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Zoznam skratiek

ACMP — akutna cievna mozgova prihoda

LIM — lozZiskova ischémia mozgu

CEA — karotickd endarterektdmia

K-CEA — klasicka karoticka endarterektdmia
E-CEA — everznd karoticka endarterektdmia
ACC - arteria carotis communis

ACI — arteria carotis interna

ACE — arteria carotis externa

TIA — tranzitorny ischemicky atak

RIND - reverzibilny ischemicky neurologicky deficit
PRIND — prolongovany reverzibilny ischemicky neurologicky deficit
CMP — cievna mozgova prihoda

CNS — centrdlna nervovd sustava

EEG — elektroencefalografia

VCAM-1 —vascular cell adhesion molecule-1
ICAM-1 —intercellular adhesion molecule-1
MCP-1 — monocyt chemoatractant protein
M-CSF — macrophage colony stimulating factor
IL-1B —interleukin 1

TNF-a — tumor necrosis factor a

IGF-1 —insuline like growth factor-1,

TGF-B — transforming growth factor beta

PSV — peak-systolic velocity

EDV — end-diastolic velocity

CABG — aorto-coronary bypass grafting

CAS — carotid artery stenting

PTA — perkutdnna transluminalna angioplastika
EPD — embolisation protecting devices

PDGF - platelet derived growth factor
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uvoD

Ochorenia cievneho systému patria medzi najCastejsie priciny umrtia po
celom svete. Tretina tychto ochoreni a Umrti je spojena s aterosklerotickymi zme-
nami v oblasti extrakranidlneho Useku arteridlneho systému, zdsobujuceho mo-
zog. Cievna mozgova prihoda (CMP) ro¢ne postihne az 15 miliénov fudi, z ktorych
az 5 miliénov zomiera a priblizne 5 miliénov preZiva s tazkou trvalou invalidiza-
ciou. UZ v roku 1970 WHO definovala cievnu mozgovu prihodu ako akdtny stav,
pri ktorom dochadza k nahlej loZiskovej alebo globalnej strate mozgovych funkcii
nasledkom poruchy mozgového krvného obehu na viac ako 24 hodin. Zo vSetkych
cievnych mozgovych prihod az polovica ma p6évod v ateroskleroticky zmenenej
karotickej bifurkacii. Jednou z najefektivnejsich moznosti prevencie CMP je karo-
ticka endarterektémia (CEA). Niekolko prospektivnych randomizovanych studii
porovnavalo bezpecnost a Uc¢innost CEA s konzervativnou terapeutickou liecbou
a potvrdili, Ze CEA ponuka lepsiu ochranu pred ipsilaterdlnou mozgovou prihodou
ako konzervativna lie¢ba tak u pacientov so symptomatickou ako aj asymptoma-
tickou stenézou ACI. Dokazuje to aj narast karotickych endarterektémii. Kym
v roku 1971 v USA bolo vykonanych 17.000 operacii na karotickom riecisku, v roku
1984 bolo to uz 100.000 karotickych endarterektémii. V poslednom desatrodi sa
pocet karotickych endarterektémii vyrazne zvysil, ale este stale nedosahuje poza-
dovany pocet endarterektomii. Napriklad, v Nemecku by bolo potrebnych ro¢ne
az 25.000 operdcii na karotickom riecisku, a na Slovensku by malo byt odopero-
vanych ro¢ne 2500-3000 pacientov.

Prirodzene, pacienti so stenézou ACI boli sledovani v mnohych pracach,
retrospektivnych aj prospektivnych. Riziko iktu je vacsie u pacientov, ktori uz pre-
konali cievnu mozgovu prihodu. Podla literatiry v skupine konzervativne liece-
nych symptomatickych pacientov riziko recidivnej CMP v prvych 30 dnoch je cca

4.9%, a pravdepodobnost akutnej cievnej mozgovej prihody do 5 rokov je 45-50%
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u symptomatickych pacientov. Pacienti s asymptomatickou stenézou maju rocné
riziko cievnej prihody 3-5%.

Na vznik CMP okrem velkosti stendzy ACl ma vplyv aj zloZenie ateroskle-
rotického platu. Pacienti s echolucentnym platom maju 2 — 4 krat vyssi vyskyt CMP
v dosledku ulceracie a nasledného vzniku trombu.

Vdaka vyrazne zlepSenej USG diagnostike a dostupnosti DSA, MR a CT-
angio sa posunula hranica k poznaniu rizikovych priznakov hroziacej mozgovo-
cievnej prihody a indikacie na karoticku endarterektomiu sa rozsirili.

S vyvojom endovaskularnej chirurgie dochadza postupne k rozvoju
stentingu ACI. Minimalne invazivny pristup spravil tito metodiku vhodnu pre pa-
cientov svaznymi konkomitatnymi kardialnymi alebo plicnymi ochoreniami.
Dal3ou vyhodou v porovnani s chirurgickou lie¢bou bol lepsi pristup k ACI u pa-
cientov po radioterapii, po predchadzajucich operaciach na krku, ale aj u pacien-
tov so stendzami blizko lebecnej bazy. Porovnanie CEA vs CAS je zaujimavou
a diskutabilnou témou mnohych studii. Avsak, aj napriek celosvetovému mohut-
nému rozvoju endovaskularnej liecby karoticka endarterektémia ostava zlatym
Standardom liecby stendzy ACI u symptomatickych aj asymptomatickych pacien-
tov.

Z ¢asu na ¢as sa vynaraju otazky operacnej techniky, ktoré v danom ob-
dobi sa zdaju byt vyriesené, neskor sa znovu dostévaju do popredia, aby sa znovu
prehodnotili. SU viak takzvané ,evergreen” témy ohladom pouzitia intraluminal-
neho shuntu, ktoré su stale predmetom diskusii. Uzavretie arteriotdmie na arteria
carotis interna je taktiez stidle predmetom mnohych diskusii. Implementacia
everznej endarterektomie zvysila spektrum moznosti rekonstrukénych vykonov
na ACl. Ako vidime, neustdle sa hladaju nové postupy diagnostiky a liecby pacien-
tov s vysokym rizikom CMP.

V tejto monografii by sme radi akcentovali a systematizovali problema-

tiku chirurgickej prevencie CMP z pohladu cievneho chirurga.
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I ANATOMIA KRENYCH TEPIEN A ETIOPATOGENEZA ATEROSKLEROZY

1.1 Anatdémia krénych tepien

Karoticka vidlica sa nachadza na oboch lateralnych stranach krku v tri-
gonum caroticum. Ohranicenie trigonum caroticum: dorzalne m. sternocleido-
mastoideus, ventrokranidlne venter posterior m. digastrici, ventrokaudélne
venter superior m. omohyoidei. Kozu od platyzmy oddeluje jemné podkozné va-
zivo. Medzi platyzmou a laminou superficialis fasciae cervicalis sa nachadzaju po-
vrchové Zily (v. facialis, v. retromandibularis, v. jugularis externa), nervy (n.
transversus colli, r. colli n. facialis), povrchové lymfatické uzliny. Pod povrchovou
krénou fasciou pozdiz medialneho okraja m. sternocleidomastoideus prebieha v.
jugularis interna, do ktorej vyustuje spolo¢ny Zilovy kmen tvoreny v.facialis, v. lin-
gualis, v. thyreidea superior nazyvany truncus thyrolinguofacialis. Z chirurgického
hladiska tento Zilovy kmen ma ten vyznam, Ze pod nim sa nachadza karoticka bi-
furkacia. Pri preparacii karotickej vidlice truncus thyrolinguofacialis ligujume
a pretiname. Krény nervovo-cievny zvazok je uloZeny vo vagina carotica (a. carotis
communis, v. jugularis interna, n. vagus, radix superior ansae cervicalis) [21, 33,
55].

A. carotis communis je uloZzend medidlne od v. jugularis interna, vo
vyske horného okraja cartilago thyreoidea a rozdeluje sa na a. carotis externa a na
a. carotis interna (Obr. 1). A. carotis externa je uloZend anteromedialne od a.
carotis interna. Prva vetva a. carotis externa je a. thyreoidea superior, ktora
vznika na Urovni rozvetvenia a. carotis communis. A. carotis externa vacsinu svo-
jich vetiev vydava v trigonum caroticum (Obr. 2). A. carotis interna je na svojom
zaCiatku rozsirena v sinus caroticus. V mieste karotickej bifurkacie je ulozeny glo-
mus caroticum, obsahujuce parasympaticke vldkna z n. vagus a n. glossopharyn-
geus, je zasobeny z a. primitiva. Je to chemorecepcny orgdn citlivy na zmeny

mnozstva O; a CO; v krvi. A. carotis interna prebieha kranidlnym smerom najprv
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dorzolateralne, potom dorzomedialne od a. carotis externa. A. carotis interna ne-
vydava na krku Ziadne vetvy. Toto méze byt orientaénym bodom pri rozliSovani a.

carotis externa od a. carotis interna.

Obrazok 1. Anatémia aortdlneho oblika
(normal-anatomy-and-anatomic-variations.html)

(A-Brachiocephalic trunc (innominate artery), B-Right common carotid artery, C-Right
subclavian artery, D-Left common Carotid artery, E-Left subclavian artery, F-Vertebral

arteries, G-Internal carotid arteries, H-External carotid artery, |-Basilary artery)

N. vagus lezi v kaudalnej Casti krku hlboko medzi v. jugularis interna a a. carotis
communis, v kraniadlnej ¢asti medzi v. jugularis interna a a. carotis communis. N.
hypoglossus prichadza do trigonum caroticum zhora pod dolnym okrajom za-
dného bruska m. digastricus, prebieha oblukovite a obracia sa dopredu nad dru-
hym vetvenim a. carotis externa. Z konvexity oblika odstupuje radix superior
ansae cervicalis. N. glossopharyngeus prebieha v strbine medzi a. carotis interna
a v. jugularis interna oblukom dopredu a dolu. Tieto hlavové nervy maju anato-

micky priebeh Gzko spojeny s anatomickym priebehom karotickej bifurkacie a a.
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carotis interna, pri nesetrnej preparacii sa moézu poskodit a spdsobit pacientovi
trvalé tazkosti [21, 33, 55].

Temporal A.

Int.
Maxillary A.
Post.
Avricular A .
Facial A.
Occipital A.
Lingual A. \ Asc. Pharyngeal A
Int. Carotid A.

Sup. Thyroid A:

Obrazok 2. Anatémia ACC a ACE

1.2 Regulacia mozgovej cirkulacie a krvné zasobovanie

Zéavainost cirkulaénych porich v povodi tepien zasobujicich mozog je
dana perfiznymi ndrokmi CNS, prakticky nulovou toleranciou buniek mozgu na
hypoxiu a absenciou anaerébneho metabolizmu. Jedinym energetickym substra-
tom mozgovej bunky je glukdza. Pri experimentdlnej Uplnej ischémii je volny kys-
lik vyCerpany za 2 az 8 sekund a bezvedomie nastava za 12 sekdnd. Do mindty
vymizne EEG krivka a histologicky preukazatelné zmeny sa objavuju za 3-4 minuty.
Nedd sa preZit totalna ischémia presahujica 9 minut [53]. Fyziologicka hodnota
mozgového prietoku je asi 50 ml /100g /min tkaniva a predstavuje asi 15% kfudo-

vého srdcového vydaja. Prvé reverzibilné priznaky sa prejavia pri poklese prietoku
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na 35 ml, ireverzibilné zmeny nastavaju pri poklese prekrvenia na 10-15ml/ 100g/
min [6].

Dostato¢nu dodavku kyslika tkanivam zabezpecuju kompenzacné me-
chanizmy. Pri poklese systémového krvného tlaku nastava kompenzatdrna dila-
tacia cerebralnych tepien a vysledné vyrovnanie tlakovych gradientov zabezpeci
konstantny a rovhomerny prietok vietkymi oblastami. Moznosti kolateralneho
obehu CNS su zaistené na viacerych Urovniach:

- Extracerebralny Willisov okruh spaja Styri hlavné privodné extrakra-
nialne tepny.
- Intracerebrélne spojky medzi a. carotis interna (ACI) a. carotis externa
(ACE), ako aj a. ophtalmica.
- Vetvy a. subclavia ako truncus thyreocervicalis a costocervicalis mozu
tieZ zabezpedit intrakranidlnu perfuziu.
Pri uzavere jednej ACI dochadza az k 70% zvyseniu prietoku v kontraletaralnej
ACI. Klinickd odozva vsak zavisi od rychlosti vzniku uzaveru, ako aj od stavu rie-

Ciska pred prihodou [83].

1.3 Definicia aterosklerozy

Slovo aterosklerdza vzniklo zloZzenim dvoch gréckych slov a to: aterém
(gr. athero = kasa), ¢o v podstate zodpovedd materidlu bohatého na tuky tvoriace
centrum aterosklerotického platu tzv. jadro a druhym gréckym slovom je slovo
sklerdza (gr. sclerosis = tvrdnutie) poukazujlce na okolité spojivové tkanivo v ate-
rosklerotickych platoch lemujuce jadro platu. Celosvetovo mozno aterosklerézu
povazovat za najCastejSie ochorenie postihujlce cievy, najméa aortu, koronarne
tepny, tepny dolnych koncatin ale tiez aj tepny zasobujice mozog krvou, tzv. ka-
rotické tepny. Aterosklerdza je hlavnou pricinou civilizaénych ochoreni [70, 89].

Aterosklerézu mézeme tiez definovat aj ako chronicky prebiehajlce za-
palové ochorenie s metabolickymi zmenami (hromadenie LDL castic v stene
cievy) a tiez zmenami na bunkovej Urovni (proliferacia) v stene cievy. Vsetky tieto

zmeny vedu k tvorbe aterosklerotickych platov vo vnutornej Casti cievy - tunica
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intima, nasledkom coho je vznik zGZenia limenu postihnutej cievy. Tradicne je
aterosklerdza prezentovana aj ako degenerativne ochorenie postihujice predo-
vsetkym starsich fudi, ktoré progreduje pomaly mnoho rokov, a vedie ku klinickej
symptomatoldgii pri vzniku mechanickej prekazky krvného toku. Nové poznatky
v medicine viedli k tomu, Ze aterosklerézu sme zacali vnimat ako dynamicky mul-
tifaktorialny proces ovplyvnitelny farmakologickou, ale aj nefarmakologickou lie¢-
bou [70, 101].

Celosvetovo je aterosklerdza povaZovana za najcastejSiu pric¢inu morbi-
dity a mortality populacie v rozvinutych krajinach. Postihuje cievy stredného a
velkého kalibru, najcastejsie ide o koronarne tepny klinicky manifestujice sa ako
nestabilna angina pectoris ¢i infarkt myokardu, extrakranidlne tepny klinicky ma-
nifestujlce sa najcCastejSie ako tranzitorny ischemicky atak ¢i ischemicka cievna
mozgova prihoda a vynimkou tieZ nie je ani postihnutie tepien dolnych koncatin
manifestujuce sa klinickou symptomatoldégiou typickou pre chronické ischemické
ochorenie tepien dolnych koncatin [38].

Povod stcasnej epidémie kardiovaskularnych ochoreni sa datuje do ob-
dobia industrializacie na zaciatku 17. storocia, kedy doslo k narastu fajcenia, k zni-
Zeniu pohybove] aktivity azvySeniu konzumacie jedal bohatych na kaldrie

a cholesterol [32].

1.4 Etiopatogenéza aterosklerozy

Etiopatogenéza aterosklerdzy zostdva do detailov stale neobjasnena,
hoci sa problematike aterosklerézy v poslednych desatrociach venuje na celom
svete obrovska pozornost. Roky $tudii a vyskumov v oblasti aterosklerdzy priniesli
doposial len Ciastocné objasnenie pric¢iny vzniku aterosklerotickych platov v cie-
vach pomocou viacerych teédrii. Vzhfadom na multifaktoridlnu etiolégiu ate-
rosklerdzy ani jedna z nich nedokazala zobrat do Gvahy v3etky jej aspekty. Vaésina
poznatkov pochadza z vyskumu a pokusov na zvieratach a samozrejme tiez z epi-
demiologickych Studii. Boli navrhnuté viaceré tedrie vzniku aterosklerotickych
platov [70].
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Lipidova tedria — hypotéza presakovania. Lipidova tedria bola publikovana uz v
roku 1855 Virchowom a néasledne v roku 1913 Anickovom a Chalatowom. Lipidova
tedria povazuje za pric¢inu vzniku aterosklerotickych platov infiltraciu cievnej
steny LDL casticami s naslednym vznikom penovych buniek, ktoré tvoria zakladnu
hmotu aterosklerotického platu [7].

Trombogénna tedria — inkrustacna. Koncept tedrie navrhol v roku 1852 Rokitan-
sky, ktory predpokladal, Ze aterdmy predstavuju inkrustaciu zloZiek krvi tvoriacich
tromby. Trombogénna hypotéza interpretuje postupne sa zvacsujucu léziu ako
nasledok inkorporacie luminalneho trombu do steny cievy. Tato tedria sa opiera
aj o nalez fibrinu a latok, ktoré su uvolfiované trombocytmi. Trombus obsahuje
velké mnoZstvo rastového faktoru produkovaného trombocytmi (PDGF), ktory ma
mitogénny ucinok na hladké svalové bunky cievy. Potvrdit tuto hypotézu je vSak
velmi tazké, vzhladom na infiltrovanost vznikajdcich 1ézii v cievach, v ktorych su
pritomné hemordagie a tromby [32, 70].

Obe tieto tedrie lipidova aj trombogénna, tvoria podklad tedrie endote-
lovej dysfunkcie. V oboch tychto tedridch je endotelova dysfunkcia povazovana
za iniciacny faktor vzniku aterosklerdzy. V lipidovej tedrii porusena bariéra endo-
telu umoZnuje prestup LDL castic do steny cievy a v trombogénnej tedrii vedie
zase porusena funkcia endotelu k agregacii trombocytov a ndaslednej formacii
trombu, ktory sa inkorporuje do steny cievy [32, 70].

Iritacna tedria. V roku 1856 Virchow interpretoval hypotézu odpovede na posko-
denie, ktorej podstata je to, Ze degenerativhe zmeny veduce k aterosklerdze su
nasledkom predchadzajuceho poskodenia cievnej steny. V roku 1973 Ross a
Glomset modifikovali verziu Virchowovej tedrie, ktord povazuje mechanické po-
Skodenie za zaklad rozvoja aterosklerdzy na verziu, Ze poskodenie endotelu ne-
musi byt len mechanické (arterialna hypertenzia), ale moze to byt tiez
dyslipidémia, nikotin, baktérie ¢i virusy [85]. Ross poukazal okrem iného aj na vy-
znam zdapalu v patogenéze aterosklerdzy [85]. Poskodenie endotelu ma za nasle-

dok endotelovu dysfunkciu nasledkom ¢oho dochddza k zvySenému prestupu

Strana | 18



Chirurgickd liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

lipidov do steny cievy, nasledne dochdadza k prilnutiu trombocytov na subendote-
lové Struktury a ich agregacii. Latky uvolfiované z plazmy a trombocytov podmie-
nuju migraciu hladko-svalovych buniek z tunica media do tunica intima a tiez
stimuluju ich proliferaciu. Metabolicky aktivne bunky hladkej svaloviny popri pro-
dukcii extracelularnych zloZiek cievnej steny (kolagén, elastin, proteoglykany) ku-
muluju cholesterol a jeho estery. Kumulacia je nasledok poruchy regulacie,
sposobenej hyperilipidémiou a hypercholesterolémiou [32, 86, 117].

Tedria odpovede na poskodenie (response to injury). Tato tedria vycha-
dza z predchadzajucej a podla tejto tedrie sa na patogenéze aterosklerdzy podiela
subor po sebe nasledujucich procesov pozostavajucich z rozvoja chronického za-
palu steny artérie ako nasledok hemodynamického poskodzovania cievnej steny
v najviac namahanych miestach cievneho rieciska a to v miestach vetvenia sa te-
pien. Tento proces poskodzovania cievnej steny vedie k dysfunkcii cievneho en-
dotelu s ndslednou tvorbou cytokinov, adhezivnych molekul a rastovych faktorov,
ktoré v kone¢nom désledku vedu k tvorbe aterosklerotického platu. Endotelova
dysfunkcia je v sucasnosti povaZzovana za systémové ochorenie, ktoré pini rozho-
dujlcu ulohu pri rozvoji, progresii a klinickej manifestacii aterosklerézy. Endote-
lovd dysfunkcia je nasledok poOsobenia vSetkych aterogénnych a
ateroprotektivnych faktorov. Cievny endotel je aktivny parakrinny, endokrinny a
autokrinny organ, ktory reguluje cievny tonus a tiez cievnu homeostazu. Aktivo-
vany endotel sa vyznacuje zdpalovymi, proliferatnymi a prokoagulaénymi
vlastnostami. VSetky zndme rizikové faktory aterosklerézy ako dyslipoproteiné-
mia, hypertenzia, diabetes mellitus — inzulinova rezistencia, fajcenie, vek, meno-
pauza, patogénne mikroorganizmy a tieZ virusy su spojené s endotelovou
dysfunkciou a rozvojom chronického zapalu. Ideu, Ze aterosklerdza je povazovana
za zapalové ochorenie, potvrdzuje tiez fakt, Ze zapal vyrazne ovplyviiuje stabilitu
aterosklerotického platu. Uprava lipidového metabolizmu vedie k redukcii zapa-
lového procesu v aterosklerotickom plate, o ma za nasledok stabilizaciu ate-
rosklerotického platu, ¢o v kone¢nom doésledku vedie k zniZeniu rizika vzniku
ischemickej CMP ¢i IM [60, 65, 86, 89, 100].
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Monoklonova tedria. Za pricinu vzniku aterosklerotického platu tato tedria po-
klada proliferaciu buniek hladkého svalstva, ktord je monoklonalna, to znamena
Ze je identicka podobne ako pri nadoroch napr. leiomydmoch. Ako dokaz tejto
hypotézy slizia nalezy buniek hladkého svalstva v aterosklerotickych platoch.
Tuto proliferaciu buniek moéze spustat viacero faktorov ako napr. mutécia spéso-
bena tabakovym dymom, lipoproteinmi, virusmi, ale aj inymi exogénnymi a en-
dogénnymi faktormi [70].

Zapalova tedria. Tato tedria pripisuje hlavnu ulohu poskodenia cievneho endo-
telu posobeniu virusov a baktérii. Podla tejto tedrie tieto patogény spdsobuju pri-
Inavost granulocytov, lymfocytov kendotelu ato ma za nasledok jeho
poskodenie. Zo zapalovych buniek dochddza k uvolfiovaniu aminov, kininov a tiez
enzymov (elastazy, kolagenazy). Vsetky tieto latky zohravaju délezitu ulohu pri
formovani a raste aterosklerotického platu. Infekény agens po odzneni akutnej
fazy je schopny pretrvévat v organizme aj niekolko rokov a prispievat tak k vzniku
chronického zapalu [117]. Kraml interpretuje tieto mozné mechanizmy posobenia
infekéného agensu [56]:

Priama invazia a poskodenie arterialnej steny pri infekcii napr. Chlamydia pneu-
moniae alebo Helicobacter pylori, ktorych DNA bola najdena v aterosklerotickych
platoch. Studie na zvieratach demonstrovali priame poskodenie endotelovych bu-
niek a buniek hladkej svaloviny tunica media s indukciou tvorby penovych buniek
Vv neointime.

- Zvysené vychytavanie LDL Castic a vznik penovych buniek z makrofagov.
Tento mechanizmus bol popisany napr. pri infekcii Chlamydia pneumo-
niae.

- ZvySena expresia cytoadhezivnych molekul na povrchu endotelovych
buniek.

- Zvysena proliferacia buniek hladkého svalstva tunica media.

- Skrizena imunitnd odpoved oproti antigénom infekéného agensu a fud-

skym epitopom cievnej steny.
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Aterosklerdza ako typicky zapalovy proces prebieha vo fazach vzplanutia
a remisie, od ¢oho zavisi aj klinickd manifestacia, napr. IM ¢i ischemickej CMP, ako
prejav zapalového procesu vo vnutri aterosklerotického platu. Ateroskleroticky
plat, ktory je nachylny k rupture alebo tvorbe nastenného trombu, je charakteri-
zovany aktivaciou zapalovej reakcie s elevaciou proinflamatérnych cytokinov
[56].

