PATOLOGIA OSTRUTTIVA

AORTO ILIACA E PERIFERICA
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PATOLOGIA OSTRUTTIVA CRONICA DEGLI ARTI INFERIORI

(AORTO ILIACA E FEMORO DISTALE)

L’epidemiologia della arteriopatia obliterante cronica periferica (AOCP) è determinante nell’iter diagnostico e terapeutico del paziente.

In particolare si deve tener conto dei fattori di rischio, dell’incidenza e della prevalenza.

 a) I fattori di rischio noti sono il diabete(1,2,3,4,5,6,7,8,9,10), l'ipertensione (2,3,12,13), l'ipercolesterolemia e il fumo di sigaretta(11). Più recentemente sono stati identificati: alterati livelli plasmatici di fibrinogeno, ridotta tolleranza al glucosio, iperomocisteinemia(14,15,16,17,18).  e fattori genetici.

L'associazione di più fattori di rischio aumenta l'incidenza di base di ischemia critica(1) (Fig 1). 

Fig 1 Probabilità stimata di sviluppare IC per un uomo di 65 anni in rapporto 

alla pressione arteriosa, al livello di colesterolo ed alla presenza o assenza 

di diabete in associazione o meno al fumo di sigaretta


      Fumatori

      Non Fumatori




                       Pressione sistolica                    105            150             195

                       Colesterolo sierico                   185             260             335

                       Intolleranza al glucosio             0
               0                 +

Come fattori protettivi consideriamo: l'assenza di fattori di rischio, una moderata assunzione di alcolici(19) ed una regolare attività fisica.

b) Una valutazione precisa dell’incidenza della AOCP nella popolazione è impossibile poiché la malattia è asintomatica o paucisintomatica nelle fasi iniziali (stadio I, IIa). Inoltre  talvolta i sintomi non sono specifici ed il paziente  non si rivolge al medico specialista, ma si adatta alla propria patologia cambiando abitudini di vita (passa da un lavoro attivo ad uno sedentario) ed autoprescrivendosi farmaci. Pertanto è possibile farsi un’idea precisa di incidenza solo quando si tratta di stadi avanzati (IIb, III e IV). A seconda della modalità di raccolta dei dati (questionari distribuiti alla popolazione, banche dati ospedaliere su pazienti ricoverati e banche dati dei medici di base) si possono ottenere fluttuazioni significative dell’incidenza in diverse fasce di età, tuttavia diversi studi presentano generalmente un significativo incremento a partire dai 60 anni.

c) Le indicazioni recenti sulla prevalenza della malattia sono state tratte da numerosi studi. Nel Limburg Study (1991), condotto su 3654 individui sia maschi che femmine, la prevalenza  di  IC fu dello 0,6 % in un'eta compresa tra 45 e i 54 anni, del 2,5% tra i 55 e i 65 anni e del 8,8% tra 67 e 74 anni(20). Nell’Endinburgh Artery Study (1991), condotto su 1592 pazienti, si evidenziò una prevalenza del 4,5 % fra i 55 e i 74 anni(21). Nello Scotland Study (1991), condotto su 10042 pazienti sia maschi che femmine, la prevalenza di IC tra i 40 ed i 59 anni risultò essere dell'1,1%(22).  Nello studio di Palermo (1992), condotto su 1558 paziente sia maschi che femmine, si rilevò una prevalenza di IC del 4,7% tra i 40 ed i 49 anni e del 9,2 % tra i 50 ed i 59 anni(23). Infine nel Rotterdam Study (1998), condotto su 7715 soggetti, fu determinata la presenza di AOCP e IC mediante la misurazione dell’indice caviglia-braccio e attraverso il questionario della World Health Organization/Rose; l’AOCP veniva considerata presente quando l'indice caviglia-braccio era inferiore a 0,9.  La prevalenza di AOCP risultò del 19,1 %, la prevalenza di IC dell’1,6 %; nei soggetti con indice caviglia-braccio inferiore a 0,9 si riscontrò un'alta incidenza di fumatori, di ipertesi e di cardiopatici, sintomatici e non(24).

Tab.1 - Prevalenza di AOCP secondo vari autori

	Studio
	Località
	Campione
	Età
	Prevalenza %

	Fowkes et al. 1991
	Edinburg, Scotland
	1592
	55-74
	4,5

	Stoffers et al. 1991
	Holland
	3654
	45-54

55-64

67-74
	0,6

2,5

8,8

	Smith et al. 1991
	Scotland
	10042
	40-59
	1,1

	Novo et al. 1992
	Palermo
	1558
	40-49

50-59
	4,7

9,2

	Meijer  et al. 1998
	Rotterdam
	7715
	>55
	1,6


Nella maggior parte degli studi esiste una ragionevole concordanza di risultati con una prevalenza media di AOCP variabile fra il 3% ed il 6% intorno all'età di 60 anni.


2.1  Raccomandazioni  principali diagnostiche

Sicuramente appropriate

Esame clinico

Indice pressorio caviglia/braccio

Eco(color)doppler

Angiografia
Accettabilmente appropriate (se associate)

Angio TC

AngioRM 

Prova da sforzo

Ossimetria trans-cutanea 

Studio delle pressioni segmentarie

Valutazione della pressione digitale

Laser doppler

Capillaroscopia
Sicuramente inappropriate

Oscillografia

Pletismografia

Morfo-oscillografia
2.2 Esame clinico

Esame clinico: è generalmente sufficiente per confermare la diagnosi di arteriopatia obliterante degli arti inferiori(25).

L’anamnesi non deve essere limitata solo alla valutazione della situazione vascolare, ma deve essere orientata alla ricerca di fattori di rischio (tabagismo, dislipemia, ipertensione arteriosa, diabete) ed altre patologie correlate (cardiopatia, insufficienza cerebro-vascolare, respiratoria, renale, anemia, policitemia, stati di ipercoagulabilità, ecc.) (26).

