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Streszczenie
Europejskie Towarzystwo Chirurgii Naczyniowej (ESVS) zgromadzifo grupe ekspertow zajmujqcych sie patolo-
gig tetnic szyjnych (CAD) w celu stworzenia uaktualnionych wytycznych dotyczqcych inwazyjnego leczenia
zwezenia tetnicy szyjnej. Zalecenia oceniano, przypisujgc im odpowiedni poziom dowoddw. Wykonanie en-
darterektomii tetnicy szyjnej (CEA) zaleca sie u pacjentéw z objawami, u ktérych zwezenie jest wigksze niz
50%, jesli czestosc wystepowania udaru mézgu/zgonu w okresie okofooperacyjnym wynosi mniej niz 6% [A];
najlepiej, aby CEA wykonano w ciggu 2 tygodni od wystgpienia ostatnich objawdw [A]. Zabieg ten zaleca sie
takze u mezczyzn, u ktdrych nie stwierdza sie objawow, w wieku ponizej 75 rz., ze zwezeniem wynoszqcym
70-99%, jesli czestos¢ wystepowania udaru mozgu/zgonu w okresie okofooperacyjnym wynosi mniej niz 3%
[A]. Korzysci z przeprowadzenia CEA u kobiet, u ktérych nie wystepujg objawy, sg istotnie mniejsze niz u mez-
czyzn [A], dlatego wykonanie tego zabiegu powinno rozwazac sig tylko u mfodszych kobiet bez dodatkowych
obcigzen. Preferuje sie przeprowadzanie angioplastyki z uzyciem taty nad pierwotnym zamknieciem tetnicy
[A]. Przed zabiegiem CEA, w jego trakcie i po nim chorym nalezy zalecic¢ stosowanie kwasu acetylosalicylowego
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w dawce dobowej 75-325 mg i terapie statynami [A]. Zabieg stentowania tetnicy szyjnej (CAS) powinno
sie wykonywac jedynie u pacjentow, u ktdrych przeprowadzenie zabiegu CEA wigze sie z duzym ryzykiem,
w duzych osrodkach o udokumentowanym matym ryzyku wystgpienia zgonu i udaru mézgu w okresie oko-
tooperacyjnym lub w ramach randomizowanych kontrolowanych badar Klinicznych [C]. Zabieg CAS nalezy
wykonywac, stosujgc jednoczesnie podwdjne leczenie przeciwplytkowe z uzyciem kwasu acetylosalicylowego

i klopidogrelu [A]. Wykorzystanie systemow protekcji mézgu prawdopodobnie jest korzystne [C].

Stowa kluczowe: zwezenie tetnicy szyjnej, leczenie, wytyczne, angioplastyka, stentowanie,

endarterektomia
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Udar niedokrwienny mézgu stanowi duzy problem
zdrowotny, jest istotng przyczyna dtugoterminowego
inwalidztwa w wielu krajach uprzemystowionych [1-4].
Smiertelnos¢ w przebiegu udaru wynosi 10-30% [5],
a u osob, ktore go przezyty, wystepuje duze roczne
ryzyko zgonu i nawrotu incydentéw niedokrwiennych
mogacych mie¢ posta¢ zaréwno zawatu serca, jak
i ponownego udaru moézgu [6]. Ryzyko udaru mo-
zgu zwieksza sie wraz z kazda kolejng dekada zycia,
a wzrost ryzyka w populacji oséb w wieku podesztym
bedzie przyczyna coraz powszechniejszego inwalidz-
twa. Miazdzyca tetnic odpowiada za nie wigcej niz
1/3 wszystkich udaréw mozgu. Miazdzyca naczyn nad-
aortalnych, zwtaszcza w okolicy rozwidlenia tetnicy
szyjnej wspdlnej, jest giéwna przyczyna nawracajacych
niedokrwiennych udaréw moézgu, bedac powodem
okoto 20% wszystkich udaréw [7]. Niemal 80% tych
udaréw moze wystapi¢ bez objawoéw ostrzegawczych,
co kaze pofozy¢ nacisk na potrzebe starannej obser-
wagcji pacjentow [8-10].