V stcasnosti mozno konstatovat, Ze vSetky tieto hypotézy mozeme in-

tegrovat do jednotnej multifaktorialnej tedrie.

1.5 Mechanizmy aterosklerdzy

V sucasnosti je zndme, Ze aterosklerdza je progresivne ochorenie ciev
prebiehajuce uz od skorého detstva s klinickymi prejavmi v strednom a vySSom
veku. Na procese aterogenézy sa podielaju viaceré faktory a mechanizmy. Najdo-
leZitejSie su:

Vaskuldrne poskodenie. Cievne poskodenie je najddleZitejsSim mechaniz-
mom vzniku, progresie, klinickej manifestacie a komplikacii aterosklerézy. Rozli-
Sujeme 3 typy vaskularneho poskodenia a to [7, 38]:

A. Funkcné poskodenie endotelu vplyvom pdsobenia rizikovych faktorov
aterosklerdzy. Spodsobuje to abnormdlnu vazokonstrikciu a zvysenu
priepustnost pre lipidy a monocyty.

B. Druhy typ poskodenia je charakterizovany obnazenim a deskvamaciou
endotelu a poskodenim tunica intima cievy (bez poskodenia lamina
elastica interna). Pri tomto type poSkodenia mézZe, ale nemusi dojst
k trombdze. Vznika ako nasledok pdsobenia toxinov uvolnenych z aku-
mulovanych makrofagov. Uvolnenie rastovych faktorov podporuje
fibromuskularnu odpoved.

C. Treti typ poskodenia je charakterizovany obnazenim endotelu s posko-
denim intimy a médie. Vznika porusenim integrity aterosklerotického
platu, najcastejsie fisurdciou so vznikom intralumindlneho trombu, ¢o

sa v pripade postihnutia krénych tepien méze prejavit ischemickou
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CMP. V niektorych pripadoch méze dojst len k vzniku intramurédlneho

trombu bez klinickej symptomatoldgie a ndslednému vyhojeniu.
Akumuldcia monocytov, tvorba makrofdagov a cytolyza. Druhym velmi dolezitym
mechanizmom formovania aterosklerotického platu je akumulacia monocytov,
ich prestup cez endotel a transforméacia na makrofagy a penové bunky. Postupne
dochadza k zvysenej penetracii proaterogénnych LDL ¢astic cez tunica intima do
subendotelového priestoru, tieZz dochadza k zvysenej adhezivite zapalovych bu-
niek monocytov, T-lymfocytov, ktoré nasledne taktiez prechadzaju do subendo-
telového priestoru. ZvySenu adhezivitu leukocytov k endotelovym bunkam
zabezpecuju adhezivne molekuly ako VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-
1) a ICAM-1 (intercellular adhesion molecule-1). Pod vplyvom chemoatraktantov
(MCP-1 monocyt chemoatractant protein 1) dochadza k priblizeniu a adhézii cir-
kulujucich monocytov a lymfocytov k povrchu endotelu a nasledne k prestupu do
subendotelového priestoru. Monocyty prestupujice intimou cievy sa v subendo-
telovom priestore transformuji na makrofagy pod vplyvom M-CSF (macrophage
colony stimulating factor). LDL Castice sa v plazme pocas prestupu do subendote-
lovej vrstvy oxiduju [56, 86, 90]. Oxidované Castice LDL p&sobia na monocyty tiez
ako chemoatraktant, ktory stimuluje ich zmnoZenie a aktivaciu. M-CSF (mac-
rophage colony stimulating factor) ako hlavny stimulujtci faktor makrofagov ve-
die k expresii scavengerovych receptorov zodpovednych za internalizaciu LDL
Castic za vzniku penovych buniek bohatych na tuky. Makrofagy v subendotelovom
priestore produkuju cytokiny (IL-1B - interleukin 1 B a TNF-a - tumor necrosis
factor a), ktoré stimuluju zapalovu odpoved vo svojom okoli. Oxidované LDL ¢as-
tice posobia toxicky na endotel cievy, ¢o vedie nasledne k dalsej dysfunkcii endo-
telu. Nadmerné hromadenie LDL &astic v bunkdch vedie k alteracii a ich deStrukcii
(cytolyze) s naslednym uvolnenim kyslikovych radikalov a tiez enzymov (kolage-
nazy, elastazy), ktoré poskodzuju endotel [32, 35, 81, 90].
Akumuldcia lipidov. Treti velmi doleZity faktor aterogenézy je akumulacia lipidov
v subendotelovom priestore, vid vyssie. Na interakcii medzi lipoproteinmi a bun-

kami sa zUcastriuje viacero specifickych membranovych receptorov a to: receptor
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LDL (apoB/E), receptor chylomikrénovych zvyskov (apoE), receptor B-VLDL, re-
ceptor acetyl-LDL (scavenger) a HDL-receptor. Velmi dobre znamy je aj deficit ak-
tivity LDL receptorov, ktory je charakteristicky pre familiarnu
hypercholesterolémiu, ktorda je spojena svysokou hladinou cholesterolu
v plazme, ¢o ma za nasledok pred¢asnu aterosklerézu. Monocyty/makrofagy pri-
jimaju aktivne LDL Castice cestou LDL- receptora, ale len velmi pomaly, bez tvorby
depozit cholesterolu. Na druhej strane oxidované LDL castice rychlo prechddzaju
za pomoci “'scavenger’’ receptorov a tiez aj VLDL- receptorov za vzniku penovych
buniek [35, 65].
Vplyv trombocytov a rastovych faktorov. V mieste poskodenia endotelu docha-
dza kadhézii anasledne kagregacii trombocytov. Ztrombocytov dochddza
k uvolneniu viacerych latok, vratane trombocytarneho rastového faktora (plate-
let-derived growth factor, PDGF), €o je hlavny stimuldtor migracie, akumulacie
a proliferacie hladkych svalovych buniek [7].
Proliferdcia hladkosvalovych buniek. Hladké svalové bunky u dospelého ¢loveka
sa podielaju najma na reguldcii cievneho tonusu, no ich druhou funkciou je pro-
dukcia kolagénu, elastinu a glykoproteinov. Bunky hladkej svaloviny pribudaju
vplyvom rastovych faktorov (IGF-1 - insuline like growth factor-1, TGF-B transfor-
ming growth factor beta) uvolfiovanych z trombocytov, monocytov a endotelu.
Tieto hladké svalové bunky menia svoj fenotyp z kontraktilnych na synteticky, ¢im
dochadza k tvorbe kolagénovych a elastickych vlakien. Tieto vlakna sa v dalsich
stadiach usporaduvaju do fibrézneho krytu, tzv. fibréznej ¢iapocky, ktory vystu-
Zuje ateroskleroticky plat pod endotelovou vrstvou a tym ho speviiuje [56, 117].
Syntéza extraceluldrnej matrix. Tvorba fibrézneho tkaniva aterosklerotického
platu je regulovand hladkosvalovymi bunkami, ktoré su stimulované viacerymi
rastovymi faktormi, vid' vysSsie. Fibrézne tkanivo aterosklerotického platu sa
sklada z bunkovo-fibrézneho, denzného a riedkeho fibrézneho vaziva, ktoré ob-
sahuje kolagén typu | a Ill, ktory vykazuje vysoko trombogénne vlastnosti [117].
Proces aterosklerdzy z patologicko-anatomického hladiska mézeme
zhrnut v troch zakladnych stadiach [65, 86, 117]:
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Lipidové lézie - su opisované ako malé, relativne ploché lozZiska len mierne promi-
nujuce z endotelu pripominajlce pruzky resp. skvrny. Su Zltkastej farby co je pod-
mienené zvySenym obsahom tuku. Tukové pruzky su prekurzorom
aterosklerotickych platov, postupne dochdadza k vzniku fibrézneho krytu, tzv.
fibroznej ciapocky, ktora vystuzuje ateroskleroticky plat pod endotelovou
vrstvou, a tym ho spevnuje. Fibrolipidové, fibromuskuldrne Iézie - ide o tuhsie,
mierne vyvysené prominujuce platy, belavoZltkastej farby, ktoré su uz tvorené vo
vacsej miere aj vazivom a hladkosvalovymi bunkami. Tieto lézie su charakterizo-
vané pritomnostou lipidového jadra a fibroznej ¢iapocky. Fibrézna ¢iapocka od-
deluje trombogénne jadro od zlozZiek krvi a brani tak vzniku trombu.

Komplikované lézie - ide o aterosklerotické platy so zmenami nie len v tunica in-
tima, ale aj v tunica media. Su to aterosklerotické platy s fisuraciou, trombdzou,

nekrézou, rozsiahlou kalcifikaciou ¢i hemoragiou.

1.6 Porusenie integrity aterosklerotického platu a vznik nestabilne — vulnerabil-
ného aterosklerotického platu

Aterosklerotické platy mozu byt stabilné, u niektorych pacientov aj nie-
kolko rokov a ich progresia je velmi pomala, vtedy hovorime o tzv. stabilnych ate-
rosklerotickych platoch (Obr. 3). V pripade postihnutia karotickych tepien, tito
pacienti so stabilnym aterosklerotickym platom st dlhodobo asymptomaticki, bez
akychkolvek neurologickych symptémov. Opakom su pacienti s neurologickymi
symptomami, ktorych pri¢inou méze byt prave makky, vulnerabilny aterosklero-
ticky plat (Obr. 4). Podla dostupnej literattiry 15 — 20 % pacientov po prekonanej
ischemickej cievnej mozgovej prihode ma tazké aterosklerotické postihnutie kr¢-
nych tepien [51, 72]. Aterosklerotické platy krénych tepien spésobuji hemodyna-
micky vyznamnu stendzu. NajcastejSie su lokalizované v mieste vetvenia
spolocnej krénej tepny a ich zloZenie resp. ateroskleroticky proces je rovnaky ako
v ostatnych miestach cievneho rieciska. Stabilny ateroskleroticky plat je Stan-
dardne zloZeny z makkého - cholesterolového jadra, ktoré je obklopené silnou

fibroznou Ciapockou. Porusenie integrity aterosklerotického platu, ¢i uz fisurou,
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disrupciou, ruptirou alebo ulceraciou fibréznej ¢iapocky meni ateroskleroticky
plat na nestabilny - vulnerabilny ateroskleroticky plat s naslednou tvorbou
trombu, ¢o vedie aZ k obstrukciu limena cievy, ¢o sa prejavi sprievodnou neuro-
logickou symptomatoloégiou. Fisura alebo ruptura aterosklerotického platu vznika
najCastejsie bud' na okraji aterosklerotického platu v mieste junkcie aterosklero-
tického platu s normalnou stenou cievy alebo na vrchole aterosklerotického platu
resp. tenkej fibroznej ¢iapocke pri jej infiltracii penovymi a zapalovymi bunkami.
Predilek¢éne vznika v makkych platoch s velkym lipidovym jadrom a tenkou fibréz-
nou ¢iapockou [32, 51, 86].

Zavaznost cirkulaénych poruch vplyvom aterosklerdzy krénych tepien je
dana perfdznymi narokmi centralnej nervovej ststavy a nulovou toleranciou moz-
govych buniek voci nedostatku kyslika. Ateroskleroticky plat v karotickom riecisku
sa predilekéne vytvara v mieste vetvenia spoloc¢nej krénej tepny (bifurcatio arteria
carotis communis). V bifurkacii spoloc¢nej krcnej tepny dochadza k zmene lami-
narneho pradenia krvi na turbulentné a taktiez tu dochddza k staze toku s oscila-
ciou steny tepny. Formovany ateroskleroticky plat najcastejSie presahuje 15 az 20
mm na obe strany cievy a to do spolocnej aj vnutornej krénej tepny [55, 111].

Viaceré publikované studie poukazali na to, Ze na vplyv rizika ischemic-
kej CMP ma nielen velkost stendzy vnutornej krénej tepny, ale vyznamnu dlohu
zohrava aj zloZenie aterosklerotického platu. Makkeé aterosklerotické platy su ne-
stabilné a maju ovela vyssi embolizacny potencial nez tvrdé, kalcifikované ate-
rosklerotické platy [22, 72]. Priblizne 20 aZ 30% pacientov s asymptomatickou
stendzou krénej tepny ma makké aterosklerotické platy s vysokym embolizacnym
potencidlom. Az 70% makkych aterosklerotickych platov je pricinou symptoma-
tickej stendzy. Pacienti s makkym aterosklerotickym platom maju 2 az 4 krat vyssi
vyskyt ischemickej CMP. Mechanizmy vzniku ischemickej CMP su vysvetlované
dvoma spdsobmi a to: pritomnostou arterialnej stendzy, ktord mechanicky spo-
sobuje redukciu prietoku krénou tepnou alebo embolizaciou z aterosklerotickych

platov lokalizovanych v karotickej tepne.
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U viac ako 60% pacientov ischémia mozgového tkaniva vznika nasled-
kom embolizécie z vulnerabilného aterosklerotického platu, zvysnych 40% isché-

mii vznikd v dosledku pritomnosti hemodynamicky zavaznej stendzy vnutornej

krénej tepny v kombinacii s viacerymi patologickymi mechanizmami [11, 20, 85,
71].

Obrazok 3. A - tvrdy ateroskleroticky plat

Obrazok 3. B - mdkky ateroskleroticky pldt
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1.7 Rizikové faktory aterosklerézy
Ateroskleréza je povaZovana za multifaktoridlne ochorenie a existuje

cely rad rizikovych faktorov ovplyvnujucich vznik ¢i priebeh tohto ochorenia. Vo
vSeobecnosti mézeme rizikové faktory aterosklerdzy rozdelit na ovplyvnitelné —
tie ktoré ¢lovek vie ovplyvnit a na neovplyvnitelné — tie ktoré svojim konanim,
vblou ¢lovek ovplyvnit nevie. Podla literatury, ovplyvnitelné faktory aterosklerdzy
mozu ovela intenzivnejSie posobit na vznik aterosklerézy ako neovplyvnitelné.
Tieto rizikové faktory mozu byt ovplyvnitelné bud zmenou Zivotného stylu alebo
tieZ aj liecbou pridruzenych ochoreni (liecba cukrovky, vysokého krvného tlaku ¢i
zvySeného cholesterolu) [51, 117].
Neovplyvnitelné rizikové faktory:

- vek: muzi nad 45 rokov, Zeny nad 55 rokov;

- pozitivna rodinna anamnéza, geneticky podmienené poruchy metabo-

lizmu;

- pohlavie;

- rasa.

Vek predstavuje kontinudlne narastajuci rizikovy faktor ¢o je dané po-
stupnou progresiou a dlhodobostou aterosklerdzy. Prvé znamky aterosklerdzy
boli popisane uz v detstve, avsak klinicka manifestacia je az v starSom veku. Ate-
rosklerotické platy sa u muzského pohlavia vyvijaju takmer o 20 rokov skor v po-
rovnani so zenami. Tento fakt je dany protektivnym efektom estrogénov majuci
vplyv na metabolizmus tukov, taktiez protektivnym vplyvom na endotel ciev. Po-
zitivna rodinnd anamnéza je tiez jednym z najsilnejSich prediktorov vysokého ri-
zika kardiovaskularnych komplikacii. Délezitd udlohu vo vzniku a progresii
aterosklerdzy zohravaju aj geneticky podmienené poruchy metabolizmu lipidov
(familidrna hyperlipoproteinémia). Existuju aj rozdiely medzi rasami, napr. u Cer-
nochov je popisovany nizsi vyskyt aterosklerézy [51, 70, 108].

Ovplyvnitelné rizikové faktory:
- zvy$ena koncentrdcia celkového a LDL cholesterolu;

- znizena koncentracia HDL cholesterolu;
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- vysoka koncentracia triacylglycerolov;

- nikotinizmus;

- zvyseny krvny tlak;

- cukrovka;

- obezita;

- nizka fyzicka aktivita.

Zvysena hladina LDL cholesterolu v krvi je povazovana za jediny rizikovy fak-
tor podmienujuci vznik a progresiu aterosklerdzy aj bez pritomnosti inych riziko-
vych faktorov. Ulohou HDL &astic je reverzny transport cholesterolu z periférnych
tkaniv do pecene, Co je dolezita a pravdepodobne nie jedina protektivna funkcia
HDL castic. ZvySené hladiny triacylglycerolov taktiez prispievaju k rozvoju ate-
rosklerézy viacerymi mechanizmami napr. hypertriacylglycerolémia ovplyviuje
funkciu koagulacnych faktorov a tieZ proces fibrinolyzy [50, 82, 108].

Viaceré studie potvrdzuju, Ze pacienti s diabetom, ¢i uz prvého alebo dru-
hého typu, maju klinické prejavy aterosklerézy skér. DlIhodobé zvySenie krvného
cukru vedie k endotelovej dysfunkcii, stimulacii prifnavosti leukocytov k endote-
lovym bunkdam, tiez proliferacii hladkosvalovych buniek, ¢o v kone¢nom dosledku
vedie k progresii aterosklerotického procesu [40, 65].

Zvysenie krvného tlaku vedie k aktivacii renin-angiotenzinového systému, ¢o
spOsobuje proliferaciu hladkosvalovych buniek, a tym padom dochadza k stimu-
lacii aterosklerdzy. Taktiez vplyvom zvySenej aktivity renin-angiotenzinového sys-
tému dochadza k zvyseniu aktivitu lipooxygendzy v hladkosvalovych bunkach, ¢o
podporuje rozvoj zapalovej reakcie a lipoperoxidaciu LDL Castic [65].

Nikotinizmus u ludi spésobuje zniZzenie hladiny HDL, narusenie zrazania krvi
a akumulaciu oxidu uholnatého v krvi, ¢o v konecnom dosledku vedie k rozvoju a
progresii aterosklerdzy [1, 70].

Je zrejmé, Ze kombinacia spominanych rizikovych faktorov aterosklerézy ve-

die k aditivnemu ucinku pri vzniku a rozvoji aterosklerotického poskodenia ciev.
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Il DIAGNOSTIKA CIEVNEJ MOZGOVEJ PRIHODY

Cievna mozgova prihoda predstavuje tretiu najcastejSiu pricinu smrti
v rozvinutych krajinach a tiez je aj jednou z najcastejsich pricin predcasnej trvalej
invalidizacie. Ro¢ne postihne vo svete priblizne 15 miliénov ludi, z ktorych az 5
miliénov zomiera a zvySnych 5 miliénov preziva s trvalou invaliditou [87, 105]. Vy-
skyt cievnej mozgovej prihody na Slovensku je priblizne 100 — 150/100 000 oby-
vatelov, celosvetovo je to dokonca 600 — 800/100 000 obyvatelov vo vekovom
rozmedzi 65 aZ 75 rokov [98, 104]. Podla literatury 10 aZ 15 % vsetkych ischemic-
kych mozgovych prihod vznika v dosledku aterosklerézy krénych tepien resp. pri-
tomnosti hemodynamicky zdvaznej stendzy arteria carotis interna. Podla
niektorych studii je to dokonca az 20%. Pritomnost stendzy karotickych tepien
vyrazne rastie s pribudajucim vekom [54, 59, 74]. U 50 ro¢nej populdcie sa hemo-
dynamicky vyznamna stendza vnutornej krénej tepny vyskytuje priblizne u 0,5%
jedincov, kym u 80 roc¢nej populacie je to az 50%. Podla odhadov, 5% az 10% po-
puldcie nad 65 rokov moze mat asymptomaticku stenézu krénych tepien do 50%
[52]. Vyskyt hemodynamicky zavainej asymptomatickej stendzy krénych tepien
v celej populacii je v rozmedzi 0% az 3,1% [93]. Samozrejme pacienti so ziZenou
krénou tepnou maju vyssie riziko ischemickej cievnej mozgovej prihody a tiez ri-
ziko iktu je vysSie u tych, ktori uz cievnu mozgovu prihodu alebo tranzitérny is-
chemicky atak prekonali. Riziko ischemickej cievnej mozgovej prihody u pacientov
so symptomatickou stenézou krénej tepny vacSou ako 60% je v rozmedzi 13% az
25%. Pacienti s asymptomatickou stendzou vaéSou nez 60% maju riziko ischemic-
kej cievnej mozgovej prihody len 1% a? 2,4% [49]. Stidia NASCET (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) interpretuje, Ze riziko dalsej cievnej
mozgovej prihody pocas prvych dvoch rokov je az 26% u pacientov so symptoma-
tickou stendzou krénej tepny nad 70%. Na druhej strane podla vysledkov Studie
ACAS (The Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) a ECST (The European
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Carotid Surgery Trial) je v prvom roku riziko ischemickej cievnej mozgovej prihody
u asymptomatickych pacientov so stenézou krénej tepny do 60% iba 1% [3, 62,
113].

2.1 Klinicka manifestacia stenézy krénych tepien
Kazdé postihnutie cievy je charakterizované typom postihnutia, jeho lo-
kalizaciou, rozsahom a rychlostou vzniku danej cievnej patoldgie. Postupny vznik
zUZenia cievy vedie k obmedzeniu prietoku a neskér v pokrocilom Stadiu az k tpl-
nému zastaveniu toku v cieve. Pri dostato¢ne funkénom Willisovom okruhu sa po-
rucha prietoku krvi krénou tepnou vobec nemusi prejavit ani pri vyraznom ba
dokonca az Ziadnom prietoku tepnou. Naopak nahla zmena prietoku krvi krénou
tepnou, napr. pri zakrvacani do aterosklerotického platu, sa prejavi dost zavaznou
klinickou symptomatoldgiou. Masivnou symptomatoldgiou sa méze prejavit aj
mikroembolizacia do intrakranidlnych tepien bez pritomnosti hemodynamicky za-
vazinej stendzy krénej tepny, napr. pri apozi¢nej trombdze vulnerabilného ate-
rosklerotického platu. Klinické symptémy su vysledkom, bud obmedzenia
prietoku tepnou pri hemodynamicky vyznamnej stendze, alebo su ndsledkom
ruptury aterosklerotického platu a embolizaciou do intrakranialneho rieciska [78].
Pre klinicku prax je velmi dbleZité rozdelenie stendzy vnutornej krénej
tepny podla symptomatoldgie. Na zaklade symptomatoldgie delime stendzy vnu-
tornej krénej tepny na symptomatické a asymptomatické. Za symptomatické ste-
nézy oznacujeme, ak pacient v poslednom polroku prekonal tranzitérny
ischemicky atak alebo ischemicku cievnu mozgovu prihodu z daného karotického
povodia [57, 104, 111].
Klinicki manifestaciu aterosklerotického postihnutia rozdelujeme nasledovne
[98]:
o  Stadium asymptomatickej stendzy a. carotis interna
o  Stadium docasnej ischemickej mozgovej prihody (transient ischemic at-
tack)

e  Stadium ischemickej mozgovej prihody vo vyvoji (stroke in evolution)
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e  Stadium dokonéenej ischemickej mozgovej prihody

Stadium asymptomatickej stendzy arteria carotis interna. Toto $tadium je
zistené u vacsiny pacientov ndhodne, najcastejsie pri USG vysetreni, pripadne pri
inom zobrazovacom vysetreni indikovanom pred inou planovanou operaciou
(CABG, operacie v dutine brusnej, neurochirurgické operacie). Pre toto Stadium
je charakteristicky nalez ziZenia vnutornej krénej tepny rézneho stupria a vynim-
kou nemusi byt ani ndlez bezpriznakovej obliteracie karotidy. Typickym klinickym
priznakom je Selest pocutelny nad krénou tepnou, zisteny najcastejsie pri kardio-
logickom vysetreni [55, 110].

Stadium docasnej ischemickej mozgovej prihody - transient ischemic attack.
Tranzitérny ischemicky atak je definovany, ako docasny fokalny cerebralny deficit
trvajlci niekolko sekind az hodin s naslednou kompletnou Upravou neurologic-
kého stavu do 24 hodin [27]. Neurologickd symptomatolégia kulminuje hned v
uvode a v priebehu niekolkych minudt odoznie [110]. Tranzitérny ischemicky atak
vznikd najcastejsie ako nasledok mikroembolizacie a méze poukazovat na tazku
aterosklerdzu krénych tepien [31]. Typické klinické priznaky tvoria akralne pares-
tézie, moZna je aZ paréza koncatiny na kontralaterdlnej strane postihnutej tepny,
pri postihnuti dominantnej hemisféry nechyba ani expresivna faticka porucha
[96]. Dalsim Eastym priznakom moZe byt aj ipsilaterdlna prechodnd slepota -
amaurosis fugax [105]. Typickou ¢rtou TIA je tendencia k recidivam, ¢o je prog-
nostickym zdvaznym priznakom moznej tazkej ischemickej cievnej mozgovej pri-
hody. Az u polovice pacientov s opakovanymi tranzitornymi ischemickymi atakmi
dochadza k vzniku ischemickej cievnej mozgovej prihody s trvalym neurologickym
deficitom. V3etci pacienti, ktori prekonali TIA by mali bezodkladne absolvovat
USG vysetrenie krénych tepien za Géelom vylucenia embolizacie z makkého ate-
rosklerotického platu a tiez CT alebo MR, za ucelom vylucenia hemoragickej moz-
govej prihody [94, 109].