L’esame obiettivo comporta la palpazione dell’aorta addominale, del polso femorale, popliteo, tibiale posteriore e pedidio; l’auscultazione di soffi può fornire utili informazioni aggiuntive.  Ciò spesso è sufficiente ad indicare la localizzazione e la gravità della lesione arteriosa o la presenza di aneurismi. Non si deve dimenticare che in un piccolo numero di soggetti normali uno dei polsi tibiali può non essere palpabile e che talvolta i polsi tibiali possono essere rilevabili anche in caso di claudicatio intermittens, per lesioni isolate dell’asse iliaco o femorale(27). Devono essere valutati anche il trofismo cutaneo, muscolare, la presenza di edema, lesioni trofiche o cicatrici di pregresse ulcere.

L’esame clinico è generalmente sufficiente per confermare la diagnosi di arteriopatia obliterante degli arti inferiori e deve essere orientato alla ricerca di  patologie correlate.

                                                                                                    raccomandazione grado A, livello Ib
2.3 Esami ultrasonografici

L’indice pressorio caviglia/braccio è un semplice test, eseguibile anche con pocket doppler, che fornisce una valutazione quantitativa, sempre ripetibile, del flusso e pertanto della gravità della patologia correlata alla sintomatologia riferita dal paziente(28,29). Sarebbe corretto rilevare contemporaneamente la pressione sistolica omerale e tibiale, per evitare errori dovuti all’estrema variabilità pressoria. L’indice può essere falsato, soprattutto nei pazienti diabetici, dalla presenza di calcificazioni parietali che rendono il vaso scarsamente compressibile(30). Deve essere rilevato al momento della prima visita in entrambe gli arti e controllato ad ogni peggioramento della sintomatologia. 

L’indice pressorio caviglia/braccio deve essere rilevato in entrambe gli arti  in ogni paziente al momento della prima visita e rivalutato in caso di variazione della clinica.

raccomandazione grado A, livello Ib

L’eco(color)dopper può essere utilizzato come esame non invasivo per localizzare e valutare la sede e la gravità della lesione arteriosa responsabile della sintomatologia e l’eventuale associazione di patologia aneurismatica. Non dovrebbe avere uso routinario nello studio della patologia ostruttiva degli arti inferiori. Deve essere utilizzato come preliminare all’angiografia nei casi in cui sia ipotizzabile una rivascolarizzazione; è particolarmente indicato per lo studio morfologico della biforcazione femorale, della femorale superficiale, profonda e poplitea(31) . Può essere ripetuto dopo lo studio angiografico alla ricerca di particolari utili per l’intervento quali il calibro e le caratteristiche della parete arteriosa, la morfologia della vena safena necessaria al by-pass, il mappaggio di collaterali e perforanti in caso si opti per la tecnica “in situ”. E’ stato dimostrato che l’ecocolor doppler  offre una capacità diagnostica nello studio dell’AOCP superiore a quella del duplex-scanning(32). Di recente è stata ipotizzata la possibilità di sostituire l’angiografia con l’ecocolor doppler per determinare la strategia chirurgica(33,34,35,36)). Ciò non è accettato universalmente dato che la metodica ultrasonografica è operatore-dipendente e non consente di ottenere immagini grafiche sovrapponibili all’angiogramma. E’ sufficiente per porre indicazione ad intervento endovascolare, dato che queste metodiche prevedono sempre delle immagini angiografiche dei vasi interessati dalle lesioni(37). L’eco(color) doppler non è un esame utile al controllo routinario nei pazienti affetti da arteriopatia degli arti inferiori in trattamento farmacologico.

L’eco(color)doppler non deve essere utilizzato di prima scelta nella patologia ostruttiva degli arti inferiori; il suo uso è preliminare all’angiografia  nei casi in cui sia ipotizzabile una rivascolarizzazione e successivo allo studio angiografico alla ricerca di particolari utili per l’intervento. Non è indicato per il controllo dei pazienti in trattamento farmacologico.  raccomandazione  grado, A livello Ib
Il test da sforzo viene eseguito con velocità variabile da 2.5 a 4 Km/H e pendenza variabile da 12 a 15%, preferendo mantenere una velocità costante ed aumentare progressivamente la pendenza. Si valutano: I.P. caviglia/braccio prima e dopo l’interruzione dell’esercizio, l’intervallo di marcia libero relativo e assoluto, il tempo di recupero(38,39); la prova viene interrotta o per esaurimento muscolare o dopo 5 minuti, in assenza di claudicatio. Per eseguire un esame  corretto  è indispensabile un’adeguata istruzione del paziente che dovrà ripetere almeno 3 volte l’esercizio. Poiché il test da sforzo può essere causa di ischemia miocardica o aritmia, deve essere eseguito dopo un’accurata valutazione cardiologica, con monitoraggio ECGrafico ed in ambiante attrezzato per la rianimazione cardio-respiratoria.

In alternativa al Treadmill-test è stato proposto uno stress-test: si provoca un’iperemia reattiva gonfiando un manicotto pneumatico a pressione maggiore di quella sistolica e mantenendolo, a riposo, per 3-5 minuti; si rileva L’I.P. caviglia/braccio 30 secondi dopo aver sgonfiato il manicotto(40,41).

