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Despite the significant improvement in the materials and the techniques used during carotid artery stenting
(CAS) as well as the increased operator experience during the last years, complications still occur. Up to now,
neither a classification nor a common definition of the possible complications still exist. It would be crucial as
a common platform for prompt recognition, evaluation, treatment and study of the complications during CAS

procedures and to reduce the clinical sequelae.

The aim of this article is to review the most frequent periprocedural complications, to analyze their inci-
dence and etiology, and to suggest possible ways of management and prevention.

(G Ital Cardiol 2009; 10 (11-12): 718-724)

Parecchie metanalisi recenti e studi randomiz-
zati? riportano un’incidenza variabile di
complicanze dal 6.8% al 9.6% e hanno, da un
lato, messo in discussione |'angioplastica caro-
tidea (CAS) come metodica di trattamento
elettivo delle stenosi carotidee e, dall’altro,
enfatizzato I'importanza di un’adeguata cur-
va di apprendimento3~.

Nella Tabella 1 sono riassunte le piu comu-
ni complicanze dopo CAS. Le complicanze le-
gate all'utilizzo di mezzo di contrasto, le com-
plicanze sistemiche o le complicanze del sito
di accesso non saranno commentate in quan-
to non specifiche della CAS, ma comuni a tut-
te le procedure interventistiche percutanee.

Complicanze correlate allo stent

Le complicanze correlate allo stent sono il
prolasso di placca e la trombosi acuta di stent.

Prolasso di placca

Il prolasso di placca (Figura 1) € una rara (0.2-
0.4%), ma temibile complicanza, potenziale
causa di trombosi acuta di stent o embolizza-
zione precoce o tardiva di materiale’-'°. La de-
finizione angiografica & quella di un minus in-
trastent, mentre utilizzando I'ecografia intra-
vascolare viene definita come una protrusio-
ne di materiale attraverso le maglie dello
stent di almeno 0.5 mma3. Il trattamento ap-
propriato del prolasso di placca, sebbene non
codificato, dipende dalla severita della steno-
si luminale. Per prolassi “piccoli” di placca po-
trebbe essere consigliabile I'utilizzo di epari-
na a basso peso molecolare, in aggiunta per 2
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settimane alla duplice terapia antiaggregante
piastrinica. Per prolassi “significativi”, che de-
terminano una stenosi luminale significativa,
una dilatazione in prima istanza con palloni
non complianti a basse atmosfere e, successi-
vamente, se necessario, I'utilizzo di stent, pos-
sibilmente a celle chiuse, intrastent (tecnica
“a sandwich”) sembrano essere i rimedi da
raccomandare.

Trombosi acuta di stent

Al pari del prolasso di placca, la trombosi acu-
ta di stent (Figura 2) si presenta come un mi-
nus angiografico, localizzato generalmente
dentro lo stent e rappresenta una rarissima,
ma potenzialmente fatale, complicanza che
ha un’incidenza che va dallo 0.04% al 2%'"->.
L'eziologia pit comune di tale complicanza
sembra essere nella maggior parte, ma non in
tutti i casi, la mancanza di un’adeguata tera-
pia antiaggregante piastrinica, o comunque
una resistenza alla stessa'®, che pertanto deve
essere iniziata in tempo utile e mantenuta du-
rante tutta la procedura di CAS. Il trattamen-
to di tale complicanza non e ad oggi ben de-
finito. In letteratura sono riportati casi di rica-
nalizzazione efficace talora con I'utilizzo di
abciximab per somministrazione intrarterio-
sa'’18, endovenosa'3, o in combinazione con
meta dose di trombolitico' o a trombectomia
meccanica’. Sono state anche riportate la ri-
mozione completa dello stent trombizzato o
una trombectomia chirurgica'®, e potrebbero
essere suggerite specialmente nei casi in cui vi
sia controindicazione a trattamento farmaco-
logico o si tema il rischio di embolizzazione di-
stale.
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Chiave di Lettura

Ragionevoli certezze. Una diagnosi tempestiva e una rapida
valutazione delle possibili complicanze sono cruciali al fine di
migliorare i risultati clinici dell’angioplastica carotidea.

Questioni aperte. Non esiste una classificazione né una defi-
nizione comune delle possibili complicanze, che consenta, da
un lato, un’analisi adeguata dell’incidenza e dell’eziologia e,
dall’altro, I'implementazione di una strategia terapeutica
condivisa per il trattamento.

