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PŘEHLEDNÝ REFERÁT

Timing karotické endarterektomie

The Timing of Carotid Endarterectomy

Souhrn
Timing karotické endarterektomie (CEA) po proběhlé cévní mozkové příhodě (CMP) je 
kontroverzní téma. Operace je většinou stále prováděna s odstupem 4–6 týdnů od CMP 
z obavy, aby nevznikla hemoragická transformace ischemického ložiska. Nové prospek-
tivní studie a metaanalýzy původních studií prokázaly neopodstatněnost paušálního 
odkládání výkonu. Součet rizika vzniku recidivy CMP a odložené CEA bývá vyšší než riziko 
časně provedené operace. Dělení operačních výkonů na akutní a plánované je nedosta-
tečné. Načasování operace by mělo být rozděleno do tří časových stupňů: 1. emergentní; 
2. urgentní a 3. elektivní na podkladě tří základních kritérií: a) klinického obrazu, b) angio-
grafi ckého nálezu a c) nálezu na počítačové tomografi i nebo magnetické rezonanci. Pro-
vedení CEA se v závislosti na timingu ve většině případů pohybuje v oblasti sekundární 
prevence až po kurativní zákrok u selektované skupiny nemocných s akutním iktem nebo 
CMP na hemodynamickém podkladě. Ve sdělení analyzujeme vývoj názorů na timing 
karotické endarterektomie po proběhlé 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 ti ming 
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 
c) CT or MRI fi ndings. 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.
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Úvod
Optimální indikace karotické endarterek-
tomie (CEA) byla stanovena na základě 
výsledků multicentrických prospektiv-
ních randomizovaných studií. Jako jedi-
nou cévně neurochirurgickou operaci ji 
lze považovat za léčebný postup spo-
čívající na podložených důkazech (Evi-
dence Based Medicine). Studie potvrdily, 
že stupeň stenózy krkavice je nejvý-
znamnější determinantou prospěšnosti 
CEA [1–3]. Vedle stupně stenózy hraje 
další významnou roli perioperační mor-
bidita a mortalita (M/M) konkrétního 
pracoviště. Je obecně známo, že M/M 
rezultující z CEA je závislá na charakteru 
cévní mozkové příhody (CMP) a timingu 
operace [4]. Uvádí se, že při časném 
provedení operace je nemocný ohrožen 
hemoragickou transformací ischemic-
kého ložiska a progresí ischemie [5–10], 
na druhé straně odklad výkonu je spojen 
s 2–21% rizikem recidivy CMP [11–15] 
a rizikem okluze krkavice [16]. Důvodem 
tradičního šestitýdenního odkladu CEA 
byla vysoká M/M operace při časném 
provedení po CMP. Tyto studie však byly 
prováděny před érou počítačové tomo-
grafi e (CT), a lze proto předpokládat, 
že nebyli vyřazeni nemocní s již existu-
jící intracerebrální hemoragií, popřípadě 
s rozsáhlou ischemií. Často byli operováni 
i nemocní v bezvědomí [5,6,8,16,17]. 
I některé novější velké randomizované 
studie ještě doporučovaly odložit CEA 
o 4–6 týdnů po CMP [2,3]. Nové pro-
spektivní studie a metaanalýzy původ-
ních randomizovaných multicentrických 
studií (NASCET a ECST) však neprokazují 
vyšší riziko časné CEA a upozorňují na 
neopodstatněnost všeobecného odklá-
dání výkonu [4,7,14,18,19]. Riziko reci-
divy CMP je nejvyšší časně po proběhlé 
CMP, s rostoucím časovým odstupem od 
příhody výrazně klesá. Součet rizika opa-
kování CMP a plánované CEA proto často 
převyšuje riziko akutního výkonu, který 
recidivě příhody zabrání [20]. Doporučení 
American Heart Association (AHA) pro 
CEA vyčíslují maximální přípustné ope-
rační riziko u asymptomatické stenózy, 
tranzitorní ischemické ataky (TIA) a CMP. 
Ve vztahu k timingu operace je však stále 
pouze doporučováno provést CEA do 

šesti měsíců po CMP, není však upřes-
něna urgentnost výkonu v rámci tohoto 
intervalu [21–24]. V praxi není pravidlo 
šestitýdenního odkladu CEA již dogma-
ticky dodržováno. Zde se nabízí připome-
nout analogii léčby mozkových aneury-
zmat, která byla v minulosti operována 
odloženě, a významné procento nemoc-
ných zemřelo ještě před operací na rerup-
turu výdutě.

