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Timing karotické endarterektomie

The Timing of Carotid Endarterectomy

Souhrn

Timing karotické endarterektomie (CEA) po probéhlé cévni mozkové pithodé (CMP) je
kontroverzni téma. Operace je vétsinou stale provadéna s odstupem 4-6 tydn od CMP
z obavy, aby nevznikla hemoragicka transformace ischemického loZiska. Nové prospek-
tivni studie a metaanalyzy pdvodnich studii prokdzaly neopodstatnénost pausainiho
odkladani vykonu. Soucet rizika vzniku recidivy CMP a odloZené CEA byva vyssi nezZ riziko
Casné provedené operace. Déleni operacnich vykond na akutni a planované je nedosta-
tecné. Nacasovani operace by mélo byt rozdéleno do tfi ¢asovych stupfid: 1. emergentni;
2. urgentni a 3. elektivni na podkladé t¥ zakladnich kritérii: a) klinického obrazu, b) angio-
grafického nélezu a c) nalezu na pocitacové tomografii nebo magnetické rezonanci. Pro-
vedeni CEA se v zavislosti na timingu ve vétsiné pfipad pohybuje v oblasti sekundarni
prevence az po kurativni zdkrok u selektované skupiny nemocnych s akutnim iktem nebo
CMP na hemodynamickém podkladé. Ve sdéleni analyzujeme vyvoj nazor( na timing
karotické endarterektomie po probéhlé CMP.

Abstract

The timing of carotid endarterectomy (CEA) after a stroke remains a controversial area.
Surgery is still, for the most part, delayed for 4 to 6 weeks post stroke due to the risk
of postoperative intracerebral hemorrhage. More recently prospective studies and me-
ta-analyses of existing data have shown this arbitrary delay to be unnecessary. The com-
bined risk of stroke recurrence and delayed surgery is higher than the risk of an early
endarterectomy. The division of surgery into acute and delayed is inadequate. The timing
of CEA should have three levels: 1. emergent, 2. urgent and 3. delayed based on the
strength of three essential criteria: a) clinical status, b) angiographic characteristics and
¢) CT or MRI findings. With regard to timing, the performing of a CEA is mostly for
secondary prevention but may advance to become a treatment for the original cause of
the problem in a selected group of patients with acute ictus or haemodynamic strokes.
This article reviews the background of timing in carotid endarterectomy performed post
stroke.

J. Mracek, I. Holec¢kova,
J. Mork, M. Choc

Neurochirurgické oddéleni LF UK
a FN Plzen

>4

MUDr. Jan Mracek
Neurochirurgické oddéleni
LF UK a FN

Alej Svobody 80

304 60 Plzen

e-mail: mracek@fnplzen.cz

Pfijato k recenzi: 22. 1. 2008
PFijato do tisku: 3. 6. 2008

Kli¢ova slova

karoticka endarterektomie — timing

— emergentni — urgentni — elektivni

— cévni mozkova piihoda — tranzitorni
ischemickéa ataka — intracerebralni
hemoragie

