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zožitve NKA. Manj raziskana dejavnika tveganja za možgan-
sko kap sta oblika in sestava aterosklerotične lehe (10, 11).
Kadar zožitev NKA povzroča simptome, kot so različne obli-
ke TIA ali manjša možganska kap, je tveganje za istostransko
možgansko kap mnogo večje, kot pri asimptomatski zožitvi.
V raziskavi NASCET je med bolniki s simptomatsko 70–99-
odstotno zožitvijo NKA v 2 letih opazovanja doživelo možgan-
sko kap kar 26% bolnikov, ki so jih zdravili z zdravili, brez
trombendarterektomije (3).

Diagnostika
Anamneza in klinični pregled imata dokaj omejene mož-
nosti pri prepoznavanju zožitve karotidne arterije, dokler le-
ta ne povzroča simptomov. Na asimptomatsko zožitev karoti-
dne arterije pomislimo, ko slišimo arterijski šum nad razcepi-
ščem skupne karotidne arterije. Opisali so, da ima arterijski
šum 56-odstotno občutljivost in 91-odstotno specifičnost za
odkrivanje 70–99-odstotne zožitve karotidne arterije (12).
Kadar zožitev karotidne arterije povzroča simptome in znake
v obliki TIA ali možganske kapi, jih ocenjujemo z nevrolo-
škim pregledom. Značilna oblika TIA, ki nastopi ob zmanjša-
nju pretoka krvi skozi oftalmično arterijo, je amaurosis fu-
gax, prehodna slepota na eno oko. Kadar gre za embolizme v
povirje arterije cerebri medije, se različno močno izrazijo znaki
pareze nasprotne strani in motene občutljivosti obraza in zgor-
nje okončine (bolj kot spodnje okončine), v primeru priza-
detosti dominantne hemisfere se pridružuje ekspresivna afa-
zija, v primeru prizadetosti nedominantne hemisfere pa pro-
storska neorientiranost in zanemarjanje prizadete polovice
telesa (13). Možni so tudi manj značilni znaki TIA, kot npr.
klonično tresenje uda, ki posnema žariščni epileptični napad,
ali delna hemipareza, pri kateri je roka šibkejša kot ramenski
obroč (13).
Simptomatske bolnike, pri katerih sumimo na svežo IMK, ki
je nastopila pred manj kot dvema urama, obravnavamo ur-
gentno. Tem bolnikom lahko koristi trombolitično zdravlje-
nje IMK, pred katerim pa moramo z računalniško tomografi-
jo (CT) izključiti možgansko krvavitev (14, 15). Za IMK v po-

* Smernice iz sklopa »Smernice za odkrivanje in zdravljenje najpogostejših žilnih bolezni«, ki so jih izdelale ekspertne skupine Združenja za žilne bolezni SZD, so
bile predstavljene na letnem srečanju Združenja za žilne bolezni SZD v Šmarjeških Toplicah 14. in 15. maja 2004. Glavni strokovni svet SZD jih je sprejel na svoji seji
junija 2004.

Opredelitev
Karotidna bolezen je v zadnjem času postala skorajda sino-
nim za napredovalo aterosklerozo razcepišča karotidnih ar-
terij z zožitvijo ali zaporo zunajlobanjskega dela notranje ka-
rotidne arterije (NKA). Drugi vzroki bolezni zunajlobanjske-
ga dela karotidnih arterij so mnogo redkejši, mednje pa pri-
števamo anevrizme, disekcijo, fibromuskularno displazijo in
arteritise (1).
Napredovala ateroskleroza karotidnih arterij je pomemben
vzrok prehodnih ishemičnih napadov (TIA) in ishemične mo-
žganske kapi (IMK) (2). Ocenjujejo, da je 20–50% IMK in TIA
posledica karotidne bolezni (3, 4). Začetni dogodek v patofi-
ziologiji možganskožilnega ishemičnega dogodka je najpo-
gosteje raztrganje vezivne ovojnice aterosklerotične lehe, ki
leži v steni karotidne arterije. Sledi nastanek tromba na mestu
raztrganja, klinični znaki pa so najpogosteje posledica arterij-
skih embolizmov v znotrajlobanjske arterije. Emboli lahko iz-
virajo iz lipidnega jedra raztrgane aterosklerotične lehe ali pa
iz tromba, ki se odkrhne. Redkeje so klinični znaki posledica
takojšnje trombotične zapore NKA (1).