Nemocní po CMP indikovaní k CEA 
tvoří velmi heterogenní skupinu s růz-
ným rizikem výkonu na podkladě mnoha 
faktorů: typu CMP, klinické symptoma-
tiky, charakteru stenózy, postiženého 
cévního teritoria, velikosti infarktového 
ložiska, přetlaku středočárových struk-
tur a přítomnosti přidružených chorob. 
Největší vliv na riziko CEA má bezesporu 
klinický obraz, na který ve většině prací 
paradoxně není brán příliš velký ohled 
a jeho hodnocení není standardizováno 
[4]. Očekávanou a logickou informací 
je, že M/M CEA se liší, je-li hodnocena 
cévním chirurgem, nebo odborníkem 
schopným kvalifi kovaného neurologic-
kého vyšetření a pooperačního sledování 
(neurolog, neurochirurg) [4]. Samozřej-
mostí by mělo být posuzování prezento-
vaných výsledků CEA konkrétního praco-
viště nezávislým neurologem. Ve většině 
prací jsou nemocní selektováni podle 
jednoduchých a tzv. snadno objektivizo-
vatelných parametrů (porucha vědomí, 
hypodenzita na CT a její velikost, přetlak 
středočárových struktur atd.). Dochází 
tím k přílišnému zjednodušení odbor-
ného pohledu a výsledky pak nejsou zcela 
validní [25]. Navíc drtivá většina provede-
ných studií jsou studie retrospektivní.

Rozlišení operačních výkonů na akutní 
a plánované z hlediska přístupu k tera-
pii CMP je nedostatečné. Anglosaská 
terminologie rozlišuje tři časové stupně, 
které se zdají být optimální nejen v tera-
pii CMP, ale obecně i v cerebrální pato-
logii. Emergentně znamená zákrok pro-
vést řádově v minutách až hodinách, 
urgentně (časně) v hodinách až dnech 
a elektivně (odloženě) v intervalu dnů až 
týdnů. Timing CEA je vhodné dělit do 
těchto tří časových stupňů.

O načasování operace by mělo roz-
hodovat zhodnocení základních tří sku-

tečností: prvním je klinický obraz a jeho 
dynamika, druhým charakter stenózy 
při grafi ckém zobrazení a třetím výskyt 
patologického nálezu na CT nebo mag-
netické rezonanci (MRI) [26].

V našem sdělení předkládáme souhrn-
nou analýzu vývoje názorů na timing karo-
tické endarterektomie po proběhlé CMP.