Key words

carotid endarterectomy — timing

— emergency — urgent — elective

— stroke — transient ischemic attack
— intracerebral hemorrhage

414 Cesk Slov Neurol N 2008; 71/104(4): 414-421




TIMING KAROTICKE ENDARTEREKTOMIE

Uvod

Optimalniindikace karotické endarterek-
tomie (CEA) byla stanovena na zékladé
vysledk multicentrickych prospektiv-
nich randomizovanych studii. Jako jedi-
nou cévné neurochirurgickou operaci ji
lze povaZovat za lécebny postup spo-
¢ivajici na podlozenych dikazech (Evi-
dence Based Medicine). Studie potvrdily,
Ze stupen stenodzy krkavice je nejvy-
znamnégjsi determinantou prospésnosti
CEA [1-3]. Vedle stupné stendzy hraje
dalsi vyznamnou roli perioperacni mor-
bidita a mortalita (M/M) konkrétniho
pracovisté. Je obecné zndmo, ze M/M
rezultujici z CEA je zavisla na charakteru
cévni mozkové piihody (CMP) a timingu
operace [4]. Uvadi se, ze pfi ¢asném
provedeni operace je nemocny ohrozen
hemoragickou transformaci ischemic-
kého loziska a progresi ischemie [5-10],
na druhé strané odklad vykonu je spojen
s 2-21% rizikem recidivy CMP [11-15]
a rizikem okluze krkavice [16]. Ddvodem
tradi¢niho Sestitydenniho odkladu CEA
byla vysokd M/M operace pfi ¢asném
provedeni po CMP. Tyto studie viak byly
provadény pred érou pocitacové tomo-
grafie (CT), a lze proto predpokladat,
Ze nebyli vyfazeni nemocni s jiz existu-
jici intracerebralni hemoragii, popfipadé
srozsahlou ischemii. Casto byli operovani
i nemocni v bezvédomi [5,6,8,16,17].
| nékteré novéjsi velké randomizované
studie je$té doporucovaly odlozit CEA
0 4-6 tydn po CMP [2,3]. Nové pro-
spektivni studie a metaanalyzy pGvod-
nich randomizovanych multicentrickych
studif (NASCET a ECST) vSak neprokazuji
vys3i riziko ¢asné CEA a upozorfiuji na
neopodstatnénost vseobecného odkla-
dani vykonu [4,7,14,18,19]. Riziko reci-
divy CMP je nejvyssi ¢asné po probéhlé
CMP, s rostoucim ¢asovym odstupem od
pfihody vyrazné klesa. Soucet rizika opa-
kovani CMP a planované CEA proto ¢asto
prevysuje riziko akutniho vykonu, ktery
recidivé prihody zabrani [20]. Doporuceni
American Heart Association (AHA) pro
CEA vycisluji maximalni pfipustné ope-
racni riziko u asymptomatické stendzy,
tranzitorni ischemické ataky (TIA) a CMP,
Ve vztahu k timingu operace je vsak stale
pouze doporucovano provést CEA do

Sesti mésict po CMP, neni vsak upres-
néna urgentnost vykonu v ramci tohoto
intervalu [21-24]. V praxi neni pravidlo
Sestitydenniho odkladu CEA jiz dogma-
ticky dodrzovano. Zde se nabizi pfipome-
nout analogii lé¢by mozkovych aneury-
zmat, ktera byla v minulosti operovana
odloZeng, a vyznamné procento nemoc-
nych zemrelo jesté pred operaci na rerup-
turu vyduté.

Nemocni po CMP indikovani k CEA
tvofi velmi heterogenni skupinu s rdz-
nym rizikem vykonu na podkladé mnoha
faktort: typu CMP, klinické symptoma-
tiky, charakteru stendzy, postizeného
cévniho teritoria, velikosti infarktového
loZiska, pretlaku stfedocarovych struk-
tur a pfitomnosti pfidruzenych chorob.
Nejvétsi vliv na riziko CEA ma bezesporu
klinicky obraz, na ktery ve vétSiné pracf
paradoxné neni bran pfilis velky ohled
a jeho hodnoceni neni standardizovano
[4]. Ocekdvanou a logickou informaci
je, Zze M/M CEA se li3i, je-li hodnocena
cévnim chirurgem, nebo odbornikem
schopnym kvalifikovaného neurologic-
kého vysetfeni a pooperac¢niho sledovani
(neurolog, neurochirurg) [4]. Samozrej-
mosti by mélo byt posuzovani prezento-
vanych vysledk CEA konkrétniho praco-
visté nezavislym neurologem. Ve vétsiné
praci jsou nemocni selektovani podle
jednoduchych a tzv. snadno objektivizo-
vatelnych parametrd (porucha védomi,
hypodenzita na CT a jeji velikost, pretlak
stfedocarovych struktur atd.). Dochazi
tim k pfilisnému zjednoduseni odbor-
ného pohledu a vysledky pak nejsou zcela
validni [25]. Navic drtiva vétsina provede-
nych studif jsou studie retrospektivni.

Rozliseni operacnich vykont na akutnf
a planované z hlediska pfistupu k tera-
pii CMP je nedostatecné. Anglosaska
terminologie rozlisuje tfi ¢asové stupné,
které se zdaji byt optimalni nejen v tera-
pii CMP, ale obecné i v cerebralni pato-
logii. Emergentné znamena zakrok pro-
vést fadové v minutach az hodinach,
urgentné (¢asné) v hodinach az dnech
a elektivné (odloZené) v intervalu dnl az
tydnd. Timing CEA je vhodné délit do
téchto tfi casovych stupnd.

O nacasovani operace by mélo roz-
hodovat zhodnoceni zakladnich tfi sku-

tecnosti: prvnim je klinicky obraz a jeho
dynamika, druhym charakter stendzy
pfi grafickém zobrazeni a tfetim vyskyt
patologického nélezu na CT nebo mag-
netické rezonanci (MRI) [26].

V nasem sdéleni predkladame souhrn-
nou analyzu vyvoje nazort na timing karo-
tické endarterektomie po probéhlé CMP.