Le ipotesi. Una possibile classificazione condivisa o un docu-
mento di consenso potrebbe essere utilizzata come una piat-
taforma comune per il rapido riconoscimento, la valutazione,
il trattamento e lo studio delle complicanze durante procedu-
re di angioplastica carotidea.

Tabella 1. Schema delle complicanze.

1. Complicanze correlate
allo stent

Prolasso di placca
Trombosi acuta di stent

Dissezione della carotide comune?
Dissezione della carotide interna®

2. Dissezione carotidea

3. Complicanze correlate
ai dispositivi di protezione
distale

Spasmo

Occlusione del filtro
Dissezione distale
Difficolta di recupero o
intrappolamento

4. Complicanze emboliche  “Pioggia” di microemboli
Macroembolizzazione

Embolia silente

5. Complicanze emorragiche Sindrome da iperperfusione

6. Complicanze correlate
all'utilizzo di mezzo
di contrasto

Encefalopatia da mezzo di contrasto

7. Complicanze sistemiche  Bradicardia e ipotensione

8. Complicanze del sito
di accesso

Emorragiche
Occlusive

acomplicanze coinvolgenti la carotide comune a monte dello stent im-
piantato; bcomplicanze coinvolgenti la carotide interna distalmente al-
lo stent impiantato.

N.B. tutte le complicanze del gruppo 2, 3 e 4 sono potenzialmente cau-
sa di slow-flow.

Dissezione carotidea

La dissezione della carotide pud coinvolgere la carotide co-
mune o la carotide interna, rispettivamente a monte o a
valle della lesione trattata.

Dissezione della carotide comune

La dissezione della carotide comune (Figura 3) & general-
mente la conseguenza di manovre di cannulazione della ca-
rotide. La sua reale incidenza € ad oggi sconosciuta, anche
se & generalmente riconosciuto dagli emodinamisti come il
numero di tentativi di cannulazione, la tortuosita del vaso
o I'anatomia sfavorevole dell’arco sono generalmente i piu
importanti fattori di rischio. E intuitivo che mentre dissezio-
ni “lineari” non richiedono uno specifico trattamento in-
terventistico, dissezioni “spiraliformi” limitanti il flusso de-
vono essere immediatamente riparate, con impianto di
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Figura 1. Prolasso di placca significativo dopo impianto di uno stent a
celle aperte, determinante una stenosi intraluminale significativa (frec-
cia).

Figura 2. Trombosi di stent (frecce). A: dopo impianto di uno stent lun-
go si puo visualizzare un minus angiografico dentro lo stent. B: risulta-
to dopo la somministrazione di meta dose di attivatore tissutale del pla-
sminogeno per via intrarteriosa.

stent autoespandibili, o balloon expandable, nei casi in cui
sia coinvolto l'ostio. La somministrazione di terapia anti-
coagulante aggressiva o antiaggregante piastrinica ¢ stata
comunque suggerita al fine di consentire una guarigione di
dissezioni carotidee e di prevenire embolie distali'®20.

Dissezione della carotide interna

Le dissezioni della carotide interna (Figura 4) possono es-
sere conseguenti all’applicazione di un sistema di prote-
zione distale o all’angioplastica in sé, specialmente in pre-
senza di carotidi tortuose. Dissezioni “lineari” possono es-
sere trattate con dilatazioni prolungate con pallone a bas-
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Figura 3. Dissezione lineare (frecce) della carotide comune (LCCA) (A), occorsa dopo molteplici tentativi di cannulazione della carotide interna in un

paziente con arco di tipo Ill (B).

Figura 4. Dissezione della carotide interna dopo impianto di filtro di
protezione distale in una carotide interna tortuosa (freccia).

se atmosfere, limitando I'applicazione dello stent solo in
bail-out. Dissezioni “spiraliformi” limitanti il flusso devo-
no, invece, essere subito riparate con I'impianto di stent.

Complicanze correlate ai dispositivi
di protezione distale

Sebbene I'avvento dei sistemi di protezione cerebrale ab-
bia cambiato il destino della CAS, il loro utilizzo puo esse-
re associato ad un certo numero di complicanze®2'-23, rare
(0.9-1%), ma clinicamente temibili2425.