Epidemiologija
Asimptomatsko, vsaj 50-odstotno zožitev notranje karotidne
arterije najdemo pri 2–8% prebivalstva, vsaj 80-odstotno zoži-
tev pa pri 1–2% prebivalstva (5). Pojavnost karotidne bolezni
je večja pri moških, pri obeh spolih pa narašča s starostjo (6).
Karotidna bolezen je tesno povezana s koronarno boleznijo
in s periferno arterijsko boleznijo, saj se napredovala atero-
skleroza pogosto pojavlja v več kot enem žilnem povirju (7).
Zožitev notranje NKA je pomemben dejavnik tveganja za is-
hemično možgansko kap, ki se pri > 50-odstotni zožitvi svetli-
ne, ki dotlej ni povzročala simptomov, pojavlja v 1–3% letno
(8). Pri asimptomatski 60–99-odstotni zožitvi so v študiji NAS-
CET zabeležili 3,2% letno pojavnost ishemične možganske ka-
pi, vendar je bilo od tega kar 45% lakunarnih ali kardioembo-
ličnih kapi, ki niso bile neposredno povezane z zožitvijo NKA
(9). Tveganje za možgansko kap zmerno narašča s stopnjo
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virju arterije cerebri medije so značilni znaki hemiapreze na-
sprotne strani telesa in motenj občutljivosti, ki se za razliko
od TIA ne popravijo hitro. Pri prizadetosti dominantne he-
misfere imajo bolniki praviloma afazijo, pri prizadetosti ne-
dominantne hemisfere pa je motena orientacija v prostoru
(13). Zdravnik ali reševalec s pomočjo bolnika ali njegovih
svojcev že ob telefonskem klicu izpolni vprašalnik (razpr. 1),
na podlagi katerega se odloča o nujnem prevozu v bolniš-
nico.

Razpr. 1. Odločanje o nujnem prevozu v bolnišnico, ki ima
možnost trombolitičnega zdravljenja ishemične možganske
kapi. Kadar bolnik ali njegovi svojci odgovorijo na zastavlje-
na vprašanja tako, da so vsi odgovori v levem stoplcu, ima
bolnik najverjetneje svežo možgansko kap in je potencialni
kandidat za trombolitično zdravljenje. Tedaj je potreben nu-
jen prevoz v najbližjo ustrezno usposobljeno bolnišnico, kjer
se nevrolog na podlagi kliničnega stanja, izključitve možgan-
ske krvavitve s CT in soglasja bolnika ali svojcev odloča o trom-

bolitičnem zdravljenju.

Opišite simptome. Ali kažejo na možgansko kap? DA NE

So se simptomi zanesljivo začeli pred manj kot dvema urama? DA NE

Ali je bil bolnik do sedaj v dobrem telesnem in duševnem stanju? DA NE

Ali je bolnik starejši od 18 in mlajši od 80 let? DA NE

Ali se nastali simptomi že hitro popravljajo? NE DA

Ali se bolniku morda le zatika pri govoru, ne more premikati
samo prstov ene roke ali samo noge ali ga samo zanaša? NE DA

Ali je v zadnjih 3 tednih krvavel iz prebavil ali sečil? NE DA

Ali je utrpel možgansko kap ali težjo poškodbo glave v preteklih
3 mesecih? NE DA