1. Timing ve vztahu

ke klinickému obrazu

A. Dokonéena mala a stredni CMP
Po dokoncené CMP byvd CEA odkla-
dédna o 4-6 tydnd, aby se zabranilo
hemoragické transformaci infarktového
loZiska vyvolané reperfuzi zény ische-
mie. Odklad vykonu dava cas ke stabi-
lizaci klinické symptomatiky a caste¢né
rekonstrukci cév v zéné ischemie [5].
Tato doporuceni vychézela z pitevnich
nalezd a zavérl praci z obdobi pred érou
CT, kdy nebylo mozno rozlisit, zda zhor-
Seni klinického stavu nastalo na pod-
kladé progrese ischemie nebo vzniku
ICH (intracerebraini krvaceni). Bruetman
et al a podobné i Wylie et al doporuco-
vali vy¢kat nejméné 1-2 tydny na stabili-
zaci klinické symptomatiky, nebo aspori
24 hod na restauraci cév zény infarktu
a poukazovali na souvislost ICH a obno-
veni krevniho pritoku v ischemické zoné
[5,6]. Blaisdel et al ve své studii pouka-
zali na lepsi vysledky u nemocnych po
operaci provedené az 14 dnl po vzniku
symptomd [8]. Na zvy3sené riziko perope-
racni embolizace pfi operaci provedené
do ¢tyf mésicl (66 %) nez po Ctyfech
mésicich (21 %) od vzniku symptom
upozornili Harrison a Marshall [27].
Caplan et al popsali zvysené riziko CEA
provedené do péti tydnd po CMP u pa-
cientl s arteridIni hypertenzi [28]. Statis-
ticky signifikantné vyssi vyskyt (18,5 %)
pooperacni CMP u nemocnych operova-
nych ¢asné ve srovnani s nulovym vysky-
tem u nemocnych operovanych po péti
tydnech zjistili Giordano et al doporu-
¢ili kontraindikovat CEA do péti tydnu
po CMP [7]. Zatimco prvni publiko-
vané prace doporucovaly odklad CEA
o 1-2 tydny [5,6,8] a pozdéjsi studie
o Sest tydnl [7,28], postupné byl vie-
obecné akceptovan interval 4-6tyden-
niho odkladu CEA po CMP [25,29].
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S rozvojem novych zobrazovacich
metod a pochopenim patofyziologie
mozkové ischemie zacal byt dosavadni
postup odkladu operace zpochybrio-
van a povazovan za neopodstatnény.
Vétsina studii publikovanych v posled-
nich 20 letech neprokazala vyssi riziko
Casné CEA, ale naopak jeji benefit v pre-
venci recidivy iktu. Dosick et al zjistili
vyskyt recidivy CMP u nemocnych ceka-
jicich na planovanou CEA (Sest tydn()
ve vysi 9,6 %. Proto nemocné po CMP
s negativnim CT nalezem zacali opero-
vat ¢asné (do 14 dnu) a dosahli pfi tom
nulové mortality a 0,9% morbidity [11].
Na druhé strané Whittemore et al nepo-
zorovali vznik ani jedné recidivy CMP
u 28 nemocnych po malé CMP operova-
nych do ¢tyf tydn( [30]. Podobné Rosen-
thal et al poukdazali na nizsf vyskyt reci-
divy iktu pred operaci provedenou do tfi
tydnt (3 %) nez u operovanych po tfech
tydnech (5,3 %) [31]. Nebyl zjistén signi-
fikantni rozdil v MM u nemocnych opero-
vanych do Sesti tydn( a po Sesti tydnech
[32,33]. Gasecki et al ve své retrospek-
tivni metaanalyze nemocnych ze studie
NASCET zjistili, Ze kombinované riziko
odlozené CEA (5,2 %) a recidivy CMP
v prabéhu 30 dnl (4,9 %) je vyznamné
VEtsi nez riziko ¢asné operace (4,8 %),
ktera recidivé iktu zabrani [14]. Ballota
et al i Wolfe et al prokazali identicky
vyskyt perioperacni CMP (2 %) u casné
i pozdni CEA (po 30 dnech) a provedeni
Casné operace u nemocnych s neinvali-
dizujicim iktem povazovali za bezpecné
[18,34]. Analyzu vysledkt studii porov-
navajicich ¢asnou a odlozenou CEA
v obdobi 1980-2000 provedli Bond et
al [4]. Nezjistili rozdil v rizikovosti ¢asné
a elektivni operace u nemocnych se sta-
bilnimi symptomy CMP. Rothwell et al ve
své metaanalyze studii NASCET a ECST
prokazali velmi vyznamny benefit CEA
v zavislosti na case. Idedlné by ope-
race méla byt provedena do 14 dnd od
poslednich klinickych symptomt CMP,
s rostoucim ¢asovym odstupem jeji uzi-
tek vyznamné klesd [19]. Ojedinély
opacny nazor zastavaji Rockman et al,
ktefi na zakladé zkusSenosti s 2 537 CEA
doporucuji nadale odkladat CEA o cCtyfi
tydny. Ve svém souboru zjistili vy33i peri-

operacni riziko CMP u nemocnych ope-
rovanych dfive nez ¢tyfi tydny po CMP
i TIA [35].

