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1. INTRODUZIONE
La patologia della carotide & la terza causa di morte nei paesi industrializzati.
Rappresenta circa il 10% di tutti i decessi annui in Europa, con 170.000 nuovi casi 'anno
in Italia. Si tratta di una patologia ad alto impatto economico, con un alto costo sociale,

sia in termini di qualita della vita, che monetari.

Che cosa & una stenosi carotidea?

La carotide interna & situata nel collo. Essa risale verso il cervello per condurre
I'ossigeno necessario al buon funzionamento cerebrale. In linea generale il calibro & di
circa 5 mm di diametro.

Quest'arteria puo ostruirsi a poco a poco per il deposito di grassi nella sua parete che ne
riducono progressivamente il calibro fino ad avere una stenosi carotidea.

La stenosi carotidea & una condizione potenzialmente molto grave, perché puo
portare all’ictus, mediante distacco embolico di materiale dalla placca

ateromatosa.

| principali fattori di rischio della stenosi carotidea sono:

- Familiarita

- Dislipidemia (aumento dei grassi), in particolare del Colesterolo
- LDL

- Ipertensione arteriosa

- Diabete

- Tabacco

- Peso

- Sedentarieta
La maggior frequenza d'incidenti cerebrali si ha all'incirca verso i 65 anni.

Quali sono i rischi di una stenosi carotidea?

Il rischio finale & l'occlusione della carotide e quindi l'instaurarsi di un ictus
ischemico cerebrale con conseguenze catastrofiche.

Il piti delle volte tale stenosi & asintomatica, e qualche volta vi sono incidenti ischemici
transitori, definiti TIA, della durata di 24 ore al massimo, che possono mettere in allarme

il paziente.

Mod. 5Q 002-00/03 19 prot_carotide rev 2025 REV 2025



Protocollo Codice

Prot 19

C/SA
—  DICURA ITER DIAGNOSTICO TERAPEUTICO

| Pag. 34di 13

s CIUIA PATOLOGIA DELLA CAROTIDE Rev. 03

del 27/10/2025

wooue DI BR

Che cos’é un TIA?

Un incidente vascolare cerebrale ischemico (TIA) & una mancanza di apporto di

ossigeno in una parte del cervello, dovuta ad un’embolia cerebrale a partenza da
detriti e depositi ateromatosi su placca carotidea, in stenosi carotidea sottogiacente.

In ogni caso vi sara una parte del cervello meno irrorata e si arriva ad una paralisi del
territorio cerebrale in questione con deficit motorio e sensitivo dell’arto superiore ed
inferiore controlaterale alla carotide interessata fino all’ictus, cioé alla paralisi
definitiva di braccio e gamba o alle paresi solo di gamba o di braccio, oppure una
paralisi facciale o ad afasia cioé mancanza completa di parola.

In altri casi vi & perdita definitiva della visione per occlusione dell’arteria centrale della

retina dalla stessa parte della carotide steno-ostruita.

Pertanto vi sono tre possibilita:

1. Incidente ischemico transitorio, il quale dura meno di 24 ore, e che deve
essere preso in serissima considerazione perché pu6 annunciare un incidente
neurologico molto piu grave (Ictus).

2. Incidente ischemico regressivo, per cui i sintomi regrediscono in settimane o
mesi, con scarse sequele.

3. Incidente ischemico completo che porta all'ictus definitivo.

Quali sono i principali esami per valutare una stenosi carotidea?

Il principale esame strumentale é ’Ecocolordoppler, che é in grado di misurare la
percentuale di stenosi della carotide (secondo criteri internazionali
ECST/NASCET), e la tipologia delle placche fibrocalcifiche, lipidiche, molli,
ulcerate dissecate): esso definisce la condotta da tenersi.