La determinazione degli indici pressori dopo sforzo su tapis roulant è indicata solo negli studi clinici e nei casi con sintomatologia dubbia.

 raccomandazione grado C, livello IV

2.4 Diagnostica per immagini di 2° livello

L’angiografia è un esame invasivo e gravato da un certo tasso di morbilità (0.1% di reazioni gravi al mezzo di contrasto42)  e mortalità (0.16%43), sebbene l’incidenza di complicanze sia stata ridotta dall’introduzione della sottrazione digitale, di mezzo di contrasto non ionico e di dispositivi d’introduzione perfezionati. Questa metodica non è indicata come studio routinario, ma deve essere riservata all’identificazione della lesione responsabile, una volta che si ipotizzi una rivascolarizzazione. E’ stato proposto l’uso della CO2 o del gadolinio  in caso di pregresse reazioni allergiche importanti al mezzo di contrasto iodato o di grave insufficienza renale.

L’angiografia  è indicata solo nei pazienti in cui si ipotizzi una  rivascolarizzazione, al fine d’identificare la lesione responsabile.                                        raccomandazione grado A, livello Ib

Mentre nel campo della patologia aneurismatica l’angioTC e l’angioRM hanno assunto un ruolo fondamentale, sia in associazione che in alternativa all’angiografia, non si può dire altrettanto per la patologia steno-ostruttiva degli arti inferiori, soprattutto nel distretto femoro-popliteo-tibiale. Vi sono recenti studi volti a valutare l’attendibilità dell’angioRM nel determinare la strategia chirurgica, in alternativa all’angiografia(44,45,46,47,48,49); sono note le difficoltà, con le attuali tecniche, a discriminare tra stenosi serrata ed occlusione, soprattutto nel distretto infra-inguinale.

Lo studio vascolare con angioTC o angioRM è indicato nei pazienti con associazione di AOCP e patologia aneurismatica, con sospetta dissecazione o con accesso vascolare difficile. L’angioRM è indicata inoltre nei pazienti nei quali è controindicato l’uso di mezzo di contrasto iodato.       raccomandazione grado B, livello III

Sono richiesti studi su più larga scala per poter decidere se, ed in quali casi, l’ecocolordoppler e l’Angio RM potranno in futuro sostituire l’angiografia. 

raccomandazione grado C, livello IV
2.5  Esami complementari

Vi è una serie di esami complementari il cui interesse riguarda principalmente, nel campo dell’ischemia critica, la previsione della guarigione delle lesioni trofiche e la valutazione del livello di amputazione. Questi esami sono: la rilevazione della pressione sistolica segmentaria (SLP), l’ossimetria trans-cutanea (TcPO2), il laser-doppler e la capillaroscopia.

La rilevazione della pressione sistolica segmentaria fornisce informazioni quantitative della significatività emodinamica delle lesioni arteriose.

Il rilievo della TcPO2 è utile nella definizione della perfusione tissutale e riflette accuratamente il grado di ischemia presente nel segmento in esame.

Dal punto di vista clinico i suddetti esami rivestono importanza per la valutazione del livello di amputazione dell’arto.
 raccomandazione grado C, livello IV

3.1 Raccomandazioni principali terapeutiche 

Sicuramente appropriate

Controllo dei fattori di rischio

Terapia medica

Terapia fisica

By-pass

TEA

PTA

Stenting
Accettabilmente appropriate

Trombolisi

Gangliectomia

Stimolatore midollare

Aterotomi

Laser
Sicuramente  inappropriate

Fogarty

Tromboaspirazione
Area grigia

Amputazione primaria

3.2 Terapia medica
Controllo dei fattori di rischio

Nei fumatori il rischio di sviluppare AOCP è aumentato di 2-3 volte(1) . L’abolizione della abitudine tabagica è fondamentale nei pazienti affetti da arteriopatia obliterante degli arti inferiori(50); è stata dimostrata l’alta probabilità di progressione della malattia arteriosa e l’evenienza di perdita d’arto, infarto miocardico, stroke, morte nei soggetti che hanno continuato a fumare(51,52) . 

Il diabete mellito è associato con la patologia arteriosa degli arti inferiori e con la sua progressione (53,2,54). Un appropriato controllo del diabete prevede valori di glicemia a digiuno tra 80 e 120mg/dl, post-prandiale di 180 mg/dl ed Hb glicosilata>7%(55,56). Un intensivo controllo glicemico da solo non è in grado di ridurre il rischio di arteriopatia degli arti inferiori e deve essere associato al controllo degli altri fattori di rischio.

E’ importante inoltre la  cura del piede diabetico per evitarne le complicanze.

Riguardo alle dislipidemie, il fattore di rischio più importante per l’arteriopatia degli arti inferiori è rappresentato da elevati valori di colesterolo LDL, di trigliceridi e da basso livello di colesterolo HDL(2,57). Differenti studi hanno dimostrato la stabilizzazione o la regressione dell’aterosclerosi femorale e la riduzione del rischio di sviluppo o peggioramento di claudicatio intermittens grazie al controllo della dislipidemia(58-59-60); tuttavia in altri studi non si è riscontrato il medesimo effetto(61,62). Pertanto si raccomanda di sottoporre a terapia i pazienti con valori di colesterolo LDL> 125 mg/dl, ritenendo corretto ottenere un valore<100 mg/dl; inizialmente si consiglia una dieta, in caso di insuccesso si imposta una terapia a base di statine(63,64).

Non è stato studiato l’effetto dell’ipertensione sulla storia naturale dell’arteriopatia degli arti inferiori. Tuttavia deve essere impostata una terapia antipertensiva per ridurre il rischio di stroke, infarto miocardico e la mortalità per eventi cardiovascolari(65,66). Non si deve trascurare inoltre lo studio delle arterie renali, vista la nota responsabilità di una patologia stenosante a questo livello nel determinare l’ipertensione.

Stati d’ipercoagulabilità come deficit di proteina C, proteina S, antitrombina III, presenza di LAC, mutazione del fattore V di Leiden,  ecc. devono essere studiati e, se presenti, trattati; la sola terapia efficace in queste situazioni è l’anticoagulante orale. Recenti studi hanno dimostrato la correlazione tra iperomocisteinemia (>5 mmol/lt) e l’incidenza di arteriopatia degli arti inferiori, soprattutto nei soggetti di età <50 anni(67). Non vi sono tuttavia trials terapeutici che dimostrino la prevenzione della patologia vascolare mediante la correzione del deficit di Acido folico, Vitamina B12 e B6(68). 