Stadium ischemickej mozgovej prihody vo vyvoji - stroke in evolution. Pre-

biehajuca ischemicka cievha mozgova prihoda je charakterizovana pritomnostou
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ischemického loziska v mozgovom tkanive a siborom neurologickych priznakov,
ktoré zavisia od velkosti loZiska, od rozsahu okolitého mozgového edému, rych-
losti rozvoja a tiez moznych krvacivych komplikacii. Klinicky u tychto pacientov
pozorujeme rbzny stupen neurologického deficitu, ktory sa aktivne moze menit
po dobu 24 hodin. o sa tyka neurologickych priznakov, tak tie mézu byt s mierne
pomalsim nastupom alebo s rychlym nastupom a zavaznou progresiou neurolo-
gického deficitu [33, 71, 110].

Stadium dokonéenej ischemickej cievnej mozgovej prihody. Stadium dokon-
¢enej ischemickej mozgovej prihody je stav, ktory vznikd po nahlej alebo rozvija-
jucej sa cievnej mozgovej prihode. Ischemickd cievnha mozgova prihoda je
charakterizovana ako nahla porucha cirkuldcie krvi v mozgu, vyvoldvajica ne-
krézu mozgového tkaniva s pridruzenym neurologickym deficitom [27]. V ische-
mickom mozgovom loZisku rozliSujeme penumbru — polotien Co je rozdiel medzi
funkénym a poskodenym tkanivom a tieZ core — jadro, ireverzibilne poskodené
mozgové tkanivo [69]. Lokalizacia okluzie cievy rozhoduje o progndze neurologic-
kého deficitu pacienta. Tento stav predstavuje stabilizaciu na urcitej rovni neu-
rologického deficitu a ndlez na extrakranialnom vaskularnom riecisku je druhotny
a Castokrat nahodny. NajcastejSie neurologické priznaky pri ischemickej cievnej
mozgovej prihode su: jednostranna slabost hornej/dolnej konéatiny (paréza/plé-
gia koncatiny), pokles Ustneho kutika, porucha reci, porucha zraku, pripadne v

tazkych pripadoch aZ porucha vedomia a kéma [71, 96].

2.2 Principy diagnostiky CMP
Vysetrovacie metddy pouZzivané na diagnostiku stendzy krénej tepny sa
vo velkej miere prekryvaju s neurologickymi vySetrovacimi postupmi. Vysetrenie
pacientov s podozrenim na stendzu krénej tepny pozostava z dvoch krokov:
e Neurologické vySetrenie, ktorého ulohou je potvrdit alebo vyvratit pre-
konanie tranzitorného ischemického ataku alebo ischemickej cievnej

mozgovej prihody — uréit symptomatoldgiu.

Strana | 32



Chirurgickd liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

e  Zobrazovacie vysetrenie, ktorého Ulohou je potvrdit alebo vyvratit pri-
tomnost stendzy krénej tepny, urdit rozsah zdzenia. Na to vyuzivame
neinvazivne resp. semiinvazivne vySetrovacie metddy: ultrasonogra-
fické vysetrenie krénych tepien, CT angiografické vysetrenie, MR angio-
grafické vySetrenie a digitdlnu subtrakénu angiografiu [3, 75].

Vsetci pacienti s podozrenim na zUZenie krénej tepny by mali byt ¢o naj-
rychlejsie vysSetreni na odbornom vyssom pracovisku (angiologickom, cievno-chi-
rurgickom). Doposial na Slovensku neexistuje Ziaden skriningovy program, ktory
by bol zamerany na sledovanie populdcie so zamerom hladat stendzou krénej
tepny a preto je nesmierne doleZité podrobné vySetrenie najma tych pacientov,
u ktorych uz bola pritomna manifestacia aterosklerotického procesu v inej lokali-
zacii napr. ICHS, ICHDK. Ide o jediny mozny spOsob, ako znizZit pocet ischemickych
mozgovych prihod, ktorych pri¢inou je prave stendza krénej tepny [33, 110].

Anamnéza a fyzikdlne vySetrenie. Detailn@a anamnéza je nevyhnutnd
u vietkych pacientov, zvlast u ktorych boli pritomné neurologické priznaky. Déle-
Zité je patrat po pritomnosti vyskytu ICHS, TIA, vyskytu klaudikaénych bolesti u pa-
cientov s ICHDK [71]. V anamnéze u pacientov s podozrenim na moznu stendzu
krénej tepny kladieme déraz na pritomnost vyskytu rizikovych faktorov v rodin-
nej, osobnej ¢i navykovej anamnéze. U symptomatickych pacientov je nesmierne
doéleZité patrat po Case vzniku neurologickych tazkosti, ich charaktere, trvani,
moznom spontannom Ustupe. Ciefom vySetrenia je ¢o najpresnejSie zhodnotit
neurologické priznaky, zistit lokalizaciu poskodenia mozgového tkaniva, pripadne
zhodnotit rezidudlne postihnutie po mozgovej prihode [3, 46]. Nesmierne ddle-
Zité je mysliet na moznost stendzy krénej tepny u pacientov po kolapse a tiez u
pacientov s vertigom [55]. Zakladnym fyzikdInym vysSetrenim pri podozreni na ste-
nézu krénych tepien je ich pohmat — pritomnost pulzacie a posluch. DéleZité je
vyvarovat sa masivneho stlac¢ania karotid u symptomatickych pacientov, kde pri-
¢inou tazkosti moze byt nestabilny ateroskleroticky plat s moznostou emboliza-

cie. Spoloc¢né kréné tepny su pristupné pohmatu vo svojom priebehu na krku pri
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vnutornom okraji m. sternocleidomastoideus. Cennym vysetrenim je aj auskulta-
cia, kde pritomnost Selestu moze poukazat prave na zdvaznu stendzu krénej
tepny. Pri ndleze Selestu na krku je potrebné auskultacné vysetrenie srdca, kde
patologicky nalez na aortalnej chlopni mbze byt preneseny na karotidy. Velmi
tesna stendza sa nemusi vdaka minimalnemu prietoku vébec prejavit selestom
[3, 55, 71]. Detailnejsie informacie o stave extrakranidlneho rieciska nam posky-
tuju zobrazovacie vySetrenia.

Ultrasonografia. Ultrazvukové vysetrenie pre svoju neinvazivnost a dostupnost je
indikované ako prvotné vysetrenie u pacientov s podozrenim na stendzu krénej
tepny [63]. Pomocou tohto vysetrenia je mozné detailne zobrazit anatomické
Struktury, ich pomery (B-mdd), a taktieZ je mozné zmerat hemodynamické para-
metre toku krvi nevyhnutné na urcenie velkosti stendzy (dopplerovské vysetre-
nie). Toto vysSetrenie je rychle a je mozné ho vykonat aj ambulantne. Vyhodou
ultrasonografie je jeho vysokd $pecificita, senzitivita, spominand neinvazivnost,
dobra dostupnost, nizka cena a moznost neobmedzeného opakovania. Dalou vy-
hodou je absencia radia¢ného Ziarenia. Jedinou nevyhodou méze byt subjektivne
hodnotenie vysetrujiceho, ktoré je zavislé najma od jeho skusenosti. Ultrasono-
graficky je tieZ mozny dispenzar po chirurgickej alebo endovaskularnej liecbe [26,
45, 58, 63].

V B-méde mdzeme zobrazit anatomicky priebeh ciev a taktiez je mozné
ohodnotenie stavu cievnej steny. Nemenej dblezité je meranie intimomedidlnej
Sirky, ktorej fyziologicka hodnota je 0,7 mm vo veku do 60 rokov. Pri zvyseni nad
0,9 mm je vyrazne zvySené riziko aterosklerdzy. Dolezité je ohodnotenie morfo-
logickej struktury aterosklerotického platu v priecnom reze, kde mbézeme merat
Sirku, zhodnotit echogenitu, homogenitu a ¢lenitost povrchu aterosklerotického
platu [45].

Podla echogenity aterosklerotické platy rozdelujeme na:
- hyperechogénne (sklerotické — tvrdé)

- hypoechogénne (makké)

Strana | 34



Chirurgickd liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

- zmiesané

Anechogénne aterosklerotické platy sa v B-mdde zobrazuju tmavo po-
dobne ako lumen cievy, a preto hlavne pri makkych platoch je nesmierne délezita
skusenost vySetrujuceho lekéra, vzhladom na to, Ze ide o metabolicky aktivne
platy s vysokym rizikom embolizacie. Anechogénny obraz moze byt pritomny tiez
pri zakrvacani do aterosklerotického platu alebo pri uzévere cievy Cerstvym trom-
bom. Ateroskleroticky plat s lipidovym jadrom a fibréznou ¢iapockou sa zobra-
zuje ako stredne echogénny. Kalcifikované aterosklerotické platy sa zobrazuju
hyperechogénne, ¢o je podmienené vysokym obsahom soli kalcia [16, 45, 77,
102]. Na zaklade echogenity rozdelujeme aterosklerotické platy na 5 typov (Tab.
1, Obr. 5). Pacienti s aterosklerotickym platom typu 1 a 2, aj ked bez hemodyna-
micky zavaZznej stendzy krénej tepny, maju 13% riziko cievnej mozgovej prihody,
v porovnani s 3,7% rizikom u pacientov s aterosklerotickym platom typu 3 a4
[66].

Na zdklade homogenity delime aterosklerotické platy na homogénne
a heterogénne [37, 64]. Homogénny ateroskleroticky plat vykazuje rovnaku echo-
genitu v celom plate, kym heterogénny ateroskleroticky plat je tvoreny hypo-
echogénnymi aj hyperechogénnymi c¢astami. Podla povrchu rozliSujeme
aterosklerotické platy s hladkym povrchom, s mierne nerovnym povrchom (vykyv
vysky je 0,4 — 2 mm) a ulcerované nerovné aterosklerotické platy (povrchova ne-
rovnost viac ako 2 mm) [47, 97].

Ulcerovany ateroskleroticky plat musi spifiat 3 kritéria [97]:
- vyskova nerovnost viac ako 2 mm hlboka a viac ako 2 mm $iroka;
- na svojej zakladni ma dobre vymedzenu stenu;

- musi vykazovat oblast obrateného toku.
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Typy aterosklerotickych platov hodnotenych podla echogenity

A | Typl Uplne anechogénny plat
8 | Tvoll PrevaZne anechogénny plat (echogénnych oblasti menej
ve ako 50%)
Prevaine echogénny plat (anechogénnych oblasti menej
C | Typlll

ako 50%)

D | TyplVv Uplne echogénny plat

E | TypV Neklasifikovatelny plat

Tabulka 1. Delenie aterosklerotickych platov na zdklade echogenity

Obrazok 4. USG obraz aterosklerotickych pldatov (Sztajzel, 2005)
Nestabilné aterosklerotické platy maju anechogénny obraz, su hetero-

génne a maju nerovny povrch, kym stabilné aterosklerotické platy vykazuji obraz

hyperechogénny, s homogénne a maju hladky povrch.
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Vyhodou USG je moznost vyuzitia dopplerovskej sonografie, ktora je za-
loZena na registracii pohybujucich sa Castic krvi. Na zaklade Dopplerovho javu mo6-
Zzeme pomocou dopplerovskej spektralnej krivky zobrazit prietok krvi v Iimene
cievy, urcit prietokovu rychlost, urdit typ prudenia krvi (laminéarne, turbulentné),
¢o v preneseni do praxe znamena moznost posudenia pritomnosti a tiez velkosti
zUZenia pozorovanej cievy. Pomocou dopplerometrického merania prietokovych
rychlosti v cieve, maximalnej systolickej rychlosti (peak-systolic velocity,
PSV), diastolickej rychlosti (end-diastolic velocity, EDV) a urcenim indexu rezisten-
cie mozno presne urdit stuperi zlzZenia cievy [45].

Na ohodnotenie velkosti ziZenia vnutornej krénej tepny dnes vyuzi-
vame kritérid americkej spoloc¢nosti Society of Radiologists in Ultrasound. Pri zu-
Zeni vnutornej krénej tepny do 50% jej priemeru je hodnota PSV menej ako 125
cm/s a hodnota EDV menej ako 40 cm/s, pri zizZeni v rozsahu 50 aZz 69% sa hod-
nota PSV pohybuje v rozmedzi 125 aZz 230 cm/s a EDV v rozmedzi 40 az 100 cm/s,
pri stendze 70 az 89% je hodnota PSV najcastejsie v rozmedzi 230 az 400 cm/s
a EDV viac ako 100 cm/s. Pri hemodynamicky zavaznej stendze nad 90% je PSV
viac ako 400 cm/s a hodnota EDV viac ako 100 cm/s. Pri subtotalnej stendze vnu-
tornej krénej tepny rychlosti vykazuju rézne vysoké, nizke, niekedy aj nedeteko-

vatelné hodnoty [39].

2.3 CT a MR angiografia krénych tepien

CT a MR angiografia patri medzi moderné neinvazivne zobrazovacie vy-
Setrenia, vhodné v sucasnosti pre podstatnu ¢ast pacientov, ktori boli eSte ne-
davno indikovani k digitalnej subtrakénej angiografii [43]. Limitaciou CT
angiografie méze byt intravendzne podanie jodovej kontrastnej latky u pacientov
s poruchou obliciek a tiezZ riziko alergickej reakcie. V podstate je to zobrazenie IU-

menu ciev pomocou kontrastnej latky (Obr. 5).

Mnozstvo podanej latky sa pohybuje najcastejSie v rozmedzi 50 az 60

ml. Velkou vyhodou je mozZnost 3D rekonstrukcie obrazu, ktora umozriuje doko-

Strana | 37



Chirurgickad liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

naly prehlad jednotlivych struktir. CT aj MR angiografia je vyuZivana k diagnos-
tike stendz tepien, tepennych uzaverov, zalomeni a tortuozit ciev, ale tieZ aj
k diagnostike nadorovych ochoreni karotického glémusu. CT angiografia krénych
ciev je najCastejSie kombinovana s intrakranialnou CT angiografiou, ktorej iucelom
je zobrazenie Willisovho okruhu pred planovanou chirurgickou lie¢bou stendzy

vnutornej krénej tepny.

Limitaciou CT angiografie karotickej bifurkacie moze byt pritomnost kal-
cifikdtov v aterosklerotickom plate. Aj dnes, uz pri modernych a radiacne malo
zatazujucich CT pristrojoch, méze byt dalSou limitaciou, v porovnani s USG a s MR
angiografiou, jej vyssia radiacna zataz [3, 15, 43].

NajsetrnejSou metddou pre pacienta je MR angiografia (obr. 6). MR an-
giografia je vyuZivana najma u pacientov kontraindikovanych na CT angiografiu,
pripadne na DSA.

V porovnani s CT angiografiou, MR angiografické vysSetrenie nevyuziva
réntgenové Ziarenie, ¢o ponuka moznost toto vysetrenie zopakovat viackrat. Ne-
vyhodou moéze byt dlhsie trvanie vySetrenia a pritomnost artefaktov v kone¢nom
obraze, tiez je kontraindikované u pacientov s kovovymi materidlmi napr. zubné
implantaty, kardiostimulatory. Vzhladom na zlzeny priestor pacienta pocas vy-
Setrenia mdZu mat pacienti s klaustrofébiou problém absolvovat takéto vysetre-
nie.

Nevyhodou moéze byt aj hodnotenie velmi tesnej stendzy, pripadne
velmi kratkeho cievneho zuzZenia bez pouzitia kontrastnej latky. Pouzitie magne-
tickej kontrastnej latky, gadolinia, vyrazne zlepsuje konecny obraz, o zvysuje sa-
mozrejme senzitivitu a Specificitu samotného vySetrenia. Pri pouziti MR
angiografie CastejsSie dochadza k nadhodnoteniu velkosti stenézy v porovnani
s digitédlnou subtrakénou angiografiou. Velkou vyhodou MR angiografie u pacien-
tov s ischemickou cievnou mozgovou prihodou je skorsie odhalenie ischemického

mozgového loziska v porovnani s nativnym CT vySetrenim mozgu [15, 46, 112].
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Obrazok 5. CT angiografia krénych tepien

Vyhodou CT aj MR angiografie je moznost ambulantného prevedenia
bez nutnosti hospitalizacie. Pomocou CT a MR angiografického vysetrenia je
mozné sicasne zhodnotit nielen patoldgiu ciev, ale aj samotné lézie mozgového
tkaniva. Vzhladom na invazivitu pri DSA, sa v sucasnosti na diagnostiku priechod-

nosti krénych tepien vyuziva USG spolu s CT alebo MR angiografiou [58].
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Obrazok 6. MR angiografia, stendza vnutornej krénej tepny (Lv et al., 2003)

2.4 Digitalna subtrakcna angiografia

Digitdlna subtrak¢nda angiografia (DSA) bola povaZovana za zlaty Stan-
dard zobrazenia periférneho arteridlneho rieciska, no dnes postupne straca svoje
dominantné postavenie, nakolko je dobra moznost vyuzitia CT a MR angiografie,
ktoré ponukaju 3D rekonstrukciu obrazu. Vzhfadom na masivny rozvoj endovas-
kularnej liecby je DSA stale vyuZivana a je zakladom terapeutickych endovasku-
larnych vykonov [3, 24]. Ziskany obraz DSA je objektivnym vyjadrenim aktualneho
stavu tepenného rieciska [71]. Velkou nevyhodou tejto zobrazovacej metddy je
invazivita — potreba cievnej kanylacie a tieZ potreba RTG Ziarenia.

Daldou nevyhodou je moznost iatrogénneho poskodenie cievy, nefroto-
xicita kontrastnej latky, mozZnost alergickej reakcie a tiez potreba hospitalizicie.
NajzavaznejSou komplikaciou pri zobrazovani krénych tepien je periproceduralna
cievna mozgova prihoda v désledku embolizacie z makkého aterosklerotického
platu. DSA umoziiuje detailné zobrazenie krénych tepien (obr. 7), ich priebeh, zu-

Zenie, zalomenie ¢i ohnutie [15, 24].
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Digitdlna subtrakéna angiografia je indikovana aZz po predchadzajucom doklad-
nom ultrasonografickom vysetreni s nejasnym zaverom, pripadne pri planova-
nom endovaskularnom zdkroku. Aj napriek invazivite a dobrej dostupnosti CT
a MR angiografie je na niektorych pracoviskdch neodmyslitelnou diagnostickou

metddou pred planovanou chirurgickou liecbou — karotickou endarterektémiou

Obrazok 7. Digitdlna subtrakcnd angiografia
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Il CHIRURGICKA PREVENCIA CIEVNEJ MOZGOVEJ PRIHODY

3.1 Histdria chirurgie karotid

Je prirodzené hladat zaciatky kazdého odvetvia mediciny v staroveku.
Aj ked samotna chirurgia karotid sa nezacinala v staroveku, niektoré poznania,
z ktorych sa neskér tato disciplina vyvijala boli zndme uz v staroveku. Slovo carotis
ma grécky povod a znamena spadnutie do hlbokého spanku, z tohoto poznania
mbzeme vydedukovat, Ze nésledky obliteracie krénice poznali uz stari gréci. Hip-
pokrates aj Galenus vedeli, Ze pri¢inou hemiplégie je poskodenie kontralateralnej
hemisféry mozgu [71].

Prva operacia karotidy sa uskutocnila v r.1793 a bola to ligatura a.caro-
tis interna, uskutocnena nemeckym chirurgom Hebenstreitom, pacient bohuzial
operdaciu neprezil. Prva Uspesnu ligatiru a.carotis interna vykonal v r.1803
Flemming. Astley Cooper v r.1805 ako prvy vykonal ligatlru a.carotis interna pre
aneuryzmu, chory nezomrel na loziskovu ischémiu mozgu, ale na sepsu. O 3 roky
neskor taktiez pre aneuryzmu vykonal Uspesn ligatdru. V r.1868 Pilz popisuje 600
pripadov, ked pre krvacanie alebo aneuryzmu bola vykonana ligatura a.carotis in-
terna s mortalitou 43% [98]

V r. 1914 Hunt upozornil na skuto¢nost, Ze pri¢inou cerebrovaskularnych
chorob je vo velkej miere zlzZenie alebo kompletné uzatvorenie extrakranialneho
useku karotického rieciska s predilekénou lokalizaciou v karotickej bifurkacii [87].

Dalsi velmi vyznamny krok v tejto oblasti nastal v roku 1927, ked Egaz
Moniz ako prvy publikoval techniku cerebralnej angiografie. Moniz v r.1949 dostal
aj Nobelovu cenu, ale nie pre vyssie popisané zasluhy, ale pre vypracovanie tech-
niky prefrontalnej lobotémie. Fischer v r.1951 a neskor v r.1954 akcentoval suvis
medzi uzavretim karotidy a cerebrovaskularnou prihodou. Taktiez kladol d6kaz na
vlastné pozorovanie, ked konstatoval, Ze po stenotickom postihnuti alebo po

okluzii ACI, nasleduje Gplne otvoreny, nestenoticky segment. Fischer konstatoval,
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Ze ulohou cievnych chirurgov bude v buducnosti ,,premostenie” chorého UGseku
ACI [80].

Brazilsky chirurg Carrea po precitani tohto ¢lanku 20.oktobra 1951 ako
prvy vykonal rekonstrukciu a.carotis interna vlavo u muza. Vykonal anastomozu
end to side medzi a.carotis interna a externa, subtotalne okludovanu &ast ACl re-
sekoval (obr. 1). Chory bezpriznakovo prezival 31 rokov po tejto operacii. Prva
Uspesnu thrombendarterektémiu vykonal Michael DeBakey 28.janudra 1953 u 53
rocného pacienta pre okluziu lavej a.carotis interna. Pacient po operacii taktiez

bezpriznakovo prezival este 17 rokov [80, 87].

Eastcott 19.mdja 1954 prvykrat vykonal resekciu stenotickej a.carotis
interna s end to end anastomézou medzi a.carotis communis a a.carotis interna.
Lin a kolektiv v r.1955 po resekcii stenotického Useku a.carotis interna vykonali
interpoziciu pomocou vena saphena. Lyons 9.augusta 1956 vykonal prvy prote-
ticky by-pass medzi a.subclavia a a.carotis interna vpravo [98].

Ako zo spomenutych poznatkov vyplyva, medicina v 50-tych rokoch sa
dostala na taku uroven, Ze vytvorila podmienky pre Uspesné karotické rekonstruk-
cie. Patofyziologicka suvislost medzi obliteraciou ACl a ACMP bola vyjasnend, a
tiez mozZnost verifikovania a objektivizacie chorobnych zmien bola mozna angio-
grafiou. V tom obdobi jednotlivé chirurgické techniky ako by-pass, endarterekto-
mia boli do podrobna vypracované. V USA E.Wylie v r.1951 zaviedol tiez techniku
endarterektémie aj v inych Usekoch arteridlneho systému [87].

V poslednom dvadsatroci tak diagnostika, ako aj terapia v oblasti karo-
tickej chirurgie velmi napredovala. Zavedenie a pouzivanie ultrazvuku urobilo
prevratné zmeny v diagnostike, skoro a ¢asto aj nahradza invazivnu angiografiu.
PocitaCova tomografia a magnetickd rezonancia nam umoznili zistenie morfolo-
gického a funkéného stavu mozgu, a tym zohraju ddlezitt ulohu v otazke indika-
cie, ataktiez aj v otdzke nacasovania rekonstrukéného vykonu na karotickom

rieCisku. Treba spomenut aj vySetrenie transkranialnym Dopplerom, ktoré nam
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sliZi na zistenie cerebrovaskularnej rezervnej kapacity a peropera¢ného monito-

ringu mozgovej cirkuldcie. Dalsou moZnostou intraoperaéného monitoringu

% -

Carrea, ot al,, 1951 Eastcott, ot al,, 1964
}/ |
Strully, et al., 1953 DeBakay, 1953

Obrazok 8. Jednotlivé typy rekonstrukcie ACI
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meranie evokovanych potencidlov, na podklade ¢oho je sledovatelna periope-
racna ischemicka peridda mozgovej hemisféry [53, 92].

