei de                

37-69 de ani şi are drept cauză îngustarea aterosclerotică a arterelor. 

 Leziunile aterosclerotice sunt sistematizate pentru membrele inferi-

oare la nivelul celor 3 etaje: aorto-iliac, femuro-popliteu, şi distal (tibio-

peronier). 

А. Localizarea aorto-iliacă 

Ateroscleroza este constatată curent la examinarea aortei şi arterelor 

iliace ale pacienţilor în vârstă de peste 60 de ani, dar simptomatologia 

devine manifestă la stenoze avansate ale acestor vase (la aortă peste          

90 %). Leziunile variază de la îngroşarea fibrointimală, plăci ateroscle-

rotice, la plăci ulcerate, la tromboze supraadăugate, respectiv la embo-

lizarea unor fragmente de plăci sau trombi până la obliterarea lumenului 

prin tromboză extensivă. 

Debutul leziunilor şi dezvoltarea maximă este de obicei la nivelul 

bifurcaţiilor şi ostiumului arterelor colaterale. Plăcile de aterom sunt pre-

zente proximal de bifurcaţie până la arterele renale dar ocluzia proximal 

de renală este rară. Tromboza aortei distale se propagă proximal, până la 

arterele renale şi rareori obliterează o arteră renală continuând extinderea 

până la originea arterei mezenterice superioare. La bolnavii de 50-60 de 

ani apar mai frecvent tromboze ale aortei pe fond de ateromatoză, chiar 
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în situaţia unor artere iliace mai puţin afectate. In schimb la pacienţii de 

peste 70 de ani leziunile ateromatoase aortice sunt foarte avansate, însă 

tromboza aortei fiind mai puţin frecventă. La 10 % din pacienţii cu loca-

lizarea aorto-iliacă se poate constata şi prezenţa unui anevrism. 

Fiziopatologie: Obliterarea progresivă a aortei abdominale distal de 

arterele renale se însoţeşte de dezvoltarea treptată, lentă a unei reţele colate-

rale prin intermediul arterelor lombare, care se anastomozează cu arterele 

gluteale şi artera femurală profundă. Se asigură astfel debitul sanguin necesar 

repausului şi boala devine manifestă doar la efort (claudicaţie intermitentă). 

Prin progresiunea ateromatozei la nivelul arterelor femurale profunde 

şi superficiale se agravează ischemia şi apar tulburări trofice. Dezvoltarea 

rapidă a obstrucţiei, care depăşeşte capacitatea dezvoltării colateralelor, 

determină o ischemie gravă a membrelor inferioare bilateral chiar în lipsa 

unor leziuni avansate ateromatoase femurale şi poplitee. De la nivelul plă-

cilor de aterom se pot mobiliza trombi care devin emboli, respectiv mici 

particule din placă şi care devin ateroembolii şi obliterează arterele digitale. 

Tablou clinic: Claudicaţia intermitentă este înaltă, cu dureri la ni-

velul gambelor, coapselor şi feselor. La bărbaţi survine impotenţa sexuală 

de etiologie vasculară. Claudicaţia intermitentă poate fi simetrică, sau 

mai accentuată la unul din membre. Tulburările trofice survin tardiv şi 

indică de obicei agravarea leziunilor periferice. Dezvoltarea colateralelor 

ameliorează tabloul clinic. In schimb, agravarea survine prin tromboze, 

extinderea leziunilor pe vasele periferice, prin scăderea debitului cardiac 

în infarct sau hipotensiunea arterială indusă prin exces medicamentos 

(vazo-dilatatoare, propranolol). 

Leriche a descris triada simptomatică din tromboza bifurcaţiei aortei 

numită sindrom Leriche: 

• claudicaţie intermitentă; 

• diminuarea pulsului femuralelor; 

• Impotenţă sexuală; 

Examen local: La inspecţie se constată hipotrofia bilaterală a mus-

culaturii membrelor inferioare, paloarea tegumentelor. La palpare tempe-

ratura cutanată este mai redusă simetric sau asimetric; pulsul arterial la 
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arterele femurale este redus sau absent bilateral iar pulsul la arterele dis-

tale este frecvent absent. La palparea profundă a abdomenului în oblite-

rările întinse ale aortei distale se poate constata reducerea sau absenţa 

pulsaţiilor. La auscultaţie se poate decela un suflu la nivelul arterelor 

iliace, femurale sau poplitee. Palpator se poate aprecia un freamăt sistolic 

distal de stenoză. Frecvent la bolnavii aterosclerotici se decelează sufluri 

sistolice la arterele carotide, subclaviculare sau renale. Leziunile aorto-

iliace se sistematizează în 3 tipuri: 

• Tip I. Ateromatoză extinsă la bifurcaţia aortei şi iliace -10 % 

• Tip II. Ateromatoză extinsă la arterele iliace - 25 % 

• Tip III. Ateromatoză cu obstrucţie multisegmentară extinsă sub 

arcada inghinală - 65 %. 

Leziunile ocluzive ale aortei distale şi iliacelor comune constituie 

tipul I de leziune şi reprezintă 5-10 % din intervenţiile chirurgicale pe vase. 

Dată fiind existenţa unei reţele de circulaţie colaterală bine expri-

mată (mamara internă cu epigastrica inferioară, intercostale cu Circum-

flexa iliacă, lombara şi hipogastrica cu femurala, mezenterica superioară 

cu cea inferioară, cu hemoroidala şi arcada Riolan) simptomatologia este 

rar foarte severă în lipsa unor leziuni obstructive mai distale, pacientul 

putând acuza claudicaţie de grad variabil, adesea în musculatura proxy-

mală a fesei, coapsei; uneori durerea este asimetrică, dependentă de loca-

lizarea leziunilor. 30 % din bărbaţi prezintă impotenţă sexuală, adesea 

tineri, cu incidenţa nu prea mare pentru diabet zaharat sau hipertensiune 

arterială, dar cu hiperlipoproteinemie de tip IV. 

La femeile fumătoare incidenţa afectării este mai mare, de altfel                     

50 % din pacienţii cu această localizare sunt femei. 

La femeile tinere sub 50 de ani, cu vasele, aorta şi femurale angio-

grafic fine, bifurcaţia aortei înaltă şi cu ocluzie localizată la bifurcaţia 

aortei şi aorta inferioară, obişnuit mari fumătoare, se descrie un tablou 

clinic specific: hypoplastic aortic syndrome. 

Tipul II de boală întâlnit la 25 % din cazurile chirurgicale este cel în 

care boala se extinde la abdomen, iar tipul III este cel în care boala este 

localizată supra şi sub ligamentul inghinal, având caracter etajat, frecvent 
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la vârstnici şi mai frecvent la bărbaţi cu cumul de factori de risc şi boală 

aterosclerotică mai extinsă. 

Diagnosticul clinic are în vedere anamneza detailată şi examinarea 

atentă; claudicaţia înaltă sugerează boală aorto-iliacă, dar manifestarea ca 

şi claudicaţie în gambă este frecventă în leziunile etajate de tip III. 

Palparea vaselor de la aorta abdominală în jos, şi auscultaţia înce-

pând de la aorta abdominală la poplitee îşi păstrează valoarea în ocluziile 

vasculare ale membrelor inferioare. Prezenţa suflului sistolic este suges-

tivă pentru o stenoză marcată. Suflurile la auscultaţie la nivelul abdome-

nului inferior şi a femuralelor se intensifică după efort. Membrul inferior 

îşi modifică culoarea: roşeaţă secundară ischemiei reactive. Tegumentele 

pot fi subţiri, atrofice cu arii de ulceraţie de necroză ischemică sau gan-

grenă; nevrita ischemică poate fi cauza hiporeflexiei în ischemia de du-

rată la obliterări înalte, musculatura gambei poate fi atrofiată. 

Examenul obiectiv poate fi normal la pacienţii cu microembolii se-

cundare aterosclerotice 

 sindromul blue toe (sindromul degetului albastru). 

B. Leziunile femuro-poplitee 

Artera femurală superficială traversează foramenul abductorilor şi la 

acest nivel este supusă permanent unor microtraumatisme care, se pare că, 

favorizează dezvoltarea frecventă şi iniţială a unor plăci de aterom la acest 

nivel. Ulterior leziunile parietale se extind proximal spre artera femurală 

comună, dar nu afectează artera femurală profundă (eventual ostiumul). 

Stenoza sau obliterarea segmentară a arterei femurale superficiale 

poate fi compensată parţial prin artera femurală profundă şi colateralele 

dezvoltate. 

Pentru leziunile femuro-poplitee examenul clinic cercetează culoa-

rea extremităţilor, mai ales la nivelul piciorului şi degetelor, ridicate şi 

decliv; temperatura comparativă este indicator de localizare a leziunii. 

Tabloul clinic: 

• Claudicaţia intermitentă este localizată la nivelul gambei; 
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• Pulsul este prezent la arterele femurale şi redus sau absent la ni-

velul arterei poplitee şi distal. Uneori pulsul pedal este prezent în repaus 

dar dispare la efort; 

• Durerile de repaus şi leziunile trofice distale sunt prezente în si-

tuaţia extensiei ateromatozei la nivelul arterelor gambei. Examenul eco-

doppler şi arteriografia evidenţiază exact obstacolul şi permit selectarea 

cazurilor chirurgicale. 

La vârsta de peste 60 de ani, ocluzia se localizează ia nivel femuro-

popliteal cu incidenţa de 47-65 %. Severitatea bolii e marcată în evoluţie de: 

1. Claudicaţia intermitentă cauzată de aport inadecvat din muşchii 

membrului inferior, poate să nu fie proporţională cu gradul extinderii - o 

ocluzie segmentală acută putând agrava brusc eventual o stare anterioară 

cu claudicaţie intermitentă moderată. 

2. Durerea de repaus sugerează un tablou clinic mai avansat de ische-

mie; se manifestă adesea în cursul nopţii, la nivelul degetelor, al meta-

tarsului, pacientul plasându-şi membrele inferioare decliv. Uneori merge 

pentru a creşte fluxul capilar; caracterul continuu al durerii de repaus, 

prezentă noaptea, dar şi la mers argumentează un stadiu mai avansat, când 

apare în plus anestezia la rece, edemul rece decolorat. 

3. Apariţia leziunilor ulcerative şi a gangrenei, la nivelul degetelor, 

a călcâiului, uneori a infecţiilor interdigitale sau a fisurilor la nivelul 

călcâiului. 

Mai jos prezentăm cele mai precise, frecvent întâlnite şi comode pentru 

clinicieni clasificări ale ischemiei cronice ale membrelor inferioare. 

Tabelul 1 

Clasificarea ischemiei cronice a membrelor inferioare: Stadiile după                   

A. V. Pokrovskii, Stadiile după Fontaine, Categoriile după Rutherford. 
 

Clasificarea A. V. Pokrovskii Clasificarea  Fontaine Clasificarea Rutherford 

Gradul Tablou  clinic Stadiu Tablou    clinic Gradul Categoria Tablou clinic 

I Asimptomatică 

Claudicaţii inter-

mitente > 1 km 

I Asimpto- 

matică 

0 0 Asimptomatică 

IIa Claudicaţii > 

200 m 

IIa Claudicaţii 

nepronunţate 

I 1 Claudicaţii 

nepronunţate 
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IIb Claudicaţii peste 

30- 200 m 

IIb Claudicaţii mo-

derate sau severe 

I 2 Claudicaţii 

moderate 

    I 3 Claudicaţii 

severe 

III Claudicaţii peste 

30 m sau dureri in 

repaus 

III Dureri in 

repaus 

II 4 Dureri in  

repaus 

IV Ulcer necrotic sau 

gangrenă 

IV Ulcer necrotic 

sau gangrenă 

III 5 Leziuni nec-

rotice  limitate 

    III 6 Leziuni necro-

tice extinse 

2.2. Examinarea pacienților cu ischemia critică 
 

Abordând pacienţii cu ischemie critică, specialiştii angiologi, chi-

rurgi vasculari etc. sunt impuşi să rezolve probleme dificile de diagnostic 

şi de tactici medico-chirurgicale. Întotdeauna există dilema – salvarea 

membrelor inferioare prin diferite căi de tratament chirurgical şi medica-

mentos, uneori având un risc operator avansat, sau amputaţia înaltă pri-

mară a membrului inferior. 

A fost introdusă noţiunea de ischemie critică a membrelor inferioare 

definită ca: 

 dureri ischemice în repaus pe parcursul a circa 2 săptămâni cu 

presiunea sistolică la arterele tibiale mai mică de 50 mmHg. 

 prezenţa schimbărilor distructiv necrotice în regiunea degetelor, 

piciorului, gambei, cu presiunea sistolică pe arterele tibiale mai 

mică de 50 mmHg. 

Aceste criterii corespund stadiilor III şi IV din clasificarea ischemiei 

cornice Fontaine- Pokrovskii. 

La pacienţii cu diabet zaharat presiunea se apreciază la arterele I 

deget, deoarece din cauza angiopatiei diabetice presiunea la arterele ti-

biale nu poate fi apreciată veridic şi ischemia critică este considerată la 

presiune mai mică decât 30 mmHg. 

În timpul lucrărilor Congresului European al angiologilor (Suedia, 

1994) au apărut discuţii controversate în privinţa definiţiei „ischemiei 

critice a membrelor inferioare”, (ICMI): 

 perioada de 2 săptămâni poate fi prea îndelungată pentru aceşti 

pacienţi, schimbări ireversibile pot surveni mai recent; 
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 afirmaţia despre dureri permanente în repaus poate fi diferită în 

dependenţă de aprecierea noţiunii şi principiilor de anestezie în diferite ţări. 

Obiectivizarea criteriului de presiune periferică tot poate fi discutabilă. 

Conform H. Riegen ischemia critică nu este altceva decât aprecierea 

ei neadecvată. Studierea clinică este dificilă şi anume aici există pericolul 

comparării unor grupuri neomogene. 

W. Schoop propune astfel de variante: 

 ischemie critică a unei părţi a membrului inferior; 

 ischemie critică a unui masiv predominant de ţesuturi ale mem-

brului inferior. conform acestor criterii avem un comportament 

chirurgical diferenţiat: 

 în primul caz este nevoie de revascularizarea maximal posibilă 

cu necrectomie, amputaţie sau rezecţie economă; 

 în al doilea caz – indicaţie la amputaţie cât mai urgentă. 