La complicanza piu comune di questo tipo € lo spasmo
della carotide interna. Sebbene I'incidenza riportata possa
andare fino al 7.9%2425, |o spasmo & generalmente transi-
torio e si risolve spontaneamente. L'utilizzo di nitrati (150-
200 pg) puo spesso accelerare la risoluzione dello spa-
smo?’.

L'occlusione del filtro (Figura 5) ha un’incidenza che va
dal 7.2% al 13.1%2425, E in genere dovuta ad un elevato ca-
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rico embolico che occlude i pori del filtro, occupandone in
genere piu del 50%282°. L'apparenza angiografica & quella
di un inaspettato slow-flow, con un possibile minus giusto
a livello del filtro. Si impone una diagnosi differenziale con
la dissezione prossimale della carotide comune o la “piog-
gia” di microemboli: in tali casi comunque la colonna di
contrasto stagnante non si ferma necessariamente a livel-
lo del filtro. Il flusso, inoltre, si riprende rapidamente dopo
rimozione del filtro. Alcuni interventisti suggeriscono I'a-
spirazione del materiale con cateteri prima della rimozio-
ne del filtro, che va comunque retratto solo parzialmente
dentro i sistemi di cattura, per evitarne una spremitura.

La terza possibile complicanza ¢ la dissezione della ca-
rotide interna (vedi paragrafo sopra).

Infine, I'intrappolamento del filtro nelle maglie dello
stent & un’altra temibile complicanza (Figura 6). General-
mente, la presenza di anatomie complesse (tortuosita di-
stale della carotide interna, origine ad angolo acuto della
carotide interna) o la scarsa esperienza dell’operatore
(movimenti involontari del filtro durante la procedura o
utilizzo maldestro dei sistemi di recupero) sono i fattori di
rischio piu significativi?>2?4. In caso di difficolta di recupero
del filtro una serie di manovre possono essere suggerite: la
rotazione del collo o chiedere al paziente di deglutire so-
no le prime e piu semplici; in seconda istanza, I'impianto di
una guida di supporto sia nella carotide esterna che nel-
I'interna possono raddrizzare la carotide e facilitare il re-
cupero. In ogni caso, trazioni “aggressive” del filtro vanno
evitate perché si puo incorrere nel rischio di frattura del fil-
tro stesso ed embolizzazioni distali di frammenti di esso. In
caso di intrappolamento del filtro, puo rendersi necessaria
una rimozione chirurgica dello stesso®. In alternativa, pri-
ma di inviare il paziente al chirurgo, le seguenti manovre
possono essere tentate: avanzamento del filtro distalmen-
te, avanzamento del catetere guida o dell’introduttore fi-
no a contatto con il filtro (in modo da dare maggiore sup-
porto al sistema di recupero), o, alternativamente, I'avan-
zamento di cateteri rotabili di 5F per retrarre il filtro den-
tro i cateteri stessi3".

In tutti i casi di anatomia complessa (tortuosita del va-
so, origine ad angolo acuto della carotide interna o “zona
di atterraggio” corta), & consigliabile I'uso di sistemi di
protezione prossimale.
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Figura 5. Materiale ateroembolico catturato da diversi tipi di filtro, determinante slow-flow. Una ripresa del normale flusso di lavaggio si é osservata

dopo rimozione del filtro stesso.

Figura 6. Difficolta di recupero e intrappolamento del filtro nelle maglie dello stent. A: intrappolamento del filtro (freccia). B: avanzamento del ca-
tetere guida fino a dentro lo stent (freccia). C: recupero del filtro dopo manovre di rotazione del collo.

Complicanze emboliche

Embolie cerebrali di vario grado si verificano durante tut-
te le fasi della procedura di CAS3233, L'utilizzo dei sistemi di
protezione ha di certo ridotto I'incidenza della macroem-
bolizzazione distale, ma microemboli sembrano comun-
que passare, specie in caso di malposizionamento o malap-
posizione del filtro alla parete3436. E importante sottoli-
neare comunque che spesso le manipolazioni nell’arco ese-
guite al fine di cannulare la carotide comune sono causa di
embolie nel territorio controlaterale3’-4. Sulla base delle
dimensioni delle particelle emboliche, vasi cerebrali di va-
rie dimensioni si possono occludere con diverse sequele cli-
niche28,41,42.