1. Timing ve vztahu 
ke klinickému obrazu
A. Dokončená malá a střední CMP
Po dokončené CMP bývá CEA odklá-
dána o 4–6 týdnů, aby se zabránilo 
hemoragické transformaci infarktového 
ložiska vyvolané reperfuzí zóny ische-
mie. Odklad výkonu dává čas ke stabi-
lizaci klinické symptomatiky a částečné 
rekonstrukci cév v zóně ischemie [5]. 
Tato doporučení vycházela z pitevních 
nálezů a závěrů prací z období před érou 
CT, kdy nebylo možno rozlišit, zda zhor-
šení klinického stavu nastalo na pod-
kladě progrese ischemie nebo vzniku 
ICH (intracerebrální krvácení). Bruetman 
et al a podobně i Wylie et al doporučo-
vali vyčkat nejméně 1–2 týdny na stabili-
zaci klinické symptomatiky, nebo aspoň 
24 hod na restauraci cév zóny infarktu 
a poukazovali na souvislost ICH a obno-
vení krevního průtoku v ischemické zóně 
[5,6]. Blaisdel et al ve své studii pouká-
zali na lepší výsledky u nemocných po 
operaci provedené až 14 dnů po vzniku 
symptomů [8]. Na zvýšené riziko perope-
rační embolizace při operaci provedené 
do čtyř měsíců (66 %) než po čtyřech 
měsících (21 %) od vzniku symptomů 
upozornili Harrison a Marshall [27]. 
Caplan et al popsali zvýšené riziko CEA 
provedené do pěti týdnů po CMP u pa-
cientů s arteriální hypertenzí [28]. Statis-
ticky signifi kantně vyšší výskyt (18,5 %) 
pooperační CMP u nemocných operova-
ných časně ve srovnání s nulovým výsky-
tem u nemocných operovaných po pěti 
týdnech zjistili Giordano et al doporu-
čili kontraindikovat CEA do pěti týdnů 
po CMP [7]. Zatímco první publiko-
vané práce doporučovaly odklad CEA 
o 1–2 týdny [5,6,8] a pozdější studie 
o šest týdnů [7,28], postupně byl vše-
obecně akceptován interval 4–6týden-
ního odkladu CEA po CMP [25,29].
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S rozvojem nových zobrazovacích 
metod a pochopením patofyziologie 
mozkové ischemie začal být dosavadní 
postup odkladu operace zpochybňo-
ván a považován za neopodstatněný. 
Většina studií publikovaných v posled-
ních 20 letech neprokázala vyšší riziko 
časné CEA, ale naopak její benefi t v pre-
venci recidivy iktu. Dosick et al zjistili 
výskyt recidivy CMP u nemocných čeka-
jících na plánovanou CEA (šest týdnů) 
ve výši 9,6 %. Proto nemocné po CMP 
s negativním CT nálezem začali opero-
vat časně (do 14 dnů) a dosáhli při tom 
nulové mortality a 0,9% morbidity [11]. 
Na druhé straně Whittemore et al nepo-
zorovali vznik ani jedné recidivy CMP 
u 28 nemocných po malé CMP operova-
ných do čtyř týdnů [30]. Podobně Rosen-
thal et al poukázali na nižší výskyt reci-
divy iktu před operací provedenou do tří 
týdnů (3 %) než u operovaných po třech 
týdnech (5,3 %) [31]. Nebyl zjištěn signi-
fi kantní rozdíl v MM u nemocných opero-
vaných do šesti týdnů a po šesti týdnech 
[32,33]. Gasecki et al ve své retrospek-
tivní metaanalýze nemocných ze studie 
NASCET zjistili, že kombinované riziko 
odložené CEA (5,2 %) a recidivy CMP 
v průběhu 30 dnů (4,9 %) je významně 
větší než riziko časné operace (4,8 %), 
která recidivě iktu zabrání [14]. Ballota 
et al i Wolfe et al prokázali identický 
výskyt perioperační CMP (2 %) u časné 
i pozdní CEA (po 30 dnech) a provedení 
časné operace u nemocných s neinvali-
dizujícím iktem považovali za bezpečné 
[18,34]. Analýzu výsledků studií porov-
návajících časnou a odloženou CEA 
v období 1980–2000 provedli Bond et 
al [4]. Nezjistili rozdíl v rizikovosti časné 
a elektivní operace u nemocných se sta-
bilními symptomy CMP. Rothwell et al ve 
své metaanalýze studií NASCET a ECST 
prokázali velmi významný benefi t CEA 
v závislosti na čase. Ideálně by ope-
race měla být provedena do 14 dnů od 
posledních klinických symptomů CMP, 
s rostoucím časovým odstupem její uži-
tek významně klesá [19]. Ojedinělý 
opačný názor zastávají Rockman et al, 
kteří na základě zkušeností s 2 537 CEA 
doporučují nadále odkládat CEA o čtyři 
týdny. Ve svém souboru zjistili vyšší peri-

operační riziko CMP u nemocných ope-
rovaných dříve než čtyři týdny po CMP 
i TIA [35].

Drtivá většina publikovaných studií 
byla retrospektivních. V ojedinělé pilotní 
prospektivní randomizované studii týka-
jící se urgentní CEA po CMP byli Mead 
et al schopni randomizovat pouze 2 % 
nemocných, ostatní nebyli vhodnými kan-
didáty pro urgentní operační řešení [36].