Presiunea maleolară în aceste cazuri are un rol destul de modest în 

prognozarea viabilităţii membrelor inferioare.  

Dintre metodele miniinvazive de investigaţie sunt aplicate următoarele: 

1 – aprecierea presiunii sistolice în arterele tibiale; 2 – aprecierea seg-

mentară a presiunii arteriale în arterele membrelor inferioare; 3 – ultra-

sonodopplerografia. Aceste metode ne dau informaţie despre macro-

hemodinamica membrului inferior. Aprecierea segmentară a presiunii ar-

teriale la diferite niveluri ne sugerează informaţie despre prezenţa schim-

bărilor ocluziv-stenotice arteriale. Metoda ultrasonodopplerografică ne 

permite aprecierea indicilor hemodinamici şi schimbărilor morfologice 

în peretele arterial. Această metodă este deosebit de informativă pentru 

segmentele aorto-ileo-femuro-popliteo-tibiale. 

Examinarea pacienţilor cu ischemie critică include neapărat studie-

rea şi evaluarea microcirculaţiei: aprecierea transcutanată a presiunii par-

ţiale de O2, capilaroscopia, dopplerfluometrie laser. Conform L. Cliss, 

1995 TcPO2 în ischemia critică constituie cifre mai mici decât 22,                         

3 mmHg. [94,95,92] După evaluarea rezultatelor investigaţiilor este apre-

ciată tactica de tratament ulterior a pacienţilor. Lucru cert, examinarea 

pacienţilor începe cu culegerea anamnezei şi examenul obiectiv fizical. 



23 

Majoritatea pacienţilor prezintă mai mulţi „factori de risc” (predispoziţia 

ereditară, sexul, vârsta, constituţia, alimentaţia bogată în multe calorii sau 

lipide, stresul, sedentarismul, hipercolesterolemia, fumatul, hipertensiu-

nea arterială, etc. Tabloul clinic este dependent de localizarea leziunilor 

ocluziv- stenotice, răspândirea lor, durata maladiei. ICMI în majoritatea 

cazurilor se manifestă prin dureri în repaus (cu excepţia diabeticilor, la 

care lipseşte sensibilitatea). Durerile sunt insuportabile, cedează parţial 

la aplicarea stupefiantelor şi poziţiei forţate cu piciorul în jos. Durerea 

este provocată de ischemie, schimbările necrotice, neuropatia ischemică 

sau, mai des, de către combinarea acestor factori. De obicei posibilitatea 

deplasării este limitată sau imposibilă. Durerile ischemice, de obicei apar 

noaptea (când piciorul se află timp îndelungat în poziţie orizontală), însă 

în cazuri avansate sunt permanente. Durerea este localizată în regiunile 

distale plantare sau în limitele dereglărilor necrotice şi gangrenoase. Aceşti 

bolnavi dorm numai în poziţie forţată cu piciorul în jos. Din această cauză 

se dezvoltă edem al piciorului şi gambei, care agravează ischemia mem-

brului inferior. La o parte dintre pacienţi progresia maladiei este eta-

pizată, adică mai întâi apar dureri în repaus, apoi se alătură schimbările 

necrotice. La mulţi bolnavi, mai ales diabetici, ischemia critică se mani-

festă iniţial prin prezenţa schimbărilor necrotico-purulente. Gangrena 

apare de obicei în regiunea degetelor sau, în regiunea calcanee. 

În tabelul de mai jos putem vedea diferenţa între schimbările trofice 

de diferită geneză. 

Tabelul 2 

Caracteristica principalelor tipuri de ulcere plantare şi membrelor 

inferioare (Pokrovskii, 2007). 
 

Etiologia Cauza Localizarea 
Sindrom 

dolor 
Forma 

Rolul 

revascularizării 

Arterială Patologie 

ocluziv-steno-

tică arterelor 

membrelor 

inferioare 

Deget, picior, 

articulaţia talo-

crurală 

Pronunţat Diversă, uscate Importantă 

Venoasă Insuficienţa 

venoasă cronică 

Regiunea 

maleolelor 

Moderat Neregulată, 

baza roză 

Nu necesită 
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Mixtă, 

arteriove-

noasă 

Insuficienţă 

venoasă cronic 

şi  ischemie 

cronică 

Regiunea 

maleolelor 

Moderat Neregulată, 

baza roză 

Relativ 

importantă 

Infarct 

cutanat 

Patologie 

sistemică, 

embolie 

1/3 inferioară 

a membrelor 

inferioare 

Pronunţat Dimensiuni 

mici, multiple 

Nu necesită 

Neuropa- 

tice 

Neuropatie 

diabetică, 

avitaminoze 

Plantă, regiuni 

le laterale, dor-

sale, degete 

Lipseşte Marginea în-

groşată,  adânci, 

infectate 

Nu necesită 

Neurois-

chemice 

Neuropatie 

diabetică, 

ischemie 

Ca şi cele 

ischemice 

Moderată Ca şi cele 

arteriale 

Importantă 

Examenul clinic al pacienţilor cu ateroscleroză obliterantă include: 

culegerea datelor anamnestice, punând accentul pe factorii de risc a dez-

voltării aterosclerozei, examen fizic obiectiv, palparea şi auscultarea va-

selor în punctele standard. Manifestările subiective pot fi următoarele: 

parestezii, amorţeli, furnicături, hipoestezii, hiperestezii, contracturi 

musculare fasciculare sau în grupuri musculare, senzaţie de răceală, du-

reri. Modificările obiective ar putea fi sistematizate în următoarele struc-

turi: asimetria extremităţilor, modificări localizate de culoare, modificări 

trofice, sclerodactilia şi edemul localizat, noduli cutanaţi şi subcutanaţi, 

vezicule şi papule, sufuziuni sangvine, alterări osteoarticulare, infecţii 

cutanate supraadăugate, modificări ale amplitudinii pulsului arterial şi 

sufluri arteriale. 

Metodele generale de examen clinic efectuate obligatoriu tuturor 

pacienţilor la momentul internării şi pe parcursul tratamentului sunt: 

 Analiza generală a sângelui; 

 Analiza generală a urinei (probele funcţionale ale rinichilor după 

indicaţii); 

 Testele biochimice, profilul glicemic (la diabetici), ureea, creatinina, 

ionograma, colesterol, trigliceride, proteina totală, bilirubina, ALT, 

AST; 

 Coagulograma desfăşurată; 

 ECG; 

 ECO-cardiografia; 

 Radiografia cutiei toracice. 
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 Metodele de cercetare a caracterului leziunilor patului arterial şi gra-

dului de ischemie a piciorului: 

 Tc PO2 la nivelul tegumentului suprafeţei dorsale a piciorului în 

primul spaţiu interdigital în decubit dorsal al pacientului; 

 Determinarea indicilor gradientului de presiune, care reprezintă rapor-

tul dintre presiunea sângelui la nivelul gleznei şi presiunea brahială; 

 Explorarea calitativă a hemodinamicii arterelor membrelor inferioare 

determinate prin scanare ultrasonodopplerografică cu determinarea 

indicelui maleolo-brahial şi a indicelui profundo-aortal; 

 Angiografia cu contrast, cu explorarea obligatorie a patului arterial 

distal al membrelor inferioare; 

 CT angiografia tridimensională. 

La examenul obiectiv al pacienţilor cu ischemie critică a membrelor 

inferioare menţionăm lipsa pulsaţiei pe arterele membrelor inferioare, 

schimbarea culorii tegumentelor, micşorarea temperaturii cutanate, pa-

restezii, dureri la palparea muşchilor ischemizaţi, prezenţa edemului, 

schimbărilor trofice şi necrotice ale degetelor, piciorului, gambei. 

Pentru evaluarea stării circulaţiei în membrele inferioare şi aprecie-

rea tacticii de tratament la pacienţii cu ischemie critică este necesară exa-

minarea lor conform algoritmului menţionat mai sus [102, 103].  

Toate metodele de investigaţie a pacienţilor cu ischemie critică pot 

fi divizate în 3 grupuri: 

I. Metode clinice generale: palpare, auscultaţie, examinările de laborator 

(Hb, Ht, leucocitele, trombocitele, creatinina, glicemia, etc.). 

II. Evaluarea stării macrocirculaţiei: Angiogra cu contrast, ultrasono-

dopplerografia, determinarea indicelui maleolo-brahial. 

III. Evaluarea stării microcirculaţiei: determinarea transcutanată a pre-

siunii parţiale O2, termografia, fluometria laser. 

Toate metodele sunt divizate în invazive şi neinvazive. Metodele 

invazive sunt: angiografia cu contrast, metodele intraoperatorii (revizia, 

dopplerometria intraoperatorie). Metodele neinvazive: aprecierea trans-

cutanată a presiunii parţiale O2, ultrasonodopplerografia, reovazografia, 

termografia, fluometria laser. Prioritatea metodelor neinvazive este faptul 
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că acestea pot fi folosite pentru monitorizarea în dinamică a pacienţilor 

şi aceste metode pot fi folosite de repetate ori. 
 

2.3. Metodele neinvazive 
 

Tendinţa de trecere la metode de investigaţie neinvazive şi-a găsit 

locul şi în angiologie. Este bine cunoscută importanţa şi posibilităţile 

diagnostice a dopplerografiei şi doppleromanometriei segmentare cu de-

terminarea indicelui maleolo-brahial. Aceste metode permit aprecierea 

gradului afecţiunii ischemice, nivelulul şi întinderea leziunii ocluzive, şi 

starea circulaţiei colaterale. 

Practica medicală din ultimele două decenii este caracterizată prin 

tendinţa crescândă de a evita, pe cât posibil, explorarea invazivă, angio-

grafică, a arterelor membrelor inferioare. Angiografia este privită, în con-

tinuare, ca fiind metoda de referinţă în evaluarea patologiei arteriale peri-

ferice. Cu toate acestea, pe lângă disconfortul şi riscurile înalte, din me-

tode invazive, angiografia este grevată de faptul că oferă doar informaţii 

morfologice asupra patului arterial. Din punct de vedere clinic intere-

sează măsura în care perfuzia oferită de către artera stenozată poate asi-

gura aportul sanguin necesar în condiţii de efort. Aceste date funcţionale 

sunt legate nu numai de severitatea morfologică a stenozei arteriale ci şi 

de gradientul presional prin stenoză. In plus, este necesară urmărirea pro-

gresiei aterosclerozei, pentru a surprinde momentul în care se dovedeşte 

necesară intervenţia chirurgicală. Tehnicile ultrasonografice permit eva-

luarea morfofuncţională complexă si repetată a pacienţilor cu arteriopatie 

periferică, răspunzând în mare măsură dezideratelor diagnostice actuale. 

2.3.1. Ultrasonografia Doppler  

Ultrasonografia duplex (DUS) este adesea primul pas în evaluarea 

paraclinică vasculară, atât pentru screening, cât şi pentru diagnostic. DUS 

include ecografia în modul-B, Doppler-ul pulsat, continuu, color şi power 

Doppler pentru a identifi ca şi localiza leziunile vasculare şi a cuantifi ca 

extensia şi severitatea lor prin criterii de velocitate. Cele mai recente teh-

nici, cum ar fi imaginile cu flux sau ecografi a tridimensională (3D), 
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precum şi utilizarea de agenţi de contrast, îmbunătăţesc în plus perfor-

manţele DUS, deşi utilizarea acestora este încă limitată. DUS poate de-

tecta boala arterială subclinică (de ex. placa carotidiană), importantă 

pentru evaluarea riscului CV. 

Ultrasonografia Doppler cu emisie continuă, efectuată cu transduc-

toare de dimensiuni reduse, este foarte uşor de utilizat şi permite explo-

rarea ramurilor arteriale distale precum şi măsurarea presiunilor mult mai 

uşor decât ecografia bidimensională sau Doppler pulsat. Tehnica eco-

grafică bidimensională se dovedeşte utilă pentru evaluarea leziunilor chi-

rurgicale - anevrisme, obstrucţie la nivelul bifurcaţiei aortice, pseudoa-

nevrisme etc. Ultrasonografia Doppler cu emisie pulsată permite evalua-

rea mai precisă a anomaliilor de flux, mai ales la nivelul bifurcaţiilor şi a 

ramurilor mici. Examinarea ultrasonografică bidimensională nu permite 

caracterizarea tisulară a plăcii cu acurateţe suficientă, pentru decizia tera-

peutică fiind necesare datele clinice complete. Mai mult, simptoma-

tologia pacienţilor cu arteriopatie periferică este determinată de către scă-

derea presiunii de perfuzie şi reducerea volumetrică a fluxului şi nu de 

către fenomene microembolice cu origine la nivelul plăcii [176]. Ca atare, 

evaluarea severităţii stenozei şi a consecinţelor hemodinamice ale aces-

teia în aval au importanţă crucială. Această evaluare se realizează prin 

tehnicile Doppler. 