Pouzivanie stale sa zlepsujucich diagnostickych technik CT a MR angio-
grafie a Sirokej osvety o ochoreniach karotid spdsobili, Ze rekonstrukéné operacie
na karotidach sa stali zakladnymi a naj¢astejSimi chirurgickymi vykonmi na odde-
leniach cievnej chirurgie tak v Eurdpe, ako aj v USA [93].

Operacie na korotickych tepndch na Slovensku zacali prvi vykonavat
prof. MUDr. Julius Mazuch, DrSc., prof. MUDr. Vladimir Sefranek, PhD., prof.
MUDr. Mdria Frankovicova, PhD.

3.2 Histdria vyvoja everznej endarterektomie

Everznu metddu v karotickej chirurgii ako prvy pouzil Michael DeBakey
v r.1959. Operaciu vykonal nasledovne: priecne pretal a.carotis communis a bul-
bus, teda externu aj internu spolocne evertoval atym spolo¢ne odstranil ate-
roskleroticky plak z oboch ciev. (obr. 9). Nevyhodou tejto metddy bolo to, Ze sa
dali pomocou nej vyriesit len velmi kratke, za bulbom siahajlce stendzy, nakolko
boc¢né vetvy ACE limituju pohyb. Tuto techniku neskor aj sdm DeBakey kritizoval,

a po kratkej dobe prestal pouZivat [87].

Obr. ¢.2 EEA podl'a DeBackeyho (50).

Obrazok 9. Everznd technika podla DeBakeyho [88]
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O tomto spbsobe endarterektdomie znovu referoval v r.1970 Etheredge.
Publikoval 70 pripadov E-CEA s dobrym vysledkom, pomocou techniky podla De-
Bakeyho. O tejto technike sa zmienil Calvin Jones v roku 1989 a udaval dobré vy-
sledky touto technikou u 98 pacientov. Trvaly neurologicky deficit nepozoroval a
poopera¢nt mortalitu mal nulovd. Komplexné hodnotenie tejto techniky neuvie-
dol, nakolko sa opieral o pomerne nizky pocet pacientov [98].

ZacCiatkom devatdesiatych rokov nezavisle od seba Kasprzak a Raithel
v Norimbergu, Kieny a spolupracovnici v Strasbourgu modifikovali pévodnu tech-
niku DeBakey-ho. Nemecki autori inciziou vedenou cez bulbus odp3jali ACI od in-
zercie ACC apredtym vysoko mobilizovani AClI everznym spésobom
endarterektomovali. O svojich vysledkoch vydali niekolko rozsiahlych publikacii
s velmi dobrymi vysledkami. Kieny v r.1993 piSe o 212 pripadoch, kde zistuje vy-
znamny pokles incidencie restendz v porovnani direktnou endarterektémiou.
Podla neho v$ak tato technika je uskutocnitelna pri kratkych postbulbarnych ste-
nézach ACI. Avsak podla Kasprzaka, na podklade viac ako 2000 E-CEA, tdto me-
toda sa da vykonat takmer v kazdom pripade [80, 87].

Prva everznu karoticku endarterektdmiu na Slovensku vykonal prof. MUDr. Julius
Mazuch, DrSc. v Luc¢enci 6.marca 1998. Jednalo sa 68 rocného muza s 90% steno-

zou lavej ACl s vybornym pooperacnym vysldkom po E-CEA.

3.3 Odporucania studii o karotickej endarterektomii

Karotickd endarterektomia (CEA) je najcastejSie vykonavanou cievnou
operdciou. Je nutné si uvedomit, Ze primarnym cielom CEA je prevencia cievnej
mozgovej prihody. Spravne indikovanie rekonstrukcie ma viac ako v inych oblas-
tiach angiochirurgie zavazny vplyv na jej vysledok. Indikacie rekonstrukénych ope-
racii v karotickom riecisku su diferencované v zavislosti na jednotlivych klinickych
formach a maju zavazny dosah na vysledky chirurgickej liecby. V zdsadnych rysoch

su dnes indikacné zasady jasné [91, 104].
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Pri asymptomatickych formach cerebrovaskularnej insuficiencie sa vychadza zo
zékladného predpokladu hemodynamicky zavaznej stendzy ACl 70% a viac pri jed-
nostrannom postihnuti a pritomnosti exulcerovanej lézie s rizikom distalnej em-
bolizacie. Absolutnou podmienkou je nepritomnost zavaznych kontraindikacii
operacného vykonu a operacia na pracovisku s kombinovanou mortalitou a mor-
biditou pod 3% [75].

Symptomatické formy bez LIM su charakteristické prejavmi TIA. V pripade mini-
malne 70%-nej stendzy alebo ulcerativnej lézie ACI plati pri nepritomnosti zavaz-
nych celkovych kontraindikacii absolutna indikdcia rekonstrukcie. Kombinovana
mortalita a morbidita v tejto skupine pacientov sa pripusta do 5%.

Pri vyvijajucej sa LIM (stroke i evolution), len v skuto¢ne vynimocnych
situdciach, mozno ocakdvat od v¢asnej CEA zniZzenie mortality a morbidity. Patria
sem stavy ako vlajlice tromby v karotickej bifurkacii, kritické stendzy, exulcero-
vané platy so sukcesivnou embolizaciou do mozgovych tepien. V tychto pripadoch
sa samozrejme nezaobideme bez angiografie, ktora je riskantnejsia ako v beznych
indikaciach. Vysledky takych rekonstrukcii st rozporuplné a zatazené vyssim per-
centom komplikacii a relativne nizkym percentom zlepsenych pacientov [5, 6].

Poslednou skupinou su symptomaticki pacienti po prekonanej LIM
(completed stroke). Riziko rekonstrukénych operacii tejto skupiny je vyssie. Po-
stup musi byt maximalne diferencovany a vyber kandidatov CEA zodpovedny.
V prvom rade treba vyluéit pacientov neurologicky instabilnych, s tazkym cereb-
ralnym deficitom, rozsiahlymi vypadmi mozgovych funkcii, poruchami fatickych
funkcii, organickym psychosyndrémom, velkymi malatickymi loZiskami a difuznou
atrofiou kéry mozgu. Indikujeme na operaciu pacientov s malym a zlepsujicim sa
neurologickym deficitom. Velky déraz treba klast na pritomnost pridruzenych za-
vaznych internych ochoreni, predstavujlcich u tychto pacientov vysoké operacné
riziko. Kombinovana mortalita a morbidita nesmie presahovat v tejto skupine pa-
cientov 6% [41, 48].
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Absolutnou kontraindikaciou CEA je ICHS NYHA IV s ejek¢nou frakciou
lavej komory pod 30%, Cerstvy infarkt myokardu, nestabilnd angina pectoris a za-
vazné plucne ochorenie [87].

Vzhladom k dynamickému rozvoju chirurgie v oblasti karotického rie-
Ciska bolo realizovanych mnozstvo studii, na zaklade ktorych boli vytvorené od-

porucania liecby aterosklerotického postihnutia extrakranialnych tepien.

3.3.1 Symptomatické ochorenie

TIA. Riziko CMP u pacientov po TIA je v prvom roku 10% a pretrvava asi 3 roky na
hodnote okolo 6%. Na druhej strane riziko CMP na ,kvalitnych” chirurgickych pra-
coviskach sa pohybuje pod 3%. Pri splneni tychto podmienok mozu pacienti s TIA
profitovat z CEA [91].

Stav po CMP. Riziko rekurentnej CMP je v prvych troch rokoch po CMP priblizne
10% rocne. Pacient po CMP len s miernym neurologickym reziduom je ,ideal-
nym*“ kandidatom pre CEA. Na druhej strane pacientovi po devastujucej CMP ne-
prinesie CEA vyznamnejsi benefit [96].

»Stroke in evolution“. Predstavuje najrizikovejSiu skupinu symptomatickych pa-
cientov. Riziko smrti a CMP je v tejto skupine velmi vysoké, a preto sa vacsinou
neodporuca tychto pacientov operovat [80].

Progresivna intelektualna dysfunkcia. Predstavuje velmi kontroverznu indikaciu
CEA, aj ked' su popisované jednotlivé pripady zlepSenia kognitivnych funkcii po
CEA. Pri starostlivo selektovanych pacientoch moze CEA zlepsit intelektudlne
funkcie pacientov alebo zastavit ich dalsie zhorSovanie [87].

Zavery randomizovanych studii

Zhodnotit vyznam CEA u symptomatickych pacientov mali za ciel hlavne dve velké
Studie NASCET a ECST. Tieto studie porovnavali CEA s konzervativnou liecbou. Po
dvojro¢nom sledovani bol vyskyt CMP v NASCET-e 26% v skupine konzervativne
liecenych pacientov alen 9% v skupine CEA. Vyskyt zavaznych CMP bol 13.1%

v skupine konzervativne lie¢enych v porovnani s 2.5% CMP v skupine chirurgicky
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liecenych pacientov. Dalej NASCET ukazal absolttnu redukciu rizika CMP u pa-
cientov po CEA verzus u pacientov liecenych konzervativne 0 12.5% pri stendzach
od 70%-99% a 5% redukciu rizika CMP pri stenézach 50-69%. ECST demonstruje
absolutnu redukciu rizika CMP 12.9% pre stendzu 70-99% a len mierny benefit pre
pacientov so stendzou 50-69%. Tieto Studie mali pomerne prisne inklizne kritéria.
Zo studii boli vyluceni pacienti vo veku nad 80 rokov, dalej boli vyliceni pacienti
po Cerstvej CMP, pacienti s nestabilnou anginou pectoris, fibrildciou predsieni,
nekontrolovanou hypertenziou a inymi zavaznymi internymi ochoreniami. Je tiez
potrebné uviest, Ze boli operovani skisenymi chirurgmi s nizkym rizikom kompli-
kacii [5, 88].

Ktori pacienti maju benefit z CEA?

Muii verzus Zeny. Zeny na medikamentdznej lie¢be maju menej neurologickych
prihod a viac pooperaénych komplikacii. Pri¢inou tohto sa zd4 byt mensi rozmer
ciev ako u muZov. Zeny majt podobny benefit z operacie ako muZi s vysokou ste-
ndézou, avsak vyssie percento pooperacnych komplikacii. Muzi maju benefit z CEA
i pri strednom stupni stendzy, Zeny vsak nie [87].

Vek. Aj ked NASCET vylucil pacientov nad 80 rokov, zda sa, Ze pacienti so sympto-
matickou stendzou vo veku > 75 rokov mali vacsi benefit z operacie ako mladsi
pacienti. Tito pacienti by mali byt operovani, a to v pripade, Ze nie su zavaznejsie
interne chori a maju oakavanu dizku Zivota okolo 5 rokov [28].

Kontralateralna okluzia. Nazory na pacientov s kontralateralnou okliziou sa réz-
nia, niektori autori udavaju vyssie riziko pooperacnych komplikacii pri kontralate-
ralnej okuzii, ini autori toto nepotvrdzuju. V NASCET nasiel Gasecki vyssie riziko
pooperacnej CMP u pacientov s kontraleteralnou stendzou oproti pacientom bez
kontralateralnej stendzy 14% vs 5%. DIhodobé vysledky su vsak v skupine pacien-
tov liecenych chirurgicky lepSie neZ v skupine pacientov lieCenych konzervativne,
22% vs 69% rizika ipsilateralnej CMP. CEA mdZe priniest benefit i u pacientov

s kontralaterdlnou okluziu ACI [2, 34].
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3.3.2 Asymptomatické ochorenie

Pacienti s asymptomatickou stenézou maju ro¢né riziko cievnej prihody 3-5%.
Vacsina tychto prihod sa objavi bez varovnych priznakov. Riziko v oblasti opero-
vanej ACl sa pohybuje okolo 0,3%. Pri nizkom perioperacnom riziku, pod 3%, ma
preventivha CEA uasymptomatickych pacientov vyznam. Vyznamnou zostava
i otazka ulcerdacii v oblasti stendzy. Su prace, ktoré merali plochu ulceracie a zistili,
Ze CEA u ulceracii nad 40 mm? méze priniest benefit. Pri ulcerdciach pod 10mm?
je prinos CEA nevyznamny. V sucasnosti je akceptovana CEA pri stendzach nad
50% s ulceraciami [18, 67].

Zdvery randomizovanych studii

Asymptomaticka stendza bola ciefom viacerych randomizovanych trialov —
CASANOVA, Veterains affairs cooperative study group, MACE, ACAS a ACST.
CASANOVA porovnaval chirurgicku liecbu s liecbou medikamentdznou, mal vsak
metodologické nedostatky, preto jeho zavery nie su vieobecne uznavané.
Veterains affairs study tieZz porovnaval chirurgicku lieCbu s konzervativnou.
V tejto Studii boli operovani pacienti s asymptomatickou stenézou nad 50%.
Tento trial nasiel incidenciu neurologickych prihod v konzervativnej skupine
v 20.6% pripadov, avsak v skupine pacientov lie¢enych chirurgicky to bolo len
8.0%. Aj napriek tomu, Ze sa nepodarilo preukazat Statisticky vyznamnu redukciou
CMP a smrti v skupine chirurgickej liecby, predsa len tato studia zaznamenala
trend v prospech chirurgickej liecby u asymptomatickych stenéz ACl. MACE bol
predcasne ukonceny pre neprijatelne vysoké riziko infarktu myokardu v chirurgic-
kej skupine. Tito pacienti vSak neuzivali anopyrin [75].

Najvyznamnejsou Studiou zostdva Asymptomatic Carotid Atherosclero-
sis Study- ACAS. Tato Studia porovnavala chirurgickd a konzervativnu liecbu
u 1662 pacientov s asymptomatickou stendzou nad 60%. Relativna redukcia rizika
CMP bola pri chirurgickej lie¢be 53% v porovnani s konzervativnou [91].

Absolutna redukcia perioperacnej smrti, CMP a ipsilateralnej CMP bola

v skupine pacientov lie¢enych chirurgicky 5.1%. Pri Kaplan-Meierovej projekcii na
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5 rokov bolo riziko ipsilateralnej mozgovej prihody 11.1% v konzervativne lieCene;j
skupine a 5.1% v chirurgickej skupine. Rozdiel medzi chirurgickou a konzervativ-
nou liecbou bol signifikantny najma pre ipsilaterdinu TIA a CMP. Je nutné si uve-
domit, Ze ACAS dosiahol excelentne nizky vyskyt kombinovanej perioperacnej
mortality a perioperacnych komplikacii (CMP, TIA a infarkt myokardu), spolu
2.6%, ktory nie je Standardnom na vsetkych pracoviskach vykonavajucich CEA [25,
68].

Nazov studii CEA( % CMP) Konzervativna
liecba (%CMP)

Symptomatické NASCET 9.0 26.0
ECST 12.3 21.9
Asymptomatické Veterains aff. 8.0 20.6
ACAS 5.1 11.1
ACST 6.4 11.8

Tabulka 2. Vysledky velkych randomizovanych studii

Asymptomatic Carotid Surgery Trial - ASCT mal podobné zavery. Na rozdiel od
ACAS, kde bolo cielom zhodnotit CMP v povodi operovanej ACI, ACST zahrrioval
CMP v povodi vietkych mozgovych tepien. V patroénom sledovani bolo riziko
CMP 6.4% v skupine chirurgicky lieCenych pacientov a 11.8% v skupine medika-
mentdzne lieCenych. Riziko perioperaénej CMP alebo umrtia bolo 2.8%. Podobne
ACST ukazal signifikantnu redukciu fatalnej alebo ,,disabling” CMP v skupine pa-
cientov liecenych chirurgicky 3.5% vs 6.1% [87].

3.3.3 Sucasné indikdcie pre karoticku endarterektomiu

Na zaklade odporucani American Academy of Neurology a American Stroke Asso-

ciation/ American Heart Association z roku 2006 su [91, 104]:

Strana | 51



Chirurgickad liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

Stenéza ACI 70-99% trieda I/ droven A
Pacienti do 6 mesiacov po ipsilatealnej TIA alebo CMP, CEA je odporucané ak je
chirurgicka mortalita pod 6%.
Stenéza ACI 50-70% trieda 11/ droven A
Pacienti po TIA alebo ipsilateralnej CMP, podla Specifickych faktorov pacienta ako
vek, komorbidity, zavaZnosti inicialnych symptomov. Vhodni su muzi, vek nad 75
rokov, do 14 dni od symptémov.
Stendza ACI pod 50% trieda 111/ drover A
Nie je indikacia pre CEA.
V pripade asymptomatickych pacientov su odporicania nasledovné [75]:
Dokdzand indikdcia: pacienti s asymptomatickou stendzou nad 60%, len vo veku
40-75 rokov pri oakavanej dizke zivota 5 rokov a pri potte komplikacii pod 3%.
Neistd indikdcia: stendza nad 75% u kombinovanej chirurgickej mortality a mor-
bidity nad 3%, ulcerativna lézia bez hemodynamickej zdvaznosti, kombinovana
operacia karotid a CABG.
Dokdzané ako nevhodné: kombinovana chirurgicka morbidita a mortalita nad 5%.
Kontraindikacie
Medzi vseobecne uznavané kontraindikacie CEA patri [35, 87]:

- uzaver ACI, pre vyrazné riziko intracerebralnej hemoragie.

- stav po tazkej CMP alebo rychle progredujica CMP so symptomatolé-

giou hemiplégie alebo kdmy.
- kombindcia s inou zavaznou intracerebralnou patoldgiou.

- pacienti v celkovo zdvaznom stave so zlou Zivotnou progndézou.

3.4 Nacasovanie operacie

Nacasovanie operacie po TIA, alebo CMP, zostdva nadalej predmetom
diskusii. Vzhladom k vysokému riziku hemoragickej malacie po urgentnych CEA
bol v minulosti odporucany interval 4-6 tyzdrov od prebehnutej CMP. No po-
stupne sa vsak v 90. rokoch objavuju prace, ktoré nezaznamendvaju vyssi pocet

cievnych prihod pri véasnych endarterektémiach vykonanych do 14 dni po CMP,
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v porovnani s tymi, co mali odklad 4-6 tyZzdriov. Podrobnejsia analyza pociatoc-
nych vysledkov skorych endarterektomii ukazala, Ze sa jednalo o pacientov s taz-
kym predoperacnym neurologickym deficitom, mali vykonanu CEA pri uzavere
ACl, alebo nebola unich dostatocna kontrola hypertenzie po operdcii. ECST
a NASCET ukdzali az 4.9% riziko recidivujucej CMP v prvych 30 drioch u pacientov
po prebehnutej CMP alebo TIA v skupine konzervativne lieCenych pacientov [42,
73]. Z tohto pohladu nie je odkladanie operacie u neurologicky stabilného pa-
cienta vhodné a tito pacienti su viac ohrozeni recidivnou CMP pri odklade liecby,
ako hemoragickou CMP po CEA, [80].

Toto bolo potvrdené i Rotwellom, ktory v metaanalyze takmer 6000 pacientov
ECST a NASCET trialu zistil, Ze najvacsi benefit z operdcie mali pacienti, ak boli
operovani do 14 dni od neurologickej prihody [79, 87]. Z praktického hladiska nie
je vidy mozné sa vtesnat s operaciou do 14 dni od CMP, pretoze dochadza k ur-
¢itému zdrZaniu od objavenia sa prvych klinickych priznakov k ndvsteve lekara. Od
tejto prvej navstevy musi pacient absolvovat cestu cez neuroldga, diagnostiku ka-
rotid, vaskularneho Specialistu az k naplanovaniu operacie. Guest uvadza, Ze v re-
gionalnom vaskuldrnom centre v Skétsku bol median od prvych klinickych
priznakov po operaciu 47 dni a len 5.4% pacient malo CEA vykonanu do 14 dni
[86].

V stcasnosti zac¢ina byt CEA vykondvana tieZ bezprostredne po trom-
bolyze pre akutnu CMP. Bartoli referuje o 12 pacientoch, u ktorych bola vykonana
CEA po uspesnej trombolyze pri naleze rezidualnej hemodynamicky zavaznej ste-
ndézy na ACl v priemere 8 dni po nastupe priznakov. Az 58% malo kombinovanu
okluziu CEA-MCA a len jeden pacient mal tazkd ischemickd CMP po operacii. Au-
tori zdéraziuju, Ze by sa malo jednat o neurologicky stabilnych pacientov a mali
by mat déslednu korekciu hypertenzie v perioperaénom obdobi.

Podla sucasnych odporucani American Academy of Neurology a American Stroke
Association/American Heart Association by sa mala CEA vykonat u pacientov po

nedevastujucej CMP bez odkladu, najlepsie do 14 dni [75].
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3.5 Karoticka endarterektomia a aortokoronarny bypass

Aterosklerotické postihnutie karotid moze byt spojené i s aterosklero-
tickym postihnutim ostatnych arteridlnych oblasti, ako su koronarne artérie, vis-
cerdlne riecisko, alebo tepny dolnych koncatin [87].

Pacienti, ktori sa podrobili aortokorandarnemu bypasu maju az v 8-10%
pripadoch signifikantnu, ale Castokrat, asymptomatickid stendzu vnutornej karo-
tidy. Cievna mozgova prihoda je devastujuca komplikacia, ktora sa pri aortokoro-
narnom bypasse vyskytuje do 1-2% . Pri naleze zavainej stendzy vnutornej
karotidy stupa riziko cievnej mozgovej prihody po aortokorondrnom bypasse az
na 7% a pri naleze uzaveru vnutornej karotidy az na 11,5%. Pacient, ktory je kan-
didatom na aortokoronarny bypass a ma symptomaticka stendzu ACI, ma riziko
cievnej mozgovej prihody pri operacii srdca az 17% a pri bilateralnej symptoma-
tickej stendze vnutornej karotidy stupa riziko perioperacnej cievnej mozgove;j pri-
hody pri aortokoronarnom bypasse aZ na 25%. TakZe vidime, Ze riziko ischemickej
mozgovej prihody sa pri aortokoronarnom bypasse pohybuje od 1% pri intaktnych
karotidach, aZz po 25% pri bilateralnej symptomatickej stendze vnatornej krénice
[75].

Z tohto vyplyva, Ze pacienti s aterosklerotickym postihnutim karotic-
kého rieciska predstavuju skupinu pacientov obzvlast rizikovd na cievnu mozgovu
prihodu. No cievha mozgova prihoda, ktora sa po aortokorondrnych bypassoch
vyskytuje, nie je pravdepodobne spdsobena len stendzou vnutornej karotidy. Ako
etiologicky faktor sa tieZ predpoklada aterosklerotické postihnutie oblika aorty
alebo pooperacna fibrilacia predsieni. Niektori autori udavaju, Ze az 85% vsetkych
mozgovych ischémii pri operacii srdca ma inu pricinu ako stendzu karotidy [103].

Po tom, ako NASCET a ACAS demonstrovali, Ze karoticka endarterekto-
mia redukuje riziko cievnej mozgovej prihody u pacientov so stendzou vnutornej
karotidy, objavil sa zaujem o vykonavanie karotickej endarterektdmiiv ramciaor-
tokoronarneho bypassu, a to za Gc¢elom zniZenia poctu cievnych mozgovych pri-
hod. Moznosti rieSenia sucasného postihnutia karotického aj koronarneho

rieCiska su rozne, niektoré pracoviska uprednostriuju simultanne vykony, niektori
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vykonavaju karoticku endarterektdmiu a aortokoronarny bypass oddelene. Kom-
binovana procedura prinasa teoreticky vyhodu jednej anestézie, no je zatazena
vyssSim operacnym rizikom [75].