Drtiva vétsina publikovanych studii
byla retrospektivnich. V ojedinélé pilotni
prospektivni randomizované studii tyka-
jici se urgentni CEA po CMP byli Mead
et al schopni randomizovat pouze 2 %
nemocnych, ostatni nebyli vhodnymi kan-
didaty pro urgentni operacni feseni [36].

Odklad CEA u symptomatické stendzy
vnitini krkavice (arteria carotis interna,
ACI) vystavuje nemocné znac¢nému riziku
recidivy CMP, které muazeme prede-
jit ¢asné provedenou operaci. Recentni
data dokladaji, Ze CEA muze byt pro-
vedena dfive, nez bylo pdvodné dopo-
rucovano. Nemocni se stabilnim malym
iktem z ¢asné CEA jednoznacné profi-
tuji. Provedeni CEA krétce po diagnoze
CMP ma stejné riziko jako operace po
TIA [10,11,14,30-32]. Pfestoze zjisténi
hypodenzity na CT dle nékterych stu-
dif zvysuje operacni riziko [37,38], neni
nutno u nemocnych se stabilnim neuro-
logickym deficitem bez zndmek expan-
zivniho chovani ischemického loziska
a bez poruchy védomi CEA odkladat
[10,14,25,30]. Riziko urgentni CEA je
pravdépodobné jen nevyznamné vétsi
nez operace po TIA.

B. Dokoncena velka CMP

Velky dokonceny iktus vznika prevazné
na podkladé rozsahlé ischemie, ktera
byva doprovazena poruchou védomi.
Operovat v akutni fazi nemocné s poru-
chou védomi na podkladé expanzivni
hypodenzity s pretlakem stfedocarovych
struktur je kontraindikovdno pro neu-
mérné operacni riziko [8]. Casnd CEA
u nemocnych po velké CMP nema uplat-
néni, diskutabilni je i samotna indikace
elektivni operace. Zachranit prachod-
nou magistralni mozkovou cévu (kola-
terdlni obéh, cerebrovaskularni rezerva)
a zabranit recidivé CMP u mladsiho per-
spektivniho nemocného s predpoklada-
nou parcidlni Upravou neurologického
deficitu vsak své opodstatnéni ma [39].

C. Tranzitorni ischemicka ataka (TIA)
TIA je cenny dar upozorfiujici na blizici se
nestésti—dokonceny iktus. Jde o zavazny

stav, ktery vyzaduje urgentni diagnos-
tiku a lé¢bu podobné jako u koronar-
nich syndromd. Benavente et al uvadgji
jednoznacné castéjsi vznik dokoncené
CMP po TIA neZz po vlastnim dokon-
¢eném iktu [40]. Riziko ¢asné CMP po
TIA je nepochybné vétsi, nez bylo uva-
déno, zejména pokud se jednd o riziko-
vou TIA, jejiz pficinou je stendza vnitini
krkavice [41-46]. Terapeutické okno
mezi TIA a CMP je velmi kratké, jednd se
radové o hodiny az dny. Je proto hruba
chyba CEA po TIA odkladat. Casné pro-
vedeni CEA po TIA na podkladé stendzy
krkavice pfinasi nemocnym nejvétsi uzi-
tek. Naléhavost tohoto zjisténi podpo-
ruji metaanalyzy pGvodnich studii, které
prokazaly jednoznac¢né casové vazany
pfinos CEA. Operace ma nejvétsi ucin-
nost, pokud je provedena do 14 dnU
po TIA, poté jeji efekt rychle klesa [19].
Je-li indikovana po vice nez 12 tydnech
od posledni pfihody, benefit u stenéz
50-69 % jiz nepfinasi [19].

Retindlni ischemickd ataka nenf
z pohledu vzniku recidivy CMP tak rizi-
kovd jako cerebralni pfihoda [19].
Podobné mensi prediktivni hodnotu ma
symptomatika ze zadni jamy [47]. Mor-
bidita a mortalita CEA pro amaurosis
fugax je nizsi nez pro TIA nebo dokonce-
nou CMP, a dokonce nizsi nez u operace
asymptomatické stendzy [4]. Pfes toto
zjisténi AHA nediferencuje své doporu-
¢eni maximalni operac¢ni MM pro oku-
l&rni a cerebralni pfihodu [23].