Dynamika progresji zwezenia tetnicy szyjnej jest
nieprzewidywalna, choroba moze postepowa¢ szybko
lub wolno albo utrzymywac sie na stabilnym pozio-
mie przez wiele lat. Zadaniem wspdtczesnego leczenia
farmakologicznego jest zmniejszanie postepu choroby
i ochrona przed wystapieniem udaru mézgu. Wykazano,
ze leki przeciwptytkowe zmniejszaja zachorowalnos¢
na udar mézgu, a statyny maja dziatanie stabilizujace
blaszke miazdzycowa.

Zwezenia tetnicy szyjnej kwalifikujace sie do rewa-
skularyzacji odpowiadaja za 5-12% nowych przypad-
kéw udaréw mozgu [8-1 1]. Dowiedziono skutecznosci
endarterektomii tetnicy szyjnej (CEA, carotid endarte-
rectomy) w zapobieganiu udarom moézgu u pacjentéw

ze zwezeniem rozwidlenia tetnicy szyjnej na tle miaz-
dzycy [12, 13]. Zabieg CEA jest obecnie standardo-
wym leczeniem rewaskularyzacyjnym, z ktérym nalezy
poréwnywac stentowanie tetnicy szyjnej (CAS, carotid
artery stenting).

Obecnie wymaga sig stalego zmniejszania ryzy-
ka oraz pozyskiwania akredytacji przez specjalistéw
i osrodki zajmujace sig terapig choréb zewnatrzczaszko-
wych odcinkéw tetnic szyjnych. Takie postepowanie jest
istotne dla ciagtego zwiekszania korzysci uzyskiwanych
z zachowawczego i inwazyjnego (CEA, CAS) leczenia
tetnic szyjnych [14, 15].

Najistotniejsze znaczenie ma wybdr najlepszej stra-
tegii leczenia zaréwno chorych z objawami, jak i pacjen-
téw, u ktérych one nie wystepuja. Pojawienie sie nowych
lekéw i zabiegéw wewnatrznaczyniowych sprawito,
ze konieczna stata sie¢ ponowna ocena wczesniejszych
koncepcji umozliwiajaca dostarczenie wytycznych insty-
tucjom i lekarzom leczacym pacjentéw ze zwezeniem
tetnicy szyjnej w odcinku pozaczaszkowym.

Obecnie, po zakornczeniu wielu badan klinicznych,
przy wigkszej liczbie badan bedacych w toku, wydaje
sie, ze stworzenie zalecen odzwierciedlajacych pogla-
dy Europejskiego Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej
(ESVS, European Society for Vascular Surgery) oraz wktad
specjalistéw z innych dziedzin zajmujacych sig ta choroba
przyniesie potencjalne korzysci wszystkim pracownikom
opieki zdrowotnej, cztonkom ESVS oraz spoteczeristwu.

Prace nad projektem niniejszych zalecen rozpocze-
to na spotkaniu ESVS, ktére odbyto sie |7 wrzesnia
2005 roku, w Helsinkach w Finlandii. Zatozono po-
trzebe dotarcia do odbiorcéw nie tylko specjalizacji
naczyniowych (angiolodzy, chirurdzy naczyniowi, ra-
diolodzy zabiegowi), lecz takze lekarzy podstawowe;j
opieki zdrowotnej.
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Jako cele tego projektu okreslono: stworzenie zwie-
ztego dokumentu, skupienie sie na kluczowych aspektach
inwazyjnego leczenia zwezenia tetnicy szyjnej oraz aktu-
alizacje informacji opartej na najnowszych publikacjach
i dostepnych wytycznych. Wytyczne oceniano, przypisu-
jac im odpowiedni poziom dowodéw. Nalezy podkreslic,
Ze dobra praktyka polega na potaczeniu dowodéw na-
ukowych, preferencji pacjentéw oraz lokalnej dostepnosci
placowek medycznych i wykwalifikowanego personelu.