Simultanne rieSenie stendzy karotidy a ischemickej choroby srdca patri v sucas-
nosti k ¢asto diskutovanej problematike. Je viacero moznosti rieSenia, tak ako na
strane stendzy vnutornej karotidy, kde je mozné vykonat karotickd endarterekto-
miu a karoticky stenting. Tak i na strane rieSenia ischemickej choroby srdca. Tu je
mozné vykonat aortokoronarny bypass ,,aorto-coronary bypass grafting” (CABG)
v extrakorporalnom obehu, alebo aortokoronarny bypass bez extrakoronarneho
obehu, takzvany ,off pump“ aortokoronarny bypass. Pri aortokoronarnom by-
passe v extrakorpordlnom obehu sa ¢innost srdca zastavi a cirkulacia sa napoji na
extrakorporalnu pumpu. Srdce nepracuje, nehybe sa a konstrukcia cievnych anas-
tomoz je technicky menej naro¢na. Nutna je vSak celkova heparinizacia pacienta,
kardioplégia, mierna hypotermia pacienta a tie# kanylacia velkych tepien. Cinnost
srdca je nahradend extrakorporalnym obehom cez pumpu umiestnend mimo tela
pacienta na operacnej sale. Druhou mozZnostou je takzvany ,off pump* aortoko-
rondrny bypass. Pri tejto moznosti je ¢innost srdca zachovana, len oblast distalnej
anastomozy je stabilizovana stabilizatorom. Tento bypass sa vykondva na bijicom
srdci, pri€om oblast anastomdzy je znehybnend, aby bolo mozné vykonat anas-
tomozu. ,,Off pump” aortokoronarny bypass je technicky narocnejsi, najma kon-
Strukcia jeho distalnej anastomdzy. No odpada pri nom kardioplégia, hypotermia,
zéstava srdca, riziko celkovej heparinizacie a nutnost extrakorporalnej cirkulacie.
, Off pump” aortokoronarny bypass je rezervovany skor pre pacientov vysokorizi-
kovych pre extrakorporalny obeh. Jeho hlavnou nevyhodou je, Ze pre obmedzenu
rotaciu srdca, nie je mozné pri iom konstruovat viac aortokoronarnych bypassov,
a tym riesit zavaznejSie postihnutie koronarneho rieciska. Naproti tomu, pri aor-
tokorondrnom bypasse v extrakorporalnom obehu je moZné srdce viac rotovat,
konstruovat viac aortokoronarnych bypassov, a tym riesit i zavaznejsie postihnu-

tie koronarneho rieciska.
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Co sa tyka rieenia stendzy vnutornej karotidy, mame tie# viacero moz-
nosti. Je mozné vykonat karoticki endarterektdmiu alebo karoticky stenting. Ka-
roticky stenting je oproti endarterektomii menej zatazujuci, vyskytuje sa vsak pri
nom viac zdvaznych perioperacnych komplikacii, ako umrtie alebo cievna moz-
gova prihoda. Na druhej strane sa pri karotickom stentingu vyskytuje mensi pocet
pooperacénych infarktov myokardu a poskodenia hlavovych nervov v porovnani
s karotickou endarterektémiou. Dal$im problémom karotického stentingu v ramci
komplexnej lie¢by karotického a koronarneho cievneho rieciska je nutnost uziva-
nia dualnej antiagregancie minimalne Sest tyzdriov po vykone, ¢o kardiochirur-
gicki operaciu neprimerane oddaluje. V pripade, ak sa vykonava koronarna
rekonstrukcia v Sesttyzdfiovom intervale po stentingu, za uzivania dualnej anti-
garegacnej lieCby, zatazuje tato kombinacia nasledny aortokoronarny bypass ne-
primerane vysokym poc¢tom krvacavych komplikdcii. Preto vacSina pracovisk
preferuje karoticki endarterektdmiu pred stentingom v ramci rieSenia simultan-
neho postihnutia karotického a korononarneho rieciska [80, 114].

Karotickd endarterektémia moze byt vykonavana ako everzna alebo
konvencéna. Obe metodiky su pripustné. Pri konvencnej karotickej endarterekto-
mii sa pozdiZne nastrihne spolo¢na a vnitorna karotida a z tejto arteriotémie sa
odstrani ateroskleroticky plat. Pri progresii aterosklerotického postihnutia distal-
nejsie na vnutornu karotidu je mozné ateroskleroticky plat fixovat jemnym polyp-
ropylénovym vildknom. Arteriotémia na spolocnej avnutornej karotide sa
uzatvara pomocou zaplaty. Priama sutura arteriotémie sa vykonavala v minulosti,
no casto sa po nej vyskytovalo zuzenie rekonstrukcie, ¢o viedlo k trombdze en-
darterektomovanej oblasti a cievnej mozgovej prihode. Aj v dlhodobom sledovani
boli konvenéné karotické endarterektdmie s priamou sutdrou zatazené vy3sim
poctom restendz oproti konvenénym endarterektémiam so zaplatou. Preto sa od
priamej sutury pri konvencnej karotickej endarterektémii upustilo a nie je uz viac
odbornymi spolo¢nostami odporuc¢ana. Konvenéna karotickd endarterektomia
moze byt vykonavand len za pouZitia zaplaty. Na zaplatu je moZné pouzit rozne

materialy. SU pripustné syntetické zaplaty vyrobené z polyuretanu alebo dakronu.
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TieZ je mozné pouzit vendznu zéplatu, preferencne sa pouziva vlastna véna saféna
magna pacienta. Tento postup si vSak vyZaduje samostatnu inciziu v inguine. Zap-
laty z vena jugularis externa st zatazené vyssim poctom ruptur s naslednym ma-
sivnym krvacanim a nemali by sa uZ pouzivat [87, 91].

DalSou z moznosti je everzna karoticka endarterektémia, pri ktorej sa
vnutorna karotida oddeli od spolocnej karotidy na jej odstupe a ateroskleroticky
plat sa z vnutornej karotidy vylipne. Tiez sa vykona endarterektdmia dostupnej
oblasti na spoloénej karotide. Potom sa celd oblast rekonstruuje anastomdzou
end-to-end vnutornej karotidy na spolo¢nu karotidu. Everzna karoticka endarte-
rektdmia je oproti konvencnej rychlejsia a tieZ pri nej odpada poutZitie protetic-
kého materialu, ¢im sa podstatne znizuje riziko infekcie protézy do buddcna.
Problematickym miestom tohto sp6sobu endarterektémie je odstranenie celého
platu a osetrenie distalnej intimy na vnatornej karotide. Pri nediplnom odstraneni
platu z distalnej Casti vnutornej karotidy mozu este zostat ,flapy” intimy v mieste
ukonéenia endarterektdmie, ktoré moézu viest k dissekcii intimy po spusteni
obehu. Dissekcia intimy vnutornej karotidy méze viest k uzaveru tepny a ten po-
tom k cievnej mozgovej prihode. Everzna karotickd endarterektdmia je narocnej-
Sia na jemnu operacnu techniku ana oSetrenie distalnej intimy po
endarterektomii. Daldou nevyhodou everznej karotickej endarterektomie je velmi
obtiazne zavadzanie shuntu pri poklese mozgového prekrvenia. Rozsiahle studie
porovnavajuce konvenénl a everznu karoticki endarterektémiu nasli mierne
vyssi pocet neskorych restendz pri konvencnej karotickej endarterektémii v po-
rovnani s everznou [36]. No tieto restendzy neviedli k vy$Siemu poctu neskorych
neurologickych komplikécii. Studie dalej zistili mierne vy3$i vyskyt neurologickych
komplikacii po konvencnych endarterektdmiach v porovnani s everznymi. Tento
rozdiel je vSak na hranici Statistickej vyznamnosti a moze byt sposobeny tym, Ze
konvencény sposob endarterektdmie je rezervovany skor pre pokrocilejsie pri-
pady, po ktorych sa logicky vyskytuje viac pooperacnych komplikacii. No podla
odporucani odbornych spolo¢nosti su obe metodiky, konvenéna karoticka endar-

terektémia so zéplatou a everzna karoticka endarterektémia, rovnocenné a je na
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rozhodnuti chirurga, ktory sposob si pri operacii vyberie. My na naSom pracovisku
pri izolovanej karotickej endarterektdmii, ako i pri endarterektédmii v rdmci kon-
komitantného vykonu s aortokoronarnym bypassom, preferujeme everznu karo-
ticki endarterektémiu, najmd pre jej rychlost. Konvenény spOsob
endarterektomie si nechavame rezervovany pre pripady, kedy je nutné zaviest
shunt do karotid, alebo pre pripady dlhého aterosklerotického postihnutia vnu-
tornej karotidy, ktoré nie sme schopni bezpetne osetrit everznym spésobom.
V roku 2003 publikoval Naylor systematickd review devatdesiatich siedmych $tu-
dii, ktora zahrriovala takmer devét tisic pacientov, ktori podstupili karotickd en-
darterektomiu v ramci aortokoronarneho bypassu [74]. Zistil, Ze vyssie riziko
umrtia a cievnej mozgovej prihody bolo v skupine pacientov, ktori podstupili si-
multanny vykon, endarterektdmiu spolu s aortokoronarnym bypassom (8,7%),
v porovnani s tymi, ¢o mali oddelené vykony: karoticki endarterektomiu s na-
slednym aortokoronarnym bypassom, kde sa zdvazina perioperacnd mortalita
a morbidita vyskytla v 6,1% pripadoch. Najvyssim rizikom cievnej mozgovej pri-
hody (6,3%) boli zataZeni pacienti s aortokoronarnym bypassom a odloZenou ka-
rotickou endarterektdmiou. Na druhej strane sa viak infarkt myokardu vyskytoval
CastejSie v skupine karotickej endarterektomie s ndslednym aortokoronarnym
bypassom v 6,5% pripadov. Kombinované riziko umrtia, infarktu myokardu a ciev-
nej mozgovej prihody bolo v skupine simultannej karotickej endarterektémie a
aortokoronarneho bypassu 11,5% oproti 10,2% kombinovanej mortality a morbi-
dity v skupine oddelenych vykonov. Avsak rozdiel bol Statisticky nevyznamny,
a preto autor uzatvara Studiu s tym, Ze nie je Uplne zrejmé, Ci je karoticka endar-
terektémia s naslednym aortokoronarnym bypassom lepsia, nez simultdnna ope-
racia [103].

Riccota vo svojej studii s viac nez 36 000 pacientmi v state New York na-
Siel vysSie riziko umrtia, infarktu myokardu a cievnej mozgovej prihody v skupine
kombinovanych vykonov. No pri podrobnejsej analyze bolo zistené, Ze skupina
kombinovanych vykonov obsahovala pacientov s vyssim rizikom a pri prepocitani

vysledkov na rizikovost pacientov boli vysledky v oboch skupindch rovnaké [87].
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V poslednych rokoch sa objavuju prace s karotickym stentingom s na-
slednym aortokoronarnym bypassom. Pri poslednej metaanalyze jedenastich Stu-
dii s760 pacientmi, ktori mali vykonany karoticky stenting s naslednym
aortokoronarnym bypassom, zistil Naylor, Ze kombinované riziko Umrtia a cievnej
mozgovej prihody je pri tejto procedure na urovni 9%. Tieto vysledky su porovna-
telné s kombinovanymi vykonmi: simultanna karotickad endarterektomia a aorto-
koronarny bypass predstavuju alternativu pre vysokorizikovych pacientov [30].

Zaujimavy prehlad mozného postupu a vysledkov prinasa v roku 2009 Naylor

Najlepsie vysledky kombinovanej mortality a morbidity st pri synchrénnej karo-
tickej endarterektémii a ,,off pump“ aortokoronarnom bypasse, pravdepodobne
preto, Ze sa pri ,,off pump* bypasse redukuje manipuldcia s oblikom aorty. Zda
sa, Ze prave embolizacia ateromatdznych hmot z ascendentnej aorty a jej obluka
do mozgovej cirkuldcie je jednou z hlavnych pri¢in perioperacnej cievnej mozgo-
vej prihody pri aortokoronarnom bypasse. Dal$im zistenim je, Ze karoticky sten-
ting vramci aortokorondrneho bypassu neprindsa lepSie vysledky oproti
karotickej endarterektomii.

Pacienti so su¢asnym postihnutim karotid a koronarneho rieciska su zavazne chori
a nemaju uplne idealne riesenie. Pri preferencii rieSenia najskor karotickej ste-
ndzy, su pacienti zatazeni vysokym rizikom perioperaéného infarktu myokardu.
Pri prvotnom aortokorondrnom bypasse a odlozenej karotickej endarterektomii
sU zasa pacienti zataZzeni vysokym rizikom perioperacnej cievnej mozgovej pri-
hody. Studie ukazali jeden zaujimavy fakt: vo vac&sine $tudii je riziko cievnej moz-
govej prihody pri karotickej endarterektémi pred aortokorondrnym bypassom
okolo 5% a pri konkomitatnom vykone je este vyssie. Je nutné si uvedomit, Ze sa
vacsinou jedna o pacientov s asymptomatickou stendzou vnutornej karotidy. Vy-
svetlenim sa zda byt, ako uz bolo povedané, Ze pricinou cievnej mozgovej prihody
pri operacii srdca nie je len stendza vnutornej karotidy, ale najma postihnutie as-
cendentnej aorty a jej obluka. Preto sa v poslednych rokoch otvorila otdzka, ¢i
maju mat pacienti s unilaterdlnou asymptomatickou stenézou vnitornej krénice,

vykonavanu karotickt endarterektémiu pred aortokoronarnym bypassom.
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Posledné odporucania Eurdpskej spolocnosti pre cievnu a endovaskularnu chirur-

giu (ESVS) z roku 2018, ktoré sa zaoberaju rieSenim simultdnneho postihnutia ka-

rotického a koronarneho rieciska hovoria [75]:

Karoticka endarterektomia by mala byt zvazenda u pacientov indikova-
nych k aortokorondrnemu bypassu, ak maji symptomatickd stendzu
vnutornej karotidy nad 50%.

V pripade indikdcie ku karotickému vykonu v ramci aortokoronarneho
bypassu pri symptomatickej stendze vnutornej karotidy nad 50%, by
mala byt uprednostriovana karoticka endarterektomia pred karotickym
stentingom.

U pacientov s bilateralnou asymptomatickou stendzou vnutornej karo-

tidy nad 80% modze byt zvazeny karoticky stenting alebo karoticka

endarterektomia v ramci aortokorondrneho bypassu ako prevencia
cievnej mozgovej prihody.

U asymptomatickych pacientov s unilaterdlnou stenézou vnutornej ka-
rotidy nie je indikovana karoticka endarterektomia ani karoticky sten-
ting v ramci kardiochirurgickej operacie.

Volba medzi karotickym stentingom a karotickou endarterektémiou
u pacientov, u ktorych je vykon na karotidach indikovany v rdmci kardi-
ochirurgickej operacie, by mala byt zaloZend na stupni urgencie vykonu,
typu antiagregacnej lieCby v perioperacnom obdobi, neurologickych

symptédmoch a individualnej charakteristike pacienta.
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—— mortalita mortalita,
a CMP CMP a M

synchrénne CABG a CEA 8,2% 11,5%

synchrénne CEA a CABG 8,1% 9,5%

synchrénne CEA a off pump CABG |2,2% 3,6%

CEA a nasledne CABG 6,1% 10,2%

CABG a nasledne CEA 7,3% 5,0%

CAS a nasledne CABG 9,1% 9,4%

Tabulka 3. Porovnanie moznych kombindcii karotickd endarterektémia/ karoticky
stenting a aortokorondrny bypass (Naylor, 2009)

3.6 Karoticka endarterektomia verzus karoticky stenting

So vseobecnym intervencnych rozvojom metodik na zaciatku nasho ti-
sicrocia, doslo i k rozvoju endovaskularneho riesenia patolégie v oblasti karotic-
kého rieciska, ktoré je reprezentované najma karotickym stentingom ,carotid
artery stenting” (CAS). Ulohou tejto kapitoly je priniest porovnanie karotickej en-
darterektomie a karotického stentingu v prevencii a lieCbe cievnej mozgovej pri-
hody [29].

Koncom minulého storocia sa objavuju prvé pokusy o endovaskularnu
lieCcbu stendz v oblasti koronarneho rieciska. Vykonavali sa vtedy vacsinou len

perkutanne baldnkové angioplastiky (PTA), bez stentov. Prvy literarny odkaz
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o PTA v oblasti karotického rieciska je z roku 1979 a dalSie pridanie okluzneho ba-
I6nika v roku 1980 znizilo vyskyt embolickych komplikacii [8]. Tento postup bol
menej invazivny v porovnani's operaciou, a preto spravil tito metodiku zaujimavu
pre pacientov s vaznymi pridruZzenymi internymi komorbiditami, ako chronicka is-
chemicka choroba srdca, nizka ejekéna frakcia srdca, stavy po kardidlnom zlyha-
vani, ale aj zadvainé plucne ochorenia. Karoticky stenting, ako miniinvazivny
postup, je vyhodny aj u pacientov po predchadzajucej radioterapii na oblast krku,
po predchadzajucich operaciach, ale aj u pacientov s vysokym vetvenim karotid,
kedy je operaéna lie¢ba zatazena vy$sim rizikom komplikacii.
PretoZe karoticky stenting je zatazeny najma zvySenym poctom periprocedural-
nych embolizacii, ktoré sa klinicky prejavuju ako cievne mozgové prihody, zacali
sa v poslednej dobe pouZivat embolo-protekéné zariadenia tzv. ,embolisation
protecting devices” (EPD). Vo vSeobecnosti existuju tri moznosti embolo-protek-
cie pocas karotického stentingu [19, 95]:

- Distalny filter;

- Proximalna okluzia s reveznym tokom;

- Distalna okluzia s baldnikom

Vyhodou filtrov je, Ze sa pri ich pouZiti neprerusuje tok v karotidach. Ich ne-
vyhodou je, Ze maju vacsie rozmery, ¢o mdze vytvérat problémy pri prechode ate-
roskleroticky postihnutou tepnou, a tiez moze spdsobovat embolizaciu trombov
nasadajucich na karotické platy, najma u symptomatickych stendz. Takdto embo-
lizdcia trombami, ale i aterosklerotickym detritom, sp&sobuje periproceduralnu
embolizaciu do mozgovej cirkulacie a cievne mozgové prihody. Okldzne baldniky
su mensie nez embolo-protekéné filtre. Ich principom je, Ze okluziou spoloc¢nej
krénice vytvaraju reverzny tok vo vnutornej krénici a pripadna embolizacia pocas
procedury stentingu nejde do povodia vnutornej karotidy, ale do povodia vonkaj-
Sej karotidy, ¢o nema za nasledok vznik cievnej mozgovej prihody. Po zavedeni
protekcie nasleduje samotny karoticky stenting s aplikaciou stentu. Masivna dila-
tacia stendzy moze viest k zvySenému poctu embolizaénych komplikacii s nésled-

kom cievnej mozgovej prihody, a preto , dokonaly” anatomicky vysledok nie je
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pozadovany a po karotickom stentingu je pripustna rezidualna stendza do 30%.
Ako prevencia naslednej cievnej mozgovej prihody je po karotickom stentingu od-
porucana dlhodoba Sest-tyzdriova dudlna antiagregacna liecba a nasledna dlho-
doba antiagregacna liecba v monoterapii.

Pociatocné nadSenie pri zavadzani karotického stentingu z konca minulého
tisicrocia bolo limitované dost vysokym poc¢tom periprocedurdlnych cievnych
mozgovych prihod, ktoré sa vyskytovali v 0,5-7,9% [12]. Jednalo sa vSak o studie
s roznymi inkldznymi alebo exkliznymi kritériami a malym poctom pacientov.
Perkutanna angioplastika bola vykonavana so stentingom, ale i bez stentingu,
vacsinou vsak bez embolo-protekéného zariadenia. Na prelome tisicroci dochadza
k rozvoju karotického stentingu a Coward referuje v systematickej review z roku
2005 uz o viac nez pat tisicoch karotickych intervencii [19]. Kombinovany vyskyt
cievnej mozgovej prihody a mortality bol v tychto studiach od 2,0 % do 9,0% [9].
Tieto vysledky boli lepSie neZ vysledky chirurgickej liecby symptomatickych stenéz
(7,5% kombinovanej mortality a morbidity u chirurgicky lieenych pacientov
v ECST studii , porovnatelné s NASCET 5,5%), ale horsie nez v ,asymptomatic-
kych®. ACAS uddava 2,3% zavaznej pooperacnej mortylity a morbidity, a v ACST sa
zavazné pooperacné komplikacie, a Umrtie vyskytuju v 3,1%. BlizSie porovnanie
vysledkov karotického stentingu v tomto jeho ranom obdobi nie je mozné, pre
prilis velkd réznorodost postupov pri karotickom stentingu.

Snaha porovnat karoticky stenting a karotickd endarterektémiu viedla ku vzniku
randomizovanych $tudii, porovnavajucich tieto dve metodiky. Prvé randomizo-
vané Studie maju skor len historicki hodnotu, avsak vysledky poslednych studii
ako EVA-3S, ICSS, alebo CREST studia, ukazuju na slabé stranky stentingu, ako je
vyssi vyskyt periproceduralnej cievnej mozgovej prihody v porovnani s karotickou
endarterektomiou. Na druhej strane aj na jeho silné stranky, ako je nizsi vyskyt
infarktu myokardu, periproceduralnych hematémov a mensi vyskyt poskodenia

hlavovych nervov v porovnani s operaciou [17, 111].
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3.6.1 Randomizované studie porovndvajuce karoticky stenting a karoticku en-
darterektomiu

Jednou z prvych studii porovnavajucich karoticky stenting a karoticku endarte-
rektdmiu bola medzinarodna multicentricka stidia CAVATAS (Carotid and Ver-
tebral Artery Transluminal Angioplasty Study). Tato Studia zahriiovala patstostyri
pacientov liecenych chirurgicky a endovaskularne. Rozdiel v zavaznych pooperac-
nych komplikaciach, ako cievna mozgova prihoda a umrtie, nebol v oboch skupi-
nach Statisticky vyznamny (9,9% v skupine endarterektomii verzus 10% v skupine
stentingu). V skupine stentingu vsak boli cievne mozgové prihody menej zavainé
v porovnani s chirurgickou liecbou. V jednoro¢nom sledovani bol v skupine sten-
tingu signifikantne vyssi vyskyt ipsilateralnej cievnej mozgovej prihody v porov-
nani so skupinou endarterektémie. No tento rozdiel sa po troch rokoch vyrovnal.
Dalej v dlhodobom sledovani bol signifikantne vy3$i pocet restenéz v skupine
stentingu v porovnani's endarterektémiou. UZ v tejto prvej studii sa objavuje nizsi
pocet poskodenia hlavovych nervov u pacientov liecenych endovaskuldrne. Pa-
cienti lieCeni stentingom nemali Ziadne poskodenie hlavovych nervov, no pacienti
po karotickej endarterektomii mali poskodenie hlavovych nervov az v dvadsat dva
pripadoch [9].

Leicesterska Studia (Leicester study) bola studia s malym poctom pa-
cientov. Tato Studia bola zacielend na porovnanie zavaznych pooperacnych kom-
plikacii u pacientov so stendézou vnutornej krénice liecenych chirurgicky
a endovaskularne. V skupine endarterektdmii bolo vykonanych desat operacii,
bez zdvazinejsej pooperacnej komplikacie. No v skupine stentingu malo v poope-
ra¢nom obdobi zo siedmych pacientov az pat cievnu mozgovu prihodu. Tento vy-
sledok viedol k pred¢asnému ukonceniu Studie, a preto ma Leicesterskd Studia
skor len historicki hodnotu. Analyzou sa zistilo, Ze intervencny Specialista vyko-
néavajuci karoticky stenting mal len desat intervencii pred vstupom do Studie.

Tieto, takmer katastrofické, vysledky Leicesterskej Studie viedli k tomu, Ze dalsSie
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Studie porovnavajuce stenting a operaciu pozadovali od chirurgov, ale aj inter-
vencénych Specialistov vstupujucich do studii, uz uréité mnozZstvo skisenosti so
stentingom alebo operaciami [15].

Kentucky $tddia (Kentucky trial) bola opat $tddia porovnévajlca opera-
ciu a stenting. Pozostavala zo Studie Kentucky trial A, kde bolo randomizovanych
stostyri symptomatickych pacientov a zo studie Kentucky trial B, kde bolo zahrnu-
tych osemdesiat pat pacientov. V skupine symptomatickych pacientov zomrel je-
den pacient po operdcii, inak sa nevyskytli Ziadne zavazné komplikacie. Takze
vyskyt zavaznych pooperacnych komplikacii bol v oboch vetvach a v oboch skupi-
nach tejto studie pod 1% a rozdiel medzi stentingom a operaciou nebol Statisticky
signifikantny [4, 87].

