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Ruolo della rivascolarizzazione carotidea percutanea

nella prevenzione dell'ictus

Eugenio Stabile, Martina Scalise, Michele Franzese, Giuseppe Giugliano, Giovanni Esposito

Cattedra di Malattie dellApparato Cardiovascolare, Dipartimento di Scienze Biomediche Avanzate,
Universita degli Studi “Federico II”, Napoli

Carotid revascularization is an effective method of primary and secondary prevention of ischemic cere-
bral stroke in patients presenting with extracranial carotid atherosclerosis leading to significant stenosis
of the internal carotid artery. Currently, the European guidelines recommend surgical revascularization
in all symptomatic patients with >50% stenosis with a documented periprocedural death/stroke risk of
<6%. Endovascular revascularization should be considered in symptomatic patients with anatomical and
clinical features that contribute to making such patients at high surgical risk. According to the guidelines,
revascularization should be considered in patients with >60% stenosis, in the presence of clinical and/or
imaging features associated with an increased risk of ipsilateral stroke (in the presence of documented
risk of perioperative stroke/death <3% and patient’s life expectancy >5 years). In patients with low and/or
average surgical risk should be considered carotid endarterectomy, while in patients who are deemed at
high surgical risk carotid stenting should be considered.

Nowadays, thanks to technological advances and improved operators’ experience, carotid stenting can be

considered a valuable therapeutic strategy.
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La rivascolarizzazione carotidea € una metodica efficace di
prevenzione primaria e secondaria dell’ictus cerebrale ische-
mico in pazienti che presentano aterosclerosi carotidea ex-
tracranica determinante una stenosi significativa dell’arteria
carotide interna’.

La stenosi carotidea & definita “sintomatica” se un pa-
ziente ha presentato nei 6 mesi precedenti sintomi neurolo-
gici focali ad essa riconducibili; in caso contrario si definisce
asintomatica. Le indicazioni alla rivascolarizzazione carotidea
dipendono dall’eventuale presenza di sintomi, dalle comorbi-
lita del paziente, dalle caratteristiche anatomiche e dal rischio
procedurale documentato dal centro che la esegue.

PAZIENTI SINTOMATICI

Indicazioni alla rivascolarizzazione

Una metanalisi di trial clinici condotti su pazienti sintomatici
ha definitivamente dimostrato che I'endoarterectomia caroti-
dea (CEA) di un paziente con una stenosi <50% non si asso-
cia ad alcun beneficio, in termini di prevenzione di morte ed
ictus, rispetto alla terapia medica ottimale. Al contrario la CEA
conferiva una significativa riduzione del rischio di ictus a 5
anni nei pazienti con stenosi >50%; tale beneficio diventava
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piU evidente in quei pazienti con grado di stenosi compreso
tra il 70% e il 99%?. Pertanto le linee guida della Societa
Europea di Cardiologia (ESC) raccomandano di eseguire la
CEA in pazienti sintomatici con una stenosi del 70-99%, e
dovrebbe essere considerata in pazienti sintomatici con ste-
nosi del 50-69% (classe lla)>3. Sempre in base alle raccoman-
dazioni delle linee guida la procedura deve essere eseguita in
un centro dove vi sia un documentato rischio di morte/ictus
periprocedurale <6%.

E ben noto che il rischio di ricorrenza di ictus/attacco ische-
mico transitorio & maggiore nei primi giorni dopo un iniziale
evento ischemico cerebrale. Infatti, in base ai dati disponibili
in letteratura, il rischio precoce di ictus in pazienti con stenosi
>50% dell'arteria carotide interna varia dal 5% all'8% entro
48h, aumenta fino al 17% entro le 72h, fino ad arrivare al
20% a 7 giorni e al 25% a 14 giorni*. Di conseguenza, I'ef-
fetto sulla prevenzione secondaria dell’ictus & risultato essere
migliore quando l'intervento veniva effettuato entro 15 giorni
dall’esordio dei sintomi*®.