D. Crescendo TIA, Stroke in
Evolution a akutni CMP

CEA po TIA a dokonceném iktu je, az
na vyjimku hemodynamické etiologie
CMP, sekundarni prevenci cévni moz-
kové pfihody. Zatimco CEA u crescendo
TIA je na pomezi preventivniho a kura-
tivniho vykonu, v pfipadé stroke in evo-
lution (pokracujici iktus) a akutni CMP
je endarterektomie jiz bezesporu léc-
bou kauzalni. Jedna se o odlisnou pro-
blematiku u nemocnych neurologicky
nestabilnich. Chirurgicka lé¢ba nemoc-
nych s nestabilnim neurologickym defi-
citem je jednoznacné rizikovéjsi nez
u nemocnych neurologicky stabilnich.
Akutni operace by proto méla byt indi-
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kovana pouze v pfipadé, kdy ocekavéame
lepsi vysledky nez pfi terapii konzerva-
tivni [48].

Crescendo TIA a stroke in evolution
jsou presné definované klinické jed-
notky, které maji Spatnou prognoézu pfi
samotné konzervativni 1éCbé [4]. Pres-
toze néktefi autofi poukazuji na Ctyrna-
sobné operacni riziko ve srovnani s neu-
rologicky stabilnimi nemocnymi [4],
z urgentniho operacniho feseni nemocni
vétsinou profituji [49,50]. Piotrowski et
al nezjistili signifikantni rozdil rizika CEA
u nemocnych ve fazi platé CMP oproti
nemocnym operovanym s nestabilnim
neurologickym deficitem [32]. Nehler
et al davaji pfednost nejprve antikoagu-
lacni 1é¢bé a operaci indikuji odlozené,
resp. urgentni CEA indikuji pouze v pfi-
padé progrese klinickych symptom pres
nasazenou antikoagula¢ni 1é¢bu [51].
Loftus et al operuji kazdou crescendo
TIA urgentné po predchozi 24hodinové
heparinizaci [29,52].

Provadéni CEA pro akutni CMP je
kontroverzni téma. Je tfeba stale mit
na mysli, Ze CMP u mnoha pacientd
muUZe mit jinou nez karotickou pficinu.
O operaci mUZzeme proto uvazovat
pouze u definované specifické subpopu-
lace s jasnou karotickou etiologif akutni
CMP na podkladé trombdzy ACI. Smys-
lem akutni rekanalizace tepny je obno-
vit krevni pratok do hypoperfundované
mozkové tkané. Zda je toho dosazeno
trombolyzou nebo chirurgickou reka-
nalizaci je ve svém dusledku Ihostejné.
S rozvojem intervencni neuroradiologie
se akutni CEA déle posouva na periferii
zajmu neurologl. Indikace emergentni
CEA v lécbé akutniho CMP je proble-
matické téma zejména proto, Ze exis-
tuje vseobecné schvdleny standardni
|éCebny postup u akutni CMP, kterym
je intravendzni trombolyza [53]. Ope-
race by proto méla byt primarné indiko-
vana pouze u nemocnych k intravendzni
trombolyze neindikovanych. ProtoZe
trombolyza ma relativné malou Uc¢innost
a je navic indikovana u velmi malého
procenta nemocnych s CMP, hledaji se
ucinnéjsi lécebné postupy. Domnivame
se, ze vyuziti emergentni CEA u akutni
CMP by mohlo mit podobné postaveni