Niniejszy dokument powstawat przy wspétpracy
licznych przedstawicieli z catej Europy. W 2005 roku
zwotano specjalistow i utworzono Grupe Roboczg ds.
Wytycznych Dotyczacych Zwezenia Tetnicy Szyjnej, re-
krutujac ochotnikéw wsréd cztonkéw ESVS oraz przed-
stawicieli krajowych Europejskiej Rady Chirurgii Naczy-
niowej. Wszyscy byli znanymi ekspertami naczyniowymi
z zakresu leczenia zwezen tetnicy szyjnej (CAD, carotid
artery disease). W celu stworzenia wiarygodnego doku-
mentu zabiegano takze o wsparcie ekspertéw z innych
dziedzin (neurologia, radiologia, angiologia i kardiologia).
Grupa robocza dokonata przegladu pismiennictwa, a po
wymianie korespondenciji i spotkaniach przedstawita
wiele roboczych dokumentéw zawierajacych przejrzy-
ste zalecenia dotyczace leczenia CAD. Robocze doku-
menty wysytano do recenzentéw, ktérzy nanosili swoje
korekty i uwagi. Te docieraty do Komitetu zajmujacego
sie wytycznymi, ktory dyskutowat o wszystkich po-
prawkach, uzupetnieniach i sugestiach zmian, i ustalit
ostateczng posta¢ dokumentu. Stworzony dokument
przekazano radzie ESVS, ktéra go zaakceptowata, po
czym przedstawiono go Zgromadzeniu Ogélnemu ESVS,
ktore go przyjeto i podpisato.

Niniejsze zalecenia stworzono w taki sposéb, aby
specjalisci naczyniowi mogli znalez¢ wiekszos¢ informacji
koniecznych w ich codziennej praktyce dotyczacych
leczenia pacjentéw ze zwezeniem tetnicy szyjnej, a le-
karze innych specjalnosci mogli w fatwy sposéb znalez¢
wytyczne do kierowania pacjentéw do specjalistéw na-
czyniowych oraz informacje o spodziewanych wynikach
réznych opcji leczniczych. Nalezy pamietac, ze niniejsze
wytyczne s3 oparte wytacznie na dowodach wynikaja-
cych z publikacji i nie odzwierciedlaja indywidualnych
preferenciji lub praktyki autoréw.

Klasyfikacja zalecen
Zalecenia i wybrane twierdzenia oceniono wedtug
wskazéwek US Agency for Health Care Policy and Research
[16], ktérej nazwe zmieniono obecnie na Agency for
Healthcare Research and Quality (Table 1).
Nalezy pamigtaé, ze poziomy zalecen s3 oparte na
dostepnych dowodach, co niekoniecznie przektada sie
na znaczenie kliniczne.

Tabela 1. Zalecenia wedtug Agency for Healthcare
Research and Quality

Poziom Zalecenie

A Spetnione kryterium obecnosci co najmniej jednego
randomizowanego, kontrolowanego badania
klinicznego wsréd ogétu doniesien z pismiennictwa
charakteryzujacych sie ogdlnie dobra jakoscia
i spdjnoscia dotyczaca konkretnego zalecenia

B Oparte na dobrze przeprowadzonych
badaniach klinicznych, przy braku dobrej jakosci
randomizowanych badan klinicznych dotyczacych
tematu zalecenia

C Oparte na dowodach uzyskanych z raportéw
komitetow ekspertéw lub opinii i/lub doswiadczeniu
klinicznym uznanych autorytetéw (tj. brak odpowiednich
badarn cechujacych sie dobra jakoscia)

A. Wskazania

Ocena wskazan do leczenia pacjentéw ze zweze-
niem tetnicy szyjnej powinna uwzgledniaé¢ 5 réznych
aspektow:
Objawy neurologiczne.
Stopien zwezenia tetnicy szyjnej.
Choroby wspétistniejace.
Cechy anatomiczne naczyn i warunki miejscowe.
Morfologia blaszki miazdzycowej w tetnicy szyjne;j.
W rutynowej praktyce klinicznej wskazania do le-
czenia technikami inwazyjnymi okresla sie zwykle na
podstawie punktéw | i2, podczas gdy wybdr pomiedzy
endarterektomig tetnicy szyjnej (CEA) i stentowaniem
tetnicy szyjnej (CAS) opiera sie gtéwnie na podstawie
punktow 3-5.

AW —

Al. Objawy neurologiczne i stopien zwezenia
tetnicy szyjnej

Al.l. Objawy neurologiczne i stopier zwezenia tetnicy
szyjnej: punkty odciecia dla CEA