Se la stenosi & superiore al 70%, deve essere eseguita una Angiotac o una Angio-Rm
per precisare bene il grado di stenosi carotidea, la tipologia di placca ed analizzare le
altre arterie del cervello ed il tessuto cerebrale. Tali esami devono essere preceduti da
un esame del sangue (creatinina), che valuta la funzionalita renale, e da preparazione

anti- allergica al mezzo di contrasto, che sia lo iodio o il gadolinio.
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Angio-TAC Angio-RM

Possibilita di trattamento

La scelta del tipo di trattamento terapeutico deve rispondere a 3 criteri principali:

a. valutazione della percentuale di stenosi
b. tipologia di placca (basso, medio, alto e altissimo rischio embolico)
c. sintomaticita o no

Inoltre I'indicazione del trattamento si basa anche sui criteri generali di tutti gli interventi
chirurgici, cioé eta, condizione cardiaca e respiratoria, renale ed altre patologie. La
scelta di qualsiasi tipo di trattamento deve essere discussa ampiamente con il paziente,
poiché vi & un 97% di successo durevole negli anni, con completa restituzione
della via carotidea, ma vi & dall’1 al 3% (nei casi piu gravi fino al 5%) di possibilita

d’ictus intraoperatorio.

Il trattamento medico della stenosi carotidea

Il trattamento medico & usato per stenosi < 70% e morfologie di placca a basso/medio
rischio embolico: esso si basa sugli antiaggreganti piastrinici, di provata efficacia, con
diminuzione di pit del 20% d'ictus.
| farmaci di riferimento sono:

— Aspirina

— Ticlopidina

— Clopidrogel
Inoltre & importante il controllo dei fattori di rischio cardiovascolare, con misure
igienico dietetiche, controllo pressorio e del Colesterolo LDL e controlli semestrali o

annuali.
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2. ILTRATTAMENTO CHIRURGICO DELLA STENOSI CAROTIDEA
Per stenosi >70%, o <70% ma sintomatiche o placche ad alto, altissimo rischio embolico
si deve procedere con intervento chirurgico.

— Tromboendoarteriectomia carotidea in anestesia loco-regionale con controllo
clinico dellischemia cerebrale ed eventuale supporto di monitoraggio
strumentale.

— Tromboendoarteriectomia carotidea tradizionale in anestesia generale o in
anestesia locale sotto controllo con ossimetria cerebrale o tecnica di

eversione e correzione di eventuali kinking o Coiling.

Criteri diagnostici di selezione del paziente

Sono da ritenersi, in linea di massima, suscettibili ad un intervento di TEA carotidea i
pazienti con:
— placche con stenosi superiori al 70-75%, specie, se in presenza di placca ad alto
rischio embolico ed instabili.
— placche con stenosi serrate (maggiori del 80-85%), anche in assenza di
instabilita di placca.
— placche inferiori al 70-75% in presenza di instabilita di placca ad alto/altissimo
rischio embolico (ulcerazioni, dissezione) o con pregressi episodi embolici
cerebrali (TIA).

Il trattamento chirurgico della stenosi carotidea é stato autorizzato da tutte le
societa mondiali secondo le linee guida. In particolare, quando la stenosi & superiore
al 70% con placca a medio/alto rischio embolico, il trattamento di riferimento é un
endoarteriectomia carotidea, cioé 'asportazione della placca carotidea.

Il beneficio della chirurgia carotidea & stato ribadito piu volte con grandi studi mondiali
americani ed europei, e permette di ridurre il rischio d’ictus del’80% per le stenosi

sintomatiche e al 50% per le stenosi asintomatiche.

Il trattamento chirurgico della stenosi carotidea: come si svolge 'operazione

Quest'operazione & realizzata di regola sia in anestesia generale che in anestesia
locale, con monitorizzazione costante a raggi infrarossi per verificare la saturazione

cerebrale di Ossigeno.
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Viene eseguita un’incisione di 10 cm circa sulla parete laterale del collo, viene esposta la
biforcazione carotidea e viene eseguito un test di clampaggio per verificare la tolleranza
cerebrale allinterruzione del flusso arterioso carotideo.