Odklad CEA u symptomatické stenózy 
vnitřní krkavice (arteria carotis interna, 
ACI) vystavuje nemocné značnému riziku 
recidivy CMP, které můžeme přede-
jít časně provedenou operací. Recentní 
data dokládají, že CEA může být pro-
vedena dříve, než bylo původně dopo-
ručováno. Nemocní se stabilním malým 
iktem z časné CEA jednoznačně profi -
tují. Provedení CEA krátce po diagnóze 
CMP má stejné riziko jako operace po 
TIA [10,11,14,30–32]. Přestože zjištění 
hypodenzity na CT dle některých stu-
dií zvyšuje operační riziko [37,38], není 
nutno u nemocných se stabilním neuro-
logickým defi citem bez známek expan-
zivního chování ischemického ložiska 
a bez poruchy vědomí CEA odkládat 
[10,14,25,30]. Riziko urgentní CEA je 
pravděpodobně jen nevýznamně větší 
než operace po TIA.

B. Dokončená velká CMP
Velký dokončený iktus vzniká převážně 
na podkladě rozsáhlé ischemie, která 
bývá doprovázena poruchou vědomí. 
Operovat v akutní fázi nemocné s poru-
chou vědomí na podkladě expanzivní 
hypodenzity s přetlakem středočárových 
struktur je kontraindikováno pro neú-
měrné operační riziko [8]. Časná CEA 
u nemocných po velké CMP nemá uplat-
nění, diskutabilní je i samotná indikace 
elektivní operace. Zachránit průchod-
nou magistrální mozkovou cévu (kola-
terální oběh, cerebrovaskulární rezerva) 
a zabránit recidivě CMP u mladšího per-
spektivního nemocného s předpokláda-
nou parciální úpravou neurologického 
defi citu však své opodstatnění má [39].

C. Tranzitorní ischemická ataka (TIA)
TIA je cenný dar upozorňující na blížící se 
neštěstí – dokončený iktus. Jde o závažný 

stav, který vyžaduje urgentní diagnos-
tiku a léčbu podobně jako u koronár-
ních syndromů. Benavente et al uvádějí 
jednoznačně častější vznik dokončené 
CMP po TIA než po vlastním dokon-
čeném iktu [40]. Riziko časné CMP po 
TIA je nepochybně větší, než bylo uvá-
děno, zejména pokud se jedná o riziko-
vou TIA, jejíž příčinou je stenóza vnitřní 
krkavice [41–46]. Terapeutické okno 
mezi TIA a CMP je velmi krátké, jedná se 
řádově o hodiny až dny. Je proto hrubá 
chyba CEA po TIA odkládat. Časné pro-
vedení CEA po TIA na podkladě stenózy 
krkavice přináší nemocným největší uži-
tek. Naléhavost tohoto zjištění podpo-
rují metaanalýzy původních studií, které 
prokázaly jednoznačně časově vázaný 
přínos CEA. Operace má největší účin-
nost, pokud je provedena do 14 dnů 
po TIA, poté její efekt rychle klesá [19]. 
Je-li indikována po více než 12 týdnech 
od poslední příhody, benefi t u stenóz 
50–69 % již nepřináší [19].

Retinální ischemická ataka není 
z pohledu vzniku recidivy CMP tak rizi-
ková jako cerebrální příhoda [19]. 
Podobně menší prediktivní hodnotu má 
symptomatika ze zadní jámy [47]. Mor-
bidita a mortalita CEA pro amaurosis 
fugax je nižší než pro TIA nebo dokonče-
nou CMP, a dokonce nižší než u operace 
asymptomatické stenózy [4]. Přes toto 
zjištění AHA nediferencuje své doporu-
čení maximální operační MM pro oku-
lární a cerebrální příhodu [23].

D. Crescendo TIA, Stroke in 
Evolution a akutní CMP
CEA po TIA a dokončeném iktu je, až 
na výjimku hemodynamické etiologie 
CMP, sekundární prevencí cévní moz-
kové příhody. Zatímco CEA u crescendo 
TIA je na pomezí preventivního a kura-
tivního výkonu, v případě stroke in evo-
lution (pokračující iktus) a akutní CMP 
je endarterektomie již bezesporu léč-
bou kauzální. Jedná se o odlišnou pro-
blematiku u nemocných neurologicky 
nestabilních. Chirurgická léčba nemoc-
ných s nestabilním neurologickým defi -
citem je jednoznačně rizikovější než 
u nemocných neurologicky stabilních. 
Akutní operace by proto měla být indi-

proLékaře.cz | 13.5.2026



TIMING KAROTICKÉ ENDARTEREKTOMIE

Cesk Slov Neurol N 2008; 71/104(4): 414–421 417

kována pouze v případě, kdy očekáváme 
lepší výsledky než při terapii konzerva-
tivní [48].