Ali je imel znotrajlobanjsko krvavitev kadarkoli v preteklosti? NE DA

Ali je prestal večjo operacijo v preteklih 3 tednih? NE DA

Ali je imel ob nastanku sedanjih simptomov božjastni napad? NE DA

Ultrazvočna preiskava karotidnih arterij

Ultrazvočni (UZ) pregled vratnih arterij je osnovna objektiv-
na preiskava, ki jo uporabljamo v diagnostiki asimptomatske
karotidne zožitve, saj je metoda neinvazivna in razmeroma
poceni, zahteva pa izurjenega preiskovalca. Preiskavo opra-
vimo vsem asimptomatskim osebam s šumom nad karotida-
mi in vsem simptomatskim osebam po TIA ali možganski
kapi. Izkušeni preiskovalci, ki uporabljajo standardiziran pro-
tokol UZ preiskave, poročajo o več kot 90-odstotni senzitiv-
nosti in približno 95-odstotni specifičnosti za odkrivanje >
50-odstotne stopnje zožitve NKA, ki jo opredelijo v intervalih
zožitev 50–59%, 60–69%, 70–79%, 80–89%, 90–99%, ali kot
zaporo (16). Za zanesljivo opredelitev stopnje zožitve je po-
trebno NKA prikazati v vzdolžni in prečni smeri in nato v
optimalnem vzdolžnem preseku s 60-stopinjskim vpadnim
kotom doplerskega ultrazvočnega snopa izmeriti največjo
sistolično hitrost v NKA, končno diastolično hitrost v NKA in
razmerje med največjima sistoličnima hitrostima v notranji
in skupni karotidni arteriji (NKA/SKA) ter rezultate ovredno-
titi po standardiziranih razpredelnicah (16). Postavitev zno-
trajžilne opornice v karotidno arterijo spremeni njene meha-
nične lastnosti in poveča največjo sistolično hitrost toka, zato
je treba kriterije za opredelitev stopnje zožitve NKA po zno-
trajžilnem posegu prilagoditi (17). Rezultati UZ-preiskav ka-
rotidnih arterij, ki jih opravljajo preiskovalci brez preverjene-
ga znanja, so lahko zelo nezanesljivi (18). Dobro opravljena
UZ-preiskava pa omogoča tudi natančno lokalizacijo in me-
ritve velikosti aterosklerotičnih leh, oceno njihove površine
in sestave (16, 19–21). Mikroembole v znotrajlobanjsko po-
virje NKA lahko prikažemo s skozilobanjsko doplersko ul-
trazvočno preiskavo (TCD) (19).

Nadrejene slikovne diagnostične metode
pri karotidni bolezni

Kadar se na podlagi UZ-izvida pri asimptomatskem bolniku z
zožitvijo NKA odločamo o revaskularizacijskem posegu, na-
potimo bolnika na eno od nadrejenih slikovnih preiskav: ma-
gnetnoresonančno angiografijo (MRA), računalniško-tomo-
grafsko angiografijo (CTA) ali digitalno subtrakcijsko angiogra-
fijo (DSA). Poleg potrditve UZ-izvida nadrejene preiskave
opredelijo prehodnost aortnega loka, skupnih karotidnih ar-
terij in znotrajlobanjskega povirja karotidnih arterij. DSA še
vedno predstavlja zlati standard, vendar je med omenjenimi
preiskavami najbolj invazivna in v približno 1% povzroča za-
plete (22). Ujemanje rezultatov med CTA in klasično angiogra-
fijo je zelo dobro (23). MRA z uporabo gadolinijevega kon-
trastnega sredstva, ki je zaradi močno skrajšanega časa pre-
iskave skoraj v celoti nadomestila MRA na podlagi tehnike
time-of-flight, katere rezultati so se dobro ujemali z angiograf-
skimi, praviloma znatno (za 20–38%) preceni stopnjo zožitve
NKA, in to tem bolj, čim večja je stopnja zožitve (24). Simpto-
matske bolnike s karotidno boleznijo, pri katerih sumimo na
IMK, napotimo na CT možganov. Bolnike obravnavamo kot
nujne, če so se simptomi večje IMK pričeli prej kot pred 2
urama (14, 15).
Pri bolnikih s TIA ali IMK v razvoju pa so v diagnostiki poleg
CT možganov koristne morfološko-funkcionalne preiskave,
kot so perfuzijska CT ali difuzijska ali perfuzijska MR možga-
nov, ki lahko prikažejo dinamiko možganske ishemije (15),
vendar omenjene preiskave še niso del ustaljene klinične pra-
kse.