Un registro svedese (n=2596) ha riportato un alto tasso di
mortalita (11.5%) per le CEA eseguite entro 48 h dall’esordio
dei sintomi®. Al contrario, nel National Audit del Regno Unito
(n=23235 CEA) era evidente che quando la CEA veniva ese-
guita entro 48h, il tasso di morte o ictus risultava essere piu
basso (3.7%)’. Tali dati comparabili erano con quelli riportati
da uno studio tedesco®.

Pertanto, la rivascolarizzazione deve essere considerata
un‘urgenza clinica, che va effettuata il prima possibile. Di
contro, la rivascolarizzazione precoce pud associarsi ad un
aumentato rischio di infarcimento emorragico nella recente
area di infarto ischemico. Attualmente i pazienti considerati
ad alto rischio per infarcimento emorragico sono quelli con
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occlusione carotidea acuta, deficit neurologico persistente,
estensione dell’area di infarto superiore ad un terzo del terri-
torio di distribuzione dell’arteria cerebrale media, evidenza di
emorragia parenchimale. In particolare nello studio CREST, la
rivascolarizzazione carotidea eseguita entro 14 giorni dall’e-
sordio dei sintomi non si associava ad un aumento del tasso
di morte e morte/ictus rispetto a quella eseguita tra i 15 ed i
60 giorni dall’'esordio dei sintomi®.

Sulla base dei dati disponibili, le raccomandazioni delle
linee guida ESC suggeriscono di eseguire la rivascolarizzazio-
ne carotidea nei primi 14 giorni dall'insorgenza dei sintomi. E
ancora oggetto di controversia il beneficio di eseguire la pro-
cedura nell'ambito delle prime 48h dall’esordio dei sintomi.

Scelta del tipo di rivascolarizzazione

In presenza di comorbilita severe (scompenso cardiaco, bron-
copneumopatia cronica ostruttiva), di un “collo ostile” (pre-
cedente esposizione a radiazioni, restenosi, lesioni dell’arteria
carotide interna molto distali, lesioni ostio-prossimali della ca-
rotide comune), di paralisi del nervo laringeo ricorrente con-
trolaterale, lo stenting carotideo (CAS) potrebbe essere con-
siderato un’alternativa di rivascolarizzazione meno invasiva
ed associata ad un minore rischio di lesione dei nervi cranici,
complicanze locali della ferita e/o ematomi del collo e infarto
miocardico perioperatorio’.

In quattro trial randomizzati controllati (RCT) contempo-
ranei di grandi dimensioni che hanno confrontato CEA con
CAS, il rischio di ictus e morte/ictus a 30 giorni é risultato
essere maggiore dopo CAS, principalmente perché il CAS era
associato a un tasso significativamente piu alto di ictus mi-
nore. Sebbene lo studio CREST abbia riportato che la disabi-
lita correlata agli ictus perioperatori minori si risolva entro 6
mesi'""2, e stato dimostrato che l'incidenza di qualsiasi tipo
di ictus perioperatorio si associa ad una sopravvivenza 3 volte
pil bassa'?, simile a quanto osservato nei pazienti con infarto
del miocardio perioperatorio'®, che nello studio CREST é risul-
tato essere piu frequente dopo CEA.

Tali risultati sono confermati da una metanalisi di 13 RCT
("80% dei pazienti arruolati erano sintomatici), in cui il CAS
& stato associato ad un aumento del rischio di ictus ma ad un
ridotto rischio di infarto miocardico e lesioni del nervo crani-
co'. Anche una revisione Cochrane (16 RCT, 7572 pazienti)
dimostra che il CAS si associa ad un rischio piu elevato di
morte e/o ictus, specialmente nei pazienti di eta >70 anni, ma
anche a rischi significativamente piu bassi di infarto miocardi-
co, lesioni del nervo cranico ed ematoma'.

Nell'International Carotid Stenting Study (ICSS) I'inciden-
za di lesione di un nervo cranico era del 5.5% in 821 pazienti
randomizzati a CEA'; di questi perd solo 11 pazienti (1.3%)
avevano sintomi residui a 30 giorni dalla procedura e solo
un paziente (0.12%) ha avuto una lesione del nervo cranico
ancora invalidante a 6 mesi.