jako intraarteridlni trombolyza, kterou je
mozno lécit nemocné mezi 3.-6. hodi-
nou. Pravé nemocni s tézkym deficitem
na podkladé trombdzy velkych tepen
(vnitfni krkavice), u kterych Ize pfed-
pokladat minimalni ucinnost neselek-
tivniho intravenézniho podani trombo-
lytika, by méli byt vhodnymi kandidaty
akutni trombendarterektomie. PFitom-
nost penumbry (polostin) je vyznam-
nym predpokladem pro zlepseni klinic-
kého stavu. Individualizace nemocnych
na podkladé pritomné difuzné perfuzni
(DWI/PWI) MRI neshody (mismatch) nebo
multimodalniho CT vysetfeni (blood
volume/time to peak) by méla pomoci
v selekci skupiny profitujici z emer-
gentni CEA v obdobi 3-9 hod. U vét-
siny nemocnych s akutnim iktem indiko-
vanych k emergentni CEA se v3ak stéle
jednd o ,in hospital stroke” (iktus vznikly
pfi hospitalizaci). Akutni trombektomie
je samoziejmé indikovana a provadéna
pfi vzniku CMP na pokladé pooperacni
trombdzy ACI a v nékterych pfipadech
rozvoje trombdzy ACI pfi zavadéni karo-
tického stentu [54]. Néktefi autofi popi-
suji relativné maly klinicky dopad reope-
race a rekanalizace tepny, ktery v3ak byl
zpUsoben bud' ¢asovou prodlevou, nebo
jinou nez trombotickou pficinou poope-
racni CMP [55]. Pokud ma operace pfinést
nemocnému s pooperacni CMP uzitek, je
nezbytné grafické potvrzeni trombdzy ACI
a emergentni trombektomie [55].
Obecné plati, Ze hloubka neurologic-
kého deficitu v dobé operace souvisi se
Spatnym outcome CEA [48]. U akutni
CMP s tézkym fixnim neurologickym
deficitem a poruchou védomi je CEA
kontraindikovéna pro vysokou morta-
litu operace (20-37 %) [56]. Nicméné
Meyer et al popsali dramatické zlepseni
u 38% a parcidini zlepseni klinického
stavu u 29 % nemocnych s tézkym neu-
rologickym deficitem na podkladé akutni
trombdzy ACI, u kterych byla provedena
emergentni trombendarterektomie [56].
Benes et al ve svém souboru 21 nemoc-
nych uvadéji zlepseni po emergentni
operaci pouze u stroke in evolution,
u nemocnych od pocatku s neménnym
tézkym deficitem (completed stroke),
pooperacni zlepSeni nenastalo [57].

Nékteré novejsi studie dokladaji efekti-
vitu emergentni CEA u vysoce selektova-
nych nemocnych s akutni CMP a stroke
in evolution [58-61]. Vyznam emer-
gentni operace tkvi jednak v zabranéni
opakovani embolizace, jednak ve zlep-
Seni prokrveni zény penumbry. Schne-
ider et al popisuji excelentni vysledky
u vybrané skupiny nemocnych (vyfa-
zeni komatdzni nemocni a nemocni se
zndmkami ICH a ischemie na CT), ktefi
podstoupili emergentni CEA. U v3ech
nemocnych doslo do 90 dnl k Upravé
plvodné tézkého neurologického defi-
citu [62]. Herzig et al poukazuji na lepsi
|écebné vysledky u nemocnych s akutni
CMP na podkladé trombdézy ACI, u kte-
rych byla provedena emergentni CEA,
ve srovnani se skupinou, jeZ podstoupila
akutni intravendzni trombolyzu [63].

Standardizaci lécby akutniho iktu se
pocty nemocnych indikovanych k emer-
gentni CEA spiSe snizuji. Aviak vzhledem
k malé ucinnosti dosavadnich léceb-
nych postupl by akutni CEA neméla
byt posouvana na periferii zajmu. Autofi
recentnich studif se shoduji, Ze existuje
selektovana skupina, kterd maze pro-
fitovat z emergentni CEA. Souhlasné
konstatuji, Ze absolutni kontraindikaci
je kéma, ICH a hypodenzita pfesahu-
jici vice nez 30 % teritoria stfedni moz-
kové tepny [58-63]. Absence prospek-
tivnich randomizovanych studii vsak
vylucuje standardizovat uziti emergentni
CEA u akutni CMP a stroke in evolution
i urgentni CEA u crescendo TIA [25].

2. Timing ve vztahu

k angiografickému nalezu
stenézy

Je prokazano a vieobecné akceptovano,
7e riziko CMP se zvysuje se stupném
vyznamnosti stendzy. Stupen stendzy
je nezavislym rizikovym faktorem reci-
divy CMP [19]. Po dvou letech od vzniku
dokoncené CMP riziko recidivy rapidné
klesd a zlstava nadale nizké u vsech
stupnl stendz (1-3 % rocné) [19]. Na
druhé strané operacni riziko se stup-
ném stendzy nevzristd [19]. Tésné a fili-
formnf{ (nitovité) stendzy by mély byt
feSeny casné. Obraz pseudookluze byl
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povazovan za indikaci urgentni operace
z d@vodl vysokého rizika CMP [26,64].
Rothwell et al a Morgenstern et al viak
zjistili, Ze redukovany cévni lumen a zpo-
maleny krevni proud nad tésnou steno-
zou paradoxné snizuji riziko recidivy
CMP na emboliza¢nim podkladé [65,66].
Vysoké riziko hemodynamické CMP pfi
tésné stendze ACI nebo pseudookluzi
a porusené cerebrovaskularni rezervni
kapacité (CVRC) prokéazali Blaser et al
[67]. Davodem aktivniho pfistupu u pre-
okluze zUstava riziko ztraty magistralni
mozkové tepny, at uz by jeji obliterace
probéhla symptomaticky (hemodyna-
micky iktus) nebo asymptomaticky.