Uznaje sie, ze u pacjentéw wystepuja objawy (wed-
tug randomizowanych badan klinicznych majacych naj-
wigksze znaczenie), jesli doznali przemijajacego ataku
niedokrwiennego (TIA, transient ischaemic attack)
zwigzanego z zaburzeniami ukrwienia obszaréw za-
opatrywanych przez tetnice szyjne lub udaru mézgu
niepowodujacego niepetnosprawnosci w okresie po-
przedzajacych 6 miesiecy [17, |8]. Pacjentdw z udarami
médzgu powodujacymi niepetnosprawnos¢ nie wiaczano
do badan North American Symptomatic Carotid Endarte-
rectomy Trial (NASCET) oraz European Carotid Surgery
Trial (ECST). Obecnie stopien zwezenia u chorych
z objawami zazwyczaj wylicza si¢ na podstawie kry-
teriow Moneta (NASCET): iloraz szczytowego prze-
plywu skurczowego w tetnicy szyjnej wewnetrznej do
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szczytowego przeptywu skurczowego w tetnicy szyjnej
wspolnej (ICA/CCA PSV, internal cartoid artery/com-
mon artoid artery peak systolic velocity) wynoszacy 4
wskazuje na 70-procentowe zwezenie [19]. Zwezenie
o wartosci 70% wyliczone wedtug kryteriéw NASCET
odpowiada 83-procentowemu zwezeniu okreslonemu
zgodnie z kryteriami ECST.

Na podstawie potaczonych danych z badan ECST,
NASCET i Veterans Affairs analiza objeto 35 000 pacjen-
tolat obserwaciji [20]. Leczenie chirurgiczne zwigkszato
5-letnie ryzyko wystapienia udaru mézgu po leczonej
stronie u chorych ze zwezeniem mniejszym niz 30%
(n = 1746, bezwzgledne zmniejszenie ryzyka = 2,2%,
p = 0,05), nie miato wptywu na jego wystapienie u cho-
rych ze zwezeniami wynoszacymi 30-49% (1429,
3,2%, p = 0,6), wiazato sie ze znikomymi korzysciami
w przypadku zwezen wynoszacych 50-69% (1549,
4,6%, p = 0,04), przynosito natomiast duze korzysci
pacjentom ze zwezeniem 70-procentowym lub wiek-
szym, jednak bez niemal catkowitego zamkniecia tetnicy
(1095, 16,0%, p < 0,001).

Na podstawie potaczonych danych z badan ECST,
NASCET w grupie 5893 chorych z 33 000 pacjentolat
obserwacji wykazano, ze randomizacja w ciagu 2 tygodni
po ostatnim incydencie niedokrwiennym zwiekszata
skutecznos¢ leczenia chirurgicznego (p = 0,009) [21].
Liczba pacjentéw, ktérych nalezy poddaé zabiegowi
chirurgicznemu (NNT, number needed to treat), aby
zapobiec jednemu udarowi mdzgu po leczonej stronie
w ciagu 5 lat, wynosita 5 dla os6b poddanych randomiza-
cji w ciagu 2 tygodni po wystapieniu ostatniego incydentu
niedokrwiennego, podczas gdy w przypadku chorych
poddanych randomizacji po ponad |2 tygodniach miata
ona wartos¢ |25.

W badaniu Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACAS) przy 4657 pacjentolatach obserwacji, z mediang
okresu obserwacji wynoszaca 2,7 roku oszacowano, ze
taczne 5-letnie ryzyko wystapienia udaru mézgu po stro-
nie leczonej, jakiegokolwiek udaru lub zgonu w okresie
okotooperacyjnym wynosito 5,1 % u pacjentéw leczonych
chirurgiczniei | 1,0% u chorych leczonych farmakologicz-
nie (53-procentowe taczne zmniejszenie ryzyka) [22].
Dlatego zespdt ekspertéw Amerykanskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (AHA, American Heart Association)
okreslit wykonanie endarteretkomii u wybranych chorych
z duzym zwezeniem, u ktérych nie wstepowaty objawy,
jako ,,zalecenie klasy A’, pod warunkiem ze czesto$é¢
wystepowania udaru moézgu i zgonu w okresie okoto-
operacyjnym wyniesie mniej niz 3%, przy spodziewanej
dtugosci zycia réwnej co najmniej 5 lat [14].