WALLSTENT Studia randomizovala uz vacsi pocet pacientov, a to dvesto
devitnast. Jednalo sa o pacientov so symptomatickou stenézou vnitornej karo-
tidy. Podobne, ako predchadzajice Studie, porovnavala vyskyt zavaznych poope-
racnych komplikdcii, ako umrtie a cievha mozgova prihoda, po stentingu a po
endarterektomii. V skupine karotického stentingu bol vyskyt zdvaznych pooperac-
nych komplikacii signifikantne vyssi neZz v skupine karotickej endarterektomie
(12,1% v skupine stentingu verzus 4,5% v skupine endarterektémii). Zacina sa tu,
podobne ako v $tudii CAVATAS, uz prejavovat vys$si poCet periprocedurélnych, ale
i neskorych cievnych mozgovych prihod, v skupine stentingu oproti pacientom lie-
¢enych karotickou endarterektémiou [9].

SAPPHIRRE studia (Stenting and Angioplasty With Protection in Patients
at High Risk for Endarterectomy) opat porovnavala karoticky stenting a karoticku
endarterektomiu. Do tejto Studie bolo zahrnutych tristotridsat Styri symptomatic-
kych a asymptomatickych pacientov. DéleZitou skutoénostou je, Ze sa jednalo
o pacientov s pridruzenymi kardialnymi a pfucnymi komorbiditami, vysokoriziko-
vymi pre chirurgicku liecbu. V skupine pacientov lieCenych operaciou bol vyskyt
zdvaznych pooperacnych komplikdcii az v 20,1% pripadoch, naproti tomu v sku-
pine karotického stentingu len v 12,2% pripadoch. Tento rozdiel bol Statisticky

signifikantny a bol zapri¢ineny najma periproceduralnym infarktom myokardu
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v skupine pacientov lie¢enych operacne. Tato studia je jeding, v ktorej bol vyskyt
zavaznych komplikacii signifikantne vyssi v skupine operacie v porovnani so sten-
tingom. Tento vysledok je dany skladbou pacientov, pretoZe sa jednalo o pacien-
tov vysokorizikovych pre operdciu. V analyzach, po vyliceni infarktu myokardu z
komplikacii bol pocet zavaznych komplikacii v oboch skupinach bez Statistickej
signifikantnosti [57, 103].

Tejto $tudii sa vyCitaju viaceré skuto¢nosti. Iba tristotridsatstyri pacien-
tov bolo randomizovanych. Dalsich $tyristo trindst pacientov randomizovanych
vObec nebolo. Z nich malo len sedem operéciu a ostatni mali vykonany karoticky
stenting, pretoze boli intervencnym radiolégom posudeni ako vhodni pre sten-
ting. Dalej, hlavny ciel $tudie (pooperacny vyskyt cievnej mozgovej prihody, infar-
ktu alebo Umrtia) po roku boli u symptomatickych pacientov 16,8% v skupine CAS
a 16,5% v skupine CEA t.j. priblizne rovnaké. Avsak v skupine asymptomatickych
pacientov v tridsatdriovom pooperaénom obdobi bol vyskyt cievnej mozgovej pri-
hody, Umrtia alebo infarktu myokardu az 10%, ¢o su kritéria daleko prekracujuce
vSeobecne pripustné 3% vyskytu zdvainych pooperacnych komplikacii u asym-
ptomatickych pacientov. Tento fakt je dany pravdepodobne tym, Ze celé Studia
zahriiovala len vysokorizikovych pacientov. Poslednou zavaznou vyhradou
SAPPHIRE trialu je jej finanénd naviazanost na sponzorov. Dvaja autori st zamest-
nanci sponzorskej firmy. No prinosom tejto kontroverznej studie je, Ze viac-mene;j
definovala kritéria pre pacientov vysokorizikovych na chirurgicku liecbu [62].

EVA 3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients with Symptomatic
Severe Carotid Stenosis) bola francuzska multicentricka studia, ktora randomizo-
vala patstodvadsatsedem pacientov tieZz so symptomatickou stenézou vnitornej
karotidy. Porovnavala zavazné pooperacné komplikacie (cievna mozgova prihoda,
infarkt myokardu a Umrtie) u pacientov, ktori podstupili karoticki endarterekté-
miu a karoticky stenting. Zavazné pooperacné komplikacie sa vyskytovali v sku-
pine pacientov liecenych chirurgicky v 3,9% pripadov av skupine pacientov
lie¢enych stentingom v 9,6% pripadov, tento rozdiel bol statisticky signifikantny.

Naproti tomu poskodenie hlavovych nervov bolo signifikantne vyssie u pacientov,

Strana | 66



Chirurgickd liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

ktori podstupili karotickui endarterektdmiu, v porovnani s po¢tom poskodeni hla-
vovych nervov skupine karotického stentingu. Tejto Studii sa vycita, Ze chirurgo-
via, ktori vstupovali do Studie, mali vyssi pocet vykonov v porovnani
s intervenénymi $pecialistami. Daldou vyhradou je, e tato $tudia nepouZivala
v ramene stentingu embolo-protekcné zariadenia u vSetkych pacientov. No aj na-
priek tymto vyhradam, tato studia preukazala, Ze karotickd endarterektdmia je
u pacientov so Standardnym opera¢nym rizikom zataZena podstatne nizs$im poc-
tom zdvaznych pooperaénych komplikacii v porovnani s karotickym stentingom
[49].

Dal$ou vyznamnou $tudiou, ktora prebiehala pred desiatimi rokmi v ne-
mecky hovoriacich krajindch ako Nemecko, Rakusko a Svajéiarsko, bola SPACE
Studia (Stent-protected Angioplasty Versus Carotid Endarterectomy In Sympto-
matic Patients). V tejto Studii boli porovndvané vysledky endovaskuldrnej a chi-
rurgickej lieCby u pacientov so symptomatickou stenézou vnutornej krénice. Do
studie bolo zahrnutych tisic dvesto pacientov. Vyskyt Umrtia alebo cievnej moz-
govej prihody v periprocedurdlnom obdobi bol v skupine pacientov liecenych chi-
rurgicky 6,34 % a 6,84% v skupine pacientov lie¢enych endovaskuldrne. Tento
rozdiel vSak nebol Statisticky signifikantny (p=0,08). Aj ked nebol potvrdeny signi-
fikantne niZsi pocet zavaznych komplikacii v skupine endarterektémie, Studia ne-
odporuca rutinné uZitie stentingu u pacientov so symptomatickou stendzou
karotidy [76, 95].

Daldou §tudiou s vysokym poctom pacientov, ktord porovnavala sten-
ting a endarterektémiu u pacientov so symptomatickou stenézou vnutornej kré-
nice bola ICSS study (International Carotid Stenting Study). Tato Studia
randomizovala tisicsedemstodesat pacientov. Stidia mala za ciel zhodnotit za-
vazné pooperacné komplikacie u pacientov po karotickej endarterektomii a karo-
tickom stentingu. Vyskyt postproceduralnej cievnej mozgovej prihody, infarktu
myokardu a Umrtia bol v Stvormesacnom sledovani v skupine stentingu 8,5%

alen 5,2% v skupine pacientov lieCenych chirurgicky. Tento rozdiel bol i Statisticky
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signifikantny. Dalej bol pozorovany signifikantne vy$si pocet akychkolvek ciev-
nych mozgovych prihod v skupine stentingu (7,2% v skupine stentingu verzus
4,1% v skupine endarterektomie), ale aj vyskytu pooperacného umrtia (2,3%
v skupine stentingu verzus 0,8% v skupine endarterektdmie) [75].

Bola vykonana i subanalyza Studie, kde sa zistilo, Ze pacienti po sten-
tingu mali az v 50% pripadov na MRI vysetreni Cerstvé ischemické loZiska v mozgu.
Naproti tomu pacienti po karotickej endarterektémii mali loZiska len v 17% pripa-
doch, tento rozdiel bol statisticky signifikantny a ukazuje, Ze aZ polovica pacientov
po karotickom stentingu je zataZzena periproceduralnom embolizaciu do mozgu.
Vacsina tychto lozZisk bola klinicky nem3, jednalo sa o takzvané ,silent lesions”.
Tato Studia zretelne preukazuje fakt, Ze karoticka endarterektémia ma signifi-
kantne nizsi pocet zavaznych komplikacii v porovnani so stentingom, najma pe-
riproceduralnych cievnych mozgovych prihod a periproceduralneho Gmrtia [91,
103].

Studiou porovnavajicou karoticki endarterektémiu a karoticky sten-
ting s najvyssim poctom pacientom bola CREST Studia (Carotid Revascularisation
Endarterectomy versus Stenting Trial). Tato Stidia prebiehala v USA a Kanade
a zahrnovala dvetisic patsto dva pacientov s asymptomatickou, ale aj symptoma-
tickou stendzou vnutornej karotidy. Podiel symptomatickych a asymptomatic-
kych pacientov bol priblizne rovnaky, priblizne polovica pacientov mala
asymptomaticku stendzu vnutornej karotidy a priblizne polovica symptomaticku
stenézu. Ulohou $tidie bolo zistit vyskyt zavaznych komplikécii ako cievna moz-
gova prihoda, Umrtie a infarkt myokardu, u pacientov po karotickej endarterekto-
mii a po karotickom stentingu. Komplikacie boli hodnotené pooperacne a po
Stvorro¢nom sledovani. Intervencni Specialisti, ktori sa zac¢astnili na stadii, uz mu-
seli po skusenostiach s predchadzajicimi studiami prejst Uvodnou fazou, kde sa
skolili na karoticky stenting. Tato Studia pozorovala 5,2% vyskyt zavaznych kom-
plikécii v poopera¢nom obdobi v skupine stentingu a 4,5% v skupine karotickej
endarterektémie. Tento rozdiel nebol statisticky signifikantny. Ked' sa analyzovali

len cievne mozgové prihody a Umrtia, tak tie boli signifikantne castejsSie v skupine
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karotického stentingu (4,4% verzus 2,3% v skupine karotickej endarterektomie).
No infarkt myokardu bol signifikantne ¢astejsi v skupine endarterektémie, 2,3%
verzus 1,1% v skupine karotického stentingu, ¢o vyrovnalo celkovy pocet zavaz-
nych komplikacii na nesignifikantnd hladinu. Problémom sStudie je, Ze medzi kom-
plikacie bol zapocitany i asymptomaticky infarkt myokardu (elevacia ST segmentu
o 1 mm a elevdacia troponinu na dvojnasobnu hodnotu). Nikde v studii nie je spo-
menuté, kolko pacientov malo symptomaticky a kolko len laboratdérny infarkt
myokardu [49, 95].

A prave zapocitanie klinicky nemych infarktov myokardu je fakt, ktory
je najviac vycitany Studii CREST. Medzi cievne prihody boli zahrnuté len sympto-
matické prihody a medzi infarkty myokardu i asymptomatické, laboratdrne infar-
kty myokardu, ¢o malo za nasledok umelé zvySenie poctu komplikacii
v chirurgickej skupine.

Podobné vysledky, ako v pooperacnom priebehu, prinasa Studia i
v Stvorro¢nom sledovani, kedy bol vyskyt zavaznych komplikacii v skupine sten-
tingu 7,2% a v skupine endarterektémie 6,8%. Tento rozdiel bol opat bez Statis-
tickej signifikantnosti. No vyskyt umrtia a cievnej mozgovej prihody bol, podobne
ako v pooperacnom sledovani, po stentingu signifikantne vyssi, 6,4%, v porov-
nani so 4,7% vyskytu cievnej mozgovej prihody a Umrtia po karotickej endarte-
rektdmii. Analyzy kvality Zivota ukazali, Ze pacienti po cievnej mozgovej prihode
mali horsiu kvalitu Zivota nez po periproceduralnom infarkte myokardu. Preto je
cievna mozgova prihoda povaZzovana za zavaznejsiu komplikaciu nez infarkt myo-
kardu, ktory bol v tejto studii ¢asto len asymptomaticky, laboratdérny. Z analyz
tejto Studie vyplyva, Ze komplikacie po karotickom stentingu su zavaznejsie ako
po karotickej endarterektomii [62].

Bolo vykonanych viacero metaanalyz tychto randomizovanych studii.
Coward vykonal v roku 2005 metaanalyzu Siestich Studii. V tejto metaanalyze zis-
til, Ze nebol statisticky vyznamny rozdiel vo vyskyte zavaznych komplikacii po ka-

rotickom stentingu a po karotickej endarterektdmii. Pozoroval vyssi vyskyt |ézie
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periférnych nervov pri chirurgickej liecbe. Jednalo sa vSak o metaanalyzu zo skor-
sieho obdobia, ked este neboli publikované studie ako EVA 3S, SPACE, ICSS
a CREST, takze jej vysledky nie su uz tak smerodajné [76].

Dalgiu metaanalyzu, ktora zahriiovala aj jednoroéné vysledky EVA 3S a SPACE pri-
niesol v roku 2008 Wiesman. V tejto metaanalyze zistil, Ze endovaskularna liecba
prindsa mierne vyssie riziko periprocedurdlnej cievnej mozgovej prihody alebo
Umrtia oproti chirurgickej liecbe, 8,2% pri karotickom stentingu verzus 6,2% pri
chirurgickej lie¢be (p=0,04). Dalsim zistenim tejto metaanalyzy bolo, 7e vyskyt za-
vaznej tzv. , disabling, cievnej mozgovej prihody do tridsat dni od vykonu sa v en-
dovaskularnej a chirurgickej skupine Statisticky vyznamne nelisi (p=0,28).
Podobne ako v Cowardovej metaanalyze zistil, Ze chirurgicka lie¢ba prindsa vyssie
riziko poskodenia periférnych hlavovych nervov nez karoticky stenting, 4,7% pri
karotickej endarterektomii verzus 0,2% pri karotickom stentingu ( p=0,0001) [87].

Dalsiu vyznamnu metaanalyzu, ktord v sebe zahrnula i vysledky $tadii
ako EVA 3S, SPACE, ICSS a CREST bola Bonatiho metaanalyza z roku 2012. Akdkol-
vek cievna mozgova prihoda bola 1,81-krat Castejsia pri karotickom stentingu nez
pri endarterektémii (HR 1,81; 95% Cl 1,4-2,34). Umrtie a cievna mozgova prihoda
boli 1,72-krat Castejsie pri stentingu v porovnani s chirurgickou lie¢bou (HR 1,72;
95% Cl 1,29-2,31). Umrtie, cievna mozgova prihoda a infarkt myokardu boli 1,53-
krat castejSie pri stentingu v porovnani s operaciou (HR 1,53; 95% Cl 1,15-1,80).
Zaujimavé je, Ze umrtie a cievna mozgova prihoda boli pri karotickom stentingu
CastejsSie pri muzoch, kedy boli cievna mozgova prihoda a Umrtie az 1,86-krat Cas-
tejSia pri stentingu oproti karotickej endarterektdmii. Naproti tomu zeny mali
cievnu mozgovu prihodu a Umrtie po stentingu len 1,53-krat Castejsie oproti ope-
racii. To znamena, Ze karoticky stenting je viac rizikovy pre muzov [103].

Naproti tomu tato metaanalyza zistila, Ze poskodenie hlavovych nervov
je az 12,5-nasobne menej ¢asté pri karotickom stentingu nez pri endarterektémii
(HR 0,08; 95% Cl 0,04-0,14). Infarkt myokardu 2,27-nasobne menej ¢asty po sten-
tingu neZ po karotickej endarterektémii (HR 0,44; 95% CI 0,23-0,87). Podobne je

po stentingu i podstatne menej ¢asty poopera¢ny hematém v rane v porovnani
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s karotickou endarterektomiou ato 2,7-nasobne (HR 0,37; 95% Cl 0,18-0,77)
[115].

Ocakavané Studie

Vzhladom k tomu, Ze medikamentdzna liecba z Cias, kedy prebiehali studie, na
zaklade ktorych sa vytvarali odporucania, bola len acetylsalicylova kyselina, méze
priniest iné vysledky studia TACIT, ktora porovnava karotickd endarterektdmiu so
stentingom a s optimalnou medikamentdznu liecbou, do ktorej vsak uz bol zahr-
nuty aj clopidogrel a statiny. Tato studia planuje zhodnotit vysledky lie¢by u dve-
tisic Styristo pacientov. Podobne i trialy SPACE-2, CREST-2, aj ECST-2 planuju
porovnat karoticku endarterektdmiu, karoticky stenting a optimalnu medikamen-
toéznu liecbu u pacientov so zavaznou stendzou vnutornej karotidy. Vysledky po-
rovnania operacie, stentingu aoptimalnej medikamentdznej liecby, uZ iso

statinmi, m6zu do buducnosti zmenit nas doterajsi pohlad na liecbu [87, 91, 112].

3.6.2 Odporucania odbornych spolocnosti ohladom karotickej endarterektomie
a karotického stentingu.
Zavery spominanych Studii a metaanalyz viedli k odporu¢aniam ohladom karotic-
kej endarterektémie a karotického stentingu. Chirurgicka liecba je stale povazo-
vana za Standardnu lieCbu pri hemodynamicky zavaznej stendze a. carotis interna.
Zo zatial uzatvorenych randomizovanych studii nie su dostupné zavery, Ze endo-
vaskularna liecba je bezpecnejsia ako chirurgicka alebo, Ze ma lepsie vysledky
v poopera¢nom obdobi. Odborné spolo¢nosti ako Eurdpska spolo¢nost pre vasku-
larnu a endovaskularnu chirurgiu (European Society for Vascular and Endovascu-
lar Surgery, ESVS) ako i americka Society for Vascular Surgery (SVS) spracovali
odporucania pre karoticku endarterektémiu [62, 75, 88]

Ulohou karotickej endarterektémie je prevencia cievnej mozgovej pri-
hody. Zostdva Standardnym postupom liecby u pacientov so stendzou a. carotis

interna.
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Karoticka endarterektomia je indikovand u:
- asymptomatickych pacientov so stenézou nad 60% pri o¢akavanej dizke
Zivota minimalne pat rokov, pri vyskyte zavaznych pooperacnych kom-
plikacii pracoviska pod 3% a pri pritomnosti minimalne jedného klinic-
kého alebo morfologického rizikového faktoru.
- u symptomatickych pacientov so stendzou 70-99% alebo u pacientov so
stendzou 50-69% podla zvazenia Specifickych faktorov ako vek, komor-
bidity, zavaZznost inicialnych priznakov. Vhodni st muZi vo veku nad 75
rokov, bez zavaznejsich komorbidit. Kombinovana chirurgicka morbi-
dita a mortalita pracoviska by nemala presahovat 6%. Ak je indikovana
karoticka endarterektomia u pacienta so symptomatickou stendzou a.
carotis interna, tak by mala byt vykonana do dvoch tyzdriov od prvot-
nych neurologickych priznakov.
V minulosti boli ku karotickej endarterektomii pri asymptomatickej stendze a.
carotis interna indikovani vSetci pacienti so sten6zou nad 60% v dobrom vykon-
nostnom stave, no v sucasnosti vSak odporucania odbornych spolo¢nosti poZa-
duju este pritomnost jedného klinického alebo morfologického rizikového faktoru
na indikaciu k operacii asymptomatickej stendzy a. carotis interna. Medzi tieto
rizikové faktory patri progresia stendzy a. carotis interna, klinicky nemé infarkty
mozgu tzv. ,, silent infarctions” na CT alebo na MRI mozgu, rozsiahla plocha ate-
rosklerotického platu, nad 40 mm?, nizka echogenita platu na sonografickom vy-
Setreni, rozsiahla ,, juxta luminal black area” na pocitacovej analyze platu nad
4mm?, krvacanie do platu na MRI, morfologické znamky nestabilného karotického
platu, zhorsend cerebrovaskuldrna rezerva, spontanna embolizacia do intrakra-
nidlnej cirkuldcie na transkranialnom sonografickom vysSetreni, kontralateralna
cievna mozgova prihoda alebo kontralateralny ischemicky atak [61].

Medzi kontraindikacie karotickej endarterektomie patri pseudooklizia,
ak nie je spojena s recidivujucimi neurologickymi symptémami a nie je odporu-
¢ana multidisciplinarnym timom k operacii. Skuto¢nostou je, Ze pseudooklizia,

kedy je este zachovana minimalna priechodnost vnutornej krénice, sa klinicky
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chova ako morfologicka okluzia. Kontraindikaciu pre karoticki endarterektomiu
dalej predstavuje akutny uzaver vnutornej karotidy, a to kvoli vyraznému riziku
intracerebralnej hemoragie. Jedinou vynimkou z tejto kontraindikacie je operacia
do Siestich hodin od uzaveru karotidy a vzniku symptémov. Medzi dalSie stavy,
ktoré kontraindikuju karoticki endarterektomiu patria stavy po tazkej cievnej
mozgovej prihode, alebo rychle progredujica mozgova prihoda s prejavom he-
miplégie alebo kdmy, kombindcia stendzy vnutornej karotidy s inou zavaznou in-
tracerebralnou patoldgiou, alebo ak sa jednd o pacienta v celkovo zdvainom
stave so zlou Zivotnou prognézou [4].

Indikacie ku karotickému stentingu su podobné ako ku karotickej endarterekto-
mii, avsak malo by sa jednat o pacientov vysokorizikovych pre karotickd endarte-
rektdmiu ato bud z hladiska lokalneho alebo celkového. Podla najnovsich
odporucani Eurdpskej spolo¢nosti pre cievnu a endovaskularnu chirurgiu [75]:

- Karoticky stenting by mal byt zvazeny u vybranych pacientov s asym-
ptomatickou stendzou a. carotis interna nad 60%, v pritomnosti jed-
ného alebo viacerych morfologickych alebo klinickych rizikovych
faktorov, ktoré by mohli byt spojené s vys$s$im rizikom ipsilateralnej ciev-
nej mozgovej prihody. Tito pacienti by mali byt vysokorizikovi pre chi-
rurgicku lie¢bu a mali by mat o¢akavanu dizku Zivota viac ne pat rokov
a riziko zavaznych komplikdcii by malo byt pod 3%.

- Karoticky stenting by mal byt zvazeny u symptomatickych pacientov so
stendzou a. carotis interna 50-99% a anatomickymi alebo internymi ko-
morbiditami, ktoré su multidisciplindrnym timom uznané za vysokorizi-
kové pre karoticki endarterektdmiu. Stenting moze byt zvazeny ako
alternativa pre endarterektomiu ak je kombinovana zdvazna poope-
ra¢na morbidita a mortalita pracoviska pod 6%.

Stavy, kedy karoticky stenting neprinasa horsie vysledky ako karoticka en-

darterektomia a mal by byt zvézeny ako lie¢ebnd moznost, prinasaju odporucania
americkej kardiologickej spolo¢nosti (American Heart Association) z roku 2011

[49]. Definuju i pacientov vysoko rizikovych pre operacnu liecbu:
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- anatomickeé rizikové faktory: restendza po karotickej endarterektémii,
kontralateralna okllzia vnutornej karotidy, predchadzajuca operacia
alebo oZarovanie na krku, chirurgicky nedostupna |ézia, vysoké vetvenie
spolocnej karotidy, nepohyblivost krku, tracheostémia, kontralateralna
obrna n. laryngeus reccurens.

- interné rizikové faktory: nestabilnd angina pectoris, zla ejekcna frakcia
myokardu (pod 30%), kongestivne kardialne zlyhanie, planovany aorto-
koronarny bypass, chronicka obstrukéna bronchopulmonalna choroba,
stav po aktudlnom infarkte myokardu.

Karoticky stenting ma opodstatnenie aj v pripade, ak ma chirurgické praco-
visko, ktoré vykondva karotickd endarterektémiu, zavaznu pooperacnu mortalitu
a morbiditu vyssiu ako 6% [87].