Se la tolleranza non & buona il chirurgo deve posizionare uno shunt carotideo, cioe una
sorta di circolazione extra carotidea, che garantisce che vi sia apporto di sangue
allemisfero cerebrale e si possa eseguire tranquillamente lintervento di pulizia

carotidea.

Shunt

Dopo la pulizia la parete viene suturata, sia per sutura diretta se la carotide interna &
superiore a 5 mm di diametro, oppure con un patch di allargamento.
Viene messo un drenaggio e vengono richiusi i piani sovrastanti. Spesso viene eseguita

la tecnica per eversione e talora & necessario eseguire un by-pass carotide.

Apertura Endoarteriectomia Sutura

della carotide della carotide diretta
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Patch carotideo By-pass carotideo

La durata dell'intervento in genere & di un’ora, un'ora e mezza e la sorveglianza post-

operatoria deve essere stretta e continua ogni 15 minuti nelle prime ore € poi ogni ora.

1) Esame neurologico obiettivo
2) Formazione di ematomi sul collo
3) Quantita di sangue nel drenaggio chirurgico

La durata dell’ospedalizzazione €& di circa 3-4 giorni.

1l trattamento chirurgico della stenosi carotidea: risultati

A distanza i risultati di questo intervento sono globalmente buoni, con un rischio di
ristenosi basso, dovuto sia alla formazione di una neo intima sull’arteria, sia ad un
mancato rispetto dello stile di vita sano.

Malgrado tutte le attenzioni possibili vi &€ una percentuale di complicanze di tale

intervento. Esse sono:

e Ictus (1-3% dei casi) e fino al 5% per le lesioni complesse.
e Lesioni neurogene periferiche
e Incidenti anestesiologici

« Ematoma compressivo del collo

ICTUS

Tutte le casistiche mondiali riportano dall’'t al 3% di ictus nei pazienti non complicati e
fino al 5% nei pazienti complicati: cioé esattamente cio che non si voleva avere, ma
che si cercava di evitare.

L’ictus pud essere in relazione sia alle necessarie manovre di isolamento della carotide

con embolizzazione cerebrale, sia alla mal tolleranza al clampaggio carotideo, e Si
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concretizza con una vera e propria emiplegia, che si manifesta in linea generale subito
dopo il risveglio del paziente o, se in anestesia locale, durante l'intervento.

In questi casi viene messa in atto un'immediata valutazione con Angio Tac e viene
riaperto il paziente per rimuovere eventuali flaps intimali che hanno determinato la
trombosi post operatoria della carotide, o correggere i difetti tecnici.

Oggi giorno le metodiche di controllo intraoperatorie ecocolordoppler o

angiografiche permettono di ridurre al minimo tali complicanze centrali.

LESIONI NEUROGENE PERIFERICHE
Durante I'esposizione della carotide si possono avere numerose lesioni periferiche che
riguardano:
e« | nervi sensitivi cervicali con frequenti parestesie o ipoestesie della
mascella e della mastoide fino al lobo dell’orecchio
e La branca mandibolare del nervo facciale, con conseguenti piccoli deficit
facciali o paresi
o Interessamento del nervo laringeo ricorrente, con paralisi di una corda
vocale e voce bitonale
e Lesioni dell’ipoglosso, con difficolta di deglutizione e di masticazione.
La stragrande maggioranza di queste lesioni periferiche scompaiono nel giro di

due mesi fino ad un anno dopo lintervento, ma talora possono essere permanenti.

EMATOMA COMPRESSIVO DEL COLLO
L’ematoma compressivo del collo & dovuto al fatto che i pazienti sono generalmente
ipertesi severi, e si concretizza un ematoma compressivo che pud arrivare a comprimere

la trachea e necessitare di un re-intervento urgente per evitare asfissia respiratoria.

COMPLICANZE ANESTESIOLOGICHE

Le complicanze anestesiologiche sono quelle generali.
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TRATTAMENTO ENDOLUMINALE CON ANGIOPLASTICA CAROTIDEA PIU
STENT

Oggi giorno molti passi in avanti sono stati compiuti nel posizionamento degli Stent
carotidei, cio, la stessa tecnica usata per le coronarie, cioé un posizionamento di

molletta carotidea percutanea attraverso I'inguine, in anestesia locale.