W badaniu Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST)
poddano randomizacji 3120 pacjentéw bez objawow,

u ktérych wykonywano CEA niezwtocznie lub w trybie
odroczonym [23]. Sumujac ryzyko wystapienia incyden-
tow w okresie okotooperacyjnym i udaréw mézgu poza
tym okresem, 5-letnie ryzyko wynosito 6,4% vs. | 1,8%
dla wszystkich udaréw (zysk netto 5,4%, p < 0,0001),
3,5% vs. 6,1% dla udaréw powodujacych niepetno-
sprawnos¢ lub zgon (zysk 2,5%, p = 0,004) oraz 2,1%
vs. 4,2% dla udaréw mozgu zakonczonych zgonem
(zysk 2,1%, p = 0,006). U pacjentéw bez objawow,
w wieku ponizej 75 rz., z 70-procentowym zmniejsze-
niem $rednicy tetnicy szyjnej ocenionym w badaniu USG
niezwtoczne wykonanie CEA zmniejszato o potowe
5-letnie ryzyko wystapienia udaru mézgu z 12% do 6%
(z uwzglednieniem 3-procentowego ryzyka w okresie
okotooperacyjnym). W odréznieniu od badania ACAS
w badaniu ACST wykazane korzysci dotyczyty wszyst-
kich udaréw mozgu, udaréw zakonczonych zgonem,
udaréw bedacych przyczyna niepetnosprawnosci oraz
jej niepowodujacych.

W badaniu ACAS nie wykazano korzysci z wyko-
nywania CEA u kobiet. W badaniu ACST bezwzgledne
zmniejszenie ryzyka (ARR, absolute risk reduction) wyno-
sito 4,1% u kobiet (3,4% w przypadku CEA wykonywa-
nej niezwtocznie vs. 7,5% w przypadku CEA przepro-
wadzanej w trybie odroczonym), co nie byto znamienne
statystycznie (p = 0,07) [24]. U mezczyzn ARR wyno-
sito 8,2% (odpowiednio 2,4% vs. 10,6%), przy czym
korzysci byty znamienne statystycznie (p < 0,0001).
Wartos¢ NNT wynosita |2 w przypadku mezczyzn i 24
w przypadku kobiet w okresie 5 lat. Im dtuzszy byt
okres obserwacji, tym wieksze byty korzysci z CEA u ko-
biet: bezposrednio po incydencie ryzyko wystapienia
zgonu lub udaru wynosito 3,7%, a korzysci — 1,25%
na rok; stad po okoto 3 latach korzysci réwnowaza sie
z ryzykiem okotooperacyjnym. U mezczyzn korzysci sa
istotne juz po 1,5 roku.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

I. Objawy neurologiczne i stopien zwezenia tetnicy szyjnej

* Leczenie operacyjne zwezenia tetnicy szyjnej jest
bezwzglednie wskazane u objawowych pacjentéw
ze zwezeniem przekraczajacym 70% (NASCET)
[A] i prawdopodobnie ze zwezeniem wiekszym niz
50% (NASCET) [A]. Czestos$¢ wystepowania uda-
row mozgu/zgondéw w okresie okotooperacyjnym
powinna wynosi¢ mniej niz 6%. Zabieg CEA jest
przeciwwskazany u chorych, u ktérych wystepuja
objawy, ze zwezeniem ponizej 50% [A].

* Zabieg CEA powinien zosta¢ przeprowadzony w cia-
gu 2 tygodni od ostatniego wystapienia objawow [A].

* Zabieg CEA mozna zaleci¢ chorym mezczyznom,
u ktorych nie wystepuja objawy, w wieku ponizej
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75 rz., ze zwezeniem wynoszacym 70-99%, jesli ry-
zyko zwiazane z zabiegiem jest mniejsze niz 3% [A].

* Korzysci z wykonywania CEA u kobiet, u ktérych nie
wystepuja objawy, ze zwezeniem tetnicy szyjnej s3
mniej znamienne niz u mezczyzn [A], przeprowadze-
nie CEA powinno sie rozwazy¢ tylko w przypadku
miodszych kobiet, u ktérych nie wystepuja dodat-
kowe obcigzenia [A].

Al.2. Obecna rola interwencji wewngtrznaczyniowych
w przypadku zmian objawowych

W kilku badaniach poréwnano CEA i stentowanie
tetnic szyjnych. W badaniu Carotid and Vertebral Arte-
ry Transluminal Angioplasty Study (CAVATAS) [25] za-
sugerowano, ze angioplastyka i leczenie chirurgiczne
sa jednakowo skuteczne pod wzgledem zapobiegania
udarom mozgu, a czestosci wystepowania zgondéw
i udaréw moézgu powodujacych niepetnosprawnos¢ sa
takie same zaréwno po zabiegu angioplastyki, jak i po
leczeniu chirurgicznym. Ryzyko wzgledne wystapienia
jakiegokolwiek udaru powodujacego niepetnospraw-
nos¢ lub zgonu wynosito 1,03 [95-procentowy przedziat
ufnosci (Cl, confidence interval): 0,64—1,64, p = 0,09],
1,04 (95% CI: 0,63-1,70, p = 0,9) dla udaru mézgu po
leczonej stronie trwajacego diuzejniz 7 dnii 1,22 (95%
Cl: 0,63-2,36, p= 0,4) dla wystapienia udaru mézgu po
leczonej stronie powodujacego niepetnosprawnosé lub
zakonczonego zgonem (gdy wykluczono inne przyczyny
zgonu zwiazane z leczeniem).