Crescendo TIA a stroke in evolution 
jsou přesně definované klinické jed-
notky, které mají špatnou prognózu při 
samotné konzervativní léčbě [4]. Přes-
tože někteří autoři poukazují na čtyřná-
sobné operační riziko ve srovnání s neu-
rologicky stabilními nemocnými [4], 
z urgentního operačního řešení nemocní 
většinou profi tují [49,50]. Piotrowski et 
al nezjistili signifi kantní rozdíl rizika CEA 
u nemocných ve fázi plató CMP oproti 
nemocným operovaným s nestabilním 
neurologickým defi citem [32]. Nehler 
et al dávají přednost nejprve antikoagu-
lační léčbě a operaci indikují odloženě, 
resp. urgentní CEA indikují pouze v pří-
padě progrese klinických symptomů přes 
nasazenou antikoagulační léčbu [51]. 
Loftus et al operují každou crescendo 
TIA urgentně po předchozí 24hodinové 
heparinizaci [29,52].

Provádění CEA pro akutní CMP je 
kontroverzní téma. Je třeba stále mít 
na mysli, že CMP u mnoha pa cientů 
může mít jinou než karotickou příčinu. 
O operaci můžeme proto uvažovat 
pouze u defi nované specifi cké subpopu-
lace s jasnou karotickou etiologií akutní 
CMP na podkladě trombózy ACI. Smys-
lem akutní rekanalizace tepny je obno-
vit krevní průtok do hypoperfundované 
mozkové tkáně. Zda je toho dosaženo 
trombolýzou nebo chirurgickou reka-
nalizací je ve svém důsledku lhostejné. 
S rozvojem intervenční neuroradiologie 
se akutní CEA dále posouvá na periferii 
zájmu neurologů. Indikace emergentní 
CEA v léčbě akutního CMP je proble-
matické téma zejména proto, že exis-
tuje všeobecně schválený standardní 
léčebný postup u akutní CMP, kterým 
je intravenózní trombolýza [53]. Ope-
race by proto měla být primárně indiko-
vána pouze u nemocných k intravenózní 
trombolýze neindikovaných. Protože 
trombolýza má relativně malou účinnost 
a je navíc indikována u velmi malého 
procenta nemocných s CMP, hledají se 
účinnější léčebné postupy. Domníváme 
se, že využití emergentní CEA u akutní 
CMP by mohlo mít podobné postavení 

jako intraarteriální trombolýza, kterou je 
možno léčit nemocné mezi 3.–6. hodi-
nou. Právě nemocní s těžkým defi citem 
na podkladě trombózy velkých tepen 
(vnitřní krkavice), u kterých lze před-
pokládat minimální účinnost neselek-
tivního intravenózního podání trombo-
lytika, by měli být vhodnými kandidáty 
akutní trombendarterektomie. Přítom-
nost penumbry (polostín) je význam-
ným předpokladem pro zlepšení klinic-
kého stavu. Individualizace nemocných 
na podkladě přítomné difuzně perfuzní 
(DWI/PWI) MRI neshody (mismatch) nebo 
multimodálního CT vyšetření (blood 
volume/time to peak) by měla pomoci 
v selekci skupiny profitující z emer-
gentní CEA v období 3–9 hod. U vět-
šiny nemocných s akutním iktem indiko-
vaných k emergentní CEA se však stále 
jedná o „in hospital stroke“ (iktus vzniklý 
při hospitalizaci). Akutní trombektomie 
je samozřejmě indikována a prováděna 
při vzniku CMP na pokladě pooperační 
trombózy ACI a v některých případech 
rozvoje trombózy ACI při zavádění karo-
tického stentu [54]. Někteří autoři popi-
sují relativně malý klinický dopad reope-
race a rekanalizace tepny, který však byl 
způsoben buď časovou prodlevou, nebo 
jinou než trombotickou příčinou poope-
rační CMP [55]. Pokud má operace přinést 
nemocnému s pooperační CMP užitek, je 
nezbytné grafi cké potvrzení trombózy ACI 
a emergentní trombektomie [55].