Zdravljenje
Preprečevanje možganske kapi in drugih srčno-žilnih
zapletov

Za stabilizacijo karotidne aterosklerotične lehe in zmanjševa-
nje koronarne ogroženosti moramo pri vseh bolnikih ener-
gično zmanjševati učinke dejavnikov tveganja, pri čemer se
držimo evropskih priporočil (25). Dejavniki tveganja, ki so
tesno povezani z zožitvijo NKA, so v prvi vrsti arterijska hi-
pertenzija, sladkorna bolezen, hiperholesterolemija, kajenje
in debelost. Evropska iniciativa za preprečevanje možgansko-
žilnih bolezni (MŽB) (EUSI) (26) in slovenske smernice (27)
priporočajo ustrezno zdravljenje arterijske hipertenzije do me-
je < 140/90 mm Hg pri bolnikih brez sladkorne bolezni in <
130/80 mm Hg pri bolnikih s sladkorno boleznijo (stopnja
priporočila A), strogo uravnavanje krvnega sladkorja (stop-
nja C), serumskega holesterola (stopnja A), opustitev kajenja
(stopnja B) in prekomernega uživanja alkohola, dopuščajo
pa zmerno pitje vina (stopnja A). Priporočljivi sta telesna de-
javnost (stopnja B) in prehrana z malo soli in nasičenih ma-
ščob, bogata s sadjem in vlakninami (stopnja B).
Antiagregacijska zdravila predpisujemo vsem bolnikom z
zožitvijo karotidnih arterij, če ne obstaja kontraindikacija ali
indikacija za antikoagulacijsko zdravljenje. Antiagregacij-
ska zdravila zmanjšajo tveganje za ponovni ishemični
možganski dogodek pri bolnikih s TIA in IMK, zato jih pripo-
ročamo v sekundarni preventivi MŽB (stopnja priporočila A).
Hormonska nadomestna zdravila pri ženskah niso učinkovita
v preventivi MŽB, zato jih ne priporočamo (stopnja A) (26, 27).

Metode revaskularizacijskega zdravljenja

Za revaskularizacijsko zdravljenje zožitve NKA se odločamo
takrat, ko tveganje za ishemično možgansko kap ob konzer-
vativnem zdravljenju preseže tveganje zapletov ob revasku-
larizacijskem zdravljenju. Učinkoviti tehniki za odstranitev zo-
žitve NKA, ki jo povzročijo aterosklerotične lehe, sta kirurška
metoda, trombendarterektomija (TEA), in znotrajžilni katetr-
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ski poseg, perkutana transluminalna angioplastika karotidne
arterije z vstavitvijo žilne opornice (karotidna angioplastika s
stentom – KAS) (28). TEA je uveljavljena in preizkušena meto-
da zdravljenja, ki predstavlja zlati standard, s katerim se pri-
merja KAS. Uporaba mehanskih sistemov za distalno možgan-
sko zaščito ob KAS, med katere prištevamo različne filtre v
distalnem delu NKA in balonsko zaporo skupne in zunanje
karotidne arterije med KAS, da dosežemo obrnjen tok krvi po
NKA, je pomembno zmanjšala pojavnost IMK med posegom,
tako da je KAS postala zelo varna metoda (28–30). Leta 2001
so pričeli s prospektivno multicentrično raziskavo Carotid re-
vascularization endarterectomy versus stent trial (CREST), ki
proučuje varnost in učinkovitost KAS ob uporabi zaščitnih
filtrov ter novo metodo primerja s TEA (31). V Sloveniji smo
sočasno pričeli raziskavo Slovenian Carotid Angioplasty
Study. Pohvalimo se lahko s solidnimi rezultati, saj se glede
zapletov ne razlikujemo od objavljenih rezultatov vodilnih
centrov drugod po svetu (32).
Svežo trombotično zaporo karotidne arterije, ki povzroči IMK,
zdravimo s trombolizo, če so izpolnjeni vsi potrebni kriteriji,
vendar podrobnejši opis postopkov presega okvir teh smer-
nic (14, 15). Asimptomatska zapora karotidne arterije ima be-
nigno napoved (14). Revaskularizacijsko zdravljenje karoti-
dne zapore ali distalne zožitve NKA z zunajlobanjsko-znotraj-
lobanjskim žilnim obvodom ni prineslo koristi (33).