Nepravidelnost platu je vysoce rele-
vantni faktor, ktery zvySuje riziko CMP
u vSech stupnt stendzy [68]. Navic riziko
CMP u nepravidelného platu velmi sig-
nifikantné vzrdsta se stupném stenodzy
[69].

Vysoké riziko CMP je popisovano
u karotické okluze pfi druhostranné
asymptomatické stendze [70,71]. Nélez
okluze ACl a druhostranné stenézy kore-
luje s porusenou CVRC a vysokym rizi-
kem CMP [67]. ZUZeny arteridIni lumen
a zpomalené pInéni nad tésnou stenod-
zou vede ke vzniku okluze, kterd vsak
probéhne asymptomaticky, pokud ip-
silaterdIni vazoreaktivita neni porusena
[671.

Pritomnost intraluminalniho trombu
byla pavodné povaZzovana za indikaci
k akutni trombendarterektomii i pres
vyssi perioperacni riziko iktu [72]. Poz-
déji bylo prokadzano, Ze heparinizace
predchdazejici operaci vyznamné snizi
peroperacni MM [73,74]. V soucasné
dobé prevazuje doporuceni ve vsech pfi-
padech nejprve heparinizovat a opero-
vat ¢asné pfi stabilnim klinickém obraze,
resp. odlozené (po Sesti tydnech) pfi pfi-
znacich nestabilnich [52].

Echolucentni platy zjisténé pfi sono-
grafickém vysetfeni jsou povaZovany
za nestabilni, a tudiz rizikové z pohledu
nebezpeci CMP. Ve studii Asymptomatic
Carotid Surgery Trial (ACST) vsak nebyla
zjisténa zavislost rizika CMP na mnozstvi
meékkych slozek pritomnych ve sklerotic-
kém platu [75].

3. Timing ve vztahu

k CT nalezu

Nativni CT vy3Setfeni obtizné odlisi ische-
mii od edému. Presto se vétsSina studii
soustfedi nejvice na nalez hypodenzity,
paradoxné pravdépodobné z davodd
snadné objektivizovatelnosti. Naproti
tomu klinicky obraz a jeho dynamika je
mnohem vyznamnéjsi faktor, ktery ve
vetsiné praci nenf sledovan a hodnocen
[4]. Hypodenzita je ¢asto povazovana za
hlavni parametr predpovidajici Spatny
vysledek casné CEA a byvd mnohdy
pricinou odkladu operace z obavy, Ze
nastane hemoragicka transformace [29].
Pritz zdGrazriuje vliv pfitomné hypoden-
zity na vznik komplikaci pfi ¢asné CEA,
pricemz tato souvislost u elektivni CEA
zjisténa nebyla [25]. Vétsina publiko-
vanych studif vsak neprokazala kore-
laci outcome casné CEA a nalezu hypo-
denzity na CT [14,34,76]. Gasecki et al
nezjistili asociaci mezi pfitomnosti hypo-
denzniho loZiska a rizikem CMP pfi ¢asné
CEA u neurologicky stabilnich nemoc-
nych [14]. Prosté konstatovani pfitom-
nosti hypodenzity ma malou vypovédni
hodnotu, je-li vytrzeno z kontextu. Je
nutné upresnit jeji charakter (velikost,
postizené fecisté, expanzivni chovani)
a zejména ji korelovat s klinickym obra-
zem. Signifikantni vzestup MM urgentni
CEA pfi pozitivnim CT nalezu a akutni
neurologické deterioraci popsali Riccota
et al [38]. Je zfejmé, Ze hypodenzita na
CT nevyznamné zvysi rizikovost ¢asné
CEA, kterd je vsak prevazena rizikem
recidivy CMP v obdobi pfed odloZenou
operaci [11,14,37,38]. O timingu ope-
race by mélo byt rozhodnuto na pod-
kladé korelace charakteru hypodenzity
a neurologického deficitu.