Obecně platí, že hloubka neurologic-
kého defi citu v době operace souvisí se 
špatným outcome CEA [48]. U akutní 
CMP s těžkým fixním neurologickým 
defi citem a poruchou vědomí je CEA 
kontraindikována pro vysokou morta-
litu operace (20–37 %) [56]. Nicméně 
Meyer et al popsali dramatické zlepšení 
u 38 % a parciální zlepšení klinického 
stavu u 29 % nemocných s těžkým neu-
rologickým defi citem na podkladě akutní 
trombózy ACI, u kterých byla provedena 
emergentní trombendarterektomie [56]. 
Beneš et al ve svém souboru 21 nemoc-
ných uvádějí zlepšení po emergentní 
operaci pouze u stroke in evolution, 
u nemocných od počátku s neměnným 
těžkým defi citem (completed stroke), 
pooperační zlepšení nenastalo [57].

Některé novější studie dokládají efekti-
vitu emergentní CEA u vysoce selektova-
ných nemocných s akutní CMP a stroke 
in evolution [58–61]. Význam emer-
gentní operace tkví jednak v zabránění 
opakování embolizace, jednak ve zlep-
šení prokrvení zóny penumbry. Schne-
ider et al popisují excelentní výsledky 
u vybrané skupiny nemocných (vyřa-
zeni komatózní nemocní a nemocní se 
známkami ICH a ischemie na CT), kteří 
podstoupili emergentní CEA. U všech 
nemocných došlo do 90 dnů k úpravě 
původně těžkého neurologického defi -
citu [62]. Herzig et al poukazují na lepší 
léčebné výsledky u nemocných s akutní 
CMP na podkladě trombózy ACI, u kte-
rých byla provedena emergentní CEA, 
ve srovnání se skupinou, jež podstoupila 
akutní intravenózní trombolýzu [63].

Standardizací léčby akutního iktu se 
počty nemocných indikovaných k emer-
gentní CEA spíše snižují. Avšak vzhledem 
k malé účinnosti dosavadních léčeb-
ných postupů by akutní CEA neměla 
být posouvána na periferii zájmu. Autoři 
recentních studií se shodují, že existuje 
selektovaná skupina, která může pro-
fi tovat z emergentní CEA. Souhlasně 
konstatují, že absolutní kontraindikací 
je kóma, ICH a hypodenzita přesahu-
jící více než 30 % teritoria střední moz-
kové tepny [58–63]. Absence prospek-
tivních randomizovaných studií však 
vylučuje standardizovat užití emergentní 
CEA u akutní CMP a stroke in evolution 
i urgentní CEA u crescendo TIA [25].

2. Timing ve vztahu 
k angiografi ckému nálezu 
stenózy
Je prokázáno a všeobecně akceptováno, 
že riziko CMP se zvyšuje se stupněm 
významnosti stenózy. Stupeň stenózy 
je nezávislým rizikovým faktorem reci-
divy CMP [19]. Po dvou letech od vzniku 
dokončené CMP riziko recidivy rapidně 
klesá a zůstává nadále nízké u všech 
stupňů stenóz (1–3 % ročně) [19]. Na 
druhé straně operační riziko se stup-
něm stenózy nevzrůstá [19]. Těsné a fi li-
formní (niťovité) stenózy by měly být 
řešeny časně. Obraz pseudookluze byl 
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považován za indikaci urgentní operace 
z důvodů vysokého rizika CMP [26,64]. 
Rothwell et al a Morgenstern et al však 
zjistili, že redukovaný cévní lumen a zpo-
malený krevní proud nad těsnou stenó-
zou paradoxně snižují riziko recidivy 
CMP na embolizačním podkladě [65,66]. 
Vysoké riziko hemodynamické CMP při 
těsné stenóze ACI nebo pseudookluzi 
a porušené cerebrovaskulární rezervní 
kapacitě (CVRC) prokázali Blaser et al 
[67]. Důvodem aktivního přístupu u pre-
okluze zůstává riziko ztráty magistrální 
mozkové tepny, ať už by její obliterace 
proběhla symptomaticky (hemodyna-
mický iktus) nebo asymptomaticky.