L'aumento dell'ictus perioperatorio nei pazienti anziani
sottoposti a CAS puo essere attribuito alla necessita di ma-
nipolazione endovascolare dell’arco aortico. Infatti, una volta
superato il periodo perioperatorio di 30 giorni, i dati a lungo
termine dimostrano che CAS e CEA hanno efficacia simile
nella prevenzione secondaria dell’ictus a lungo termine’ 7.

In base alle raccomandazioni dell’'ESC, laddove la rivasco-
larizzazione sia indicata in pazienti sintomatici con alto rischio
chirurgico, il CAS dovrebbe essere considerato come alter-
nativa alla chirurgia in quei centri con documentato rischio
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periprocedurale <6%. Va ricordato che esistono dei fattori
clinico-procedurali che predicono un aumento del rischio di
ictus dopo CAS: I'eta >70 anni, un arco aortico di tipo lll,
un arco bovino, angolazione arteriosa >60 gradi tra carotide
interna e carotide comune, lunghezza della lesione >13 mm
e lesioni sequenziali'®20.

PAZIENTI ASINTOMATICI

Indicazioni alla rivascolarizzazione
Secondo le linee guida ESC, la rivascolarizzazione carotidea do-
vrebbe essere considerata in quei pazienti con stenosi >60% e
che presentino almeno una delle caratteristiche cliniche e/o di
imaging associate ad un aumentato rischio di ictus omolaterale
(in presenza di documentato rischio di ictus/morte perioperato-
rio <3% e aspettativa di vita del paziente >5 anni)*'-*.

| due piu grandi RCT di confronto tra CEA e CAS, che
hanno coinvolto soltanto operatori esperti, sono il Carotid Re-
vascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial (CREST)
e I’Asymptomatic Carotid Trial (ACT-1)?. Nell’ACT-1, il 2.9%
di morte/ictus dopo CAS ¢ rientrato nel rischio accettato al
3%. Tali risultati non sono stati replicati nella realta clinica,
come confermato da una revisione sistematica di grandi regi-
stri. Dati amministrativi mostrano infatti che il 40% dei registri
riportava tassi di morte/ictus dopo CAS >3% in pazienti asin-
tomatici, mentre il 14% ha riferito morte/ictus >5%?.

Scelta del tipo di rivascolarizzazione

Le linee guida ESC raccomandano la rivascolarizzazione chi-
rurgica dell’aterosclerosi extracranica nei pazienti asintomatici
a basso rischio chirurgico?. In presenza di alto rischio chirur-
gico, dovrebbe essere considerata la rivascolarizzazione en-
dovascolare?’.

Due grandi trial, I’Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study (ACAS) e I'’Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST-
1), hanno confrontato la CEA e la terapia medica in pazienti
asintomatici con stenosi carotidea al 60-99%?222829,

Nell’ACAS, il tasso di morte/ictus ipsilaterale a 5 anni di
CEA vs terapia medica era del 5.1% contro I'11.0%, renden-
do necessario il trattamento di 18 pazienti per prevenire un
ictus (number needed to treat [NNT] = 18). Il rischio a 10 anni
di qualsiasi ictus era del 13.4% vs 17.9%, rendendo neces-
sario il trattamento di 22 pazienti per prevenire un ictus (NNT
= 22). In modo simile, I'ACST-1 ha riportato percentuali a 5
anni di qualsiasi ictus del 6.4% vs 11.8% (NNT = 19). | tassi
di ictus fatali e/o disabilitanti erano 3.5% vs 6.1% (p=0.004,
NNT = 38).

Lo studio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Pro-
tection in Patients at High Risk for Endarterectomy) ha ran-
domizzato pazienti ad alto rischio chirurgico a CEA o CAS?.
L'endpoint primario (30 giorni morte/ictus/infarto miocardico
e/o morte tra 31 giorni ed 1 anno) si & verificato nel 12.2%
dei pazienti CAS e nel 20.1% dei pazienti CEA (p=0.053). A
3 anni, Iincidenza di ictus ipsilaterale maggiore, ictus ipsilate-
rale minore e ulteriore successiva rivascolarizzazione non era
statisticamente differente tra CEA e CAS?, dimostrando cosi
una pari efficacia in termini di prevenzione dell’ictus da parte
di entrambe le metodiche di rivascolarizzazione.