Odločitev o TEA pri simptomatski zožitvi NKA

Simptomatsko karotidno bolezen definiramo kot zožitev NKA,
ob kateri bolnik doživi istostransko TIA ali manjšo IMK. Kori-
sten učinek TEA pri bolnikih, ki imajo > 70-odstotno simpto-
matsko zožitev NKA, je bil jasno dokazan v treh velikih rando-
miziranih raziskavah: North American Endarterectomy Trial
(NASCET), European Carotid Surgery Trial (ECST) in Vete-
rans Affairs Cooperative Studies Program (3, 34, 35). V raz-
iskavi NASCET je dveletno tveganje za istostransko IMK pri
simptomatskih bolnikih z visoko stopnjo zožitve NKA, ki so
jih zdravili z zdravili, znašalo 26%, pri tistih, ki so jih zdravili s
TEA, pa 9%. Relativno zmanjšanje tveganja ob TEA je znašalo
65%, absolutno zmanjšanje pa 17% (3). Dokaj podobni so bili
rezultati evropske raziskave ECST, čeprav je bilo tveganje za-
pleta ob TEA nekoliko večje kot v ameriški raziskavi (3, 34).
Raziskavi NASCET in ECST sta pokazali, da je potrebno na-
praviti TEA pri 7–8 simptomatskih bolnikih z visoko stopnjo
zožitve NKA, da bi v 5 letih preprečili eno večjo IMK (3, 34).
Omeniti je treba, da sta se metodi angiografskega določanja
karotidne zožitve v ameriški in evropski raziskavi razlikovali,
saj so v raziskavi NASCET merili razmerje med svetlino na me-
stu največje zožitve in svetlino zdravega, distalnega dela NKA,
v raziskavi ECST pa razmerje med svetlino na mestu največje
zožitve in ocenjeno normalno svetlino na istem mestu, ki je
največkrat ležalo tik ob bulbusu karotidne arterije in je bilo
širše od distalnega dela NKA. Zato je stopnja zožitve NKA po
metodologiji ECST večja kot po metodologiji NASCET. Ob-
stajajo različni načini prevajanja med obema metodama, pri-
bližno pa velja, da 70-odstotna zožitev NKA po angiografski
metodologiji NASCET ustreza 80-odstotni zožitvi po metodo-
logiji ECST (36). Mednarodne skupine strokovnjakov zaklju-
čujejo, da je TEA zdravljenje izbora pri simptomatskih bolni-
kih, ki imajo ≥ 70-odstotno zožitev NKA, kadar je tveganje za
možgansko kap ob operaciji < 6%. Če je tveganje za zaplet ob
operaciji ≥ 6%, se koristni učinek TEA izniči (37, 38).
Pri zmerni stopnji simptomatske zožitve NKA (50–69% po me-
todologiji NASCET) je prednost TEA pred zdravljenjem z zdra-
vili znatno manjša kot pri tistih z visokim odstotkom zožitve
(3, 34). Raziskava NASCET je pri tej skupini bolnikov dokaza-
la 6,5-odstotno absolutno zmanjšanje tveganja za IMK po TEA
v primerjavi s konzervativnim zdravljenjem. To pomeni, da je
bilo potrebno operirati 15 bolnikov za preprečitev 1 večje