2.3.2. CT Angiografia 

Angiografi a prin tomografi e computerizată multidetector (CTA) 

are un timp scurt de examinare cu reducerea artefactelor induse de miş-

care şi respiraţie din timpul vizualizarii vaselor şi organelor. Avantajele 

CTA includ achizitia rapidă şi non-invazivă a imaginilor, disponibilitatea 

largă, rezoluţia înaltă şi reconstructia 3D. Similar cu DSA şi angiografi a 

prin rezonanţă magnetică (MRA), CTA afişeazăo „hartă” a vasculari-

zatiei, esenţială pentru determinarea strategiilor intervenţionale (locali-

zarea leziunii şi severitatea, starea în amonte/aval de obstrucţie). Deza-

vantajele CTA includ lipsa furnizarii datelor funcţionale şi hemodinami-

ce, expunerea la radiaţii şi utilizarea agenţilor de contrast iodaţi, care ar 

trebui să fi e limitată în cazul CKD, cu precauţii în caz de alergii.  
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Nefrotoxicitatea poate fi limitată prin reducerea volumului agentului 

de contrast şi asigurarea unei hidratari a pacientului înainte şi după ima-

gistică. Benefi ciul acetilcisteinei pentru a limita nefrotoxicitatea este 

incert.[88,70] Studiile recente au sugerat că statinele sau bicarbonatul de 

sodiu ar putea împiedica nefrotoxicitatea agentului de contrast.[32,4] 

Sunt necesare cercetări suplimentare 

CT angiografia se efectuează cu ajutorul tomografului cu emisie 

electronică în faza arterială la introducerea contrastului neionizat „Omni-

pac” în vena cubitală. Folosirea CT angiografiei a permis stabilirea diag-

nosticului corect în toate cazurile. Sensibilitatea CT angiografiei în com-

binare cu scanarea duplex este de 100 %. Datele investigaţiei au fost very-

ficate la toţi pacienţii cu ajutorul duplex scanării, şi în timpul reviziei 

intraoperatorii. Nivelul înalt de informativitate a acestor metode a permis 

dezicerea de la aorto-arteriografia translombară şi trecerea la folosirea 

doar a datelor metodelor neinvazive de investigaţie. Astfel metodele de 

diagnostic moderne aşa ca CT angiografia şi scanarea duplex predispun 

informaţie obiectivă despre starea arterelor membrelor inferioare şi per-

mit alegerea optimală de reconstrucţii arteriale. Efectuarea CT angio-

grafiei limitează indicaţiile pentru angiografia tradiţională. 
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Figura 1. CT Angiografia 

 

 

 

2.3.3. Angiografia prin rezonanţă magnetică 

În imagistică arterială periferică se utilizează MRA cu substanţă de 

contrast (ex. cu gadoliniu) şi fără. substanţa de contrast (adică secvenţe 

de phase contrast şi de time-of-fl ight). Aceste ultime tehnici au o rezo-

luţie inferioară şi sunt susceptibile de artefacte, limitând interpretarea lor. 

Reprezintă o alternativă valoroasă la pacienţii cu CKD uşoară până la 

moderată.  

În comparaţie cu CTA, MRA nu necesită substanţă de contrast io-

dată şi are o rezoluţie mai mare la nivelul ţesuturilor moi; cu toate acestea, 

artefactele de mişcare sunt mai frecvente, iar contraindicaţiile includ pre-

zenţa stimulatoarelor cardiace, a defi brilatoarelor cardiace implantabile 

(ICD) [cu excepţia stimulatoarelor cardiace condiţionate şi compatibile 

cu imagistică prin rezonanţă magnetică (MRI), ICD-urilor şi ispozitivelor 

de resincronizare compatibile cu MRI), claustrofobia şi CKD severă. În 
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acest din urmă caz, nu trebuie subestimat riscul de fi broză sistemică 

nefrogenă după administrarea de gadoliniu. [72] Calcificările vasculare, 

care au potentialul de a afecta procedurile de revascularizare, pot fi subes-

timate. Stenturile endovasculare nu pot fi evaluate prin MRI 

În multe centre angiografia prin rezonanţă magnetică nucleară a de-

venit metoda de elecţiune de diagnostic şi planificare a tacticii de trata-

ment la pacienţii cu afecţiuni aterosclerotice ocluziv-stenotice a arterelor 

periferice. Prioritatea acestei metode constă în inofensivitatea sa şi posi-

bilitatea de obţinere rapidă a modelului tridimensional (3D) a tuturor va-

selor cavităţii abdominale, bazinului mic şi membrelor inferioare cu o 

rezoluţie înaltă, în timpul unei proceduri. Caracterul spaţial al vizualizării 

3D-MR permite rotaţia imaginii dând posibilitatea aprecierii a unui nu-

măr infinit de planuri. 

Prezenţa câmpului magnetic puternic în timpul procedurii exclude 

folosirea acesteia la pacienţii cu neurostimulatoare, şunturi intracereb-

rale, implante cochleare etc., la fel şi la aproximativ 5 % dintre pacienţi 

ce suferă de claustrofobie, ce nu se supun sedaţiei. Stenturile din arterele 

periferice pot contribui la formarea artefactelor, care îngreunează analiza 

imaginii. Însă pierdere în întregime a semnalului de la stenturi depinde 

de aliajul folosit la confecţionarea lor, astfel nitinolul dă cele mai mici 

artefacte. În comparaţie cu CT angiografia, depunerile de calciu din pere-

tele arterial nu formează artefacte în cazul angiografiei prin rezonanţă 

magnetică nucleară, fapt ce serveşte drept prioritate in cazul investigaţiei 

pacienţilor diabetici sau în insuficienţă cronică renală cu artere în stare 

de calcinoză totală. 

Sensibilitatea şi specificitatea acestei metode în diagnosticarea afec-

ţiunilor ocluziv- stenotice este de 93 % în comparaţie cu angiografia cu 

contrast. 

2.3.4. CT angiografia multispiralată 

CT angiografia multispiralată este folosită pe larg în diagnosticul 

primar şi alegerea tacticii de tratament al afecţiunilor ocluziv-stenotice a 

arterelor periferice. Dezvoltarea rapidă a tehnologiilor, şi implementarea 

angiografiei prin tomografie computerizată multispiralată şi simplitatea 
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folosirii acestei metode argumentează creşterea rapidă a popularităţii 

acesteia. CT angiografia multispiralată permite vizualizarea rapidă a în-

tregului membru inferior şi a cavităţii abdominale într-un singur ciclu de 

reţinere a respiraţiei, demonstrând o rezoluţie înaltă a imaginii. Necătînd 

la faptul că încă nu au fost efectuate studii detaliate a acestei metode, sunt 

deja date despre sensibilitatea, specificitatea şi precizia acestei metodici, 

care ar concura cu angiografia cu contrast. Limitarea folosirii acestei me-

tode constă în faptul că se folosesc substanţe de contrast ce conţin iod, şi 

prezenţa artefactelor în prezenţa arterelor calcinate. 

 

2.4. Metodele Invazive 
 

2.4.1. Angiografie clasică cu substracție. 

Angiografie este reprezentarea pentru diagnostic scopurile sângelui 

sau limfatice vaselor ale corpului uman printr-o tehnică ce implică infuzia 

unui solubil în apă mediu de contrast in interiorul vaselor, iar generarea de 

imagini medicale folosind diverse tehnici de imagistică biomedicală. 

Angiografia poate fi o tehnică mai mult sau mai puțin invazivă în funcție 

de vasul de vizualizat. În mod normal, arteriografia și angiografia corona-

riană se efectuează prin introducerea unui cateter pornind de la un vas prin-

cipal (de exemplu, o arteră femurală sau o arteră carotidă) până la atingerea 

districtului dorit și introducerea mediului de contrast direct în loco. Această 

thenică este, de asemenea, baza procedurilor terapeutice care fac parte din 

radiologia intervențională. Cele mai frecvente examinări angiografice sunt 

încă obținute folosind raze X și medii de contrast radio-opace. Acestea din 

urmă sunt necesare, deoarece sângele are în mod normal același coeficient 

de atenuare pentru raze X ca țesuturile din jur. Imaginile radiografice obți-

nute pot fi statice - fixate pe un fluoroscop sau film, utile pentru obținerea 

de informații morfologice pe o zonă - sau dinamice, de obicei cu o rezoluție 

de 30 de imagini pe secundă, care vă permit, de asemenea, să vizualizați 

viteza cu care bolusul din mijlocul contrastului se mișcă în interiorul navei 

și, prin urmare, pentru a evalua funcționalitatea navei în sine. 

Angiografi a cu substracţie digitală (DSA) a fost considerată stan-

dardul de referinţă pentru imagistică vasculară. Din cauza caracterului 
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său invaziv şi riscului de complicaţii, aceasta a fost înlocuita în majo-

ritatea cazurilor cu alte metode mai puţin invazive, cu excepţia bolii arte-

riale cu localizare sub genunchi. Poate fi folosită atunci când există dis-

crepanţă între mijloacele imagistice non-invazive. 

Această metodă a început sa fie folosită recent pentru diagnosticarea 

afecţiunilor aortei şi arterelor periferice. Până în ziua de azi metoda de 

bază de diagnostic topic în chirurgia vasculară, pentru planificarea diver-

selor intervenţii reconstructive rămânea angiografia cu contrast. Însă 

această metodă nu întotdeauna satisfăcea cerinţele chirurgilor vasculari. 

2.4.2. Revizia intraoperatorie 

Necătând la dezvoltarea metodelor de diagnostic preoperatoriu, ulti-

mul test important în alegerea tacticii chirurgicale este revizia intraope-

ratorie. Starea bazinului arterial a fost apreciată la revizia arterelor femu-

rale comune, profunde şi superficiale. Cu acest scop se efectuează eva-

luarea vizuală şi palpatorie a arterelor femurale comune şi profunde. Sta-

rea arterei femurale profunde se examinează după explorarea ei până la a 

doua bifurcaţie. Evaluarea patului distal se analizează și după calitatea 

fluxului sangvin retrograd şi debitului lichidului introdus cu seringa    

(Sol. NaCl 0,9 %). 

 

Figura 2. Revizie intraop eratorie 
  

Figura 3. Revizie intraoperatorie 
 

În fotografia intraoperatorie (Figura 4) putem vizualiza clar margi-

nea inferioară a plăcii ateromatoase şi lumenul distal permeabil al arterei 

femurale profunde şi ramurilor ei. 
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În următoarea imagine (Figura 5) [83] urmărim prezenţa unui flux 

retrograd satisfăcător 

 

Figura 4. Arteriotomie. Porţiunea 

terminal           a  arterei femurale profunde. 

Figura 5. Flux retrograd. 

 

 

 

 

 

Capitolul III 
 

CONDUITA TERAPEUTICĂ ÎN ISCHEMIE CRITICĂ 

 

Un tratament medicamentos real nu prea există, acesta s-ar referi la 

măsuri pentru limitarea evoluţiei, favorizarea circulaţiei colaterale şi pre-

venirea infecţiilor locale şi a traumatismelor. 

Îngrijirea picioarelor cu purtarea de încălţăminte protectoare pentru 

evitarea traumatismelor, ridicarea extremităţii cefalice a patului pentru 

evitarea reducerii perfuziei în cursul nopţii prin decubit, sunt măsuri su-

portive importante. 

Progresia bolii poate fi limitată prin acţiunea asupra factorilor de risc. 

Fumatul, recunoscut ca factor de risc, independent de vârstă, odată 

suprimat, creşte rata de succes terapeutic. Si invers, continuarea fuma-
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tului face prognosticul mai prost. Un studiu englez privind influenţa op-

ririi fumatului asupra bolii vasculare periferice la debutul ischemiei cro-

nice, arată însă că lipsa beneficiului imediat face ca revenirea la fumat a 

pacienţilor să fie frecventă. O alternativă a dependenţei ar fi aplicarea 

transdermală a nicotinei. 

Numeroase dovezi arată benefi ciile renunţării la fumat pentru redu-

cerea evenimentelor CV şi a mortalităţii, în special la pacienţii cu boală 

cerebrovascularăşi LEAD.[18,55] Managementul şi sprijinul în vederea 

renunţarii la fumat au fost abordate pe larg în Ghidurile  

ESC din 2016 privind prevenţia bolilor CV.[71] Fumatul pasiv ar 

trebui evaluat şi prevenit. 

 

3.1. Medicamente hipolipemiante 
 

La toţi pacienţii cu PAD trebuie urmarită scăderea LDL-C la <1,8 

mmol/L (<70 mg/dl) sau scăderea cu ≥50% dacă nivelul iniţial al LDL-C 

este cuprins între 1,8 şi 3,5 mmol/l (70 şi 235 mg/dl).[71] În studiile obser-

vaţionale şi câteva trialuri clinice randomizate (RCT) la pacienţii cu LEAD 

(de la cazuri asimptomatice la cazuri severe), s-a demonstrat că terapia cu 

statine duce la scăderea mortalităţii de toate cauzele şi a evenimentelor 

CV.[7,8,40] În registrul REACH (Reduction of Atherothrombosis for 

Continued Health), utilizarea statinelor la pacienţii cu LEAD a fost 

asociată cu scăderea de 17% a ratei de evenimente CV.[53] Chiar şi în cele 

mai avansate stadii ale bolii, terapia cu statine este corelată cu rate mai mici 

de mortalitate şi de evenimente CV majore la 1 an.34 Tratamentul combi-

nat cu ezetimib la pacienţii selectaţi este, de asemenea, benefic.[65] Într-

un studiu randomizat, bezafi bratul nu a demonstrat niciun benefi ciu faţă 

de placebo în reducerea evenimentelor coronariene şi cerebrovasculare la 

pacienţi cu LEAD.[36] La cei cu CAD, statinele reduc riscul de accident 

vascular cerebral.[5,45] Recent, studiul Fourier a demonstrat benefi ciile 

suplimentare ale evolocumabului, un anticorp monoclonal care inhibă pro-

protein convertaza subtilisin/kexina tip 9 (PCSK9) pentru a reduce eveni-
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mentele CV la pacienţii cu boală aterosclerotică faţă de statine în mono-

terapie.[75] Rezultatele au fost consecvente în subgrupul de 1505 pacienţi 

doar cu LEAD. Sunt aşteptate rezultate suplimentare. 

3.1.1. Medicamente antitrombotice 

Agenţii antiplachetari sunt utilizaţi pentru prevenţia secundară a eve-

nimentelor CV la pacienţii cu PADs simptomatice. Dovezile sunt disponi-

bile în cea mai mare parte la pacienţii cu LEAD şi boala cerebrovasculară. 

Mesaje cheie 

Terapia antiplachetară este indicată la toţi pacienţii cu stenoză a arte-

rei carotide, indiferent de simptomele clinice şi de revascularizare. Tera-

pia dublă cu antiplachetare (DAPT) ar trebui administrată timp de cel 

puţin 1 lună după CAS. 

• Monoterapia antiplachetară (SAPT) este indicatănumai dacă pacienţii 

cu LEAD sunt simptomatici sau au fost supuşi revascularizării. Clopi-

dogrelul este medicamentul antiplachetar preferat la pacienţii cu LEAD. 

• Terapia anticoagulantă cronică se administrează numai dacă există o 

indicaţie concomitentă şi poate fi combinată cu SAPT atunci când s-a 

efectuat recent o procedură de revascularizare.  