Zavery z velkych studii ukazuju, Ze pre pacientov so zavaznou stendzou
a. carotis interna, a to bud symptomatickou, alebo asymptomatickou, je indiko-
vana v prvom rade karoticka endarterektdmia. Karoticky stenting by mal byt zva-
Zeny utychto pacientov v pripade, Ze su vysokorizikovi pre operdciu, bud
z hladiska anatomického alebo interného. Dalej prichadza karoticky stenting do
Uvahy vtedy, ak nie je vo vhodnom ¢ase dostupna chirurgicka lieCba s pozadova-
nou urovnou pooperacnych komplikacii, pod 3% u asymptomatickych pacientov
a pod 6% symptomatickych pacientov.
Na druhej strane pacienti s nevhodnym aortalnym oblikom, excesivnou tortuozi-

tou a cievami s lumenom pod 3 mm st vhodnejsi na chirurgicku liecbu.
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IV CHIRURGICKE ASPEKTY KAROTICKEJ ENDARTEREKTOMIE

4.1 Rizikové faktory CEA
Pacienti s cerebrovaskularnou insuficienciou musia byt pred operaciou

kompletne interne vysetreni. VacSina pacientov je postihnutd generalizovanou
aterosklerézou. V takychto pripadoch ako aj pri inych pridruzenych ochoreniach
byva zvysené operacné riziko [116]. Rizikové faktory rozdelujeme na interné rizi-
kové faktory, neurologické riziko a angiograficky definované rizika [59, 87].
Interné rizikové faktory:

- ICHS

- hypertenzia

- vysSivek
Neurologické riziko:

- vzrastajuci neurologicky deficit

- crescendo TIA

- neurologicky deficit spdsobeny multiinfarktovym procesom mozgu
Angiograficky definované rizika:

- uzaver kontralateralnej ACI

- stendza v oblasti karotického sifénu

- rozsiahla difuzna stenotizacia artérie

- bifurkacia pri 2.cervikalnom stavci v spojeni s kratkym, silnym krkom

- trombus v oblasti ulcerdcie
Pacientov méZeme delit z hladiska operaéného rizika podla Sundta na 4 rizikové
skupiny:

e Neurologicky stabilizovani, bez vacsich rizik s ndlezom jedno- alebo

obojstrannej ulcerdznej karotickej stendzy.
e  Pacienti tiez neurologicky stabilizovani bez vyznamného interného ri-

zika, avsak s dokazatefnym angiografickym rizikom.
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e Neurologicky stabilizovani pacienti so zna¢nym internym rizikom a pri-
tomnymi angiograficky definovanymi rizikami.
e Neurologicky instabilni pacienti s pripadnymi internymi alebo angiogra-
fickymi rizikami.
Vdaka tejto klasifikacii sa da relativne presne ur¢it predoperaéné riziko. V 1. a 2.
skupine by mala byt nizka morbidita a nulova mortalita. V 3. a 4. skupine je riziko
podstatne vyssie.
Najcastejsou pricinou ireverzibilného neurologického deficitu je pero-
perac¢na embolizdcia, hlavnou pric¢inou smrti byva peroperacny IM nasledovany
intrakranidlnym krvacanim na podklade hyperperfizneho syndromu pri poruse-

nej autoreguldcii mozgovej cirkulacie [98].

4.2 Anestézia

Karotickd endarterektémia moze byt vykonavana v lokalnej alebo cel-
kovej anestézii [106]. Zastancovia CEA v lokdlnej anestézii argumentuju lepSimi
mozZnostami monitoringu neurologického stavu, pricom porucha vedomia po za-
klemovani ACC a ACl indikuje zavedenie shuntu.
Celkova anestézia ma vsak tieto hlavné vyhody [107]:

e Anestezioldog ma lepSiu kontrolu nad dychacimi cestami pri celkovej
anestézii.

e  Halogénova anestézia moze zvysit prekrvenie mozgu a znizit metabo-
lické naroky mozgového tkaniva.

e Operdacia prebieha kludnejSie jednak pre pacienta, ktory nie je streso-
vany operaciou a jednak pre chirurgicky tim, ktory nie je ruseny po-
hybmi operaéného pola. Celkovy operaény &as nie je predizeny
nekludom alebo agitovanostou pacienta.

V ACAS studii bolo pozorované vyssie riziko vzniku infarktu myokardu pri po-

Ziti lokalnej alebo regionalnej anestézy. Kazdé chirurgické pracovisko ma svoju za-

uzivanu techniku, my sa vsak priklaname k celkovej anestézii a pri dobrom
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monitoringu prekrvenia mozgového tkaniva pocas operdcie si myslime, Ze je to
pre pacienta vyhodnejsi spésob [116].

Determindcia mozgovej tolerancie zaklemovania karotidy

Udava sa, Ze asi 85-90% pacientov ma dobre vyvinuty kolateralny obeh a dobre
toleruje zaklemovanie karotidy. U zvysnych 10-15% pacientov musi byt zavedeny
interny shunt. Vzhfadom na to, Ze samotné zavedenie interného shuntu prinasa
so sebou moznosti drobnej vzduchovej embolizacie alebo poskodenia intimy, ¢o
su samy o sebe faktory, ktoré mozu viest k cievnej prihode, vacsina autorov ne-
odporuca rutinné zavedenie shuntu. Niektoré prace udavaju vyskyt CMP pri se-
lektivom uzivani shuntu 1.5% a aZ 5% pri jeho rutinnom uziti [53, 92].

Ak sa vsak rozhodneme pre selektivne zavedenie shuntu, musime zvolit nejaku
metodiku monitoracie prekrvenia CNS. MozZnosti su nasledovné:

- kontrola vedomia pacienta a stisku jeho ruky na kontralaterélnej strane

pri pouZiti lokdlnej anestézie,

- priebezne hodnoteny 12 zvodovy EEG zaznam,

- sledovanie evokovanych potencialov,

- transkranidlny doppler,

- meranie spatného krvného tlaku,

- meranie transkranidlnej saturdcie mozgového tkaniva.

Asi najlepsou metodikou je sledovanie stavu vedomia a hybnosti pacienta pri
operacii v lokalnej anestézii, avsak, ako bolo povedané, toto je asi jedina vyhoda
operacie v lokalnej anestézii. Ak sa rozhodneme pre operaciu v celkovej anestézii,
zostava ndm niekolko dalSich metéd monitoringu. Zavisi na skusenostiach
a zvyku pracoviska, ktort metddu si vyberie. V sti¢asnosti sa neodporuca meranie
spatného tlaku krvi. My na nasom pracovisku mame dobré skusenosti s meranim
transkranialnej saturacie mozgového tkaniva [92].

V sucasnosti sa odporuca zavedenie shuntu [87]:

- pri intolerancii svorky

- pri druhostrannom uzavere ACI

- pri predpoklade vyradenia cirkulacie na viac ako 25-30 min
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4.3 Technika karotickej endarterektémie

Poloha pacienta. T4to operécia sa da uskuto¢nit na rovnom opera¢nom
stole, ale ovela vyhodnejsi je taky stél, ktory ma sklapatelnu podhlavovu ¢éast. Pa-
cient lezi na chrbte, v antitrendelenburgovej polohe. Pod hlavou ma gumené ko-

leso, oblast lopatky operovanej strany je podloZend, tym sa hlava zakloni

a odkloni na druht stranu od
operatéra. Nasledne sa stol
tieZ mierne odkloni od opera-
téra, a tak sa vyrovna, aby linia

m.sternocleidomastoideus
bola rovne. Operacny stol ma
byt nastaveny podla vysky
operatéra, aby operatér videl
potas preparacie pozd? dlhej
osi a.carotis interna smerom
na spodinu lebec¢nu. Velmi d6-
leZité je, aby poloha pacienta
(obr. 10) bola dobre nasta-
vena, tym sa da predist rdznym

peroperacnym komplikaciam.

Obrazok 10. A Poloha pacienta na operaénom stole

Izolacia — ruskovanie

Odporuca sa ruskovat bez pouZzitia lyry, tym sa zvysi pracovny priestor pre ope-
ratéra aj asistenta, operacné pole sa stane ovela viac pristupné. Izolujeme
Styrmi velkymi raskami, dvoma velkymi zakryvame celé telo aZ po incisura jugla-
ris, tretim postupne zakrivame lateralnu oblast od incisura jugularis, pozdi? linie
m.sternocleidomastoideus az po lobulus auriculae, kde sa fixuje nastrojom,

a ostdvajlca polovica rusky sa preklopi cez hlavu v smere linie mandibuly.
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Izolacia sa dokonci zaruskovanim ostavajlicej medialnej strany, medzi stredom
ramus mandibulae a incisura jugularis. Tym sa vytvori trapezoidny priestor v ob-

lasti trigonum caroticum (obr. 11).

-

Obrazok 10. B Poloha pacienta na operacnom stole
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Pred toutou izolaciou je potrebné, aby anestezioldg po intubacii tubus fixoval
v Standardnej polohe, dalej je nevyhnutné, aby anestéziolég pouzival pulzny oxy-
meter, nakolko po zaruskovani hlavy anestéziolog straca priamu kontrolu, pri
eventualnej dislokacii kanyly oxymeter hned’ signalizuje zhorSenu ventilaciu
a anesteziolég hned' vie zakrodit a modifikovat situaciu.

Preparacia. Inciziiu vedieme od proc.mastoideus asi do strednej tretiny m.ster-
nocleidomastoideus pozdiz medialneho okraja tohto svalu (obr. 12). Kozu incidu-
jeme skalpelom, dalSie vrstvy, podkoZie, platysmu pretiname pomocou
elektrokautera, nasledne sa dostaneme do volnej spojivovej vrstvy viastného tri-

gonum caroticum (obr. 13).

Obrazok 11. Zaruskované operacné pole (trapezoidny priestor)
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Obrazok 13. Stav po pretati podkoZia a platysmy
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Po pretati v.facialis izolujeme a.carotis communis a podideme ho 3nurou.
V dalSom kroku vypreparujeme a.carotis interna, podfa moZnosti ¢o najdistalnej-
Sie. Preperaciu a.carotis interna prevadzame velmi opatrne, aby sme neporanili
samotnu artériu, n.hypoglossus a r.mandibularis nervi facialis. Zda sa malic¢kos-
tou, ale vyznamne nam pomoze pri preparacii trigonum caroticum, ked hned na
zaciatku pretneme a ligujeme a. a v.sternocleidomastoidea. Potom vypreparu-

jeme a.carotis externa a a.thyreoidea superior (obr. 14).

Obrazok 14. Vypreparovand karotickd vidlica

Podavame i.v. heparin 1mg/1kg hmotnosti, klemujeme a.carotis communis asi 3-
4 cm centrdlne od bifurkacie. Tento manéver robime preto, aby sa pocas prepa-
racie bifurkacie predislo ndhodnej embolizacii. Na klemovanie ACC pouZivame 120
stupnovy klem, na uzaver ACI pouzivame 90 stupriovy buldog, ktory nakladdme
¢o najdistalnejsie, ACE a thyreoideu superior klemuje pomocou gumenych turni-

ketov alebo mikrobuldogov.
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4.4 Volba chirurgickej metédy CEA

Everznda endarterektémia (EEA) predstavuje alternativu klasickej CEA.
Vyhodna je najma3, ak je k stendze pridruzeny kinking alebo coiling a je nutna re-
sekcia ACl. Operacny Cas je vacsinou kratsi, nez pri klasickej CEA. Medzi jej nevy-
hody patri snad’ technicky narocnejsia fixacia intimy distalne. Vzhfadom na to, Ze
sa vacsinou podari plat odlucit distalne ,,do stratena”, nie je tento manéver nutné
vykonavat ¢asto. Studie, ktoré porovnavali everznu a klasicku karotickt endarte-
rektdmiu nezistili rozdiely v mortalite, morbidite a pocte lokalnych komplikacii,
pri pouziti niektorej z tychto technik. Niektoré Studie uvddzaju nizsie percento
restenoz pri everznej endarterektémii. Ini vak tuto vyhodu karotickej endarte-
rektdomie nepotvrdzuju. Obe tieto techniky su rovnako akceptovatelné. ZalezZi len

na skusenostiach chirurga, ktoru si osvoji a preferuje.

4.5 Klasicka karoticka endarterektémia

Konvencna karoticka endarterektémia (obr. 15) oznacovana ako kla-
sicka alebo $tandardna a je vykonavana z pozdiznej arteriotémie smerujlcej z a.
carotis communis na a. carotis interna 3 —5 mm za proximalny okraj aterosklero-

tického platu.

Samotna endarterektémia sa vykonava vo vrstve lamina elastica interna
tunicae mediae, ktora predstavuje dobre viditelné miesto prechodu medzi ate-
rosklerotickym platom a stenou cievy. Ateroskleroticky plat, makky alebo tvrdy je
odstraneny pomocou Specialneho raspatdria az na zadnu stenu okolo celého ob-
vodu cievnej steny s postupnym prechodom do a. carotis interna, aby sa zame-
dzilo dalSiemu odchlipeniu endartéria vsmere toku krvi, ¢o by viedlo
k disekovaniu cievnej steny. V mieste pod bifurkaciou endartérium mozno ostro
odstrihnut z dévodu opacného toku krvi. Pokial nie je mozné endarterektémiu
ukondit do ,,stratena’” snaZzime sa odstrihnit endartérium tesne v mieste, kde
pevne prilieha k stene tepny. Spodinu cievy dokladne revidujeme a vyplachujeme

roztokom heparinu, aby sme zabranili moznej embolizacii do a. carotis interna.
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Arteriotémiu zatvarame pomocou patch plastiky - synteticky matérial (Dacron

alebo PTFE) alebo vendznou plastikou (obr 16).

Obrazok 15. Klasickd karotickd endarterektomia

Arteriotdmiu zatvarame pomocou patch plastiky - synteticky matérial

(Dacron alebo PTFE) alebo vendznou plastikou (obr 16).

2}

Obradzok 16. Patch plastika a. carotis interna
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Je zrejmé, Ze vSetky spominane techniky maju svoje vyhody a nevy-
hody. U¢elom patch plastiky je zabranenie vzniku restendzy v mieste arteriotémie
v dosledku neointimalnej hyperplazie. Podla usmerneni ESVS pouZitie patch plas-
tiky je opodstatnené vzhladom na znizenie vzniku restendzy a naslednej CMP.

Svorky po uzatvoreni tepny uvolfiujeme nasledovne: najprv je uvolnena
svorka z a. carotis interna za ucelom vypudenia zbytku vzduchu a drobnych skle-
rotickych hmét do bifurkécie, nasledne opat nasadime svorku na a. carotis interna
a uvolfiujeme svorku na a. carotis externa a a. carotis communis. Tento manéver
je nesmierne délezity vzhladom na moznost embolizécie drobnych ¢astic endar-
téria. Tymto manévrom su vnesené tokom do a. carotis externa a nie do a. carotis
interna.

4.6 Technika everznej karotickej endarterektomie
Po hore popisanom vypreparovani karotickej vidlice vykondme po-

zdiZnu arteriotémiu od bulbu a? po bifurkéciu (obr. 17).

L e

Obrdzok 17. Arteriotomia bulbu ACC
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Obr. 19. Kompletne odpojend ACI
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Obr. 20. Vytvorenie vrstvy a zaciatocnd faza everzie ACI

Pomocou Pottsovych noZnic pretneme stenu bifurkacie (cirkularne), ktora je

skoro stale tazko skleroticky zmenen3, tvrdd (obr. 18).

Heringov nerv odpreparujeme od steny ACl. Po tomto manévri nasleduje samotna
everzia, atraumatickymi pinzetami v oboch rukach operatéra na volnom konci od-
pojenej ACl najdeme vrstvu obliterdtu, atak odpreparovanu vrstvu-obliterat,
ktoru drzime v jednej pinzete (obr. 19, 20).

Postupne za staleho tahu pinzetou druhej ruky smerom kranialnym ju odstranu-
jeme na spdsob vyvrateného prsta rukavice, az kym sa plak Uplne neoddeli do

stratena od pdvodnej steny ACI (obr. 21, 22).

Z takto vyvratenej steny z vnutornej plochy ACl odstraniujeme este pritomné, mo-
bilné kusky intimy, za opakovaného preplachovania heparinovym roztokom (obr.
23). Tento manéver je velmi déleZity, nakolko aj najmensie ponechané particulum
endarterektomovanej intimy méZze viest po zaneseni krvnym pridom k emboliza-

cii a tym neurologickym nasledkom.
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Obr. 22. Poslednd fdaza everzie ACI distalnym smerom (intima sa odlupuje do stra-
tena)
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Obrdzok 23. Evertovand, prepldchnutd ACl s Cistou vnutornou plochou

Po starostlivej revizii povrchu endarterektomovanej ACI nasleduje desobliteracia
ACE a ACC. Velmi zriedkavo sa vyskytuje taka situacia, ked'stena a.carotis commu-

nis je bez plaku, a vtom pripade endarterektémiu ACC neprevadzame.

Reimplantacia

Pri reimplantdcii ACI operujuci chirurg ma niekolko moznosti. V dosledku ate-
rosklerézy vo velkej vacsine pripadov dochdadza k vzniku kinkingu na ACI. V do6-
sledku toho po mobilizacii a endarterektémii ACl dochédza k predizeniu ACI voéi
ACC, teda témia na ACl a ACC neleZi oproti sebe. Keby sme v takomto stave reim-
plantovali, znovu by sme dostali obraz kinkingu. Najjednoduchsim riesenim tohto
stavu je predizenie témie ACI smerom distalnym tak, aby sa vyrovnala ACI, a aby
zékladny steh nebol pod tahom (obr. 24).

Tymto manévrom samozrejme na proximalnom konci interny ostane nadbytok
steny, to korigujeme tak, Ze nadbytok steny excidujeme vo finalnej

faze reimplantacie — pokracujliceho stehu.
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Druh3, ¢astokrat sa vyskytujuca situacia je ta, Ze po dezobliteracii ACl nam ostane
nadbytok steny smerom do bokov. Keby sme takto reimplantovali ACI, vytvorili
by sme aneuryzmaticky rozsireny neobulbus. Preto sa odporuca z bokov ACI, po
dezobliteracii, taktieZ noZnicami odstrihnat — zostihlit ACl v mieste reanastomézy.
Samotnu reimplantaciu vykonavame vldknom Prolen 6/0 s dvojnavlekom ihlami
10 alebo 13mm. Zakladny steh bifurkdcie zakladame tak, Ze najprv zaloZime steh
do externy z vnutra von, druhym koncom dvojnavleku zaloZime steh do distal-
neho konca témie ACI taktieZ z vnutra von (obr. 24). Po zaloZeni tohto stehu sa
nam naskytnu dve moznosti, bud'si zauzlime vlakno a tak pokracujeme, alebo nie-
kolko stehov zaloZime na vzdialenost a az potom dotiahneme anastomdzu. Obe
moZnosti su spravne, zaleZi na operatérovi, ktoru z tychto moznosti pouZije. Na-
sledne pokracujucim stehom vyhotovime dorzalnu polovicu anastomdzy, velmi

dékladne, nakolko tato zadnd strana po vyhotoveni anastomozy je velmi tazko

pristupna k revizii (obr. 25).

Obrazok 24. Zaciatocny, rohovy steh ACl a ACC

Strana | 90



Chirurgickd liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

Po prejdeni najcentralnejsieho bodu anastomazy, este raz si dékladne
pozrieme zadnu stenu anastomdzy, preplachneme a pripadné partikuly intimy
odstranujeme. Po preplachnuti anastomdézy pomocou Fogartyho balénikového
katétra velkosti 0,25 alebo 0,35 dilatujeme a.carotis interna tak, Ze zavedieme do
vysky sinus caroticus, kde sa ohyba interna, ¢o je vo vzdialenosti 7-9 cm od bifur-
kacie, za jemného vytahovania rozdilatujeme a odstrriujeme eventualny detritus
alebo kusky intimy. Dal$im vyznamom tejto dilatacie je zrudenie stale pritomného
vazospazmu interny. Po tychto manévroch pokracujeme Sitim prednej steny anas-
tomdzy, o mdzeme uskutolnit z oboch smerov (obr. 26).

Pred zauzlenim uvolnime ACI, za tym ucelom, aby sme odvzdusnili re-
konstruovanu tepnu. Nasledne znovu klemujeme ACI, najprv ACC uvolnime na
chvilu, potom ACE za tym ucelom, aby sa silnym prudom a preplachom vyplavili

partikuly intimy. Po tomto manévri vlakno zauzlime (obr. 27).

Obrazok 25. Reimplantdcia ACI pokracujicim stehom — zadnd polovica reinzercie
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Obrazok 27. Ukoncenie reinzercie ACI
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Deklamping sa zhoduje so vSeobecnou technikou uvolnenia cirkulacie,
ACI klemujeme, uvolnime ACE, potom ACC a nakoniec uvoltiujeme aj ACI. Revidu-
jeme anastomdzu, prednu aj zadnu stranu, Ci je hermeticka. Po revizii anastomadzy
neutralizujeme ucinok heparinu podanim protaminsulfatu.

Nasleduje dokladna revizia operacného pola zastavujeme malé, bodko-
vité krvdcanie pomocou elektrokautera a teplych risok. Nad redonovym drénom

suturujeme podkoZie, koZu zoSivame intrakutannym stehom (obr. 28).

Obrdzok 28. Intrakutdnny steh po rekonstrukcii ACI

4.7 Odporucané technické rieSenie pri netspesnej E-CEA

Everzna endarterektomia je vo velkej vacsine pripadov realizovatelna.
Avsak vyskytuju sa také situdcie, ked sa ndm nepodari vytvorit dobri vrstvu, alebo
sa nam nepodari korektne ukoncit everziu do stratena. Pri druhom pripade, ked'

z anatomickych pri¢in nevieme uZ vys$ie klemovat ACl, odporuéa sa pomocou
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oklizneho Fogartyho balénika zavedeného aZ po sinus caroticus zabezpedit he-
mostazu, a eSte raz previest vysoku everziu s endarterektémiou do stratena. Ked'
nam ani tento manéver nepomoze, je na mieste resekovat endarterektomovanu
Cast interny, a nahradit tento Usek bud pomocou autolégnej vény alebo pomocou
protetického materialu. Pri vacsine karotickych endarterektédmii neizolujeme do-
predu oblasti ingvin za G¢elom odobratia vlastnej VSM, preto sa odporuca pouzit
tenkostenni GORE-TEX protézu o lumene 6mm vo forme kratkeho interpozita.
Kym u vendznych transplantatov sa popisuju aneuryzmy a ruptury, u GORE protéz
tieto komplikacie neboli vobec pozorované. Technika karotickej interpozicie je
vSeobecne znama, najprv sa odporuica vykonat distalnu Sikmu end to end anas-

tomdzu a aZ potom nasit centrdlnu anastomdzu na ACC.

4.8 CEA s pomocou intraluminalneho shuntu
V pripade poklesu mozgove] saturacie o viac ako 40 % je nevyhnutné
cirkulaciu obnovit a pristupit k zavedeniu intralumindineho shuntu na zabezpece-

nie cirkuldcie pocas vykonu (obr. 29).

Okrem toho shunt sa odporuda pouzivat v $pecialnych pripadoch:

- u pacientov v $tadiu ,stroke in evolution;

- u pacientov v pripade kumulovanych TIA;

- u pacientov, ktori maju okludovanu kontralateralnu ACl a obojstranne
okludovanu a.vertebralis;

- vtych pripadoch, ked z ACI aj po dilatacii dostaneme velmi slaby

spatny tok.
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Obrdzok 29. Zavedenie intralumindlneho shuntu

Pod pojmom slaby spatny tok rozumieme také spdtné krvacanie z ACI,
ktoré absolitne nevykazuje ani naznak pulzacie. Podla Greenhalgha rychlost pru-
denia by mala byt aspori 20 mm/sec, pod touto rychlostou uz prudenie nevyka-
zuje pulznd vinu.

Dal$ou moZnostou objektivizacie spatného toku zo strany mozgu je me-
ranie jeho tlaku. Je vSeobecne akceptované, ze pod 50 mmHg je opodstatnené

pouzivanie intraluminalneho shuntu.

4.9 Everzna versus klasicka karoticka endarterektémia

E-CEA oproti K-CEA poskytuje optimalnu korekciu elongovanej ACl a je
spojena s nizkym percentom restendz. Vyhodnotenim vysledkov a trvanlivosti E-
CEA bola studia EVEREST (EVERsion carotid Endarterectomy versus Standard
Trial). Vylu€ujucimi kritériami z tejto Studie boli urgentna CEA, redo-CEA, CEA si-
multanne s koronarnym by-passom, alebo koncatinovou rekonstrukciou. Po chi-
rurgickom zakroku sa pacienti podrobili kontrole v pravidelnych intervaloch 1, 6
a 12 mesiacov, potom jedenkrat ro¢ne v priebehu 4 rokov. Hlavnymi kritériami
boli skorad a neskora restendza ACI, oklazia, velka LIM a smrt. Okldzia ACI, ACMP

a smrt boli definované ako skoré, ked'sa udiali v priebehu 30 dni po zédkroku a ako

Strana | 95



Chirurgickad liecba cerebrovaskuldrnej insuficiencie

neskoré, ktoré vznikli neskor. Restendza bola definovana ako skord, ked vznikla
do 2 rokov po endarterektémii. Restendza ACI bola definovana ako redukcia 14-
menu viac ako 50% operovanej artérie, detekovana pooperacne ultrazvukovym
duplex scanom. Sekundarnymi komplikaciami boli mala ACMP, TIA a IM. V stbore
sa vyskytlo 4,2% restendz za dobu 33 mesiacov: 2,8% v everznej skupine a 5,5%
v Standardnej skupine. 98% restendz bolo tichych, bez klinickych prejavov. Kumu-
lativne riziko vzniku restendzy po 4 rokoch bolo 3,6% v everznej skupine a 9,2%
v Standardnej skupine. E-CEA je vyhodnejsia vzhladom na to, Ze je spojena s krat-
Sou dobou klampazZe, nepouziva proteticky material, ktory je moZznym zdrojom
infekcie a umozriuje korekciu kinkingu a coilingu [99]. Studia EVEREST ukazala, Ze
E-CEA vykonavana skusenymi cievnymi chirurgmi je bezpecnd, efektivna a trvan-
liva.