La terapia dell’arteriopatia ostruttiva cronica degli arti inferiori deve comprendere la correzione dei fattori di rischio:

· abolizione dell’abitudine tabagica 

· controllo del diabete 

· controllo delle dislipidemie 

· controllo dell’ipertensione

· controllo degli stati d’ipercoagulabilità.

raccomandazione grado A, livello Ib

Terapia riabilitativa
La riabilitazione riveste un ruolo fondamentale nella terapia dell’arteriopatia al II stadio. Tuttavia questa terapia offre risultati ottimali solo se svolta sotto supervisione medica(69,70,71). Una recente meta-analisi di diversi studi ha evidenziato incremento della percorrenza massima del 122% valutata con Treadmill test(72).

Un programma di fisioterapia (possibilmente con supervisione medica) deve essere considerato parte integrante del trattamento della claudicatio.
 raccomandazione grado A, livello Ia
Terapia farmacologica

Dai numerosi studi condotti su ASA e ticlopidina si evince la loro efficacia nel ridurre l’infarto miocardico, lo stroke e la morte da causa cardiovascolare (ASA 25%73, Ticlopidina 29%74 ). Mentre è nota l’efficacia dell’antiaggregante piastrinico nel ridurre l’incidenza delle complicanze della malattia aterosclerotica, non si è altrettanto concordi sulla sua effettiva efficacia sulla arteriopatia obliterante degli arti inferiori(75). 

Tutti i pazienti affetti da AOCP (sia sintomatici che asintomatici) devono essere sottoposti a trattamento con antiaggreganti piastrinici (salvo controindicazioni) per ridurre l’incidenza di mortalità e morbidità su base cardiovascolare.                            raccomandazione grado A, livello Ib
La terapia anticoagulante orale è indicata solo nei pazienti affetti da fibrillazione atriale, stati d’ipercoagulabilità, esiti di recente IMA o portatori di protesi valvolare(76,77)). 

raccomandazione grado B, livello III

Non vi sono dati sufficienti per raccomandare l’uso routinario di farmaci come pentossifillina, buflomedil, naftidrofuril, defibrotide sia nell’arteriopatia al II stadio che nell’ischemia critica (78,79,80).                                                                                                                                     raccomandazione grado B, livello IIb

Per quanto riguarda i prostanoidi, attualmente sono disponibili i dati di numerosi studi eseguiti negli stadi più avanzati dell’ischemia critica(81,82,83,84); mancano le evidenze sull’uso di questi farmaci negli stadi iniziali dell’ischemia critica, in situazioni che condizionano un scarsa probabilità di successo di un intervento chirurgico di rivascolarizzazione. 

Il trattamento con prostanoidi è indicato nei casi in cui l’intervento di rivascolarizzazione sia impossibile o abbia scarsa speranza di riuscita,  in caso di  precoce fallimento e particolarmente quando l’alternativa è l’amputazione 

raccomandazione grado A, livello Ib

Per il trattamento del dolore nell’ischemia critica può essere richiesto per breve tempo l’uso di narcotici., che può essere proseguito nel post-operatorio. Blocchi epidurali o posizionamento di un catetere peridurale rappresentano dei validi  presidi per il controllo del dolore. Recentemente è stata messa a punto una tecnica di blocco perineurale continuo (del nervo tibiale posteriore e peroneo comune) mediante un catetere perineurale(85). 

Un adeguato trattamento del dolore ischemico è fondamentale nei pazienti con ICAI. La terapia del dolore deve essere personalizzata e multifattoriale. Tuttavia non deve differire il trattamento definitivo della lesione arteriosa.

 raccomandazione grado B, livello III

La terapia topica delle ulcere deve essere condotta secondo i principi della cura delle infezioni L’antibioticoterapia sistemica è indicata in pazienti con sovra-infezione delle lesioni trofiche o con cellulite in atto; anche questo trattamento non deve ritardare la correzione della lesione arteriosa(86).  raccomandazione grado C, livello IV

3.3  Terapia chirurgica

La chirurgia della claudicatio intermittens deve riguardare solo i casi effettivamente invalidanti,  dopo che sia stato proposto un trattamento medico-riabilitativo e ne sia stata dimostrata l’inefficacia o questo sia stato rifiutato per giusta causa. 

raccomandazione grado A, livello Ib

Quando 2 tecniche di rivascolarizzazione (endovascolare e aperta) danno equivalenti risultati a breve ed a lungo termine, si deve utilizzare per prima la tecnica con minor morbilità e mortalità, tenendo conto anche dei costi. 

raccomandazione grado B, livello IIb
Ad integrazione di  tali raccomandazioni, che peraltro derivano da evidenze di letteratura internazionale, si devono considerare due parametri: la localizzazione delle lesioni e l’età del paziente. Infatti una lesione isolata aorto-iliaca, che determina claudicatio importante in un soggetto giovane  o comunque attivo, può rappresentare un’indicazione alla rivascolarizzazione; al contrario,  lesioni infra-poplitee che causano claudicatio invalidante non devono rappresentare una indicazione all’intervento chirurgico, in particolare nei soggetti con un solo tronco di gamba pervio.