IMK v 5 letih. Največjo prednost TEA pri tej skupini bolnikov
so ugotovili pri podskupini z izrazitejšo zožitvijo NKA, mo-
ških, bolnikih z nedavno IMK, starih 75–80 let. Radiografski
dejavniki, ki napovedujejo boljši izhod po TEA kot ob kon-
zervativnem zdravljenju, so znotrajlobanjska karotidna zoži-
tev (ki pa ne sme biti pomembnejša od zunajlobanjske zožit-
ve), odsotnost mikrovaskularne ishemije, ki se na CT kaže kot
vaskularna levkopatija, in prisotnost kolateralnih arterij (39,
40). Pri bolnikih z zmerno stopnjo simptomatske zožitve NKA
moramo torej pred odločitvijo o revaskularizacijskem zdrav-
ljenju upoštevati nevrološko klinično sliko, pridružene sistem-
ske bolezni, spol in starost, zelo pomembna pa je tudi izkuše-
nost operaterja (3, 41).
Pri simptomatskih bolnikih, ki imajo majhno stopnjo zožitve
NKA (< 50-odstotna zožitev v raziskavi NASCET oz. < 30-od-
stotna zožitev v raziskavi ECST), raziskave niso pokazale, da
bi bila TEA učinkovitejša od zdravljenja z zdravili (3, 34).

Priporočilo:
Simptomatske bolnike z ≥ 70-odstotno zožitvijo IMK po
kriterijih NASCET, ki nimajo hude nevrološke prizadeto-
sti, zdravimo najkasneje 180 dni po ishemičnem možgan-
skožilnem dogodku s TEA ali KAS, če znaša verjetnost za-
pleta (možganske kapi ali smrti) ob revaskularizacijskem
posegu < 6%.
(Stopnja priporočila: A/C)

Priporočilo:
Simptomatske bolnike z < 50-odstotno karotidno zožitvi-
jo zdravimo z antiagregacijskimi zdravili in zdravimo de-
javnike tveganja. Uvedemo statin ne glede na raven hole-
sterola v krvi.
(Stopnja priporočila: A)

Priporočilo:
O revaskularizaciji pri simptomatskih bolnikih s 50–69-
odstotno karotidno zožitvijo se odločamo individualno.
TEA ali KAS bolj koristita moškim, starim 75–80 let, s sve-
žim ishemičnim možganskožilnim dogodkom in brez hu-
de nevrološke prizadetosti.
(Stopnja priporočila C)
Če se ne odločimo za revaskularizacijski poseg, zdravi-
mo z antiagregacijskimi zdravili, kontroliramo dejavnike
tveganja in uvedemo statin.
(Stopnja priporočila: A)

Priporočilo:
Bolniki naj prejemajo antiagregacijska zdravila pred, med
in po TEA/KAS.
(Stopnja priporočila: B/C)
Bolniki naj prejemajo antiagregacijski zdravili klopidogrel
75 mg in aspirin 100 mg 5 dni pred KAS, na dan posega in
obe zdravili vsaj še mesec dni po KAS.
(Stopnja priporočila: C)
Po posegu nadaljujemo z zdravljenjem dejavnikov tvega-
nja za aterosklerozo in priporočamo spremembo življenj-
skega sloga.
(Stopnja priporočila: A)