Dalsie podobné porovnanie vykonal Ballotta vo svojej $tudii s 86 pacientami, ktori
sa podrobili bilateralnej karotickej endarterektémii, na jednej strane klasickeja na
druhej strane everznej. Perioperacné umrtie sa nevyskytlo. Pacienti po klasickej
endarterektomii mali vyssiu incidenciu neurologickych komplikacii (7% versus
1,2%). Hoci E-CEA si vyZaduje ovela extenzivnejSiu distalnu disekciu ACI, porane-
nie cervikdlnych a hlavovych nervov sa vyskytli priblizne v rovnakom pocte. Signi-
fikantny rozdiel bol v percente resten6z medzi oboma skupinami (4,7 vs. 0%).
Percento restendzy s trombdzou bolo 1,2% vs. 13% v prospech E-CEA. Ked' be-
rieme do Uvahy len okluzie, tak 1,2% vs. 7%. Incidencia restendz vo vztahu k po-
hlaviu bola v porovnani muzi/zeny 8% k 0%. Skoré aj neskoré vysledky sa zdaju
byt lepSie u E-CEA. Ako je zname, endarterektomovana artéria je viac trombo-
génna a v kombindcii s anguldciou to moze spbsobit vytvorenie trombdzy. E-CEA
je Casovo pomerne kratky chirurgicky vykon. Klampaz, hemostaza a celkovy ope-
racny cas su signifikantne nizsie ako u K-CEA. Everzna technika zachovava origi-
nalnu konfigurdciu karotickej vidlice, co ma vyznam v minimalizacii turbulencie
krvného toku a nasledne potencidlnej restendzy. V subore E-CEA Ballotta

a spol.(2000) mal signifikatne nizsi pocet perioperacnych neurologickych kompli-
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kacii a restendz ako v subore K-CEA. Signifikantne vyssi pocet unilateralnych res-
tendz v klasickej skupine K-CEA podporuje hypotézu, Ze dolezitu ulohu v pri¢inach
resten6z maju lokalne faktory [44, 87].

Principom intraoperacnych neurologickych poruch pocas karotickej en-
darterektomie je embolizacia drobnymi Ciastkami z endarterektomovanej steny
artérie. U pacientov, ktori mali vykonanu CEA so zaplatou pozorovali embolické
prihody uZ aj 5 dni po operacii. Tieto embolické prihody boli ¢astejsie pozorované
u pacientov po K-CEA v 48% ako u E-CEA v 15%. Jednou z pricin je aj to, Ze pri E-
CEA odstranenie platu je jednoduchsie ako pri K-CEA, pricom endarterektomo-
vany povrch je hladsi a lepsie je definovany koneény bod endarterektomie [42].

E-CEA je spojend s porusenim baroreceptorov v oblasti sinus caroticus.

Stratou baroreceptorového reflexu po preruseni nervov v oblasti sinus caroticum
posilfiuje zvySovanie systémového tlaku. Pacienti po E-CEA mali signifikantne
vyssi systolicky tlak v porovnani s klasickou skupinou. Pooperacné poutZitie intra-
venoznych vazodilatdtorov za ucelom kontroly zvySeného tlaku bolo potrebné
u 6% pacientov po K-CEA a u 24% pacientov po E-CEA. Pooperacné poufZitie intra-
vendznych vazopresorov na zvySenie pooperacne nizkeho tlaku vyZzadovalo 10%
pacientov po K-CEA, ale ani jeden pacient po E-CEA. Baroreceptory karotického
sinu leZia vnutri adventicie karotickej bifurkacie ako slucka ustia ACI. Pocas trans-
sekcie ACI na karotickom bulbe su tieto vlakna preseknuté, ¢im sa strati barore-
ceptorovy reflex a vznikad pooperacnd hypertenzia.
Everzna technika je bezpecny zakrok, ktory ma vyhody v kratSom ¢ase klampaze
karotidy, v moznosti skratenia elongovanej ACl a vyhyba sa pouzitiu protetickych
materidlov. V roku 1997 bola tato technika pouZitd u 42% vsetkych karotickych
endarterektémii v Nemecku. Percento definitivnej LIM bolo 0,9%, a reverzibilnej
1,1%, pri mortalite 0,8%. Ndpadne vyssie percento komplikacii bolo obzvlast
u mladsich kolegov pri everznej technike, ¢o viedlo k vy$sej mortalite a morbidite
[80, 91].
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4.10 Prinos a vyznam E-CEA pre klinicku prax

K tomu, aby sme mohli hodnotit vysledky E-CEA potrebujeme porovna-
nie s niecim. Najlepsie ked to porovname s vysledkami inej techniky, v naSom pri-
pade sK-CEA. Ked hodnotime vyvoj chirurgickej liecby cerebrovaskularnej
insufieciencie zistujeme, Ze v 70-tych rokoch minulého storodia prevladala di-
rektna karoticka endarterektomia, v 80-tych rokoch sa preslo na patch plastiku
v celosvetovom meritku. Od zaciatku 90. rokov sa zadala zavadzat do praxe
everzna endarterektomia. Predovsetkym sa porovnava priemerny Cas operacie,
priemerny ¢as klampéze ACI, perioperacna stroke morbidita a perioperacna cel-
kova mortalita. Dalej musime komplexne hodnotit stuperi tazkosti a naroénosti,
v dosledku toho aj preveditelnost techniky E-CEA. Na zéklade velkého suboru za-
hrani¢nych prac, priemerny operacny Cas direktnej endarterektémie s primarnou
sutdrou je 79,3 min., ¢as klampdaze 22,6 min. Pri direktnej endarterektomii so
shuntom a patch-plastikou priemerny operacny ¢as je uz 90,9 min., a ¢as klam-
paze ACl je 34,9 min. Pri everznej karotickej endarterektémii priemerny operacny
Cas je 52,3min a ¢as uzavretia ACI je 20,4 min. Z tychto Udajov je zrejmé, ze do-
chddza k signifikantnému skrateniu operacného €asu pri everznej technike. Vy-
nara sa tu otdzka, Ci je potrebné, aby sa operdcia skér skoncila. Pri operdcii dolnej
koncatiny je nepodstatné, ¢i chirurg operuje 60, 90 alebo 120 min., tolerancia tka-
niv koncatin je vysoka. V pripade karotickej endarterektéomie vSak musime brat
do uvahy klampaz ACI, ked vyradime unilateralnu karoticku cirkuldciu. Treba mat
na zreteli pomerne nizku ischemickl toleranciu samotného mozgového tkaniva,
¢o predstavuje v priemere 30min. uzaveru pri dobrej kolateralnej cirkulacii. Preto
pri rekonstrukénej operécii ACI kazdy chirurg musi operovat jemne, fyziologicky
s prehladom, bez zbyto¢ného zdrzovania. Preto nie je zanedbatelny ¢asovy fak-
tor, &i sa chirurg musi koncentrovat 45 alebo 90 minut. Co sa tyka perioperaénej
morbido-mortality by som si dovolil pouZit vysledky porovnania z Kliniky kardio-
vaskularnej chirurgie Semmelweissovej Univerzity v Budapesti, kde som mal moz-
nost osvojit si techniku E-CEA. Porovnavali sa vysledky 715 direktnych

endarterektomii s vysledkami 739 everznych endarterektémii. Kym pri direktnej
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endarterektémii bolo 21 pooperacnych LIM, 21 exitov (2,9%) a 13 LIM-exitov
(1,8%) pri everznej endarterektdmii bolo 7 pooperacnych LIM, 7 exitov (0,9%) a 4
LIM-exitov (0,5%). Pooperacna morbido-mortalita bola pri direktnej endarterkto-
mii 4%, pri everznej endarterekémii 1,35% [36]. Z tychto vysledkov je jednoz-
nacné, Ze everzna technika dava lepsie pooperecné vysledky. Zaverom mdzeme
povedat, Ze everznou endarterektdmiou sa dosiahlo signifikantné znizenie perio-
peracnej morbidity a mortality, operaény Cas sa vyrazne skratil v priemere
o 30minut. Samotna technika everznej endarterektomie je jednoduchd, pomerne
rychlo a lahko osvojitelnd. Po everznej endarterktdmii je tiez signifikantny pokles
restendz, vyrazne nizsi vyskyt reoperacii ACI, v porovnani s kovencnou technikou
direktnej endarterektomie. Nevyhodou everznej techniky je, Ze sa nedd pouZzit pri

reoperaciach pre restendzu.

Vyhody E-CEA:
- nie je potrebny zdplatovy material na angioplastiku;
- zakrok umoznuje korigovat elongovanu ACI;
- ¢as klampaze je podstatne kratsi oproti K-CEA.
Nevyhody E-CEA:
- problematicky distalny intimalny schodik;
- jevhodna angioskopicka kontrola alebo lupové okuliare;
- je nutna vysoka disekcia ACI;
- pouZitie shuntu je problematické.
Kontraindikacie E-CEA:
- opakované zakroky na ACI;
- extrémny coiling;
- fibromuskularna dysplazia;
- dissekcia;
- aneuryzma;
- stav po iradiacii;

- stav po ,,neck dissection”.
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Relativne kontraindikacie E-CEA:
- hypoplasticka vidlica karotidy;
- plat siahajuci po bazu lebecnu;

- neskuseny operatér

4.11 Komplikacie chirurgickej liecby

Medzi najzévaznejSie komplikacie su pocitaju pooperaéna smrt a poo-
peracna CMP. Niekedy sa udavaju ako kombinovana poopera¢na mortalita a mor-
bidita.
Pooperaénd CMP alebo smrt
Najcastejsie sa pooperacna CMP vyskytuje v prvych 24 hodinach po operacii. Jej
najcastejSou pricinou je trombotizaciia miesta endarterektomie, alebo tiez na-
sledné uvolnenie trombu a jeho embolizacia. Menej ¢asté priciny su ischémia pri
zaklemovani ACI alebo dissekcia steny ACI po spusteni obehu. Kombindcia exakt-
nej operacnej techniky a spravnej antiagregacnej lie¢by sa zdaju byt podstatné
k dosiahnutiu dobrych vysledkov pri CEA. V pripade podozrenia na akutny uzaver
miesta karotickej endarterektémie, sa odporuca verifikacia priechodnosti rekon-
Strukcie zobrazovacou metddou ako ultrazvukom alebo CT angiografia, a pri po-
tvrdeni uzaveru ACI, a pri vyluceni intracerebrdlnej hemoragie, je odporicana
urgentna reoperacia s trombektdmiou. Tato vedie vo vacsine pripadov k Uprave
neurologického stavu [87]. V pripade, Ze je rekonstrukcia priechodnd, ma sa volit
konzervativny postup. Niekedy je odporucana i Uvaha o lokalnej trombolyze.
Hyperperfuzny syndrém

Objavuje sa asi v 2-3% pripadov a prejavuje sa bolestami hlavy, kfé¢mi
alebo az intracerebralnym krvacanim 0,2-0,8%. Za priciny hyperperfuzie je pova-
Zovana strata auroregulacie intracerebralnych ciev za stendzou. Vacsinou sa vy-
skytuje u pacientov s vyznamnou stendzou ACI, obzvlast ak je kontralaterdlna ACI
uzavretd, eventualne ma vysoky stupen stendzy. K prevencii rozvoja hyperper-
fuzneho syndrému patri prisna korekcia hypertenzie v perioperacnom obdobi. Pa-

cienti stakymito priznakmi by mali mat CT kvyliceniu intracerebralnej
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hemoragie. Pri rozvoji hyperperfuzneho syndrému sa odporuca korekcia tlaku krvi
a vysadenie antikoagulacnej a antitrombotickej liecby [23].

Neurologické priznaky, ktoré trvaju viac nez 24 hodin su povaZované za
CMP, tie ktoré su prechodné a trvaju menej nez 24 hodin, su klasifikované ako
TIA. Niekedy sa CMP deli na tzv. ,disabling” t.j. taka CMP, po ktorej pacient nie je
schopny jest, rozpravat alebo chodit a na tzv. ,nondisabling”, ak je pacient s CMP

schopny vykondvat tieto ¢innosti. Prehlad komplikacii prindsa tabulka ¢.4.

TieZ je urcitd nejednotnost v klasifikacii symptomatickych pacientov. NASCET
a ECST povazuju za symptomatickych pacientov tych, ktori mali ipsilateralnu TIA,
CMP alebo amaurosis fugax v poslednych 120 dnoch. Avsak iné stidie zaraduju
medzi symptomatickych aj pacientov s vertebrobazilarnymi alebo kontralateral-
nymi hemisferickymi priznakmi. Vytvara sa tak tzv. nesSpecificka skupina, ktora
stoji niekde medzi asymptomatickymi a symptomatickymi pacientmi. Tato sku-
pina ma asi 0 30% nizsi vyskyt komplikacii ako ,klasickd symptomaticka” sku-
pina, avsak asi 0 30% vysSiu morbiditu ako ,klasickd asymptomaticka“ skupina
[87].

»disabling |[,non disabling” | Smrt pri CMP, | Smrt z inej pri-
Studia CMP % CMP % % éiny, %
NASCET 1.8 3.7 0.6 0.5
ECST 2.6 3.5 0.6 0.4
ACAS 0.5 1.0 0.0 0.1

Tabulka 4. Mortalita a morbidita velkych Studii

Lokdlne komplikdcie
Aj ked'sa studie sustreduju najma na pooperacnu mortalitu a vyskyt CMP, lokdlne

komplikdcie mdZzu spdsobit vyznamnd morbiditu. Vzhladom na to, Ze prebiehaju
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v oblasti opera¢ného pola, medzi najcastejSie lokalne komplikacie patria posko-
denia hlavovych nervov. NASCET uddva poskodenia hlavovych nervov v 8.6%,
ACAS 4.9%. Vacsina tychto poskodeni je charakterizovana ako mierna a 90% az
99% z nich sa upravi ¢asom ad integrum. NASCET najcastejSie popisu je poskode-
nie n. hypoglosus 3.7%, vagus 2.5% a v 2.2% poskodenie spodnej vetvy n. facialis.
N. vagus prebieha na dorzomedialnej strane ACl a ACC. Pri poskodeni n. vagus sa
najCastejsie jedna o poskodenie n. laryngeus reccurens, ktoré ma za nasledok pa-
ralyzu hlasivky na ipsilateralnej strane. Pacient ma tazkosti s fonaciou, ¢o sa pre-
javuje chrapotom. Bilaterdlne poSkodenie pri bilaterdlnej CEA mbdzZe viest az
k obstrukcii dychacich ciest.

N. hypoglossus krizuje ACI a ACE nad vetvenim. Pri jeho poskodeni sa objavuju
tazkosti s prehitanim a ipsilateralna obrna jazyka. Pri pretati ansa cervicalis n. hy-
poglossi na hornt a spodnu vetvu nie je popisovany vyznamny neurologicky defi-
cit. Poskodenie n. facialis sa prejavuje najma vo forme poskodenia r. marginalis,
ktory prebieha pozdi? ramus inferior mandibuly a je va&sinou spdsobeny tlakom
retraktoru o kost. Prejavi sa poklesom Ustneho kutiku. Poskodenia dal$ich nervov
su menej Casté a jednd sa vacsinou o poskodenie n. laryngeus superior, n. glo-
ssopharyngeus alebo n. accessorius [87].

Krvacanie. Zavedenie antikoagulacnej a antiagregacnej liecby prinieslo znizenie
poctu CMP v perioperacnom obdobi, avsak moze prispievat ku krvacaniu z ope-
racnej rany. Urcity stupen hematomov v oblasti operacnej rany je pri CEA Casty,
avsak zdvazind hemordgia sa objavuje v 1-3% pripadov. Je zaujimavé, ze NASCET
udava hematém a infekciu na krku v 9.3% pripadov. Pacienti s hematémom na
krku mali ¢astejsi vyskyt pooperacnej CMP 14.5% vs 5.9% CMP u pacientov bez
hematému. NajzavaznejSim nasledkom tohto krvacania je expanzivny hematém
na krku, ktory méze viest az k obstrukcii dychacich ciest. Tato komplikacia bola v
NASCET pri¢inou dvoch zo siedmych smrti bez suvislosti s CMP. Liecba je v¢asna
chirurgicka revizia a pri obstrukcii dychacich ciest tracheostémia. Infekcia v ope-
racnej rane je zriedkava komplikacia pri CEA, NASCET ju udava asi v 2% pripadov
[54, 98].
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Celkové komplikdcie

Medzi zavaznejSie komplikdcie CEA patri hemodynamicka instabilita a najma
sklon k hypertenzii. Tato moze viest k zvySenému percentu CMP, eventudlne k hy-
perperfiuznemu syndromu. Na tejto instabilite ma podiel preparacia v oblasti ka-
rotického baroreceptoru a tiez vykyvy v prekrveni mozgu pri CEA.

Medzi velké pooperacné komplikacie sa pocita infarkt myokardu. NASCET uddava
5 pripadov smrti na perioperac¢ny infarkt myokardu a 11 pripadov neletélneho in-
farktu. Naproti tomu ACAS udava len styri infarkty myokardu, z toho len jeden
smrtelny. Z toho vyplyva, Ze symptomaticki pacienti nemaju len vyssie riziko CMP,
ale aj infarktu myokardu. Je zaujimavé, Ze celkova anestézia je zatazena nizsim
percentom vyskytu infarktu myokardu. Ostatné komplikacie su pri operaciach
v tejto oblasti menej ¢asté [80].

Neskoré komplikdcie

Restendza je povazovana za neskoru komplikaciu. Ak sa restendza objavi v poo-
peracnom obdobi, je to povaZované za technicku chybu. Neskora restendza
vznika nasledkom neoinimalnej hyperplazie a je dariou dezobliteracnych technik.
ACAS udava restendzu nad 60% v 12% pripadov po dvoch rokoch. Restenéza je
CastejSia u Zien, pravdepodobne vzhladom k cievam mensieho kalibru. ACAS
udava, Ze pri pouziti zaplaty doslo k zniZeniu restendz o 70-80%. Ako uz bolo zmie-
nené pri everznych endarterektémiach, niektoré prace uvadzaju znizené riziko
restendz pri everznych technikach, ini autori to nepotvrdzuju. Pri zavaznych res-
tendzach je metddou prvej volby endovaskuldrna lieCba. Do Uvahy pripada i reo-
perdcia so zaplatou, eventudlne resekcia Useku s ndhradou Stepom [87].
Pseudoaneuryzma. Vyskyt pseudoaneuryziem je zriedkavy. Vzhladom na vyskyt
krvacania po uziti vendznych zaplat a nedostatok dokazov o tom, Ze su vendzne
zéplaty lepSie ako PTFE, doslo k rozvoju uzivania umelych zéplat. Nastastie nie su
informacie, Ze by to viedlo k zvysenému poctu infekcii alebo pseudoaneuryziem.
Zdd sa, Ze prinos umelych zaplat prevysi ich komplikacie. V pripade vyskytu pseu-

doaneuryzmy prichadza do Uvahy resekcia danej oblasti a nahrada Stepom [87].
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4.12 Pooperacné sledovanie

Pre minimalizdciu komplikacii pri CEA je velmi déleZita precizna ope-
racnd technika. Avsak tato sama o sebe nedokaze zabezpe’it nizke percento kom-
plikacii. Bez dobrej prevencie trombdz, optimalnej liecby ICHS a optimalnej
korekcie hypertenzie nie sme schopni zabezpecit dobré vysledky [26].
Prevencia trombodz
Klt¢om k prevencii trombdz je antiagregacna liecba. UZivanie antiagregacnej
lieCby zniZuje o 27% vyskyt perioperacnej CMP alebo smrti. UZivanie kyseliny ace-
tylsalicylovej bolo Standardné v chirurgickych ramenach velkych trialov. Nie je
zname, Ze by boli iné antiagregacné latky ako ticlopidin alebo clopidrogel ucinnej-
Sie v prevencii perioperacnych trombotickych komplikécii. Je dojmom takmer
vsetkych chirurgov na svete, Ze pacienti pri uZivani clopidogrelu viac krvacaju.
Preto sa odporuca pacienta pred CEA previest z ticlopidinu alebo clopidrogelu na
anopyrin. Co sa tyka dévky kyseliny acetylsalicylovej, prebehlo viacero $tidii, av-
Sak zda sa, ze davky od 80 do 325 mg na den su postacujuce [31].
Antikoagulacna liecba
Peroperacné uzivanie heparinu je standardom. Pri podani heparinu pred klemo-
vanim dochddza k 50% redukcii kombinovanej mortality a morbidity v porovnani
so skupinou pacientov bez heparinu. Podava sa 5000 j. celkovo alebo 100-150 j.
na kg vahy. V niektorych retrospektivnych studiach bol zaznamenany vyssi vyskyt
trombembolickych komplikacii pri uziti protaminsufatu na neutralizaciu heparinu.
Aj ked tento fakt nebol potvrdeny prospektivnymi stidiami, Standardne sa uZitie
protaminsulfatu neodporuca.
Liecba ICHS a hypertenzie
Pretoze vacsina pacientov, ktori podstupuju CEA, ma postihnuté aj koronarne rie-
Cisko, je dolezZité predoperacné zhodnotenie kardialneho rizika. Niektori autori
odporucaju uzivanie metoprololu v davke 50 mg 2x denne v perioperacnom ob-
dobi. Strata autoregulacie mozgovych ciev za vyznamnou stenézou ACI méze viest

k zvySenej zranitelnosti pri nekorigovanej hypertenzii, s prejavom edému az intra-
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cerebralneho krvacania. Vacsina studii udava nekorigovanu hypertenziu v perio-
peracnom obdobi ako vyznamny rizikovy faktor velkych pooperacnych komplika-
cii. Vzhladom k tomuto faktu je perioperacna korekcia hypertenzie nadmieru
délezita [23, 116].

Rizikové faktory pooperacnych komplikdcii

pacienti, pacienti s TIA maju dvojnasobné riziko, pacienti po CMP maju trojna-
sobné riziko a pacienti s akitnymi symptomami maju patnasobné riziko neurolo-
gickych komplikacii po operacii. Nie je udavany rozdiel v pooperacnych
komplikaciach pri uziti réznych operaénych technik. Diabetes melitus, kontralate-
ralna stendza karotidy nad 60%, abstinencia, predoperacna nekorigovana hyper-
tenzia avek nad 75% rokov su udavané ako rizikové faktory pooperaénych
komplikacii.

Dika stendzy, technické tazkosti pri zavadzani shuntu a pooperaéna hy-
pertenzia boli najdélezitejsie faktory neurologickych komplikacii v ACAS . Pozitie
lokdlnej anestézie je spajané s vyssim rizikom pooperacného infarktu myokardu v
ACAS. Nie vsetky prace uvadzaju ulceraciu platu ako rizikovy faktor pooperacnych
komplikacii [116].
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ZAVER

Karoticka endarterektomia je bezpecnou operdciou, ak chirurgické pra-
covisko dosiahne kombinovanu mortalitu a morbiditu pod 6% u symptomatickych
a pod 3% u asymptomatickych pacientov, za predpokladu, Ze sa nejednd o vysoko
rizikovych tzv. ,high risk” pacientov a je u nich predpoklad Zivotnej progndzy as-
pon 5 rokov.

Karotickd endarterektémia v porovnani s konzervativnou liecbou vyznamne zni-
Zuje riziko ipsilateralnej mozgovej prihody pri hemodynamicky zdvaznej stendze.
V pripade, Ze dosiahne pracovisko vyskyt zavaznych komplikacii pod 3%, je karo-

tickd endarterektomia prospesna aj pre asymptomatickych pacientov.
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