Terapia cu antiagregante face parte din BMT pentru PADs simpto-

matice (vezi capitolul 4). Sunt abordate aici problemele specifi ce CAD 

şi LEAD. Problema DAPT după terapia endovasculară în alte teritorii, 

precum şi problema sensibilă a pacienţilor cu PAD care necesită anti-

coagulare [de ex. cu fi brilaţie atrialăconcomitentă (AF) sunt de asemenea 

abordate. 

3.1.2. Terapia antitrombotică în boala arterială a membrelor 

inferioare 

Agenţii antiplachetari sunt utilizaţi la pacienţii cu LEAD pentru a 

preveni evenimentele de la nivelul membrelor inferioare şi cele CV gene-

rale. Există mai multe strategii antiplachetare, însă indicaţiile lor specifi 

ce rămân incerte. Un studiu a comparat clopidogrelul cu aspirina[61] şi 

două studii au comparat clopidogrelul plus aspirina cu aspirina în mono-

terapie.[11,19] Nici un studiu nu a abordat în mod specific rolul agenţilor 

antiplachetari în întregul spectru de LEAD (asimptomatică, IC şi CLTI). 
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De asemenea, Grupul de Lucru a luat la cunoştinţă de oprirea prematură 

a studiului COMPASS pentru eficacitatea „copleşitoare”. Studiul a com-

parat rivaroxaban în monoterapie (5 mg de două ori pe zi) cu terapie duală 

(aspirină plus rivaroxaban 2,5 mg de două ori pe zi) şi cu monoterapie cu 

aspirină la 27402 pacienţi cu CAD sau LEAD. Deoarece datele nu au fost 

nici prezentate, nici publicate la momentul tipăririi ghidurilor, grupul de 

lucru nu a reuşit să acceseze aceste rezultate şi consecinţele lor clinice 

potenţiale. Prin urmare, Grupul de Lucru va lua în considerare rezultatele 

când acestea vor deveni disponibile, precum şi opţiunea de actualizare, 

dacă va fi necesar. 

3.1.3. Terapia antiplachetară unică? 

Două studii, unul la populaţia generală (cu ABI <0,95)66 şi altul la 

pacienţi diabetici (cu ABI <1,0)67, nu au găsit niciun benefi ciu al trata-

mentului cu aspirină în LEAD subclinică. În cazul LEAD simptomatică, 

cele mai puternice dovezi în favoarea aspirinei de protecţie împotriva 

MACE (combinand MI non-fatal şi accidentul vascular cerebral cu dece-

sul CV) provine din Antithrombotic Trialists Collaboration.[69] La   

6200 pacienţi cu IC, aspirina a redus semnificativ MACE faţă de lotul de 

control (6,4 vs. 7,9%). O altă meta-analiză a RCTs care a comparat aspi-

rina cu placebo la pacienţii cu LEAD (simptomatică sau asimptomatică) 

a arătat o reducere nesemnifi cativă a MACE {risc relativ [RR] 0,75 

[interval de încredere 95% (CI) 0,48-1,18]}. Nu a fost observat niciun 

benefi ciu semnifi cativ pentru componentele individuale, cu excepţia 

unei reduceri a accidentului vascular cerebral non-fatal [RR 0,64 (95% 

CI 0,42-0,99)].[68] Într-o analiză post-hoc a studiului Clopidogrel versus 

Aspirin în Patients at Risk of Ischemic Events (CAPRIE), la 3 ani, clopi-

dogrelul a fost superior aspirinei în subgrupul pacienţilor cu LEAD cli-

nică (n = 6452), cu reducerea semnifi cativă a mortalităţii CV [hazard-

ratio (HR) 0,76 (95% CI 0,64-0,91)] şi MACE [HR 0,78 (95% CI 0,95-

0,93)], cu un benefi ciu similar în subgrupul pacienţilor cu LEAD şi 

diabet zaharat.[61] În studiul randomizat Effects of Ticagrelor and Clopi-

dogrel în Patients with Peripheral Artery Disease (EUCLID), ticagrelor a 

fost comparat cu clopidogrel la 13885 de pacienţi cu vârsta ≥50 ani cu 
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LEAD simptomatică. Studiul nu a evidenţiat nicio diferenţă în ceea ce 

priveşte MACE [HR 1,02 (95% CI 0,92-1,13)] sau sângerarile majore 

[HR 1,10 (95% CI 0,84-1,43)]. 

3.1.4. Terapia antiplachetară duală şi triplă 

Până în prezent, nu există date care să dovedească superioritatea 

DAPT (cu clopidogrel) faţă de aspirină în monoterapie în ceea ce priveşte 

reducerea evenimentelor CV la pacienţii cu LEAD.[76] În subgrupul de 

pacienţi cu LEAD înrolaţi în studiul CHARISMA (n = 3906), DAPT a 

dus la reducerea MI [HR 0,63 (95% CI 0,42-0,95)], cu un efect neutru 

asupra tuturor celorlalte evenimente vasculare, cu preţul creşterii hemo-

ragiei severe, fatale sau moderate [HR 1,99 (95% CI 1,69-2,34)].[19] Din 

cauza naturii post-hoc a acestei analize şi a rezultatelor negative ale 

studiului global, aceste constatări necesită confi rmare în viitor. Vora-

paxar, un inhibitor al receptorului-1 activat de protează, a fost testat com-

parativ cu placebo adaugat la tratamentul standard antiplachetar pentru 

prevenţia secundară la pacienţii cu LEAD clinică (n = 3787).[16] Vora-

paxar nu a redus riscul de MACE [HR 0,94 % CI 0,78-1,14)], dar a redus 

semnificativ riscul de ischemie acută a membrelor inferioare [HR 0,58 

(95% CI 0,39- 0,86)] şi revascularizarea periferică [HR 0,84 (95% CI 

0,73-0,97)].[16] Acest beneficiu a fost observat indiferent de mecanismul 

care a stat la baza ischemiei acute a membrului, inclusiv tromboza grefei 

chirurgicale şi tromboza vasului nativ.[15] Aceste efecte benefi ce au fost 

contrabalansate însă de creşterea riscului de sângerare [HR 1,62 (95% CI 

1,21-2,18)]. 
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Figura 6. Terapia antiplachetară la pacienţii cu boală arterială a 

membrelor inferioare. 
DAPT = terapie antiplachetară duală; SAPT = monoterapie anti pla chetară; VKA = antagonist al 

vitaminei K. aDe ex. concomitent cu AF sau cu proteze valvulare mecanice. bSAPT ar trebui luată 
în considerare dacă există o altă boală aterosclerotică concomitentă (de ex. boala coronariană). 

cDAPT poate fi luată în considerare la pacienţii cu sindrom coronarian acut recent şi/sau 

intervenţie coronariană percutanată (<1 an), stentarea ultimei artere coronare permeabile, boală 
coronariană multivasculară la pacienţi diabetici cu revascularizare incompletă. Dovezile sunt slabe, 

iar sângerările se dublează în comparaţie cu SAPT. E atât timp cât este bine tolerat. 

 

3.1.5. Terapia antitrombotică după operaţia de bypass cu grefon 

la nivelul membrelor inferioare. 

Agenţii antiplachetari sunt utilizaţi mai ales după revascularizarea 

percutană periferică, în timp ce warfarina are un rol minor (Figura 6). Nu 

există încă date concludente privind inhibitorii orali direcţi ai trombinei 

şi ai factorului Xa.[10] 

Aspirina vs. Placebo Într-o meta-analiză a 952 pacienţi, gradul de 

permeabilitate a grafturilor a fost îmbunătăţit semnifi cativ sub tratament 

cu aspirină (cu sau fără dipiridamol) comparativ cu placebo (HR 0,42, P 

= 0,01).[10] Acest efect a fost observat în orice moment al studiului 

pentru grefoanele protetice, dar nu şi pentru grafturile venoase singure 
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(la 12 luni: OR 0,19, P <0,00001). Ratele de amputare, supravieţuire şi 

sângerare au fost similare. 

Aspirina vs. anticoagulantele orale În studiul Dutch Bypass Oral 

Anticoagulants or Aspirin Study nu s-a constatat nicio diferenţă în ceea 

ce priveşte patenta grafturilor la pacienţii trataţi cu aspirină (sau aspi-

rină/dipiridamol) şi cei trataţi cu antagonisti ai vitaminei K (VKA) pe 

parcursul a doi ani de urmărire [HR 0,64 (95% CI 0,25-1,63)]. Nu a exis-

tat nicio diferenţă în ceea ce priveşte rate de mortalitate [OR 1,02 (95% 

CI 0,83-1,26)] sau amputare [OR 0,99 (95% CI 0,75-1,30)]. Riscul de 

sângerare majoră s-a dublat sub tratament cu VKA (cu tinta INR crescut 

>3). A fost semnifi cativ mai puţine ocluzii la nivelul bypassulu venos la 

pacienţii trataţi cu VKA faţă de cei trataţ cu aspirină [HR 0,69 (95% CI 

0,51-0,94)]. Într-un al studiu, adăugarea de warfarină la aspirină nu a 

evidenţia nicio îmbunătăţire a permeabilităţii graftului faţ de aspirină în 

monoterapie, dar cu un risc de 2 ori ma mare de sângerari majore.[49] 

DAPT a fost compara cu VKA plus clopidogrel (n = 341) în bypass-ul 

femuro-popliteu, cu un benefi ciu marginal asupra eşeculu graftului, cu 

mai multe sângerari şi fără efect asupr MACE.[64] 

Aspirina vs. terapia antiplachetară duală. Dintre cei 851 de pa-

cienţi care au avut bypass c graft sub genunchi, înrolaţi în trialul clinic 

randomiza Clopidogrel and Acetylsalicylic Acid în Bypass Surgery fo 

Peripheral Artery disease (CASPAR), nu s-a constata nicio diferenţă între 

aspirină şi placebo faţă de aspirin plus clopidogrel în ceea ce priveşte 

apariţia ocluzie graftului sau revascularizarea, amputarea deasupr glez-

nelor a membrului afectat sau mortalitatea [H 0,98 (CI 95% CI 0,78-

1,23)].64 În subgrupul pre-specificat al pacienţilor cu graft protetic, 

obiectivul prima de eficacitate a fost redus la pacienţii cu DAPT faţă de 

aspirină în monoterapie [HR 0,65 (95% CI 0,45 0,95)], cu interacţiune 

semnificativă în funcţie de tipu de grefon (venos vs. protetic). Nu a existat 

o diferenţ semnificativă statistic în incidenţa evenimentelor primar atunci 

când a fost utilizat un graft venos [H 1,25 (95% CI 0,94-1,67)]. Deşi sân-

gerarile totale a fost mai frecvente la pacienţii cu DAPT [HR 2,65 (95 CI 
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1,69-4,15)], nu a existat o diferenţă semnificativă în ceea ce priveşte sân-

gerarile severe sau fatale (2,1 vs 1,2%). 

3.1.6. Medicaţia antitrombotică după terapia endovasculară 

pentru boala arterială a membrelor inferioare 

În prezent, DAPT este recomandată pentru cel puţin 1 lună după in-

tervenţie, indiferent de tipul stentului (stent metalic faţă de stenturi active 

farmacologic). În studiul randomizat Zilver PTX, care a comparat sten-

turile provizoriii active farmacologic cu stenturile metalice, DAPT a fost 

administrată timp de 2 luni.[27] În studiul IN.PACT SFA, jumătate dintre 

pacienţi au fost trataţi cu DAPT timp de un an.[54] Stenturile amplasate 

sub genunchi sunt adesea urmate de o perioadă mai lungă de DAPT, dar 

nu există dovezi specifi ce. Anticoagularea a fost testată prospectiv după 

revascularizare percutanată infra-inghinală. Permeabilitatea vasculară nu 

a fost îmbunătăţită, în timp ce sângerarea a crescut semnificativ.[78] 

3.1.7. Pacienţii cu boală arterială a membrelor inferioare şi 

boală arterială coronariană concomitentă 

La pacienţii cu CAD, coexistenţa LEAD se asociază cu un prognos-

tic mai grav, indiferent de manifestările clinice. Are un impact direct 

asupra duratei şi tipului tratamentului antiplachetar, în special atunci când 

există un istoric de stentare coronariană sau sindrom coronarian acut 

(ACS). Coexistenţa LEAD la pacienţii cu CAD poate fi un argument 

pentru DAPT prelungita. Studiul PROlonging Dual antiplatelet treatment 

after Grading stent-induced intimal hYperplasia (PRODIGY) a testat du-

rata DAPT după ACS. Pacienţii cu LEAD trataţi cu DAPT pe perioadă 

lungă (24 luni) faţă de cei trataţi cu DAPT pe perioadă scurtă (6 luni) au 

avut un risc mai scăzut pentru obiectivul primar de efi cacitate, compus 

din deces, MI sau accidente cerebrovasculare [HR 0,54 (95% CI            

0,31-0,95)], dar nu şi cei fără LEAD [HR 1,28 (95% CI 0,92-1,77)]. Sem-

nificaţia statistică importantă (P = 0,01) sugerează benefi cii specifi ce 

numai la pacienţii cu LEAD concomitentă.[26] În studiul Prevention of 

Cardiovascular Events în Patients with Prior Heart Attack Using Ticagre-

lor Compared to Placebo on a Background of Aspirin–Thrombolysis în 

Myocardial Infarction [69] (PEGASUS-TIMI ) a fost studiată adăugarea 
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ticagrelor în doză de 90 mg de două ori pe zi sau 60 mg de două ori pe zi 

în asociere cu doze mici de aspirină la pacienţi stabili cu MI în ante-

cedente (1-3 ani).[14] La pacienţii cu LEAD cunoscută (5% din întreaga 

populaţie), ticagrelor (în dozele obişnuite) a redus semnifi cativ riscul 

apariţiei unor efecte adverse majore ale membrelor inferioare (ischemie 

acută a membrelor inferioare şi revascularizare periferică) [HR 0,65 

(95% CI 0,44-0,95)]. În plus, la pacienţii cu LEAD, ticagrelor a avut cel 

mai mare benefi ciu, cu reducerea absolută a riscului (ARR) pentru 

MACE de 4,1% [numărul necesar pentru tratament (NNT) = 25)] şi un 

risc absolut de sângerare majoră de 0,12% [număr necesar pentru a face 

rau (NNH) = 834]. De aceea, ticagrelor pe termen lung adăugat dozelor 

mici de aspirină poate fi luat în considerare la pacienţii cu LEAD şi istoric 

de MI (<3 ani). Durata DAPT în aceste cazuri ar trebui să respecte 

ghidurile actuale.[1] La pacienţii cu LEAD care au benefi ciat de revas-

cularizare percutanată infra-inghinală, DAPT poate fi prelungit mai mult 

de 1 lună când există antecedente (<1 an) de ACS şi/sau de intervenţie 

coronariană percutanată (PCI) (Figura 2). În funcţie de starea clinică a 

pacientului, ar trebui luată în considerare reevaluarea anuală a DAPT. 