Trattamento endovascolare

Classificazione morfologiche delle lesioni iliache (TASC)  

TIPO A

1) Stenosi unica < 3 cm. dell’iliaca comune o esterna (mono o bilaterale)

TIPO B

2) Stenosi unica lunga da 3 a 10 cm., non estesa alla femorale comune

3) Stenosi totale o due stenosi <5 cm dell’iliaca comune o esterna, non estese alla femorale    comune

4) Ostruzione unilaterale dell’iliaca comune 

TIPO C

5) Stenosi bilaterale dell’iliaca comune e/o dell’esterna lunga da 5 a 10 cm, non estesa alla femorale comune 

6) Occlusione unilaterale dell’iliaca esterna, non estesa alla femorale comune

7) Occlusione unilaterale dell’iliaca esterna, estesa alla femorale comune 

8) Ostruzione bilaterale dell’iliaca comune 

TIPO D

9) Diffuse multiple stenosi unilaterali che coinvolgono l’iliaca comune, esterna e femorale comune (abitualmente>10 cm) 

10) Occlusione unilaterale che coinvolge sia iliaca comune che l’esterna 

11) Occlusione bilaterale dell’iliaca esterna 

12) Malattia diffusa che coinvolge l’aorta ed entrambe le iliache

13) Stenosi iliache in paziente portatore di aneurisma dell’aorta addominale o di altre lesione che richiedono chirurgia aortica o iliaca

La chirurgia endovascolare è il trattamento di scelta per le lesioni di TIPO A, mentre la chirurgia tradizionale è il trattamento di scelta nelle lesioni di TIPO D. Sono richieste maggiori evidenza per poter raccomandare il trattamento più idoneo nelle lesioni di tipo B e C. 

raccomandazione grado A, livello Ib 
Attualmente il trattamento endovascolare è utilizzato più di frequente nelle lesioni di TIPO B, quello chirurgico nel TIPO C.

Per valutare il risultato della terapia endovascolare

disponiamo  di  varie casistiche che  comprendono 

pazienti in  differente  stadio  della  malattia  e nei

quali la pervietà dell’arteria  sottoposta alla proce-

dura  è  stata valutata  mediante l’indice  pressorio

caviglia/braccio.

Il risultato della PTA iliaca, basato su diverse                                                                                     

casistiche, è riportato in tabella 2(87,88,89,90,91,92,93,94). 
Le indicazioni allo stenting iliaco sono la seguenti:

· Insufficiente risultato emodinamico della PTA dovuto all’elastic recoil e basato sul gradiente pressorio residuo

· dissezione dopo angioplastica
· occlusione cronica
· ulcerazione associata a sintomi
· restenosi post-PTA eseguita precedentemente 
· lesioni complesse
 raccomandazione grado A, livello Ib


Il risultato dello stenting iliaco, basato su 

diverse casistiche, è riportato in tabella 3

(95,96,97,98,99,100,101,102,103) .

Necessitano studi per determinare se la terapia trombolitica loco-regionale preliminare possa migliorare l’efficacia e la sicurezza di PTA e stenting nelle occlusioni iliache croniche(93,104). raccomandazione grado B, livello III
Classificazione morfologica delle lesioni  femoro-poplitee (TASC)  

TIPO A 

1) Stenosi od occlusioni uniche < 3 cm., non coinvolgenti l’origine della femorale superficiale o la      poplitea distale

TIPO B

2) Stenosi o occlusione lunga da 3 a 10 cm., che non coinvolge la poplitea distale

3) Stenosi calcifiche < 3 cm

4) Lesioni multiple steno-ostruttive in serie ( < 3 cm ognuna)

5) Singola o multiple lesioni in assenza di continuità delle tibiali

TIPO C

6) Singola stenosi o occlusione più lunga di 10 cm.

7) Multiple stenosi o occlusioni, ognuna  lunga da 3 a 5 cm, con o senza calcificazioni

TIPO D

8) Occlusione completa della femorale comune o occlusione della superficiale o occlusione completa della poplitea 

La chirurgia endovascolare è il trattamento di scelta per le lesioni di TIPO A, mentre la chirurgia tradizionale è il trattamento di scelta nelle lesioni di TIPO D. Sono richieste maggiori evidenza per poter raccomandare il trattamento più idoneo nelle lesioni di tipo B e C 

raccomandazione grado A, livello Ib
Lo stent nel distretto femoro-popliteo non è indicato come approccio primario al trattamento endovascolare; deve avere un ruolo limitato nel recupero di fallimento o di complicanze della PTA.

Le indicazioni allo stenting femoro-popliteo sono le seguenti:

· PTA complicate

· PTA non soddisfacenti per stenosi residue > 30% e/o gradiente pressorio > 5 mmHg.

· Restenosi ( PTA, TEA, by-pass)

· Nelle placche complesse e nelle occlusioni non oltre i 10 cm

 raccomandazione grado A, livello Ib
Si possono utilizzare anche stents ricoperti con le seguenti indicazioni:

- dopo ricanalizzazione di lesioni femoro-poplitee > 10 cm.
- associazione con malattia aneurismatica
- presenza di placche embolizzanti


Il  risultato  del   trattamento 

endovascolare  delle  lesioni 

del distretto femoro-popliteo

è riportato in tabella 4(105,106,
107,108,109,110,111,112,113,114,115,116).

Valutazione costo/beneficio delle procedure endovascolari nel distretto femoro-popliteo: 

una ricanalizzazione con guida con dilatazione semplice ed applicazione di uno o due stents o di uno stent ricoperto rendono“ economicamente vantaggiosa “ la procedura miniinvasiva.