W badaniu Stenting and Angioplasty with Protection in
Patients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE) [26]
wykazano, ze angioplastyka z wykorzystaniem systemu
protekcji mdzgu wiazala sie z wystapieniem 12,2% po-
waznych zdarzen niepozadanych w ciagu jednego roku,
podczas gdy w przypadku pacjentéw leczonych chirur-
gicznie odsetek ten wynosit 20,1%, a wyniki analizy
kazdego z punktéw koncowych osobno byty korzyst-
niejsze dla angioplastyki niz dla leczenia chirurgicznego
(zgon: 6,9—12,6%, udar mézgu: 5,7-7,3%, zawat serca:
2,5-7,9%). Nalezy jednak zwréci¢ uwage, ze 70,1%
pacjentéw wiaczonych do badania to chorzy, u ktérych
nie wystepowaty objawy.

Endarterectomy Versus Angioplasty in Patients with
Severe Symptomatic carotid Stenosis (EVA-3S) [27]
i Stent-Supported Percutaneous Angioplasty of the Carotid
Artery versus Endarterectomy (SPACE) [28] sa dwoma naj-
nowszymi opublikowanymi badaniami poréwnujacymi
CAS i CEA u pacjentéw z objawami. Badanie EVA-3S
ukoriczono przed czasem, poniewaz iloraz szans udaru
mozgu i zgonu byt 2,5-krotnie wigkszy w grupie leczo-
nej z zastosowaniem CAS. W badaniu SPACE nie udato
sie dowies¢ braku przewagi leczenia chirurgicznego

nad CAS. W ocenie wigkszosci punktéow koncowych
stwierdzono tendencje do lepszych wynikéw dla CEA.

Wyrazng korzyscia z CAS w poréwnaniu z CEA jest
unikniecie uszkodzenia nerwéw czaszkowych. Tego typu
uszkodzenia mozna wykry¢ w trakcie szczegétowego
badania logopedycznego nawet u do 27,5% pacjentow
poddawanych CEA [29]. Z ostatnio przeprowadzonych
randomizowanych badan wynika, ze w przypadku braku
oceny specjalistycznej czestos$¢ uszkodzenia nerwoéow
czaszkowych po CEA wynosi 4,9-9%, natomiast po
CAS 0-1,1% [25-27].

Niedawna metaanaliza o$miu randomizowanych ba-
dan klinicznych poréwnujacych CEA z CAS (CAVATAS,
Kentucky, Leicester, Wallstent, SAPPHIRE, EVA-3S, SPA-
CE i BACASS), przeprowadzona przez Cochrane Colla-
boration, wykazata, ze leczenie chirurgiczne wiazato sie
Z mniejsza czestosciag wystepowania udaru mézgu i zgonu
w czasie 30 dni od zabiegu [iloraz szans (OR, odds ratio):
1,39, 95% CI: 1,05-1,84, p = 0,02) i wieksza czestoscia
wystepowania neuropatii nerwéw czaszkowych (OR:
0,07, 95% CI: 0,03-0,20, p < 0,01) [30]. Nie stwier-
dzono znamiennych réznic pomiedzy poréwnywanymi
wynikami 30-dniowego ryzyka wystapienia udaru mézgu,
zawalu serca lub zgonu oraz udaru mézgu w czasie ob-
serwacji dugoterminowej. Autorzy posumowali wyniki,
stwierdzajac, ze aktualnie dostepne dane nie pozwalaja
na zmiane praktyki klinicznej opartej na zalecaniu CEA
jako leczenia z wyboru kwalifikujacego sie do leczenia
zwezenia tetnicy szyjnej. Obecnie oczekuije sie na rezul-
taty kilku trwajacych randomizowanych badan klinicznych
poréownujacych CEA z CAS u chorych z objawami.