Odločitev o TEA pri asimptomatski zožitvi NKA

Asimptomatska zožitev NKA predstavlja manjše tveganje za
IMK kot simptomatska zožitev. Letno tveganje za IMK pri
asimptomatskih bolnikih z ≥ 50-odstotno karotidno zožitvijo
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znaša 1–3% (42, 43). Največja raziskava, kjer so proučevali uči-
nek TEA pri bolnikih z asimptomatsko karotidno zožitvijo, je
bila Asymptomatic Carotid Atherosclerotic Study (ACAS), v ka-
tero so vključili bolnike z > 60-odstotno zožitvijo NKA, ki niso
smeli biti starejši od 80 let (44). Ker je raziskava pokazala zna-
čilno korist TEA, so jo predčasno prekinili. Ocenjeno 5-letno
tveganje za istostransko IMK, vključno z oboperativno IMK,
je znašalo 5% v kirurški skupini, v konzervativno zdravljeni
skupini pa 11%. V raziskavi ACAS je bil učinek TEA večji pri
moških kot pri ženskah (zmanjšanje relativnega tveganja IMK
je bilo 66% proti 17%), oboperativno tveganje pa je bilo večje
pri ženskah kot pri moških (3,6% proti 1,7%). Učinek TEA ni
bil povezan s stopnjo zožitve NKA. Raziskava je tudi pokaza-
la, da pojavnost oboperativnih zapletov (IMK in smrti), ki je
večja od 3%, izniči koristni učinek TEA (44). V raziskavi Asym-
ptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) so beležili izrazito do-
bre rezultate pri asimptomatskih bolnikih z visoko stopnjo (v
povprečju 79%) zožitve NKA, ki so jih zdravili z zdravili in
redno spremljali z UZ, saj nihče od 219 bolnikov po štirih le-
tih ni doživel istostranske IMK, niti v povprečju niso beležili
napredovanja žilne zožitve (45). Raziskava ACAS je sicer po-
kazala, da je operativno zdravljenje zmanjšalo 5-letno tvega-
nje možganske kapi z 12% na 6% pri bolnikih, ki so bili mlajši
od 75 let in so imeli vsaj 70-odstotno asimptomatsko zožitev
NKA, oboperativno tveganje možganske kapi pa je znašalo
3% (46). Odločitev za TEA pri asimptomatski zožitvi NKA to-
rej temelji na izbiri izkušenega kirurga ali intervencijskega ra-
diologa, ki se lahko izkažeta z manj kot 3% zapletov (36, 38).

Priporočilo:
Asimptomatske bolnike z < 70-odstotno karotidno zožit-
vijo zdravimo z antiagregacijskimi zdravili in zdravimo
dejavnike tveganja za aterosklerozo.
(Stopnja priporočila: A)

Priporočilo:
Pri asimptomatskih bolnikih z ≥ 70-odstotno karotidno
zožitvijo o revaskularizacijskem posegu odločamo indi-
vidualno. Upoštevamo starost, spol, prisotnost in stabil-
nost ishemične bolezni srca, razširjenost periferne arte-
rijske bolezni in izkušenost operaterja ali intervencijske-
ga radiologa. V primeru, da je tveganje pomembnih za-
pletov (smrti ali možganske kapi) ob posegu ≤ 3%, pri
tem pa pričakujemo življenjsko dobo bolnika vsaj 5 let
(mlajši od 80 let), se odločimo za TEA ali KAS.
(Stopnja priporočila: B/C)
Če je tveganje zapletov ob posegu > 3%, zdravimo asimp-
tomatske bolnike s karotidno boleznijo z antiagregacij-
skimi zdravili in odstranjujemo in zdravimo dejavnike tve-
ganja za aterosklerozo.
(Stopnja priporočila: B)

Odločitev o revaskularizacijskem zdravljenju pri
bolnikih z velikim tveganjem za zaplete

Ocenjujejo, da ima do 50% simptomatskih in asimptomatskih
kandidatov za revaskularizacijsko zdravljenje zožitve NKA, ki
jih srečujemo v vsakodnevni klinični praksi, pridružena sta-
nja, zaradi katerih bi bili izključeni iz velikih kliničnih raziskav
o vlogi TEA (47). Najpomembnejši izključitveni kriteriji veli-
kih kliničnih raziskav NASCET in ACAS so bili: pridružene bo-
lezni (kot so napredovalo srčno popuščanje, nedavni srčni
infarkt, kronična obstruktivna pljučna bolezen ali ledvično po-
puščanje), starost nad 80 let ali zapora karotidne arterije na
nasprotni strani. Novejše analize kažejo, da je TEA dokaj var-
na operacija tudi pri bolnikih s pridruženo srčno, pljučno ali
ledvično boleznijo (48). Če je splošna anestezija kontraindici-