Ogni  procedura aggiuntiva

· diagnostica ( IVUS , angioscopia)

· di ricanalizzazione ( fibrinolisi, aterotomo, laser)

· di stabilizzazione ( più di 2 stent, più di uno stent ricoperto)
rende “ economicamente non vantaggiosa” la procedura miniinvasiva
Classificazione morfologica delle lesioni infrapoplitee (TASC)

TIPO A
1. Singola stenosi  < 1 cm nei vasi tibiali o peronieri

TIPO B

2. Multiple stenosi focali nei vasi tibiali o peronieri, ciascuna < 1 cm

3. Una o due stenosi focali, ciascuna  < 1 cm, nella triforcazione  tibiale
4. Breve stenosi  tibiale o peroneale in associazione a PTA femoro-poplitea
TIPO C

5. Stenosi lunga da 1 a 4 cm

6. Ostruzione lunga 1-2 cm

7. Stenosi estensiva della triforcazione tibiale

TIPO D

8. Occlusione > 2 cm 

9. Vasi tibiali e peronieri diffusamente patologici

La lesione tibiale ideale per il trattamento endovascolare è focale, con un buon run-off a valle. Le stenosi sembrano avere risultati migliori rispetto alle ostruzioni. Approssimativamente solo il 20-30% dei pazienti portatore di lesioni tibiali ha la possibilità di essere sottoposto al trattamento endovascolare(117,118).      

 raccomandazione grado A, livello Ib
Recenti dati di letteratura riportano percentuale di successo tecnico tra l’86 ed il 100%, ed il follow-up a distanza, inteso come salvataggio dell’arto, riporta risultati positivi nell’80% dei casi a 2 anni(119).     

Dispositivi endovascolari per la ricanalizzazione del vaso come aterotomi o lasers non sembrano fornire risultati clinici ed emodinamici migliori o pervietà a distanza  superiore rispetto alla PTA(120,121,122,123).       

                                                                                                    raccomandazione grado B, livello IIa
Terapia chirurgica tradizionale

La terapia chirurgica nell’arteriopatia obliterante degli arti inferiori trova indicazione nei casi di ischemia critica, di claudicatio intermittens invalidante dopo fallimento di terapia medica e riabilitativa, di trombosi aorto-iliaca in cui si ipotizzi la possibilità di estensione alle renali o ischemia pelvica. 

raccomandazione grado A, livello Ib
Distretto aorto-iliaco

L’intervento classico è il by-pass aorto-bifemorale. Nell’arteriopatia al II stadio la pervietà è del 91% (90-94%) a 5 anni, del 86.8% (85-92%) a 10 anni(124); in caso di ischemia critica la pervietà è del 87.5% (80-88%) a 5 anni, del 81.8% (70-85%) a 10 anni, con un tasso di mortalità del 3.3% e di morbidità sistemica del 8.3%(124) ( Meta-analisi di De Vries e Hunink basata su 8.123 interventi posteriori al 1975). E’ importante rilevare la lunga durata di questi by-pass e la limitata influenza di uno scarso run-off sulla loro pervietà. Sono stati proposte alcune alternative all’intervento classico come la laparotomia trasversa(125), l’approccio retroperitoneale(126)e, più di recente, tecniche laparoscopiche (127) o mini-invasive.

L’interesse per l’endoarterectomia aortica è progressivamente diminuito a causa degli ottimi risultati del by-pass ed attualmente è per lo più riservata a pazienti giovani o a casi ad elevato rischio settico. La pervietà a 5 anni varia tra il 60 e il 94%(128,129,130,131).

Per la correzione di lesioni aorto-iliache in pazienti ad alto rischio chirurgico o con addome ostile vengono comunemente utilizzati dei by-pass extra-

anatomici che prevedono come vaso donatore la

arteria succlavia, l’aorta toracica discendente o

l’asse iliaco-femorale controlaterale. La  pervietà

a distanza di 5 anni è riportata in tabella 5(132,133,134

135,136,137,138,139,140,141,142,143,144,145). 

L’intervento classico è il by-pass aorto-bifemorale, che garantisce una lunga durata ed è poco influenzato da uno scarso run-off. L’endoarterectomia aortica è attualmente riservata a pazienti giovani o a casi ad elevato rischio settico. Il by-pass extra-anatomico è comunemente utilizzato in pazienti ad alto rischio chirurgico o con addome ostile.              raccomandazione grado A, livello Ia
Distretto femoro-popliteo-tibiale
Il ruolo della profundoplastica come procedura aggiuntiva alla rivascolarizzazione prossimale è ben accettato, mentre l’indicazione all’intervento isolato è controversa; una revisione di letteratura dimostra che per il successo della procedura necessitano le condizioni segnalate nel box. E’ riportato un successo a 3 anni nel 49% dei casi(146,147).

La profundoplastica isolata è indicata se sono presenti: eccellente inflow, stenosi maggiore del 50% nel terzo prossimale della profonda, eccellente flusso collaterale ai vasi tibiali, in continuità col circolo di piede.                                                                          raccomandazione grado B, livello IIb

In caso di arteriopatia al II stadio, il by-pass femoro-popliteo sovra-articolare  presenta pervietà primaria a  5 anni dell’80% in vena, del 75% in PTFE; in caso di ischemia critica la pervietà primaria a 5 anni diminuisce al 66% per gli innesti in vena, al 47% per il PTFE  (meta-analisi di Hunink) (148).

Il by-pass femoro-popliteo sottoarticolari per il trattamento dell’ischemia critica hanno questi risultati in termini di pervietà primaria a  4 anni: 77% in vena invertita, 68% in vena “in situ”, 60% in vena ombelicale, 40% in PTFE (Dalman e Taylor) (149).

Per quanto riguarda il by-pass distale possiamo trarre dalla letteratura le seguenti considerazioni:

· qualsiasi arteria, senza tener conto del livello, può essere utilizzata come donatrice per un by-pass, purchè non ne sia compromesso l’inflow (150,151).
· come arteria ricevente del by-pass occorre scegliere quella con la migliore continuità col circolo di caviglia e/o piede indipendentemente dal livello, purchè sia disponibile un sufficientemente lungo segmento di vena con i requisiti ottimali di calibro e parete (152,153).
· qualora non sia possibile o realistico un innesto su vasi più distali si può eseguire un by-pass su un’arteria poplitea isolata, purchè da questa origini un flusso collaterale verso il piede (154,155).
· la protesi ideale per il by-pass alla poplitea inferiore ed ai tronchi di gamba è la safena interna; in sua assenza possono essere utilizzate altri segmenti venosi, purchè di buona qualità (156,157,158).