Il crescere dell’esperienza degli operatori e in grado di mi-
gliorare i risultati della rivascolarizzazione in termini di preven-
zione primaria dell’ictus. In una metanalisi di 41 studi, il tasso
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E STABILE ET AL

di ictus ipsilaterale era 2.3/100 persone per anno negli studi
che completavano il reclutamento prima del 2000, rispetto a
1.0/100 persona per anno nel periodo 2000-2010%. Da nota-
re che un calo del 60-70% del tasso di ictus annuale é stato
osservato anche in pazienti trattati con terapia medica in en-
trambi gli studi nel periodo di reclutamento che va dal 1995
al 201022223°, suggerendo una migliorata efficacia preventiva
della terapia medica contemporanea.

Selezione del paziente da sottoporre

a rivascolarizzazione

Alla luce del miglioramento dell’efficacia preventiva della te-
rapia medica, & necessario indicare quei pazienti asintomatici
con caratteristiche cliniche e/o di imaging che ne aumentano
il rischio di eventi ischemici cerebrali. Le raccomandazioni del-
le linee guida ESC suggeriscono che la presenza di una o piu
caratteristiche cliniche o di imaging qui riportate sia capace di
identificare i pazienti a maggior rischio ischemico e quindi da
indirizzare alla rivascolarizzazione.

Rilevamento di emboli al Doppler transcranico

Il rilevamento di microemboli al Doppler transcranico per I'i-
dentificazione del paziente con stenosi carotidea severa asin-
tomatica suggerisce la presenza di una placca asintomatica in-
stabile ad alto rischio ed identifica una condizione di maggior
rischio di ictus. Spence et al.3" per primi hanno evidenziato
come i pazienti con stenosi carotidea severa asintomatica con
>2 microemboli all'ora abbiano un incremento di 15 volte del
rischio di ictus ipsilaterale rispetto a pazienti nei quali non si
rilevano microemboli. Anche nel trial Asymptomatic Carotid
Emboli Study (ACES)si e osservato che i pazienti con uno o
pit emboli al Doppler transcranico hanno un rischio piu alto
di ictus rispetto ai pazienti senza emboli®2. E da notare che
I'ottimizzazione della terapia medica é in grado di ridurre la
frequenza dei segnali microembolici®’.

Il rilevamento di embolie al Doppler transcranico é at-
tualmente il miglior metodo validato per I'identificazione di
pazienti ad alto rischio con stenosi carotidea asintomatica®.
Questo & anche supportato da una metanalisi che include
5 studi prospettici®, la presenza di embolia rilevata tramite
Doppler transcranico era un fattore predittivo importante di
ictus ipsilaterale.

Ecolucenza della placca all’eco-color Doppler
L'ecolucenza della placca carotidea corrisponde alla presenza
di un core necrotico ricco di lipidi o all'emorragia intraplac-
ca*>3®. Diversi studi e metanalisi hanno correlato la presenza
di ecolucenza della placca con I'aumento del rischio di ictus
nei pazienti con stenosi carotidea asintomatica®’-*°. Nello stu-
dio ACES, si e osservato che il valore predittivo della presenza
di ecolucenza di placca & incrementato dalla concomitante
presenza di emboli rilevati dal Doppler transcranico®.

Progressione della gravita della stenosi

Il pitu grande studio prospettico su pazienti con stenosi ca-
rotidea asintomatica in terapia medica, il trial Asymptomatic
Carotid Stenosis and Risk of Stroke (ACSRS)*', ha dimostrato
come la progressione del grado di stenosi carotidea sia un
predittore importante di ictus ipsilaterale. In questo studio®',
il tasso di ictus ischemico omolaterale cumulativo a 8 anni era
dello 0% nei pazienti in cui si osservava una regressione del
grado di stenosi, del 9% in quelli in cui non si osservava una
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variazione del grado di stenosi e del 16% se si assisteva ad
una progressione del grado di stenosi. Nello stesso studio si e
osservato che il grado di stenosi carotidea iniziale influenza-
va il rischio di ictus ischemico e questo effetto diventava piu
evidente in caso di progressione del grado di stenosi stessa.
Pit semplicemente, sia lo studio ACSRS che altri studi simili*?,
hanno dimostrato che il rischio di ictus e risultato correlato
sia al grado di stenosi carotidea iniziale che alla progressione
della stenosi stessa*'.