rana, je mogoče TEA izvesti v regionalni anesteziji (49). Bolni-
kom s pridruženo napredovalo koronarno boleznijo je poleg
karotidne revaskularizacije praviloma treba zagotoviti tudi ko-
ronarno revaskularizacijo (47). Starost bolnikov > 80 let moč-
no poveča odstotek zapletov tako po TEA kot po KAS (47).
Zapora karotidne arterije na nasprotni strani je bila v raziska-
vi NASCET opredeljena kot dejavnik tveganja za operativni
zaplet (50), vendar v novejših serijah operiranih bolnikov ni
povečala tveganja zapletov TEA do statistično značilne stop-
nje (51).
Tveganje zapletov ob TEA je večje pri neugodnih anatomskih
razmerah na vratu, ki jih zasledimo pri: ponovnih zožitvah
karotidne arterije po že opravljeni TEA, stanju po radioterapi-
ji vratu, izrazito visoki legi karotidne zožitve. V teh primerih
se je varneje odločati za KAS (47). Katetrski znotrajžilni poseg
čedalje bolj priporočajo, tudi kadar se zožitvam NKA pridru-
žujejo zožitve ob odcepišču karotidne arterije iz aortnega lo-
ka ali pa distalne zožitve NKA, ki so lahko posledica fibromu-
skularne displazije (52). Randomizirana raziskava SAPPHIRE
pri bolnikih z velikim tveganjem opisuje 12,6% zapletov (ka-
pi, srčnega infarkta ali smrti) po TEA, po KAS pa 5,8% enakih
zapletov, pri čemer so večino razlike povzročili srčni infarkti
pri operiranih bolnikih (53). Pri bolnikih z velikim tveganjem
se praviloma odločamo za revaskularizacijski poseg le ob
simptomatski zožitvi NKA (47). Nekateri avtorji menijo, da se
je upravičeno odločati za revaskularizacijo, predvsem za KAS,
tudi pri hitro napredujočih asimptomatskih zožitvah, ki jih do-
kumentiramo z UZ-pregledi, in pri obojestranskih zožitvah
visoke stopnje (52). Vselej je poleg stopnje zožitve NKA po-
trebno upoštevati znotrajlobanjsko hemodinamiko (52). Pri
izbiri načina zdravljenja bolnika z velikim tveganjem za za-
plete je ključna izbira izkušenega kirurga ali intervencijskega
radiologa, ki se lahko izkažeta z majhnim številom dokumen-
tiranih zapletov, končna odločitev pa mora biti prepuščena
dobro obveščenemu bolniku (47).

Priporočilo:
Evropska iniciativa za preprečevanje možganskožilnih bo-
lezni (EUSI) priporoča KAS kot metodo karotidne reva-
skularizacije pri bolnikih s hemodinamsko pomembno,
simptomatsko zožitvijo NKA ali asimptomatsko zožitvijo
NKA in večjim tveganjem za IMK, pri katerih gre za vsaj
eno od naštetih stanj:
– tveganje zapletov ob TEA je tako veliko, da predstavlja

kontraindikacijo za operativni poseg,
– gre za ponovno zožitev NKA po TEA,
– gre za zožitev NKA po radioterapiji vratu.
(Stopnja priporočila: C)

Priporočilo:
Odločitev glede izbire zdravljenja bolnika s karotidno
boleznijo lahko poda tudi konzilij za zdravljenje karoti-
dne bolezni ob upoštevanju želje dobro obveščenega
bolnika.
(Stopnja priporočila: D)

Spremljanje bolnikov med konzervativnim
zdravljenjem in po revaskularizacijskem posegu

Bolnike z asimptomatsko zožitvijo NKA praviloma kontroli-
ramo z UZ vratnih arterij 1-krat letno. Po TEA je potrebno
uspeh revaskularizacije kontrolirati z UZ po nekaj dneh, nato
1-krat letno (54), po KAS pa so UZ-kontrole praviloma pogo-
stejše, običajno dan po posegu in nato vsaj čez 6 mesecev
(52). Namen kontrolnih pregledov je odkrivanje napredova-
nja nerevaskulariziranih zožitev na nasprotni strani in ponov-
nih zožitev NKA po revaskularizaciji. Po TEA lahko v 5 letih
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