· In caso di impossibilità ad utilizzare protesi venosa non vi sono evidenza che dimostrino la superiorità di by-pass composito nei confronti di innesto totalmente sintetico(159,160,161). 
· Non vi sono dati certi per determinare se procedure aggiuntive come la fistola artero-venosa e la cuffia venosa aumentino significativamente la pervietà della protesi, quando è necessario usare materiale sintetico per un by pass infrainguinale(162,163,164,165,166).
                                                                                                     raccomandazione grado A, livello Ib
In caso di ostruzione del by-pass il trattamento preferito è la revisione chirurgica o l’esecuzione di nuovo by-pass La trombolisi può essere usata in alternativa nei pazienti che giungono precocemente dopo l’ostruzione del by-pass(167,168).                          

Terapie alternative 

La stimolazione midollare viene utilizzata nei pazienti con dolore incoercibile conseguente ad ischemia critica, in alternativa all’amputazione; tuttavia il reale meccanismo d’azione dello SCS è sconosciuto e rimane da determinare il reale ruolo di questa terapia nell’AOCP(169,170).

In base alle attuali evidenze lo SCS  non può essere raccomandato nell’ischemia critica degli arti inferiori.                                                                                      raccomandazione grado B, livello IIb
La simpaticectomia lombare non è in grado di incrementare il flusso ematico a riposo o durante la marcia. Indicazioni primarie a questo intervento sono limitate a pazienti selezionati con occlusione arteriosa distale non suscettibile di rivascolarizzazione diretta. Le condizioni per rendere proponibile la simpaticectomia lombare sono: indice pressorio >0.3, lesioni trofiche limitate alle dita, assenza di neuropatia (nel diabetico), rischio chirurgico accettabile(171,172,173).

Non vi sono sufficienti evidenze per giustificare la simpaticectomia lombare nell’arteriopatia al II stadio, né per effettuare una selezione dei pazienti al III e IV stadio. 

raccomandazione C, livello IV

Il controllo a distanza del paziente affetto da AOCP sottoposto a terapia medica o chirurgica è costoso ma  utile per poter valutare l’efficacia della terapia nel migliorare la qualità di vita e per poter prevenire eventuali restenosi della procedura chirurgica. Ogni controllo deve essere clinico e strumentale, con rilevazione dell’indice pressorio caviglia/braccio.

Il follow-up del paziente affetto da AOCP deve essere clinico (controllo della riduzione dei fattori di rischio con particolare riguardo all’abolizione del fumo, esame clinico) e strumentale (indice pressorio caviglia/braccio). 

raccomandazione grado C, livello IV
In tabella 3 è riportato il timing del follow-up.


ISCHEMIA ACUTA DEGLI ARTI INF ERIORI


1.1 Raccomandazioni principali diagnostiche

Sicuramente appropriate

Esame clinico

   Indice pressorio caviglia/braccio 

          Eco(color)doppler (31,32,34)
Angiografia
Accettabilmente appropriate
AngioTC

        AngioRM(45,46)
Sicuramente inappropriate
Pletismografia

Oscillo pletismografia

Laser doppler

Capillaroscopia

Prova da sforzo

 Ossimetria trans-cutanea

Valutazione della pressione digitale

2.1 Raccomandazioni principali terapeutiche

Sicuramente appropriate
Embolectomia 

Trombolisi

Fasciotomia

Terapia medica

Accettabilmente appropriate

By-pass

TEA

PTA

Stenting

Tromboaspirazione percutanea 

Trombectomia meccanica percutanea

Amputazione primaria
2.2 Terapia medica
La terapia anticoagulante con dosaggio terapeutico di eparina e.v. pre-intervento riduce la l’incidenza di mortalità e di amputazione. Si devono ricercare controindicazioni alla terapia eparinica, che non deve essere eseguita se si prospetta anestesia epidurale o peridurale(174,175). 

Non vi è evidenza che farmaci vasoattivi diano benefici nell’ischemia acuta.

Appena viene posta diagnosi di ischemia acuta dell’arto è necessario somministrare e.v. eparina sodica a dosaggio terapeutico, purchè non sussistano condizioni che lo controindicano           raccomandazione grado B, livello IIb
E’ necessario sospendere la terapia eparinica in caso di piastrinopenia (<70.000) nel sospetto di “sindrome del trombo bianco” eparino-indotta(176,177,178,179).

 raccomandazione grado B, livello IIb
2.3 Terapia chirurgica

Trattamento endovascolare

Riguardo alla tecnica di trombolisi più efficace, si è dimostrata la superiorità della fibrinolisi loco-regionale, con infusione del farmaco all’interno del trombo, rispetto alla sistemica(167,168,180).

Le controindicazioni alla fibrinolisi sono riportate in tabella 1(181).

                   Tabella 1 – Controindicazioni alla fibrinolisi

La fibrinolisi loco-regionale nell’ischemia acuta degli arti inferiore offre, in pazienti selezionati, ottimi risultati. E’ sconsigliabile utilizzare fibrinolisi sistemica . 

raccomandazione grado A, livello Ib

Si può eseguire tromboaspirazione(182,183), trombectomia meccanica(184,185), PTA e stenting come completamento di fibrinolisi e embolectomia.

La tromboaspirazione può essere eseguita da sola o in associazione alla trombolisi. 