Wyniki dtugoterminowe

W badaniu SAPPHIRE okreslony pierwotnie duzy
drugorzedowy, ztozony punkt koncowy oceniany po
3 latach obejmowal wystapienie zgonu, udaru moézgu
lub zawatu serca w ciaggu 30 dni po zabiegu lub zgon
albo udar mézgu po leczonej stronie pomiedzy 31.
a 1080. dniem (3 lata) [31]. Wystapit on u 24,6% pa-
cjentéw z grupy CAS oraz 26,9% pacjentéw z grupy
CEA (p = 0,71). Wséréd chorych z objawami czestosé¢
pojawienia sie ztozonego punktu koncowego wynosita
32%i21,7%, odpowiednio w grupach CAS i CEA. Na-
lezy zwréci¢ uwage, ze analiza podgrup uwzgledniajaca
podziat na chorych z objawami i bez nich byta proble-
matyczna ze wzgledu na malg liczbe badanych i fakt, ze
takiej analizy nie zaplanowano wczesniej.

Ostatnio opublikowano srednioterminowe wyniki
badan EVA-3S i SPACE [32, 33]. W badaniu EVA-3S
skumulowane prawdopodobieristwo wystapienia udaru
mézgu lub zgonu w okresie okotozabiegowym i udaru
médzgu po leczonej stronie niezwigzanego z zabiegiem
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po 4 latach obserwaciji byto wieksze po wykonaniu CAS
niz CEA (11,1% vs. 6,2%). Te réznice w gldwnej mierze
mozna przypisa¢ wigkszemu ryzyku okotozabiegowemu
(w ciagu 30 od zabiegu) CAS w poréwnaniu z CEA (9,6%
vs. 3,9%). Po okresie okotozabiegowym ryzyko udaru
médzgu po leczonej stronie byto mate i podobne w obu
leczonych grupach (4,49% i 4,94%, odpowiednio dla
CAS i CEA) [32]. W wynikach badania SPACE czesto$¢
jakiegokolwiek udaru moézgu w okresie okotooperacyj-
nym lub zgonu zwigzanego z niedokrwiennym udarem
mdzgu po stronie leczonej w ciagu 2 lat wynosita 8,8%
w grupie leczonej z zastosowaniem CEA i 9,5% w gru-
pie, w ktérej przeprowadzono zabieg CAS (p = 0,31)
[33]. Bezwzgledna liczba nawracajacych incydentéw
niedokrwiennych po okresie okotozabiegowym do 2 lat
po zabiegu wynosita |0 incydentéw po endarterektomii
(1,9%) i 12 po zabiegu stentowania (2,2%). Wytaczajac
pacjentdw, u ktorych nie zastosowano przydzielonego
leczenia, wyniki byly podobne: 7,8% w grupie chorych,
u ktérych przeprowadzono endarterektomie, i 9,4%
w grupie pacjentéw, u ktérych zastosowano zabieg
stentowania. Srednioterminowe wyniki badania SPACE
wskazuja, ze jesli chory zostanie poddany skutecznemu
leczeniu bez wystapienia zadnych powikfan, to ryzyko
udaru moézgu jest bardzo mate i poréwnywalne pomie-
dzy CEA i CAS. Raportowana czesto$¢ restenozy byta
istotnie wigksza w grupie leczonej z zastosowaniem CAS
(10,7% vs. 4,6% w populacji wyodrebnionej zgodnie
z zaplanowanym leczeniem i |1,1% vs. 4,6% w po-
pulacji wyodrebnionej zgodnie z protokotem badania),
ale jedynie dwa przypadki nawrotu zwezenia po CAS
prowadzity do wystapienia objawéw neurologicznych.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

2. CAS u pacjentéw z objawami

* Dostepne dowody poziomu | sugeruja, ze leczenie
chirurgiczne jest obecnie najlepsza opcja dla pacjen-
toéw, u ktérych wystepuja objawy [A].

* Srednioterminowa skutecznos¢ w zapobieganiu uda-
rowi mozgu po skutecznej CAS jest podobna do
uzyskiwanej po zabiegu CEA [A].

* Zabieg CAS powinno sig zaleca¢ chorym z objawami,
u ktorych wystepuje duze ryzyko wykonania CEA,
zabieg powinno si¢ przeprowadza¢ w duzych o$rod-
kach, w przypadku ktérych udokumentowano mate
czestosci wystepowania zgonéw i udaréw moézgu
w okresie okotozabiegowym, lub w ramach rando-
mizowanych kontrolowanych badan klinicznych [C].