Infarto silente da embolo documentato alla tomografia
computerizzata o risonanza magnetica dell’encefalo
Due grandi studi (Cardiovascular Health Study** e Rotterdam
Scan Study*¥) hanno dimostrato come la presenza di infarti ce-
rebrali silenti, documentata alla tomografia computerizzata o
risonanza magnetica dell’encefalo, si associ ad un incremento
del rischio di ictus nella popolazione generale. In particolare,
si @ osservato che i pazienti con stenosi asintomatica del 60-
99% che hanno un infarto silente embolico alla tomografia
computerizzata hanno un rischio piu di 3 volte maggiore di
ictus ipsilaterale rispetto ai pazienti senza infarto cerebrale
silente®.

Riduzione della riserva di flusso cerebrale

Con I'aumento del grado di severita della stenosi carotidea, si
attiva il meccanismo dell’autoregolazione della vascolarizza-
zione carotidea, si instaura una vasodilatazione delle arterio-
le cerebrali e si preserva la pressione di perfusione cerebrale.
Molti studi hanno dimostrato che una riduzione della riserva
di flusso cerebrale si associa ad un piu alto rischio di ictus nei
pazienti con stenosi carotidea asintomatica*®4’.

In particolare, una metanalisi di 13 studi ha confermato
un aumento del rischio di ictus di ben 4 volte nei pazienti con
placca carotidea asintomatica e compromissione della riserva
di flusso sanguigno cerebrale®®.

Estensione dell’area ipoecogena iuxta-luminale

Nello studio ACSRS si & osservato che non solo la presenza
ma anche |'estensione dell’area ipoecogena iuxta-luminale
& capace di predire I'aumento del rischio di ictus ischemico
ipsilaterale in pazienti con stenosi carotidea asintomatica®. In
particolare, al termine di un follow-up di 5 anni la percentuale
di evento ischemico cerebrale o retinico era del 3% in pa-
zienti con un’area ipoecogena <4 mm?, del 21% in pazienti
con un’area compresa tra 4 ed 8 mm?, del 36% in pazienti
con un’area di 8-10 mm? e del 43% in pazienti con un’area
>10 mm? (con tassi medi annui rispettivamente pari a 0.6%,
4.2%,7.2% e 8.6%).

Identificazione di emorragie intraplacca mediante
risonanza magnetica

La risonanza magnetica della placca carotidea pud essere uti-
lizzata per selezionare i pazienti asintomatici ad alto rischio
di ictus e che pertanto potrebbero beneficiare della rivasco-
larizzazione carotidea. Diversi studi hanno dimostrato che I'i-
dentificazione alla risonanza magnetica di placche carotidee
con emorragia intraplacca, con esteso nucleo necrotico e con
assottigliamento e/o rottura del cappuccio fibroso é associa-
ta ad un aumentato rischio di un evento ischemico cerebrale
omolaterale®®>'. In particolare, I'analisi dei risultati di una me-
tanalisi®? di questi studi ha suggerito che I'identificazione alla
risonanza magnetica di queste caratteristiche di placca pud
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fornire ulteriori misure del rischio di ictus indipendenti dalla
semplice misurazione della stenosi luminale.

Placca carotidea ulcerata
Nello studio NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) si & osservato che la presenza di ulcera-
zione di placca si associa ad un aumento del rischio relativo
diictus®. In particolare, in pazienti con stenosi carotidea asin-
tomatica la presenza di =3 ulcere della placca predice un au-
mento sia del rischio di microembolie che di morte e/o ictus®.
In questo caso, I'ecografia con mezzo di contrasto é supe-
riore al semplice eco-color Doppler per il rilevamento di ulce-
razione di placche® e quindi pud essere utilizzata per identifi-
care quelle placche carotidee associate ad un alto potenziale
embolico.