Hlavni krevni proud po CEA je sméfo-
van do stfedni mozkové tepny (MCA).
Nemocni s CMP v teritoriu MCA jsou
proto ohrozeni hemoragickou infar-
zaci vice, nez je-li CMP lokalizovana
v jiné oblasti. Toni et al uvadéji, Ze 94 %
vsech krvaceni probiha v teritoriu MCA
[77]. Bylo prokadzano, ze ¢im je infark-
tové lozisko vétsi, tim je jeho hemo-
ragickd transformace pravdépodob-
néjsi [78]. Intracerebralni hemoragii po
CEA Ize povaZovat ze nejvice devastuijici

formu hyperperfuzniho syndromu [79].
Jeji vyskyt kolisa v rozmezi 0,3-1,2 %
[80-83] a vznikad na podkladé kombi-
nace nékolika rizikovych faktora. Vedle
uvadéné hypodenzity na CT [80,82,83]
je hlavnim rizikovym faktorem ICH
zejména pooperacni arteridlni hyper-
tenze [80,82,83], koagula¢ni porucha
[80,82,83] a peroperacné vznikla is-
chemicka ptihoda [80,83,84]. Za vlastni
mechanizmus zodpovédny za vznik ICH
je povazovan pooperacni vzestup krev-
niho pratoku v chronicky hypoperfun-
dované oblasti s maximalné dilatova-
nym cévnim fecistém, a tudiz porusenou
cévni autoregulaci [82,84-86]. K tomuto
stavu mUze dojit bez ohledu na timing
operace. ICH vznikd i u odloZzené CEA
a po operaci asymptomatické stendzy
na podkladé identického mechanizmu
[82,87,88]. Znalosti rizikovych faktor(
a pouzitim jednoduchych preventiv-
nich a lé¢ebnych opatieni Ize riziko ICH
zdsadné snizit. Obava z ICH by proto
neméla byt dlvodem odkladu CEA.
[25,83,86].

Zjevné se jednd o spojité nadoby — ¢im
je infarktové lozisko vétsi, tim je vétsi
neurologicky deficit a pravdépodobné;jsi
vyskyt poruchy védomi. Nemocny se tak
stava nevhodnym kandidatem casné
CEA [25].

Zavér

Dogmatické odkladani karotické endar-
terektomie o 4-6 tydnd od vzniku kli-
nické symptomatiky je neopodstatnéné.
Soucet rizika recidivy iktu a odloZené
operace casto prevySuje riziko casné
provedené CEA.

U nemocnych se stabilnim neinvalidi-
zujicim iktem neni dtvod odkladat ope-
raci. Naopak nemocni profituji z ¢asné
provedené CEA, jejiz rizika nejsou vétsi
nez rizika operace odlozené.

Urgentni operace ma nejvétsi vyznam
u nemocnych s TIA, nebot riziko reci-
divy CMP po TIA je vy33i neZ po dokon-
¢eném iktu. Operace pfindsi nejvétsi uzi-
tek, pokud je provedena do ¢trnacti dnt
od vzniku neurologickych pfiznaka.

Urgentni CEA u selektované skupiny
nemocnych s crescendo TIA a stroke in
evolution je efektivni. Jeji rutinni stan-
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dardizované uziti neni vsak vzhledem
k absenci prospektivnich randomizova-
nych studii mozné.

Vyuziti emergentni CEA u akutniho
iktu je kontroverzni vzhledem k existenci
schvéleného standardniho lIécebného
postupu —intravendzni trombolyzy. Ope-
race by tak méla byt paradoxné indiko-
vana pouze u nemocnych k trombolyze
kontraindikovanych. Specifické subpo-
pulaci nemocnych s jasnou karotickou
etiologii CMP a pfitomnou penumb-
rou by emergentni CEA mohla pfinést
uzitek v ¢asovém obdobi 3-9 hod od
vzniku neurologické symptomatiky. Pre-
stoze chybi prospektivni randomizované
studie, u vysoce selektovaného souboru
nemocnych by tento Ié¢ebny postup mél
mit své misto.

Filiformni stendza a pseudookluze by
mély byt feSeny urgentné. K nalezu vlaji-
ctho intraluminélniho trombu nad karo-
tickou stenézou by mélo byt operacné
pristupovano odlozené — po predchozi
antikoagulacni 1é¢bé. Nepravidelnost
aterosklerotického platu je dlvodem
k aktivnéjsimu opera¢nimu pfistupu.
Korelace mezi pfitomnosti mékkych
slozek platu a rizikem CMP nebyla pro-
kdzana. Nalez okluze a druhostranné
stendzy ACI zvySuje riziko hemodyna-
mické CMP pfi porusené CVRC.

Analyzou literarnich Gdajd jsme nezjis-
tili jednoznacnou korelaci mezi samot-
nym nalezem hypodenzity na CT
a outcome CEA v zavislosti na timingu
operace. Nenalezli jsme také pfimou pfi-
¢innou souvislost mezi timingem CEA,
pfitomnosti hypodenzity a vznikem poo-
peracni intracerebralni hemoragie. Na
druhé strané plati, ze ¢im je vétsi infark-
tové lozisko, tim je pravdépodobnéjsi
jeho hemoragicka transformace.
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