Talora, una “pioggia” di microemboli pud causare at-
tacchi ischemici transitori ipsilaterali, che si risolvono nel
giro di qualche ora*. L'angiografia cerebrale in genere
mostra un rallentamento del flusso con prolungamento
della fase di riempimento arteriosa e venosa, in assenza di
un’evidente occlusione di uno specifico vaso. La tomogra-
fia computerizzata cerebrale pudé mostrare un edema dif-
fuso, in assenza di nuovi deficit parcellari. La diagnosi dif-
ferenziale si impone con I'encefalopatia da contrasto, la
sindrome da iperperfusione o una marcata ipotensione si-
stemica®3. Non é stato mai codificato alcun particolare trat-
tamento: nella stragrande maggioranza dei pazienti, pero,
i sintomi si risolvono nel giro di 24/48h spontaneamente.

721

L'occlusione di un vaso di grosso calibro (Figura 7) ¢ la
pit temibile complicanza dopo CAS#4. | sintomi neurologi-
ci e le conseguenze cliniche dipendono dal territorio colpi-
to e dall’estensione dell’eventuale ischemia. L'angiografia
cerebrale mostra l'occlusione di un vaso terminale e |'as-
senza di una fase di riempimento capillare in uno specifico
territorio, presente nell’angiografia preoperatoria. Tre so-
no i criteri che guidano la modalita e il tipo di trattamen-
to: a) la presenza o l'assenza di un deficit neurologico
maggiore; b) la possibilita di avanzare i cateteri al vaso
"colpevole”; ¢) I'eventuale controindicazione alla trombo-
lisi. Generalmente, laddove & ben identificabile il vaso oc-
cluso e nei casi in cui sia facilmente raggiungibile con spe-
cifici cateteri, la ricanalizzazione meccanica dovrebbe esse-
re il trattamento di scelta®>*’. Nei casi in cui la genesi del
materiale embolico sembra trombotica, la trombolisi siste-
mica o intrarteriosa con microcateteri sembra I'opzione
piu plausibile®®-0. | trombolitici in genere utilizzati sono
I'urochinasi o I'attivatore tissutale del plasminogeno. La
probabilita di successo nella ricanalizzazione dipende co-
mungque dal sito di occlusione (l’arteria cerebrale media ri-
sponde generalmente meglio), dal tipo di trombo e dalla
presenza di circolazione collaterale leptomeningea®'.

La terza categoria di complicanze emboliche e caratte-
rizzata dagli eventi embolici silenti®>53. || Doppler transcra-
nico e la risonanza magnetica hanno mostrato come even-
ti embolici silenti sono relativamente frequenti su entram-
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Figura 7. Macroembolizzazione. A: occlusione di un vaso intracranico maggiore. B: dilatazione con un pallone 2.0/20 mm. C e D: parziale ripresa del
flusso. Un minus angiografico (verosimile trombosi endoluminale) pud ancora essere apprezzato.

bi gli emisferi e durante tutte la fasi della procedura®®>2, ||
significato clinico di tali eventi & pero dubbio, dal momen-
to che sembra che molti di questi foci ischemici sembrano
spontaneamente scomparire dopo 1-3 mesi dalla procedu-
ra%. Talora, queste embolie silenti sono associate a minus
angiografici, occasionalmente scoperti nelle acquisizioni
intracraniche eseguite alla fine della procedura. Il tratta-
mento di questi emboli silenti non & ben codificato: uno
specifico trattamento va comunque intrapreso solo nei pa-
zienti che manifestano sintomi, anche se spesso sfumati e
sottovalutatiZ®.

L'embolia cerebrale & la piu comune complicanza dopo
procedure endovascolari. L'esecuzione preprocedurale di
un’attenta angiografia cerebrale con acquisizione della fa-
se capillare & di cruciale importanza in quanto consente il
confronto con le immagini postprocedurali e I'identifica-
zione piu rapida di eventuali occlusioni di vasi cerebrali.
Un’adeguata selezione dei pazienti, I'esperienza degli ope-
ratori e la familiarita con vari dispositivi di protezione cere-
brale o di interventistica intracranica sono fondamentali ai
fini di ridurre al minimo I'incidenza di tali complicanze.