Il risultato della trombectomia meccanica è riportato in tabella 2.

autore          dispositivo      pz       pervietà           pervietà           salvataggio 

                                                       immed               30 gg           dell’arto 30 gg

----------------------------------------------------------------------------------------------

Rilinger       Amplaz           40           95%                   -                          95% 

Reekers       Hydroliser       28          93%                50%                       89%

Wagner       Angiojet          50           90%               76%                        94%

Tab. 2 - Risultato della trombectomia meccanica

La tromboaspirazione percutanea e la trombectomia meccanica percutanea rappresentano una alternativa non chirurgica per il trattamento dell’ischemia acuta degli arti inferiori 

raccomandazione grado B, livello III 

Terapia chirurgica tradizionale

L’abituale terapia chirurgica dell’ischemia acuta di un arto comporta l’utilizzo del catetere a palloncino di Fogarty che offre risultati migliori nella patologia embolica e nella localizzazione prossimale del trombo. Il controllo del risultato dell’intervento, nei casi di dubbia riuscita dello stesso, si ottiene mediante angiografia o angioscopia(186). In caso di occlusione distale si può associare fibrinolisi intraoperatoria mediante l’infusione di alte dosi di farmaco in breve tempo(187,188).

In caso di intervento chirurgico, l’angiografia intraoperatoria deve essere eseguita ogni qualvolta  non vi sia la certezza di un completo ripristino della pervietà del vaso interessato e va ripetuta sino alla dimostrazione della scomparsa dei trombi.

 raccomandazione grado B, livello III
In tabella 3 sono riportati i risultato dei trials di raffronto tra fibrinolisi e chirurgia nell’ischemia acuta.


La scelta del tipo di trattamento, trombolitico o chirurgico, da adottare si deve basare su:

· localizzazione e tipo di lesione

· durata dell’ischemia 

· tipo di coagulo

· rischi correlati al paziente

· rischi collegati alla chirurgia

· controindicazioni alla trombolisi

raccomandazione grado A, livello Ib
Nell’ischemia acuta severa e prolungata, qualunque sia stata la tecnica di rimozione degli emboli, deve essere eseguita una fasciotomia in caso di comparsa di sindrome compartimentale da rivascolarizzazione, con peggioramento dell’ischemia senza evidenza di reoclusione. Le incisioni cutanee devono essere lunghe e l’apertura della fascia deve interessare tutti i compartimenti, compreso il posteriore.

La fasciotomia deve essere eseguita tempestivamente in caso di comparsa di segni clinici di sindrome compartimentale da rivascolarizzazione.

raccomandazione grado C, livello IV
L’amputazione primaria è indicata in caso di ischemia acuta prolungata irreversibile o nel caso in cui la rivascolarizzazione ponga in serio pericolo la vita del paziente. 

raccomandazione grado B, livello IIb
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Tab. 3 – Fibrinolisi versus chirurgia: risultato dei trials


Da TASC “Management of peripheral arterial disease”








relative


rianimazione cardio-respiratoria (10 gg)


ipertensione incontrollabile


recente intervento chirurgico maggiore (10 gg)


recente trauma importante 


       (10 gg)


recente chirurgia oculistica


tumore intracranico


puntura di un vaso incompressible





PATOLOGIA OSTRUTTIVA CRONICA DEGLI ARTI INFERIORI 


               (AORTO ILIACA E   FEMORO DISTALE)





ISCHEMIA ACUTA DEGLI ARTI INFERIORI





PTA distretto femoro-popliteo


                                             pervietà primaria


Lesione                             1 anno   3 anni   5 anni


-----------------------------------------------------------


Stenosi e ostruzione            61         51         48


       (1469 proc.)          





STENT distretto femoro-popliteo


                                             pervietà primaria


Lesione                             1 anno   3 anni   5 anni


-----------------------------------------------------------


Stenosi e ostruzione              67         58         -


        (600 proc.)   





Tab. 4 - Risultati della chirurgia endovascolare


              nel distretto femoro-popliteo


daTASC “Management of peripheral arterial disease”








PTA distretto iliaco


                                             pervietà primaria


Lesione                             1 anno   3 anni   5 anni


-----------------------------------------------------------


Stenosi (1264 proc.)             78         66         61


Ostruzione (291 proc.)          68         60          -


 


Tab. 2 - Risultati della PTA iliaca


daTASC “Management of peripheral arterial disease”





by-pass axillo–monofemorale         30-79%


by-pass axillo–bifemorale               33-85%


by-pass toraco-femorale                  86%


cross-over femoro-femorale            55-92%


  -----------------------------------------------------


Tab. 5 - By-pass extra-anatomici: pervietà a 5 aa





STENT distretto iliaco


                                             pervietà primaria


Lesione                             1 anno   3 anni   5 anni


------------------------------------------------------------


Stenosi (1430 proc.)              90         74         72


Ostruzione (187 proc.)          72         64           -





Tab. 3 - Risultati dello stenting iliaco


daTASC “Management of peripheral arterial disease”








minori


scompenso cardiaco


endocardite batterica


gravidanza


retinopatia diabetica








assolute


diatesi emorragiche                          


recente emorragia gastro- 


intestinale (10 gg)


recente intervento neuro


chirurgico (3 mesi)


trauma cranico (3 mesi)











2 - Terapia





 4 – Follow-up





Stadio            terapia medica                        terapia chirurgica


------------------------------------------------------------------------------------


II a           1°controllo a 6 mesi                  1°controllo a 1 mese


                 successivo a 1 anno                   successivo a 1 anno





II b           1°controllo a 6 mesi                  1°controllo a 1 mese


                 successivo a 1 anno                   successivo a 1 anno





III-IV       1°controllo a 6 mesi                  1°controllo a 1 mese


                 successivo a 1 anno          successivo a 6 mesi, poi a 1 anno





 Tab. 3 - Timing del follow-up nell’AOCP degli arti inferiori
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