Nepravidelnost plátu je vysoce rele-
vantní faktor, který zvyšuje riziko CMP 
u všech stupňů stenózy [68]. Navíc riziko 
CMP u nepravidelného plátu velmi sig-
nifi kantně vzrůstá se stupněm stenózy 
[69].

Vysoké riziko CMP je popisováno 
u karotické okluze při druhostranné 
asymptomatické stenóze [70,71]. Nález 
okluze ACI a druhostranné stenózy kore-
luje s porušenou CVRC a vysokým rizi-
kem CMP [67]. Zúžený arteriální lumen 
a zpomalené plnění nad těsnou stenó-
zou vede ke vzniku okluze, která však 
proběhne asymptomaticky, pokud ip-
silaterální vazoreaktivita není porušena 
[67].

Přítomnost intraluminálního trombu 
byla původně považována za indikaci 
k akutní trombendarterektomii i přes 
vyšší perioperační riziko iktu [72]. Poz-
ději bylo prokázáno, že heparinizace 
předcházející operaci významně sníží 
peroperační MM [73,74]. V současné 
době převažuje doporučení ve všech pří-
padech nejprve heparinizovat a opero-
vat časně při stabilním klinickém obraze, 
resp. odloženě (po šesti týdnech) při pří-
znacích nestabilních [52].

Echolucentní pláty zjištěné při sono-
grafickém vyšetření jsou považovány 
za nestabilní, a tudíž rizikové z pohledu 
nebezpečí CMP. Ve studii Asymptomatic 
Carotid Surgery Trial (ACST) však nebyla 
zjištěna závislost rizika CMP na množství 
měkkých složek přítomných ve sklerotic-
kém plátu [75].

3. Timing ve vztahu 
k CT nálezu
Nativní CT vyšetření obtížně odliší ische-
mii od edému. Přesto se většina studií 
soustředí nejvíce na nález hypodenzity, 
paradoxně pravděpodobně z důvodů 
snadné objektivizovatelnosti. Naproti 
tomu klinický obraz a jeho dynamika je 
mnohem významnější faktor, který ve 
většině prací není sledován a hodnocen 
[4]. Hypodenzita je často považována za 
hlavní parametr předpovídající špatný 
výsledek časné CEA a bývá mnohdy 
příčinou odkladu operace z obavy, že 
nastane hemoragická transformace [29]. 
Pritz zdůrazňuje vliv přítomné hypoden-
zity na vznik komplikací při časné CEA, 
přičemž tato souvislost u elektivní CEA 
zjištěna nebyla [25]. Většina publiko-
vaných studií však neprokázala kore-
laci outcome časné CEA a nálezu hypo-
denzity na CT [14,34,76]. Gasecki et al 
nezjistili asociaci mezi přítomností hypo-
denzního ložiska a rizikem CMP při časné 
CEA u neurologicky stabilních nemoc-
ných [14]. Prosté konstatování přítom-
nosti hypodenzity má malou výpovědní 
hodnotu, je-li vytrženo z kontextu. Je 
nutné upřesnit její charakter (velikost, 
postižené řečiště, expanzivní chování) 
a zejména ji korelovat s klinickým obra-
zem. Signifi kantní vzestup MM urgentní 
CEA při pozitivním CT nálezu a akutní 
neurologické deterioraci popsali Riccota 
et al [38]. Je zřejmé, že hypodenzita na 
CT nevýznamně zvýší rizikovost časné 
CEA, která je však převážena rizikem 
recidivy CMP v období před odloženou 
operací [11,14,37,38]. O timingu ope-
race by mělo být rozhodnuto na pod-
kladě korelace charakteru hypodenzity 
a neurologického defi citu.

Hlavní krevní proud po CEA je směřo-
ván do střední mozkové tepny (MCA). 
Nemocní s CMP v teritoriu MCA jsou 
proto ohroženi hemoragickou infar-
zací více, než je-li CMP lokalizována 
v jiné oblasti. Toni et al uvádějí, že 94 % 
všech krvácení probíhá v teritoriu MCA 
[77]. Bylo prokázáno, že čím je infark-
tové ložisko větší, tím je jeho hemo-
ragická transformace pravděpodob-
nější [78]. Intracerebrální hemoragii po 
CEA lze považovat ze nejvíce devastující 