3.1.8. Terapia antitrombotică la pacienţii cu boală arterială a mem-

brelor inferioare care necesită anticoagulare orală pe termen lung. 

Fibrilaţia atrială (AF) este frecventă la pacienţii cu LEAD, cu evo-

luţie mai severă comparativ cu cei fără AF (vezi Secţiunea 12.3). Deşi 

sunt rare dovezile pentru un tratament specifi c antitrombotic la pacienţii 

cu LEAD care au şi indicaţie pentru anticoagulare orală (OAC), primul 

pas este reevaluarea indicaţiei pentru OAC. OAC ar trebui continuată nu-

mai dacă există o indicaţie obligatorie (de ex. AF paroxistică, persistentă 

sau permanentă cu insuficienţă cardiacă congestivă, hipertensiune arte-

rială, vârstă ≥75 (2 puncte), diabet zaharat, accident vascualr cerebral sau 

TIA (2 puncte), boala vasculară, vârsta 65-74 de ani, scor de categorie de 

sex (CHA2DS2-VASc) ≥2; proteză valvulară mecanică; tromboză ve-

noasă profundă sau embolii pulmonară recente sau recurente). De subli-

niat faptul că LEAD primeşte 1 punct în scorul CHA2DS2-VASc şi poate 
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schimba indicaţia pentru OAC. O analiză post-hoc a studiului Rivaroxa-

ban Once Daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Compared with Vitamin 

K Antagonism for Prevention of Stroke and Embolism Trial în Atrial 

Fibrillation (ROCKET- AF) a raportat o interacţiune semnificativă 

pentru sângerările relevante clinic majore şi non-majore la pacienţii cu 

LEAD (n = 839) trataţi cu rivaroxaban faţă de warfarină [HR 1,40 (95% 

CI 1,06-1,86)], comparativ cu pacienţii fără LEAD [HR 1,03 (95% CI 

0,95-1,11); P = 0,037].[ Sunt necesare studii suplimentare. Durata tera-

piei combinate asr trebui să fi e cât mai scurtă posibil (1 lună), în funcţie 

de indicaţia clinică şi de riscul de sângerare.[1]  
 

 
Figura 7. Terapia antitrombotică la pacienţii cu BAMI care necesită 

anticoagulare orală.  
ACS = sindrom coronarian acut; CAD = boală arterială coronariană; CLTI: ischemie cronică ame-

ninţătoare a membrului; DAT = terapie antitrombotică duală; BAMI = boală arterială a membrelor 

inferioare; NOAC = anticoagulante orale non-vitamina K; OAC = anticoagulant oral; VKA = anta-
gonist al vitaminei K. aDAT poate fi luat în considerare la pacienţii cu risc crescut de ischemie defi nit 

ca istoric de tromboza a stentului, ischemie acută a membrului sub tratament OAC şi CAD con-

comitentă (ACS recent, stentarea ultimei arterei coronare patente, boală vasculară coronariană multiplă 
la pacienţi diabetici cu revascularizare incompletă). Comparat cu riscul de accident vascular 

cerebral/CLTI datorită ocluziei de stent/grefon. cAtâta timp cât este bine tolerat. [36] 

Adăugarea unui tratament antiplachetar poate depinde de CAD 

concomitentă şi de necesitatea revascularizării endovasculare în cazurile 
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cu LEAD. Cu excepţia cazurilor cu stentare sub pagenunchi sau a lezi-

unilor complexe cu risc foarte mare de tromboză, terapia triplă (adică 

aspirina, clopidogrelul şi un anticoagulant) este descurajată în acest con-

text. Algoritmul de tratament propus, luând în considerare strategia de 

management şi riscul de sângerare, este prezentat în (Figura 7). Se reco-

mandă protecţie gastrică cu un inhibitor al pompei de protoni, iar doza de 

OAC trebuie monitorizată cu atenţie, cu INR ţintă de 2,0-2,5 la pacienţii 

trataţi cu VKA, cu excepţia persoanelor cu proteze valvulare mecanice 

mitrale. La pacienţii trataţi cu anticoagulante orale nonvitamina K 

(NOACs), când sunt combinate cu terapia antiplachetară, trebuie folosite 

cele mai mici doze din studiile de omologare pentru prevenirea acciden-

tului vascular cerebral.[50,41] 

 

3.2. Metodele chirurgicale de tratament a ischemiei critice 

a membrelor inferioare 
 

Tratamentul operator (chirurgical şi radiologic intervenţional). 

Studiile retrospective de evaluare comparativă privind angioplastiia 

percutană cu cateter cu balon şi chirurgia reconstructivă pentru leziunile 

iliace şi femuro-poplitee concluzionează privind faptul, că angioplastiia 

poate fi o variantă de elecţiune la pacienţii cu ischemie cronică; pacienţii 

cu angioplastie au fost mai tineri, mai ales în lotul cu boli iliace, leziunile 

au fost mai puţin simptomatice comparativ cu cei la care s-a intervenit 

chirurgical. Pronosticul de durată ar fi mai bun la cei rezolvaţi chirurgi-

cal, cu preţul unei rate mai mari de complicaţii şi mortalitate imediată 

postoperatorie. Woodbum aduce argumente biologice pentru eficienţa di-

lataţiei 1 la 4 luni în condiţia în care turnoverul fibrinei la angioplastie e 

crescut - fibrinogenul, produşii de degradare ai fibrinei şi marcherii endo-

teliali, factorul vom Willebrand, activatorul tisular al plasnninogenului şi 

inhibitorul activatorului plasminogenului - dozate în sângele venos.[87] 

Dilataţia transluminală percutană (PTA) - oferă o rată de succes de 

90-95 % pentru iliacă, cu efect pozitiv în 75 % din cazuri la 3 ani, respectiv, 

80 % pentru axul femuro-popliteal, cu succes de 60 % la trei ani. Constituie 

terapie la pacienţii selectaţi, cu leziuni relativ localizate pe artera iliacă 
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cronică şi sub 5 cm lungime (la 10-15 % din pacienţi) cu o ameliorare bună 

ca frecvenţă. Angioplastiia în combinaţie cu tromboliza ar putea constitui 

o alternativă salvatoare pentru membrul inferior, conform unor autori. Aso-

cierea simultană cu chirurgia convenţională, plasarea de stent s-a demons-

trat eficientă, dar există studii care au arătat risc de restenoză la joncţiunea 

stentului, cu remodelare prin hiperplazie şi evidenţiere prin ultrasonografie 

intravasculară. Autorii japonezi comunică recent o terapie invazivă de ate-

rectomie periferică direcţionată, la 81 de leziuni la 57 de pacienţi, cu ste-

noze diagnosticate după o prealabilă angioplastie cu laser, cu o rată de 

succes impresionantă: 86 % la stenoze şi 56 % la ocluzie. [80] 

Intervenţia chirurgicală de by-pass reprezintă o alternativă salva-

toare la cele anterioare, utilizând polytetrafluoroethylene şi frecvent gre-

fon venos autogen infra-ingvinal şi mai ales sub genunchi [101]. Opera-

ţiile de reconstrucţie sunt indicate când există dureri de repaus, necroză 

de ţesuturi (inclusiv ulceraţie şi gangrenă) sau când survin embolii ateros-

clerotice periferice din plăci proximal ulcerate (chiar fără o anamneză 

anterioară sugestivă pentru patogenie de fond) şi chiar la claudicaţia 

intermitentă dacă aceasta este severă şi pacienţii sunt activi, și la pacienți 

cu eșecul tratamentului conservator). 

Procedurile chirurgicale utilizate sunt: 

• Reconstructive: 

1. trombendarterectomia; 

2. by-pass (protezare) cu grefon venos sau artificial; 

3. by-pass cu venă in situ; 

4. angioplastiia cu petec (patch) venos; 

• Funcţionale: 

1. simpatectomie periarterială; 

2. simpatectomie lombară; 

3. simpatectomie cervico-toracică; 

• Mutilante: amputaţiile (limitate sau majore). 

Procedurile radioloqice intervenţionale constau în angioplastii per-

cutane transluminale cu cateter cu balon şi introducerea eventual a unor 
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dispozitive stent. O alternativă comunicată relativ recent este terapia 

trombolitică, urmată de trombectomie. 
 

3.3. Tratamentul chirurgical al afecţiunilor oclusiv-steno-

tice cu localizare aorto-iliacă este reprezentat de: 

• reconstrucţii aortice directe: by-pass aorto-biiliac sau preferabil 

bifemural, trombendarteriectomie, angioplastii. 

• revascularizări indirecte: by-pass extraanatomic axilo-femural uni- 

sau bilateral, angioplastii percutane transluminale cu cateter cu balon 

(tehnică imaginată de Ch. Dotter şi M. P. Judkins, 1964), perfecţionată de 

Gruntzig în 1974 care utilizează un cateter special şi apoi un dublu balon. 

Ulterior laserul este utilizat în reconstrucţie, dar se produc frecvent perfo-

raţii arteriale. Introducerea angioscopiei şi a laserelor cu energie redusă au 

ameliorat rezultatele. Alţi cercetători au reuşit recanalizarea prin metode 

mecanice. În 1964 Dotter a reuşit plasarea dispozitivelor stent pentru men-

ţinerea permeabilităţii. Ulterior Gianturo, Palmaz, Strecke, Roubin şi 

Wiktor au perfecţionat tehnica prin introducerea stenturilor expandabile. 

• operaţii funcţionale: simpatectomie lombară clasică, laparosco-

pică sau chimică, dar cu rezultate îndoielnice în această formă. 

• operaţii mutilante: amputaţii în gangrenă. By-passul aorto-bife-

mural este operaţia de elecţiune, cu implantarea termino-terminală sau 

termino-laterală proximal, respectiv termino-laterală distal pe arterele 

femurale. Se utilizează un grefon tip pantalon din Dacron sau Goretex, 

materiale foarte bine tolerate. 

Trombendarterectomia la nivelul aortei şi iliacelor bilateral este o 

alternativă dificilă tehnic, necesitând o disecţie îngrijită cu respectarea pla-

nului de clivaj în peretele arterial, urmată de sutura cu fire atraumatice 4,0 

sau 5,0 monofilament. La nivelul arterei iliace se poate aplica un petec de 

venă safenă sau dacron pentru aevita reducerea diametrului arterei prin su-

tură. Rezultatele imediate ale reconstrucţiilor aorto-iliace sunt foarte bune 

(aproximativ 100 %), iar cele tardive bune (permeabilitate 70-90 %). 

 

3.4. Complicaţiile posibile ale reconstrucţiilor arteriale sunt: 

• hemoragii intra- şi postoperatorii; 
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• infecţia (mai ales pentru grefoane), obliterarea sau trombozarea 

grefoanelor, stenoza, îndeosebi la sutura distală; 

• fistulă aorto-enterică, hemoragii digestive, anevrisme false la ni-

velul suturilor; 

• complicaţii cardiace şi cerebro-vasculare. 

By-passul extraanatomic este indicat la pacienţii vârstnici, taraţi, sau 

în reintervenţiile după reconstrucţii cu grefon suprainfectat. Intervenţia 

constă în descoperirea arterei axilare prin incizie infra-claviculară, mon-

tarea termino-lateral a grefonului pe artera axilară, apoi trecerea grefonului 

printr-un tunel lung până la nivel infra-inguinal şi anastomoza cu artera 

femurală. Se poate completa operaţia cu un grefon adiţional femuro-femu-

ral, trecut printr-un canal supra- pubian spre celălalt membru inferior. 

Angioplastiia transcutană cu cateter cu balonaş este recomandată în 

stenozele segmentare parţiale sau chiar în ocluzii, localizate pe arterele 

iliace comune sau externe. La cazuri selectate, rezultatele sunt bune în 

procent de aproximativ 90 % dar există şi riscul unor complicaţii majore 

intraoperatorii (rupturi arteră). Eventual se pot combina dilatările în por-

ţiunea proximală cu by-pass distal în situaţia leziunilor etajate. 

Tratamentul chirurgical în boala ocluzivă femuro-poplitee. Trata-

mentul chirurgical reconstructiv se aplică la cazurile selectate, cu per-

meabilitatea arterelor gambei. Se descriu două tehnici importante: 

• by-pass cu grefon venos răsturnat sau varianta in situ după dis-

rupţia valvelor şi ligatura colateralelor. 

• trombendarterectomia cu tehnica deschisă (prin incizia arterei pe 

toată lungimea stenozei), tehnica închisă şi tehnica semiînchisă (două 

incizii de arteriotomie la distanţă prin care cu un striper se extrage trom-

bul cu endartera). Se disecă în planul peretelui, îndepărtând trombul ade-

rent la endarteră. Arteriotomia se suturează direct sau se aplică un patch 

de venă pentru evitarea stenozării arterei la sutură.  

Tratamentul nemedicamentos al leziunilor tibio-peroneale Trata-

mentul medical este indicat iniţial. În situaţia ischemiei de repaus sau a 

tulburărilor trofice se indică reconstrucţii arteriale distale pentru salvarea 
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extremităţii sau operaţii mutilante de amputaţie. Pentru reuşita unei recons-

trucţii este nevoie ca cel puţin una din arterele gambei să fie permeabilă şi 

arterele tibiale să se continue cu artere permeabile la nivelul piciorului. 