COME OTTIMIZZARE | RISULTATI
DELL'ANGIOPLASTICA CAROTIDEA

In considerazione degli ottimi risultati della terapia medica, in
termini di prevenzione primaria dell’ictus nel paziente asinto-
matico, & necessario, oltre all'adeguata selezione dei pazienti
a piu alto rischio di ictus, ridurre al minimo (>1%) i rischi di
eventi procedurali e postprocedurali del CAS

| recenti progressi tecnologici e I'aumento dell’esperienza
degli operatori consente oggi di ridurre in maniera significati-
va il rischio di eventi embolici cerebrali dopo CAS.

Dispositivi di protezione embolica
Le recenti linee guida ESC?® raccomandano |'impego dei di-
spositivi di protezione cerebrale in corso di CAS. Pur in assen-
za di dati derivanti da RCT, le raccomandazioni ESC si basano
sul fatto che, in diversi registri, sono stati riportati minori tassi
di embolizzazione cerebrale con I'impiego di dispositivo di
protezione embolica (EPD)**¢, e quindi ad un minor rischio di
ictus perioperatorio®®®°. In particolare, il vantaggio dell'impie-
go di EPD e stato particolarmente evidente in un registro pro-
spettico di 1455 pazienti: in quelli trattati con EPD, i tassi di
ictus e morte ospedaliera erano del 2.1% contro il 4.9% nei
pazienti trattati senza EPD®°. Nell’'ambito degli RCT, i tassi mi-
nori di complicanze emboliche postprocedurali si sono osser-
vati negli studi CREST e ACT-1, dove la protezione cerebrale
era obbligatoria e gli operatori erano addestrati al suo uso?'.
Il ruolo fondamentale dell’esperienza degli operatori nel-
la gestione di EPD & dimostrato dal fatto che nello studio
Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy
(SPACE) (studio nel quale gli operatori endovascolari avevano
solo una minima esperienza) si & osservato un tasso di ictus
ipsilaterale minore nei pazienti sottoposti a CAS senza uso
di EPD (6.2%) rispetto quelli in cui era stato utilizzato EPD
(8.3%)°".

Scelta dello stent

In un registro europeo di ben 1600 pazienti & stato dimostra-
to che il disegno dello stent impiegato durante una procedura
di CAS & un predittore importante di complicanze neurolo-
giche®. 1l rischio di embolizzazione cerebrale periprocedurale
nel CAS® é risultato essere pil elevato con gli stent a celle
aperte rispetto a quelli a celle chiuse, e particolarmente alto
in caso di impiego di stent a celle aperte con area di cella <7.5
mm?suggerendo una relazione causale tra il relativo aumento
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del rischio di ictus postprocedurale e I'uso di stent a cellu-
le aperte®. La ragione & probabilmente una riduzione della
possibilita di embolizzazione dei frammenti di placca. Per tale
motivo il rischio di eventi cerebrali avversi postprocedurali e
stato collegato alle dimensioni dell’area delle celle dello stent,
indicando, cosi, un forte impatto del disegno dello stent caro-
tideo sui risultati del CAS®.

La necessita di un aumento della copertura della placca e
la diminuzione del rischio di dislocamento dei detriti attraver-
so le maglie dello stent ha portato alla progettazione di una
nuova generazione di stent carotideo a doppio strato. Questi
dispositivi consistono fondamentalmente in uno stent in ni-
tinolo a strato sottile combinato con un rivestimento a rete
(che pud essere fatto di nitinolo o di polietilene tereftalato
[PET]). La dimensione della cella pit piccola pud avere un‘area
fino a meno di 500 pm? (nitinolo) o persino fino a 165 pm?
(PET). Questa funzione consente al dispositivo di intrappolare
ed escludere detriti di trombi e placca in modo da prevenire
eventi embolici acuti e tardivi dalla lesione target. Una recen-
te metanalisi di primi studi clinici che hanno valutato questi
dispositivi®®®” ha dimostrato la sicurezza ed efficacia di questi
dispositivi, indipendentemente dalle condizioni cliniche del
paziente e dalla complessita anatomica della procedura®®.