La tecnica della Angioplastica carotidea (dilatazione) e dello Stent carotideo
Essa consiste nella introduzione per via percutanea, con anestesia locale ed eventuale

sedazione, di un catetere nell'arteria femorale, munito di un filtro di protezione che
permette di limitare i rischi embolici di materiale arteromatoso al cervello durante la
procedura. Uno Stent (molletta) viene posizionato nella carotide interna e poi viene
dilatato mediante palloncino per metterlo a parete contro la carotide.
L’angioplastica permette di evitare I'occlusione prolungata della carotide interna e
diminuire i rischi legati al clampaggio carotideo chirurgico.

Anche con la tecnica di Angioplastica e Stent vi é in ogni caso un rischio di ictus
intra-operatorio.

Ovviamente mancano le lesioni neurogene periferiche.

Vi & un rischio di ematoma inguinale o fistola artero-venosa, come per tutti i

trattamenti endovascolari.

Sorveglianza dopo la dimissione

La stenosi carotidea deve sempre essere trattata prima e dopo lintervento con anti
aggregante piastrinico in particolare laspirina, da non interrompersi senza parere
medico.

La pressione arteriosa ed il colesterolo LDL devono essere controllati spesso ed essere
in ordine.

Gli ecodoppler di controllo devono essere eseguiti regolarmente a uno e sei mesi per
visualizzare la cicatrizzazione dell'arteria trattata e I'evoluzione della carotide
controlaterale.

Vi & un rischio di ristenosi modesto ma che giustifica tale sorveglianza.
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4. FASE DI AMMISSIONE
La scelta tuttavia del migliore trattamento per il paziente, medico e/o chirurgico, non puod
prescindere da un attento esame obbiettivo e valutazione clinica neurologica e delle
condizioni generali del paziente (patologie associate, expecting life, ecc.).
La fase diagnostica per la patologia carotidea individua quali esami strumentali
principali:
. Eco-color-doppler TSA
. Angio- TAC o Angio RM
. Angiografia
Tali esami sono da scegliersi dopo accurata visita del paziente

5. FASE DIRICOVERO

Registrazione c/o gli uffici amministrativi.

Accoglimento in reparto da parte del personale infermieristico.

Personale medico chirurgo operatore:

. colloquio informativo su diagnosi, tecnica e procedure chirurgiche;

. presa visione del modulo consenso informato per intervento chirurgico e firma per
accettazione sia del paziente e sia del medico;

. compilazione della Cartella Clinica (che raccoglie gli accertamenti e le eventuali
visite effettuate nella fase preoperatoria)

Personale medico anestesista:

. valutazione del rischio operatorio e presa visione del questionario di anestesia
compilato e firmato dal paziente e controfirmato dal medico anestesista;

. colloquio informativo sul tipo di anestesia idonea al trattamento chirurgico;

. presa visione del modulo consenso informato per rischio anestesiologico e firma

per accettazione sia del paziente sia del medico.

6. FASE OPERATORIA
Preparazione pre-intervento.
Intervento chirurgico - TEA carotidea: consiste nell'asportazione del cilindro

ateromasico occludente il vaso arterioso con successiva sintesi della parete vasale
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mediante sutura diretta o apposizione di patch. Puo essere talvolta necessaria la
confezione di un innesto protesico (di regola, per esempio nella patologia

aneurismatica).
In casi selezionati possono essere utilizzate procedure endoluminali (PTA-PTA Stenting)

TEA carotidea per erversione.
Decorso post operatorio (controllo parametri vitali, trattamenti farmacologici prescritti nel

post operatorio e mobilizzazione attiva del paziente secondo prescrizione medica).