Acest tip de by-pass distal necesită microscop operator pentru a obţine 

suturi perfecte tehnic la nivelul anastomozelor. Se utilizează de preferinţă 

grefon venos propriu, dar şi by-pass in situ sau grefon de Gore-tex, care 

sunt bine tolerate şi au o bună permeabilitate tardivă Anastomoza distală 

se efectuează la nivelul gambei până la maleole. Se poate asocia tromben-

darterectomia la gambă dar cu şansă de succes doar în treimea proximală a 

gambei. În eşecul acestor reconstrucţii se impune amputaţia deoarece prin 

disecţie la intervenţie există riscul sacrificării unor colaterale şi extinderii 

ischemiei dacă by-pass-ul se trombozează. In necrozele extinse distal se 

recomandă debridarea ţesutului infectat, urmată ulterior de o reconstrucţie 

distală. Dacă necroza distruge peste jumătate din picior se recomandă am-

putaţia per prima. Antibioterapia masivă şi adecvată ca spectru este obli-

gatorie. Reconstrucţiile arteriale distale pentru salvarea extremităţii au o 

rată de reuşită de 50 % deşi s-a constatat că permeabilitatea la distanţă este 

de numai 10 %. Eşecurile imediate survin în greşeli de tehnică sau de 

indicaţii („out flow” inexistent). Dacă By- passul este permeabil până la 

obţinerea cicatrizării plăgii sau până la succesul grefării, atunci de obicei 

se reuşeşte păstrarea extremităţii. Dacă tromboza survine înainte de vinde-

carea plăgii atunci se impune amputaţia. Permeabilitatea by-passurilor cu 

anastomoză distală la maleolă este de 50 % la 2 ani. 

La momentul actual nu prezintă dubii folosirea în primul rând a ten-

tativelor de revascularizare a membrelor inferioare prin metoda chirurgi-

cală, în cazul ICMI. Determinarea tacticii de tratament chirurgical al ICMI 

este una din cele mai complicate probleme ale angiologiei moderne. Dacă, 

după datele din literatură, în cazul afectării izolate a segmentului aorto-

iliac, tactica şi tehnica chirurgicală este stabilită destul de amplu şi rezulta-

tele intervenţiilor sunt destul de bune, atunci în cazul segmentului femuro-

popliteo-tibial lucrurile stau cu mult mai rău. Deşi aceste leziuni vasculare 

se întâlnesc destul de frecvent, fiind deseori „etajate”, A. V. Pokrovskii 

consideră că aproximativ 70 % din aceşti pacienţi pot beneficia de inter-

venţii reconstructive. 
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Cele mai răspândite tipuri de intervenţii chirurgicale folosite în cazul 

maladiilor obliterante cronice ale arterelor membrelor inferioare în stadii 

avansate sunt operaţiile reconstructive ce redirecţionează fluxul sangvin de 

la aorta abdominală spre arterele femurale şi poplitee. În cazul afectării izo-

late a segmentului aorto-iliac, majoritatea chirurgilor folosesc trei tipuri de in-

tervenţii: endarterectomia, protezarea şi pontajul, folosind proteze sintetice. 

Tratamentul ischemiei cronice a membrelor inferioare se petrece în 

două variante: prin metode chirurgicale tradiţionale şi pe cale endovascu-

lară (angioplastie transcutană transluminală – ATT. La pacienţii cu manif-

estări relativ locale ale maladiei, spre exemplu, sectoare de stenoza sau oc-

luzie scurte, este preferabilă angioplastiia, însă rezultatele acesteia cedează 

comparativ cu tehnica chirurgicală tradiţională. După posibilitate este pre-

ferabil de folosit metoda angioplastică în segmentul femuro-popliteu ca 

metodă de primă alegere, din cauza frecvenţei mici a complicaţiilor şi re-

zultatelor îndepărtate de patenţă la 53-82 % în timp de 2 ani cu claudicaţiile 

intermitente iniţiale şi aproximativ 50 la sută - cu ischemie critică. 

Una din intervenţiile folosite pe larg este direcţionarea circuitului sang-

vin prin artera femurală profundă, care are un rol de punte între două grupuri 

de colaterale: care îşi au originea din artera iliacă şi care provin de la artera 

poplitee. Artera femurală profundă dublează circuitul sangvin prin artera fe-

murală superficială, luându-i funcţia în caz de impermeabilitate a acesteia. 

Analizând rezultatele revascularizării membrelor inferioare prin bazinul ar-

terei femurale profunde (by-passurile aorto-femuro-profundale, trombendar-

terectomii din segmentul ileo-femural), A.A.Ieşkin şi E. A. Grişunina au 

ajuns la concluzia că în stadiul III de ischemie la 84,7 % pacienţi a dispărut 

durerea în repaus, iar distanţa parcursă s-a majorat de la 150 la 200 metri. [96] 

În cazul pacienţilor cu ocluzii în segmentele proximale, reconstrucţia 

doar a segmentului aorto-iliac a fost suficientă doar la un procent mic de 

pacienţi, iar la majoritatea covârşitoare a pacienţilor au fost necesare inter-

venţii cu scop de îmbunătăţire a căilor de deversare (G.V.Govorunov, 

1995). Cel mai des (85 %) se efectua reconstrucţia arterei femurale pro-

funde (plastia istmului, dezobliterarea şi plastia trunchiului, protezarea 

trunchiului, operaţia Weibel). Alte intervenţii adăugătoare la arterele seg-

mentului femuro-popliteo-tibial s-au dovedit a fi inutile la 15 % pacienţi. 
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O serie de chirurgi consideră că este suficientă înlăturarea ocluziei 

proximale cu implicarea în circuit, ca cale de deversare artera femurală 

profundă, ceea ce da un rezultat pozitiv, după datele lor, la 74-98 % pa-

cienţi. Alţi chirurgi sunt de părerea că eficacitatea revascularizării prin 

artera femurală profundă este doar la 50 % pacienţi, şi la afectarea com-

binată a segmentelor aorto-iliace şi femuro-poplitee se efectuează recons-

trucţii în ambele regiuni la 46,6-56,2 % pacienţi. 

În ultimii ani la pacienţii cu ICMI, la afectarea combinată a segmen-

telor aorto-iliac şi femuro-popliteu se practică reconstrucţia în aceiaşi şe-

dinţă a ambelor segmente de către două echipe de chirurgi. 

După datele lui E.Rebane şi coautorilor, la pacienţii cu leziuni ocluziv 

„multietajate” rezultatele intervenţiilor au fost mai bune în cazul by-pa-

ssului aorto-femural şi femuro-popliteu în aceiaşi şedinţă, la pacienţi peste 

50 ani, cu un nivel al colesterolului în sânge normal, cu cai de deversare 

adecvate, cu grefă autovenoasă calitativă, anastomoză distală mai sus de 

articulaţia genunchiului şi efectuarea simultană a simpatectomiei lombare. 

Drept indicaţie pentru reconstrucţiile duble, după părerea lui V. A. 

Kiaşko (1977), este afectarea arterială răspândită cu o dezvoltare a reţelei 

colaterale insuficient dezvoltate în bazinul arterei femurale profunde, şi în 

cazurile când artera femurală profundă are un diametru mic, şi riscul ope-

rator nu este mare. Mai controversată este tactica de revascularizare a seg-

mentului femuro-popliteu. În acest context apar două păreri contrare: re-

vascularizarea doar prin bazinul arterei femurale profunde versus recons-

trucţiile femuro-poplitee sau femuro-distale.Pe de altă parte, M. G. Hunink 

şi coautorii consideră că metoda de elecţiune în cazul ocluziilor femuro-

poplitee este angioplastiia, care oferă patenţă la un an în 87,1 %  şi la 5 ani 

– la 30 % cazuri.[31,33,42] 

În cazul cailor de deversare nesatisfăcătoare prin arterele gambei, la 

momentul actual, sunt folosite metode nestandarde de reconstrucţii, ce 

permit îmbunătăţirea circulaţiei sangvine în membrul inferior la acest 

grup de pacienţi. Una din aceste metode este by-passul femuro-tibial cu 

grefă autovenoasă, completată de fistula artereo-venoasă. Indicaţia func-

ţională de bază pentru fistula artereo-venoasă este mărirea debitului şi 
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vitezei sângelui prin by-pass din contul scăderii rezistenţei periferice. În 

dependenţă de situaţia intraoperatorie concretă se folosesc diferite modi-

ficări de aplicare a fistulelor artereo-venoase. 

În literatură sunt întâlnite date despre metode indirecte de revascu-

larizare a membrelor inferioare în caz de ischemie severă, care servesc 

drept alternativă amputaţiilor. Astfel de metode sunt: transplantul micro-

chirurgical de oment mare pe gambă, revascularizarea prin  trepanarea 

oaselor gambei, compactotomi longitudinală după G. A. Ilizarov. 

În practica clinică, în ultimul timp a început sa fie folosită metoda 

arterializării patului venos, în cazul ocluziei arterelor gambei şi plantei. 

A. V. Pokrovskii şi coautorii (1994) au prezentat datele referitor la rezul-

tatele intervenţiei susnumite folosite la 107 pacienţi cu ischemie critică 

(73,8 % sufereau de trombangeită obliterantă, 16,6 % - forma periferică 

a aterosclerozei, 0,93 % - angiopatie diabetică). Arterializarea şi inversa-

rea circuitului sangvin în regiune plantei, cu distrugerea obligatorie a val-

velor venei safene interne a fost efectuată la 62 pacienţi. Arterializarea 

venelor profunde a plantei a fost efectuată la 45 pacienţi. În rezultat a fost 

salvat membrul inferior la 84,7 % pacienţi. În perioadele tardive (după           

2 ani) membrul inferior era păstrat la 89,6 %  din aceşti pacienţi. 

Referitor la simpatectomia lombară există păreri controversate, unii 

autori consideră că această intervenţie se efectuează doar în cazurile când 

există un tonus arterial crescut în membru afectat. Alţi autori efectuează 

această intervenţie în cazurile de ischemie critică. Eficacitatea simpa-

tectomiei lombare în cazurile de ischemie critică variază între 30 şi 87 %. 

Astfel A.V.Vahidov şi coautorii au avut rezultate bune şi satisfăcătoare 

după efectuarea simpatectomiei în 61,7 % cazuri. E. P. Kohan şi coautorii 

consideră necesitatea de a completa cu simpatectomie lombară toate ca-

zurile de reconstrucţii arteriale. După părerea lui Gordon, această interven-

ţie e mai indicată în trombangeite. G.V.Govorunov şi coautorii (1995) au 

avut rezultate bune la asocierea profundoplastii cu simpatectomie lombară. 
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Necătând la implementarea largă în practica clinică a diferitelor me-

tode nestandarde de tratament chirurgical al ischemiei critice a mem-

brelor inferioare, la momentul actual, după părerea majorităţii autorilor 

totuşi cea mai optimală metodă este cea de revascularizare directă. 

Astfel, la momentul dat, majoritatea angiochirurgilor consideră că 

ischemia critică este indicaţie absolută pentru intervenţie chirurgicală, 

fapt ce este descris în diverse publicaţii şi relatări la congrese şi conferinţe 

şi alte întruniri a angiologilor şi chirurgilor vasculari. Caracterul inter-

venţiei chirurgicale se apreciază în mod individual, cu efectuarea simul-

tană a terapiei intensive conservative, fapt ce duce la scăderea riscului 

intervenţional şi complicaţiilor postoperatorii. După părerea lui A. V. 

Pokrovskii, în primul rând trebuie de luat în consideraţie posibilităţile de 

revascularizare chirurgicală, ceia ce este mai efectiv decât oricare alte met-

ode paliative de tratament. Este de menţionat faptul că, indiferent de greu-

tăţile întâlnite, tentativa de îmbunătăţire a circulaţiei periferice prin metoda 

chirurgicală este mai argumentată decât amputaţia membrului afectat, nu 

numai din punct de vedere medical, dar şi economic. 

Obiectivitatea criteriului de presiune periferică tot poate fi discutabilă. 

Conform H. Riegen ischemia critică nu este altceva decât aprecierea ei 

neadecvată. Studierea clinică este dificilă şi anume aici există pericolul 

comparării unor grupuri neomogene. 

W. Schoop propune astfel de variante: 

 ischemie critică a unei părţi a membrului inferior; 

 ischemie critică a unui masiv predominant de ţesuturi ale memb-

rului inferior. Reieşind din aceste criterii avem un comportament 

chirurgical diferenţiat: 

 în primul caz este nevoie de revascularizarea maximal posibilă 

cu necrectomie, amputaţie sau rezecţie economă; 

 în al doilea caz – indicaţie pentru amputaţie cât mai urgentă. 

Presiunea maleolară în aceste cazuri are un rol destul de modest în 

prognozarea viabilităţii membrelor inferioare. 

Tactica „agresivă” de revascularizări maximale la pacienţii cu ische-

mie critică poate fi argumentată numai având un număr înalt de pacienţi 
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trataţi reuşit. Consensusul European recomandă „Operaţiile reconstructi-

ve pot fi practicate în cazul când există 25 % de o posibilă păstrare a 

membrului inferior funcţional. În cazul pacienţilor cu ocluzii în segmen-

tele proximale, reconstrucţia doar a segmentului aorto-iliac a fost sufi-

cientă doar la un procent mic de pacienţi, iar la majoritatea covârşitoare 

a pacienţilor au fost necesare intervenţii cu scop de îmbunătăţire a căilor 

de deversare (G. V. Govorunov, 1995). Cel mai des (85 %) se efectua 

reconstrucţia arterei femurale profunde (plastia istmului, dezobliterarea 

şi plastia trunchiului, protezarea trunchiului, operaţia Weibel). Alte inter-

venţii adăugătoare la arterele segmentului femuro- popliteo-tibial s-au 

dovedit a fi inutile la 15 % pacienţi. Încercările de revascularizare devin 

argumentate în cazul păstrării membrului inferior funcţional minimum 

pentru un an”. În ultimii ani, la pacienţii cu ICMI, la afectarea combinată 

a segmentelor aorto-iliac şi femuro-popliteu se practică reconstrucţia a 

ambelor către două echipe de chirurgi. 

După datele lui E. Rebane şi coautorilor, la pacienţii cu leziuni ocluz-

ive „multietajate” rezultatele intervenţiilor au fost mai bune în cazul by-

passului aorto-femural şi femuro-popliteu în aceiaşi şedinţă la pacienţi peste 

50 ani, cu un nivel al colesterolului în sânge normal, cu cai de deversare 

adecvate, cu grefă autovenoasă calitativă, anastomoză distală mai sus de 

articulaţia genunchiului şi efectuarea simultană a simpatectomiei lombare. 