Esperienza dell’operatore

L'esperienza degli operatori € fondamentale per ridurre I'in-
cidenza di complicanze peri- e postprocedurali. Diversi RCT
che confrontavano CAS e CEA sono stati criticati poiché con-
dotti da operatori che avevano una buona esperienza nella
tecnica chirurgica ed una limitata esperienza nella tecnica en-
dovascolare®. Una metanalisi di 25 studi non randomizzati
(n=936436 CEA) ha osservato un’associazione significativa
tra numero di interventi di CEA in ospedale e ictus/morte
perioperatoria. Infatti i chirurghi che eseguono un numero
di CEA/anno >30 ottengono migliori risultati, in termini di
morte/ictus perioperatori, rispetto a chirurghi meno esper-
ti’°. Similmente, si accumulano progressivamente sempre
piu evidenze a sostegno del fatto che I'esperienza svolge un
ruolo fondamentale nel ridurre il tasso di complicanze dopo
CAS’"72 In un’analisi del registro Carotid ACCULINK/ACCU-
NET Post-Approval Trial to Uncover Rare Events (CAPTURE),
2 registri riportavano una soglia di 72 casi per operatore per
raggiungere un tasso di morte/ictus periprocedurale <3%7".

Un‘analisi di regressione multivariata sui fattori predittivi
per ictus procedurale in >1.7 milioni di CEA e interventi di
CAS ha documentato tassi di ictus procedurali 3 volte piu alti
in pazienti sottoposti a CAS eseguiti da professionisti che ave-
vano effettuato due o meno procedure CAS all’anno rispetto
agli interventisti piu esperti.

In conclusione, I'esperienza degli operatori € importante
non solo per la gestione della procedura e la selezione dei
materiali ma anche per la selezione del paziente e la gestione
peri- e postprocedurale’.

CONCLUSIONI

La rivascolarizzazione carotidea, quando indicata, & in grado
di fornire un’adeguata prevenzione primaria e secondaria
dell’ictus cerebrale ischemico. Il progressivo miglioramento
dei risultati clinici delle procedure endovascolari fa si che que-
ste possano essere considerate una valida alternativa all’en-
doarterectomia chirurgica. Al fine di migliorare la capacita di
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prevenzione della rivascolarizzazione carotidea endovascola-
re rispetto alla terapia medica ottimale, sono indispensabili
un’accurata selezione del paziente ed un’adeguata esperien-
za degli operatori.

RIASSUNTO

La rivascolarizzazione carotidea & una metodica efficace di preven-
zione primaria e secondaria dellictus cerebrale ischemico in pa-
zienti che presentano aterosclerosi carotidea extracranica determi-
nante una stenosi significativa dell'arteria carotide interna.

Attualmente le linee guida europee raccomandano la rivascolariz-
zazione chirurgica in tutti i pazienti sintomatici con stenosi >50%
con un documentato rischio di morte/ictus periprocedurale <6%.
La rivascolarizzazione per via endovascolare dovrebbe essere consi-

derata in pazienti sintomatici con caratteristiche anatomiche e cli-
niche che contribuiscono a rendere tali pazienti ad alto rischio chi-
rurgico. Secondo le linee guida europee, la rivascolarizzazione della
stenosi carotidea extracranica nei pazienti asintomatici dovrebbe
essere considerata in caso di stenosi >60%, laddove vi sia la pre-
senza di almeno una caratteristica clinica €/o di imaging associata
ad un aumentato rischio di ictus omolaterale. In pazienti a basso
e/o medio rischio chirurgico dovrebbe essere presa in considerazio-
ne I'endoarterectomia carotidea, mentre in pazienti ad alto rischio
chirurgico dovrebbe essere considerato lo stenting carotideo.

| recenti progressi tecnologici e I'aumento dell’esperienza degli
operatori consentono oggi di ridurre in maniera significativa il ri-
schio di eventi embolici cerebrali dopo stenting carotideo, renden-
dola pertanto una valida alternativa terapeutica.

Parole chiave. Endoarterectomia carotidea; Prevenzione; Rivasco-
larizzazione carotidea; Stenting carotideo.
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