Sindrome da iperperfusione

La sindrome da iperperfusione (Figura 8) & una rara, ma
potenzialmente letale, complicanza della CAS. E stata de-
finita come un deficit neurologico (o una crisi epilettica)
ipsilaterale alla carotide trattata, ma in assenza di embolia
cerebrale®. La patogenesi € correlata ad un’improvvisa ri-
perfusione di un cervello cronicamente ischemico con ri-
dotta riserva e reattivita cerebrovascolare. | fattori di ri-
schio sono I'eta, la presenza di malattia carotidea severa o
patologia carotidea bilaterale od occlusione controlatera-
le, la storia di infarti cerebrali e la severa ipertensione siste-
mica>4°6, Nei casi meno severi il quadro clinico puo porta-
re a risoluzione completa, mentre nei casi piu severi puo
portare a deficit permanenti e persino a morte>’. | sintomi
possono comparire precocemente (entro 30 min) dopo la
procedura e sono rappresentati da confusione mentale e
fenomeni atipici di cefalea a grappolo; talora, invece, il
quadro clinico puo essere rappresentato da specifici deficit
neurologici o anche attacchi epilettici. Nella fase piu pre-
coce, i sintomi sono associati a edema cerebrale diffuso al-

Figura 8. Sindrome da iperperfusione. A: tomografia computerizzata cerebrale che dimostra un’emorragia intracranica poche ore dopo angioplasti-
ca della carotide interna destra in paziente con occlusione controlaterale. B e C: risonanza magnetica che evidenzia risoluzione del sanguinamento
intracranico dopo 4 giorni di trattamento intensivo con farmaci antipertensivi.
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la tomografia computerizzata e appiattimento dei solchi
corticali®>®8. La diagnosi differenziale si impone con I'ence-
falopatia da mezzo di contrasto e la pioggia di microem-
boli. Non ci sono dati clinici in letteratura su un protocollo
condiviso nella gestione dei pazienti a rischio o affetti da
sindrome da iperperfusione. Nel periodo periprocedurale
un monitoraggio attento e un adeguato controllo dei va-
lori di pressione arteriosa (idealmente con I'utilizzo di be-
tabloccanti per via endovenosa) e dell’assetto emocoagu-
lativo (con solfato di protamina, se necessario), sono fon-
damentali al fine di limitare il rischio o I'estensione dell’e-
morragia. L'emorragia intracranica, quale evoluzione di
una sindrome da iperperfusione, ha una prognosi sfavore-
vole. Pertanto, I'identificazione dei fattori di rischio e dei
pazienti a rischio, ove possibile, rimane la cosa piu impor-
tante ai fini della prevenzione. Il monitoraggio della pres-
sione arteriosa e degli eventuali sintomi correlati ad una
sindrome di iperperfusione andrebbero controllati almeno
per la prima settimana dopo la procedura.

Slow-flow

Lo slow-flow, ovvero un rallentamento della fase di lavag-
gio del mezzo di contrasto dalla carotide interna, accomu-
na la presentazione di molte delle complicanze suddescrit-
te e richiede pertanto un’attenta diagnosi differenziale.

Il primo suggerimento in presenza di slow-flow & quel-
lo di escludere eventuali dissezioni della carotide interna o
comune. In assenza di immagini di flap, la somministrazio-
ne di nitrati puo servire ad escludere eventuali spasmi del-
la carotide interna (forse la causa piu frequente di slow-
flow), mentre la rimozione del filtro puo risolvere casi di
slow-flow legati all’'occlusione del filtro stesso. Attenzione
va infine prestata alla circolazione intracranica per esclu-
dere la presenza di macroembolizzazioni o embolie silen-
ti. In assenza di evidenti deficit angiografici, una causa po-
tenziale pud essere la “pioggia” di microemboli.

Riassunto

A dispetto del miglioramento significativo dei materiali e delle tec-
niche utilizzate durante angioplastica carotidea, nonché della sem-
pre crescente esperienza degli operatori, negli ultimi anni, le com-
plicanze rimangono il tallone d’Achille dell’angioplastica carotidea.
Ad oggi non esiste una classificazione né una definizione comune
delle possibili complicanze, che consenta, da un lato, un’analisi ade-
guata dell'incidenza e dell’eziologia e, dall’altro, I'implementazio-
ne di una strategia terapeutica condivisa per il trattamento. Una
diagnosi tempestiva e una valutazione rapida del quadro clinico-
strumentale sono cruciali ai fini di ridurre le sequele cliniche.

Lo scopo di questo articolo € quello di rivedere le piu frequen-
ti complicanze periprocedurali dell’angioplastica carotidea, analiz-
zarne |'eziologia e I'incidenza e suggerire possibili strategie utili al
trattamento e alla prevenzione.

Parole chiave: Angioplastica carotidea; Complicanze periprocedurali.
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