7. FASE DI DIMISSIONE

La dimissione del paziente viene stabilita dal Chirurgo che ha effettuato l'intervento, o da
altro Chirurgo da lui delegato, in collaborazione con I’Anestesista ed & subordinata alla
verifica dei seguenti parametri:

— Esame obbiettivo neurologico nella norma

- Recupero completo dell’'orientamento tempore-spaziale

— Confermata capacita deambulazione

— Controllo di medicazione della ferita

— Confermata presenza di un accompagnatore

— Assenza di disagio psico-emotivo

Al paziente alla dimissione oltre alla scheda informativa sara consegnata una relazione
destinata al medico curante composta dai seguenti elementi:
— Breve descrizione dell'intervento chirurgico
— Eventuali condizioni degne di nota realizzatesi nel perioperatorio
- Trattamenti farmacologici consigliati nellimmediato postoperatorio
— Indicazione della struttura reperibile per ogni eventuale comunicazione compreso
recapito telefonico

— Indicazione della prima visita di controllo e rimozione punti.

8. FOLLOWUP
Possono essere necessari, negli interventi di ricostruzione, controlli Eco-color-doppler o

angiografici perioperatori.
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Sono invece previsti dei follow up con visita e controllo strumentale diagnostico.
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Raccomandazione 3.14

La rivascolarizzazione carotidea ¢ indicata entro
15 giorni dal sintomo ischemico. ¢ presumibile che
il massimo beneficio si abbia se la rivascolarizza-
zione si effettua entro 2-3 giorni dal sintomo ische-

mico.
Classe I, Livello di evidenza A

3.7 Restenosi carotidea

La restenosi carotidea, dopo CAS o CEA. do-
vrebbe essere considerata come una complicanza
seria in grado di limitare I"elficacia a lungo termine
della rivascolarizzazione. Alla sua eziopatogenesi
concorrono diverse concause: inadeguato controllo
dei fattori di rischio per aterosclerosi, utilizzo inap-
propriato o mancato utilizzo della terapia antiaggre-
vante, il sesso femminile, Ta predisposizione indivi-
duale (anche se non ben riconosciuta). una tecnicy
chirurgica sub-ottimale 77, Anche se la restenosi €
principalmente lesione stabile, asintomatica, & pro-
gnosi favorevole, polenzialmente non emboligena,
pud tuttavia evolvere nel 1-5 % dei casi in episodio
di ischemia cerebrale. Questi dati sollevano dubbi
sull’opportunitd del trattamento di una restenosi
aian, 177 incidenza di restenosi in-
trastent post CAS ¢ compresa i il 3.4% e I'8%
ad un follow-up medio di 12-20 mesi 7 Lo studio
SAPPHIRE in un follow up di 3 anni ha riportato un
pit alto. ma non statisticamente significativo, 1asso
di restenosi carotidea post-CAS piuttosto che post
CEA (7.1% vs. 3%). Lo Space trial a2 anni di
follow up ha registrato un tasso di restenosi supe-

asintomaticy

riore dopo CAS che dopo CEA (1 1.1% vs. 4.6% of

patients; P=0,0007).

La pili recente metanalisi della Cochrane ©6 che ha
comparato CEA vs. CAS ha riportato nel follow up
un tasso di restenosi maggiore dopo CAS (OR 2.41,
959 CI 1.28 to 4,53, P=0,007).

Per la correzione della restenosi carotidea sia post
CEA che post CAS la terapia endovascolare ha mo-
strato esiti accettabili e favorevoli L28E,

Al momento i dati disponibili suggeriscono la
CAS come trattamento di scella in caso di resteno-
si carotidea sintomatica >70% NASCET o in casu
Ji restenosi preocclusiva asintomatica. Dati recenti
suggeriscono che la somministrazione cilostazolo
migliora la pervietd a lungo termine dopo rivasco-
lurizzuzione curotidea per il suo effetto inibitorio
sulla crescita delle cellule muscolari lisce 835
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Raccomandazione 3.15

Lo stenting carotideo & indicato in caso di reste-

nosi sintomatica maggiore di 70% NASCET o in

caso di restenosi asintomatica preocclusiva.
Classe 1a, Livello di evidenza C
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