Drept indicaţie pentru reconstrucţiile duble, după părerea lui V. A. 

Kiaşko (1977), este afectarea arterială răspândită cu o dezvoltare a reţelei 

colaterale insuficient dezvoltate în bazinul arterei femurale profunde, şi 

în cazurile când artera femurală profundă are un diametru mic, şi riscul 

operator nu este mare. 

Mai contradictorie este tactica de revascularizare a segmentului femu-

ro-popliteu. În acest context apar două păreri contrare: revascularizarea 

doar prin bazinul arterei femurale profunde versus reconstrucţiile femuro-

poplitee sau femuro-distale. Din altă parte, M. G. Hunink şi coautorii con-

sideră că metoda de elecţiune în cazul ocluziilor femuro-poplitee este an-

gioplastiia, care oferă patenţă la un an în 87,1 %  şi la 5 ani – la 30 % cazuri. 
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În mai multe surse a literaturii de specialitate întâlnim următoarele 

afirmaţii: 

 revascularizarea membrului inferior prin artera femurală pro-

fundă este efectivă în cazul unui bazin bine dezvoltat al acesteia; 

 limitarea la by-passurile proximale în cazuri de afecţiuni poli-

segmentare ale arterelor membrelor inferioare la pacienţii cu is-

chemie critică este argumentată atunci, când diametrul arterei fe-

murale profunde nu este mai mic de 5 mm; 

 profundoplastia nu este decât o alternativă modestă a by-passului 

femuro-popliteu ; 

 artera femurală profundă este o cale colaterală de importanţă 

majoră în ocluziile arterelor femurale superficiale; 

Afirmaţii de acest tip, adesea controversate, se întâlnesc în ma-

joritatea surselor de literatură specializată. Criterii clare de apreciere a 

posibilităţii de revascularizare a membrelor inferioare prin bazinul arte-

relor femurale profunde nu sunt determinate. Studierea afirmaţiilor, re-

zultatelor studiilor şi concluziilor publicate în literatura de specialitate, 

precum şi a experienţei clinice acumulate la acest capitol ne-au impus 

efectuarea acestui studiu. 

 

3.5. Revascularizarea pentru claudicaţia intermitentă 
 

Localizarea anatomică şi extensia leziunilor arteriale au impact 

asupra opţiunilor de revascularizare. 

3.5.1. Leziunile aorto-iliace 

Leziunile aorto-iliace izolate sunt o cauza frecventa de claudicaţie. În 

cazul stenozelor/ocluziilor scurte (<5 cm) ale arterelor iliace, terapia endo-

vasculară asigura o patenta bună pe termen lung (≥90% la 5 ani), cu un risc 

scăzut de complicaţii.[46] În cazul leziunilor ilio-femurale, este indicată o 

procedură hibrid, de obicei endarterectomie sau bypass la nivel femural, 

combinată cu terapie endovasculară a arterelor iliace, chiar şi în cazul 

ocluziilor lungi. Dacă ocluzia se extinde pe aorta infrarenală, poate fi luată 

în considerare reconstrucţia endovasculară acoperită. Într-o serie limitată, 

patenta primară la 1-şi-2 ani a fost de 87%, respectiv 82%. Dacă ocluzia 
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cuprinde aorta până la arterele renale şi arterele iliace, bypass-ul aorto-

bifemural este indicat la pacienţii care au claudicaţie severă care afectează 

calitatea vietii[6] („life-limiting claudication”). În aceste cazuri cu leziuni 

extensive, terapia endovasculară ar putea fi o opţiune, dar nu este lipsită de 

riscuri perioperatorii şi ocluzie pe termen lung. În absenţa oricărei alte 

alternative, bypass-urile extra-anatomice (de ex. bypass axilo-femural) ar 

putea fi luate în considerare. 
 

 

Figura 8. Bifurcaţia arterei 

femurale pe     dreapta 

 

Figura 9. Trombendarterectomie cu dis-

talizarea bifurcaţiei arterei femurale pe 

dreapta. 

                         
Figura 10. Bypass ilio-femural 

 

Figura 11. By-pass aorto-femural 

(schema operatiei) 
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Figura 12. By-pass aorto bifemural (schema operaţiei) 

 

 

 

Figura 13. Bifurcaţia arterei femurale 

pe  stânga 
 

Figura 14. Trombendarterectomie 

din ostiumul arterei femurale 

profunde stângi. 
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Figura 15. By-pass aorto-bifemural şi by-pass femuro-popliteu. 

 

3.5.2. Leziunile femuro-poplitee 

Leziunile femuro-poplitee sunt frecvente la pacienţii cu claudicaţie. 

Dacă revascularizarea este necesară, terapia endovasculară este de primă 

intenţie în stenozele/ocluziile <25 cm. Dacă stenoza/ocluzia este >25 cm, 

recanalizarea endovasculară este încă posibila, însă o patenta mai bună 

pe termen lung se obţine cu bypassul chirurgical, mai ales dacă se folo-

seşte graft din marea venă safena (GSV). Nu există încă trialuri care să 

compare cap la cap terapia endovasculară şi chirurgia. În studiul Zilver-

PTX, patenta primară la 5 ani cu stenturi convenţionale şi active farma-

cologic a fost de 43% şi respectiv 66%.[28] Patenta la 5 ani după bypa-

ssurile femuro-poplitee de deasupra articulaţiei genunchiului este >80% 

cu GSV şi 67% cu material protetic. Provocarea terapiei endovascualre 

este patenta pe termen lung şi durabilitatea stenturilor din regiunea femu-

ro-poplitee, unde artera este foarte mobilă. S-a demonstrat că mai multe 

soluţii endovasculare noi, cum ar fi dispozitivele de aterectomie, baloa-

nele active farmacologic şi stenturile cu un design nou, au avut o patenta 

mai bună pe termen lung. 
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Figura 16. By-pass femuro-popliteu. 

 

              
Figura 17. By-pass aorto-femural 

însoţit de by-pass femuro-popliteu 

(schema operaţiei) 

Figura 18. By-pass ileo-femural 

însoţit de by- pass femuro-popliteu 

(schema operaţiei) 

 

3.5.3. Particularităţi ale reconstrucţiilor în regiunea arterei fe-

murale profunde şi ale operaţiilor repetate. 

În timpul reparaţiei chirurgicale în acest segment este necesar de 

urmat următoarele principii: 

 înlăturarea fluxurilor turbulente din istmul arterei femurale profunde; 
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 efectuarea endarterectomiei din istm şi segmental proximal al arterei 

femurale profunde şi nivelarea lentă a diferenţei de diametre între 

artera femurală comună şi artera femurală profundă; 

 este necesară restabilirea fluxului adecvat în toate ramurile arterei 

femurale profunde. 

În cazul prezenţei schimbărilor locale, limitate în istmul arterei fe-

murale profunde se efectuiază endarterectomia transfemurală din arterele 

femurală comună şi istmul arterei femurale profunde prin arteriotomie pe 

artera femurală comună. În cazul păstrării fluxului sangvin în porţiunea 

proximală a arterei femurale superficiale şi lezarea aterosclerotică a pri-

mului segment al arterei femurale profunde, arteriotomia este continuată 

pe axul magistral al arterei femurale profunde după care se practică en-

darterectomia şi plastia tip Martin (Figura 19). cu ajutorul peticului auto-

venos sau sintetic . În cazul imposibilităţii înlăturării complete a porţiunii 

distale a plăcii ateromatoase, aceasta din urmă se fixează cu suturi aparte. 

 
Figura 19. Plastia arterei femurale profunde cu petic autovenos sau cu 

alloproteză tip Martin. 

 

În cazurile de ocluzie a arterei femurale superficiale începând de la 

primul segmentse aplică profundoplastia tip Weibel în două modificări: 

3.5.4. Profundoplastia Weibel tip I  

Se efectuează arteriotomie pe peretele anterior al arterei femurale 

comune cu trecere pe porţiunile proximale ale arterelor femurale profun-

dă şi superficială. Mai jos de arteriotomie artera femurală superficială se 
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intersectează, apoi porţiunea distală se ligăturează, iar din porţiunea pro-

ximală se formează un petec corespunzător, ce se aplică pe porţiunea inci-

pientă a arterei femurale profunde, astfel obţinând mărirea ei în diametru 

(Figura 20). 

 
Figura 20. Profundoplastie tip Weibel 1. 

 

3.5.5. Profundoplastia Webiel tip II 

Arteriotomie pe pereţii anteriori ai arterelor profunde şi superficiale, 

suturarea lor pe parcursul arteriotomiilor şi închiderea defectului cu un 

petec autovenos, astfel obţinem distalizarea bifurcaţiei arterei femurale şi 

mărirea considerabilă în diametru a arterei femurale profunde. Autovena 

sau autoartera este materialul de elecţiune în timpul efectuării plastiei 

arterei femurale profunde. După declampare şi restabilirea fluxului sang-

vin evaluăm eficacitatea operaţiei orientându-ne după fluxul prin axul 

magistral şi ramurile funcţionale ale arterei femurale profunde. Aceste 

metode tradiţionale se folosesc mai modest din următoarele considerente: 

 deseori este dificilă efectuarea unei trombendarterectomii adecvate; 

 în cazul unei stenoze întinse se măreşte lungimea şi suprafaţa liniilor 

de sutură vasculară care măresc riscul de retromboză; 

 suprafaţa intimei după trombendarterectomie nu poate fi ideală din 

principiu. 
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Figura 21. Profundoplastie tip Weibel 2 

 

3.5.6. Protezarea arterei femurale profunde cu grefă sintetică 

Metoda constă în explorarea bifurcaţiei arterei femurale. Se efectu-

ează clamparea arterei femurale comune şi ramurilor arterei femurale 

profunde, se rezectează bifurcaţia arterei femurale, apoi se aplică a pro-

teză sintetică (de obicei PTFE), diametrul fiind 8 sau 10 mm, cu anasto-

moză termino-terminală. După declampare se verifică permeabilitatea 

protezei după pulsaţia arterelor mai jos de anastomoza distală. Se efectu-

ează hemostaza în caz de necesitate şi suturarea plăgii. 
 

            
Figura 22. Protezarea arterei 

femurale profunde cu grefă 

sintetică 

Figura 23. Protezarea arterei 

femurale profunde cu grefă 

autovenoasă 
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3.5.7. Protezarea arterei femurale profunde cu grefă autovenoasă 

Această modificare a profundoplastiilor constă în explorarea bi-

furcaţiei arterei femurale; este pregătit grefonul autovenos din vena sa-

fena magna după metoda tradiţională, după ce sunt clampate artera fe-

murală comună şi ramurile arterei femurale profunde, după aceasta se 

efectuează rezecţia bifurcaţiei arterei femurale şi se aplică grefonul auto-

venos inversat prin anastomoze termino-terminale cu porţiunea distală a 

trunchiului arterei femurale profunde (anastomoza distală) şi cu bontul 

arterei femurale comune (anastomoza proximală). După declamparea 

consecutivă (mai întâi distal, apoi proximal) este verificată permeabilita-

tea porţiunii protezate şi a anastomozelor, se efectuează hemostază în caz 

de necesitate şi suturarea plăgii. 

3.5.8. By-pass femuro-femural profundal cu alloproteză 

Este efectuată explorarea minuţioasă a 

arterelor femurală comună, femurale super-

ficiale şi profunde. Se clampează arterele 

femurală comună şi ramurile arterei femu-

rale profunde. Sunt efectuate arteriotomii 

pe artera femurală comună şi profundă în 

regiunea distală a trunchiului acesteia. Se 

aplică anastomoză termino-laterală proxi-

mală pe artera femurală comună, apoi o 

anastomoză termino-laterală între grefa 

sintetică (PTFE cu diametrele 8 sau 6 mm) 

şi trunchiul arterei femurale profunde 

(anastomoza distală). Este verificată per-

meabilitatea anastomozelor şi by-passului, 

având ca criteriu pulsaţia ramurilor arterei 

femurale profunde. Plaga este drenată cu 

aspiraţie şi suturată în planuri anatomice. 

3.5.9. By-pass femuro-femural profundal cu autovenă 

Explorarea bifurcaţiei arterei femurale. Artera femurală profundă 

este mobilizată cu acurateţe până la ramificaţia ei. Se pregăteşte grefonul 

Figura 24. By-pass femuro-

femural profundal cu 

alloproteză 
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autovenos din vena safena magna cu o lungime de 5-6 cm. Sunt clampate 

artera femurală comună şi ramurile arterei femurale profunde. Se efec-

tuează se efectuează arteriotomie în 1/3 medie-distală a trunchiului arter-

ei femurale profunde şi se aplică anastomoza distală termino-laterală 

între grefonul venos inversat şi artera femurală profundă. Este verificat 

ermetismul anastomozei prin injectare în grefonul venos a soluţiei fizio-

logice sterile. După acesta este efectuată arteriotomia pe artera femurală 

comună şi aplicarea anastomozei termino-laterale cu grefonul autovenos 

inversat. Declampare, verificarea permeabilităţii anastomozelor şi by-

passului, hemostază, drenarea şi refacerea plăgii în planuri anatomice. 
 

 
Figura 25. By-pass femuro-femural 

profundal cu autovenă 
Figura 26. Trombectomie din 

proteza (branşă) afluentă instalată 

anterior cu reprotezare protezico-

femuro-profundală cu alloproteză 
 

Am dori să menţionăm separat un contingent de pacienţi, care se 

reîntorc în clinica de chirurgie vasculară cu tromboză de by-passuri aorto-

femurale, ileo-femurale şi a branşelor by-passurilor aorto-bifemurale, 

efectuate anterior. Cauza trombozelor la majoritatea (82 %) dintre aceşti 

pacienţi este aplicarea neglijentă a anastomozelor distale cu subestimarea 

prelucrării ostiumului arterei femurale profunde. În asemenea cazuri 



63 

practicăm următoarele tipuri de reconstrucţii repetate. Mai întâi se efec-

tuează trombectomia din proteză apoi restabilirea fluxului prin artera fe-

murală profundă în diferite modificări. 