formu hyperperfuzního syndromu [79]. 
Její výskyt kolísá v rozmezí 0,3–1,2 % 
[80–83] a vzniká na podkladě kombi-
nace několika rizikových faktorů. Vedle 
uváděné hypodenzity na CT [80,82,83] 
je hlavním rizikovým faktorem ICH 
zejména pooperační arteriální hyper-
tenze [80,82,83], koagulační porucha 
[80,82,83] a peroperačně vzniklá is-
chemická příhoda [80,83,84]. Za vlastní 
mechanizmus zodpovědný za vznik ICH 
je považován pooperační vzestup krev-
ního průtoku v chronicky hypoperfun-
dované oblasti s maximálně dilatova-
ným cévním řečištěm, a tudíž porušenou 
cévní autoregulací [82,84–86]. K tomuto 
stavu může dojít bez ohledu na timing 
operace. ICH vzniká i u odložené CEA 
a po operaci asymptomatické stenózy 
na podkladě identického mechanizmu 
[82,87,88]. Znalostí rizikových faktorů 
a použitím jednoduchých preventiv-
ních a léčebných opatření lze riziko ICH 
zásadně snížit. Obava z ICH by proto 
neměla být důvodem odkladu CEA. 
[25,83,86].

Zjevně se jedná o spojité nádoby – čím 
je infarktové ložisko větší, tím je větší 
neurologický defi cit a pravděpodobnější 
výskyt poruchy vědomí. Nemocný se tak 
stává nevhodným kandidátem časné 
CEA [25].

Závěr
Dogmatické odkládání karotické endar-
terektomie o 4–6 týdnů od vzniku kli-
nické symptomatiky je neopodstatněné. 
Součet rizika recidivy iktu a odložené 
operace často převyšuje riziko časně 
provedené CEA.

U nemocných se stabilním neinvalidi-
zujícím iktem není důvod odkládat ope-
raci. Naopak nemocní profi tují z časně 
provedené CEA, jejíž rizika nejsou větší 
než rizika operace odložené.

Urgentní operace má největší význam 
u nemocných s TIA, neboť riziko reci-
divy CMP po TIA je vyšší než po dokon-
čeném iktu. Operace přináší největší uži-
tek, pokud je provedena do čtrnácti dnů 
od vzniku neurologických příznaků.

Urgentní CEA u selektované skupiny 
nemocných s crescendo TIA a stroke in 
evolution je efektivní. Její rutinní stan-
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dardizované užití není však vzhledem 
k absenci prospektivních randomizova-
ných studií možné.

Využití emergentní CEA u akutního 
iktu je kontroverzní vzhledem k existenci 
schváleného standardního léčebného 
postupu – intravenózní trombolýzy. Ope-
race by tak měla být paradoxně indiko-
vána pouze u nemocných k trombolýze 
kontraindikovaných. Specifi cké subpo-
pulaci nemocných s jasnou karotickou 
etiologií CMP a přítomnou penumb-
rou by emergentní CEA mohla přinést 
užitek v časovém období 3–9 hod od 
vzniku neurologické symptomatiky. Pře-
stože chybí prospektivní randomizované 
studie, u vysoce selektovaného souboru 
nemocných by tento léčebný postup měl 
mít své místo.

Filiformní stenóza a pseudookluze by 
měly být řešeny urgentně. K nálezu vlají-
cího intraluminálního trombu nad karo-
tickou stenózou by mělo být operačně 
přistupováno odloženě – po předchozí 
antikoagulační léčbě. Nepravidelnost 
aterosklerotického plátu je důvodem 
k aktivnějšímu operačnímu přístupu. 
Korelace mezi přítomností měkkých 
složek plátu a rizikem CMP nebyla pro-
kázána. Nález okluze a druhostranné 
stenózy ACI zvyšuje riziko hemodyna-
mické CMP při porušené CVRC.

Analýzou literárních údajů jsme nezjis-
tili jednoznačnou korelaci mezi samot-
ným nálezem hypodenzity na CT 
a outcome CEA v závislosti na timingu 
operace. Nenalezli jsme také přímou pří-
činnou souvislost mezi timingem CEA, 
přítomností hypodenzity a vznikem poo-
perační intracerebrální hemoragie. Na 
druhé straně platí, že čím je větší infark-
tové ložisko, tím je pravděpodobnější 
jeho hemoragická transformace.
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