3.5.10. Trombectomie din proteza (branşă) afluentă instalată 

anterior cu reprotezare protezico-femuro-profundală cu alloproteză 

Este mobilizată cu acurateţe anastomoza distală a by-passului aorto-

ileo-femural şi a arterei femurale profunde până la ramificarea ei. Proteza 

este secţionată transversal deasupra liniei de anastomoză. Trombectomie 

indirectă din proteză (branşă) cu ajutorul cateterelor tip Fogarti până la 

primirea unui flux adecvat. Clamparea protezei. După aceasta sunt clam-

pate ramurile arterei femurale profunde, iar trunchiul ei secţionat în 1/3 

medie oblic, pentru lărgirea anastomozei. Se pregăteşte o porţiune adec-

vată după lungime de alloproteză PTFE cu diametrul 8 sau 6 mm. Este 

aplicată cu precauţie (pereţii arterei femurale profunde sunt foarte fini şi 

fragili) anastomoza termino-terminală între proteză şi bontul arterei fe-

murale profunde, apoi se aplică anastomoza termino-terminală între por-

ţiunea nouă de alloproteză şi capătul distal al alloprotezei afluente. După 

declampare sunt verificate ermetismul şi permeabilitatea zonei de recon-

strucţie. Drenarea plăgii şi refacerea ei în planuri anatomice. 

3.5.11. Trombectomie din proteza (branşa) afluentă instalată ante-

rior cu reprotezare protezico-femuro-profundală cu grefă autovenoasă 

Se mobilizează cu acurateţe anastomoza distală a by-passului aorto-

ileo-femural şi artera femurală profundă până la ramificaţie. Este pre-

gătită grefa autovenoasă din vena safena magna. Proteza este secţionată 

transversal la baza anastomozei. Trombectomie indirectă din proteză cu 

ajutorul cateterelor tip Fogarti până la primirea unui flux adecvat. Clam-

parea protezei. Urmează clamparea ramurilor arterei femurale profunde 

şi secţionarea oblică a axului magistral al arterei femurale profunde. Este 

aplicată anastomoza termino-terminală între grefa autovenoasă şi artera 

femurală profundă. Se verifică ermetismul anastomozei şi direcţionarea 

corectă a transplantului prin injectarea soluţiei fiziologice sterile. Urmea-

ză aplicarea anastomozei termino-terminale (proximale) între proteza 
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afluentă şi grefa autovenoasă. După declampare este verificată direcţio-

narea corectă a grefei şi permeabilitatea zonei de reconstrucţie. Drenarea 

plăgii şi refacerea ei în planuri anatomice. 

 

Figura 27. Trombectomie din 

proteza (branşa) afluentă instalată 

anterior cu reprotezare protezico-

femuro-profundală cu grefă 

autovenoasă 

Figura 28. Trombectomie din 

proteza (branşa) afluentă şi aplicarea 

by-passului protezico-femuro-

profundal cu alloproteză. 

 

3.5.12. Trombectomie din proteza (branşa) afluentă şi aplicarea 

by-passului protezico-femuro-profundal cu alloproteză. 

Este mobilizată porţiunea distală a by-passului aorto-ileo-femural şi 

artera femurală profundă până la ramificaţie. Se apreciază starea pereţi-

lor, lumenului, evaluarea axului principal al arterei femurale profunde. 

Se efectuează o incizie longitudinală pe partea anterioară a protezei. 

Trombectomie indirectă din proteză (branşă) cu cateterul tip Fogarti până 

la primirea unui flux adecvat pulsatil. Urmează clamparea ramurilor arte-

rei femurale profunde şi arteriotomia longitudinală a axului principal al 

acesteia. Este aplicată anastomoza (distală) termino-laterală între proteză 

şi artera femurală profundă. Urmează aplicarea anastomozei termino-

laterale (proximale) între porţiunea de proteză şi partea afluentă instalată 

anterior. Declampare. Verificarea permeabilităţii zonei de reconstrucţie 

repetată. Drenarea plăgii şi refacerea ei în planuri anatomice. 
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RECOMANDĂRI PRACTICE 

 

1. La pacienţii cu ischemie critică şi afecţiuni etajate aorto-femuro-pop-

liteo-tibiale se recomandă investigaţii complexe cu USDG cu deter-

minarea diametrelor şi fluxului sangvin în bazinul arterelor femurale 

profunde şi a lndicelui profundo-aortal. 

2. Arteriografia cu contrast este indicată la pacienţii cu valoarea indice-

lui profundo-aortal mai mică de 0,3 pentru aprecierea posibilităţii ap-

licării unui pontaj adăugător femuro-distal. 

3. La pacienţii cu valoarea indicelui profundo-aortal mai înalt de 0,3 este 

indicată revascularizarea chirurgicală a membrului inferior prin bazi-

nul arterei femurale profunde. 

4. Pacienţii cu valoarea indicelui profundo-aortal mai mic de 0,3 necesită 

revascularizări femuro-distale adăugătoare în aceiaşi şedinţă operatorie, 

cu folosirea în calitate de grefon de preferinţă a venei safene interne. 

5. În timpul reparaţiei chirurgicale în bazinul arterei femurale profunde 

este necesar de urmat următoarele principii: 

 înlăturarea fluxurilor turbulente din istmul arterei femurale profunde; 

 efectuarea endarterectomiei din istm şi segmental proximal al 

arterei femurale profunde şi nivelarea lentă a diferenţei de diametre 

între artera femurală comună şi artera femurală profundă; 

 este necesară restabilirea fluxului adecvat în toate ramurile arterei 

femurale profunde. 

6. Pacienţii cu leziuni gangrenoase extinse, ce cuprind mai mult de două 

treimi din ţesutul plantar şi trec de articulaţia tarso-metatarsiană nece-

sită amputaţii primare căt mai urgente, necătînd la posibilitatea unei 

potenţiale corecţii chirurgicale a macrohemodinamicii. Amputaţiile la 

aceşti pacienţi pot fi efectuate în clinici chirurgicale de profil general. 
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Figura 29. Managementul pacienţilor cu claudicaţie intermitentă. CFA = artera 

femurală comună; SFA = artera femurală superficială Cauzată de boala 

aterosclerotică a membrelor inferioare (LEAD). [37] 
 

 
Figura 30. Recomandări pentru revascularizarea leziunilor ocluzive  

aorto-iliace [37] 
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Figura 31. Recomandări pentru revascularizarea a leziunilor ocluzive 

femuro-poplitee [37] 
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Capitolul IV 
 

STRATEGII DE MANAGEMENT AL PICIORULUI DIABETIC 

LA PACIENȚII CU BOALĂ ARTERIALĂ PERIFERICĂ 

 

Au fost formulate mai multe recomandări utile pentru a identifica 

pacienții care asociază diabetului zaharat boala arterială periferică și 

pentru a preveni agravarea afectării de la nivelul membrelor inferioare 

până la punctul în care se ajunge la amputații. Examinarea anuală a tutu-

ror pacienților cu diabet, pentru a detecta prezența bolii arteriale peri-

ferice, chiar și în absența ulcerațiilor piciorului. Aceasta ar trebui să 

includă o anamneză relevantă și palparea pulsului la nivelul piciorului. 

Examinarea clinică (prin anamneza și palparea pulsului la nivelul picio-

rului) a tuturor pacienților cu diabet și ulcer trofic, pentru a confirma pre-

zența bolii arteriale periferice. Deoarece examenul clinic nu poate ex-

clude în mod fiabil boala arterelor periferice, la majoritatea persoanele cu 

diabet zaharat și ulcer trofic sunt necesare evaluări suplimentare precum 

indicele gleznă – braț (ABI), măsurarea presiunii digitale și a indicelui 

deget – braț (TBI). Se considera că boala arterială periferică este un diag-

nostic mai puțin probabil în prezența ABI 0,9–1,3, sau TBI ≥ 0,75. Efec-

tuarea cel puțin a unuia dintre următoarele teste, la pat, la un pacient cu 

ulcer diabetic și boală arterială periferică. Oricare dintre următoarele 

rezultate crește probabilitatea de vindecare cu cel puțin 25%: presiune de 

perfuzie a pielii ≥ 40 mm Hg; presiune la picior ≥ 30 mm Hg; presiune 

transcutanată a oxigenului (TcPO2) ≥ 25 mm Hg.Utilizarea sistemul de 

clasificare WIfI (rană, ischemie și infecție a piciorului) ca mijloc de stra-

tificare a riscului de amputație și a beneficiului revascularizării la un pa-

cient cu ulcer diabetic și boală arterială periferică.Trebuie luată întot-

deauna în considerare imagistica vasculară realizată în urgență și revas-

cularizarea la un pacient cu picior diabetic și ulcer trofic cu o presiune a 

gleznei < 50 mm Hg, ABI < 0,5, presiune digitală < 30 mm Hg sau TcPO2 

< 25 mm Hg.Trebuie luată întotdeauna în considerare posibilitatea de 

investigație imagistică vasculară la pacienții cu picior diabetic și ulcer 



69 

trofic, indiferent de rezultatele testelor la pat, atunci când ulcerul nu se 

vindecă în decurs de 4-6 săptămâni, în ciuda unui standard bun de în-

grijire.Trebuie luată întotdeauna în considerare revascularizarea la un pa-

cient cu picior diabetic, ulcer trofic și boală arterială periferică, indiferent 

de rezultatele testelor la pat, atunci când ulcerul nu se vindecă în 4-6 săp-

tămâni în ciuda managementului optim.Microangiopatia diabetică, atunci 

când este prezentă, nu trebuie considerată cauza unei vindecări slabe la 

pacienții cu picior diabetic și ulcer trofic. Prin urmare, trebuie investigate 

alte cauze răspunzătoare de întârzierea vindecării. Pot fi utilizate oricare 

dintre următoarele modalități paraclinice pentru a obține informații ana-

tomice atunci când este luată în considerare revascularizarea extremității 

inferioare a pacientului: ecografie duplex color; angio-CT; angiografie 

prin rezonanță magnetică; angiografie intra-arterială cu substracție digi-

tală. Revascularizarea la un pacient cu picior diabetic și ulcer trofic urmă-

rește restabilirea directă a fluxului sanguin către cel puțin una dintre arte-

rele piciorului, de preferință artera care perfuzează regiunea ulcerului. 

Alegerea între intervenții endovasculare, chirurgicale sau hibrid (endo-

vasculară și chirurgicală, la mai multe niveluri) trebuie luată în funcție de 

factorii individuali, cum ar fi distribuția morfologică a bolii arteriale peri-

ferice, disponibilitatea venei autogene, prezența de comorbidități și ex-

pertiza locală. Orice centru care tratează pacienți cu picior diabetic ar tre-

bui să aibă expertiză adecvată și acces rapid la facilitățile necesare diag-

nosticării și tratamentului bolii arteriale periferice, incluzând atât tehnici 

endovasculare, cât și intervenții chirurgicale de bypass. După o procedură 

de revascularizare la un pacient cu picior diabetic și ulcer trofic, pacientul 

trebuie tratat de o echipă multidisciplinară, ca parte a unui plan de îngri-

jire complet. Pacienții cu semne sau simptome ale bolii arteriale perife-

rice și cu infecție a piciorului diabetic trebuie evaluați și tratați urgent, 

deoarece prezintă un risc deosebit de mare de amputare majoră a mem-

brelor. Se va evita revascularizarea la pacienții la care raportul risc–bene-

ficiu nu este acceptabil, deoarece probabilitatea de reușită a procedurii 

este scăzută. Va fi asigurat controlul intensiv al riscului cardiovascular 

pentru orice pacient cu diabet zaharat și ulcer trofic, inclusiv sprijin 
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pentru renunțarea la fumat, tratamentul hipertensiunii arteriale, controlul 

glicemiei și tratament cu statine, precum și cu doze mici de clopidogrel 

sau aspirină. La fiecare 20 de secunde, undeva în lume, cineva suferă o 

amputație majoră din cauza complicațiilor diabetului zaharat. În prezent, 

milioane de persoane cu diabet zaharat suferă de ulcerații suprainfectate 

și cu prognostic nefavorabil la nivelul membrelor inferioare. Acești oa-

meni pot fi ajutați prin efortul comun al unei echipe multidisciplinare care 

tratează piciorul diabetic, fixându-și obiective comune și asigurând îngri-

jiri clinice și paraclinice bazate pe dovezi. Până la 50% din pacienții cu 

diabet zaharat și ulcerații ale piciorului au concomitent și boală arterială 

periferică, care conferă un risc semnificativ crescut de evenimente ische-

mice la nivelul membrelor. Diagnosticul, prognosticul și tratamentul 

acestor pacienți sunt semnificativ diferite de cele ale pacienților cu diabet 

care nu prezintă boală arterială periferică, dar, cu toate acestea, sunt încă 

puține studii de calitate care să abordeze această subcategorie importantă 

de pacienți cu diabet zaharat.[44] 

 
Rezumat: 

Astfel întrebarea despre volumul intervenţiei chirurgicale în fiecare 

caz este rezolvată individual, în baza datelor de examinare preoperatorie 

şi a reviziei vaselor. La pacienţii cu risc operator înalt este preferabilă 

efectuarea intervenţiilor mai puţin traumatice şi de mai scurtă durată (en-

darterectomie, profundoplastie, etc.). Astfel, indicaţiile pentru revascu-

larizare chirurgicală prin bazinul arterei femurale profunde la pacienţii cu 

ischemie critică ar fi următoarele: 

 ocluzii sau stenoze semnificative ale aortei, arterelor iliace şi femurale 

superficiale; 

 riscul operator şi de anestezie înalt; 

 lipsa condiţiilor pentru aplicarea unui by-pass femuro-distal; 

 prezenţa căilor de deversare adecvate prin bazinul arterei femurale 

profunde; 

 posibilitatea efectuării endarterectomiei din segmentele afectate ale 

arterei femurale profunde; 
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 indicele profundo-aortal mai mare de 0,2; 

 prezenţa unui sau a două axe magistrale a arterei femurale profunde 

adecvate; 

 permeabilitatea cel puţin a uneia dintre arterele tibiale. 

Selectarea tipului de reparare chirurgicală a arterei femurale pro-

funde este efectuată individual în fiecare caz, în dependenţă de localiza-

rea leziunilor aterosclerotice. În timpul efectuării intervenţiilor se repară 

schimbările morfologice prin endarterectomii, se lichidează turbulenţele 

fluxului sangvin şi se nivelează diferenţele de diametru dintre căile de 

aflux şi deversare. 
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