Najwazniejsza kwestia
* W celu okreslenia roli CAS w leczeniu objawowego
zwezenia tetnic szyjnych konieczne jest uzyskanie

wiekszej liczby dowodéw dotyczacych zaréwno
okresu okotozabiegowego, jak i wynikow dtugoter-
minowych.

Al.3. Obecna rola leczenia wewngqtrznaczyniowego
bezobjawowego zwezenia tetnicy szyjnej

Wyniki zabiegéw

W jednym randomizowanym badaniu doktadnie po-
rownano CAS z CEA u pacjentéw, u ktorych nie wyste-
puja objawy. W badaniu SAPPHIRE [26] (przedstawione
takze w poprzedniej sekcji) 334 chorych uznano za
pacjentéw, u ktorych przeprowadzenie CEA wiaze sie
z duzym ryzykiem, i poddano ich losowemu przydzia-
towi do grup leczonych z zastosowaniem CEA i CAS;
sposréd tych chorych u 70,1% nie wystepowaty ob-
jawy. Pierwotny ztozony punkt koricowy oceniany po
30 dniach obejmowat zgon, udar mézgu i zawat serca.
Wystapit on u 5,4% pacjentéw bez objawéw, ktorym
wszczepiono stent, podczas gdy w grupie leczonej chi-
rurgicznie odsetek ten wynosit 10,2%. Réznica ta nie
byta istotna statystycznie (p = 0,20). W grupie leczonej
chirurgicznie porazenie nerwéw czaszkowych wystepo-
walo z czestoscia 4,9%.

W innym randomizowanym badaniu z udziatem 85
pacjentéw, w ktérym poréwnano CAS i CEA u chorych
bez objawéw, stwierdzono, ze obie metody s3 jednako-
wo skuteczne i bezpieczne [34].

Dostepnych jest jeszcze kilka innych badan poréw-
nujacych CEA i CAS u pacjentéw bez objawdw, a ich
wyniki réznig sie. Niestety, zadne z tych badan nie byto
randomizowanym kontrolowanym badaniem klinicznym.

Wyniki dtugoterminowe

Dane dotyczace trwatosci efektow CAS u pacjentow
bez objawoéw s ograniczone. W badaniu SAPPHIRE 3-let-
ni skumulowany ztozony punkt koricowy sktadajacy sie
Z wystapienia udaru mézgu po stronie leczonej w ciagu 30
dni od zabiegu oraz zgonu pomiedzy 3 1. dniem a 3 latami
odnotowano u 21,4% chorych bez objawéw leczonych za
pomoca wszczepienia stentu i 29,2% chorych poddanych
endarterektomii [3 1]. Zwrécono juz wczesniej uwage na
fakt, ze projekt tego randomizowanego kontrolowanego
badania klinicznego nie zakfadat analizy podgrup.

W ostatnio przeprowadzonym retrospektywnym
badaniu oceniajacym 3179 zabiegéw CAS wykonanych
w czterech duzych osrodkach europejskich wyspecja-
lizowanych w leczeniu zwezen tetnic szyjnych wykaza-
no, ze CAS jest zabiegiem o trwatym efekcie zapobie-
gania udarowi moézgu, charakteryzujacym sie roczng
czestoscia powikfan neurologicznych poréwnywalna
z konwencjonalnym leczeniem chirurgicznym, zaréwno
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u pacjentéw z objawami, jak i u chorych bez nich [35].
W celu zweryfikowania tych wynikéw konieczne jest
uzyskanie dowodéw z randomizowanych kontrolowa-
nych badan klinicznych.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego.

3. CAS u pacjentow bez objawéw

* Obecnie zaleca sie¢ wykonywanie CAS u chorych bez
objawow tylko w duzych osrodkach, w przypadku
ktérych udokumentowano mata czesto$é wystepo-
wania udaru mézgu i zgonu w okresie okotozabie-
gowym, lub w ramach dobrze prowadzanych badan
klinicznych [C].

Najwazniejsza kwestia

* Korzysciz CAS u chorych ze zwezeniem tetnic szyj-
nych, u ktérych nie wystepuja objawy, nadal wyma-
gaja udowodnienia.

Al 4. Objawy neurologiczne i stopieri zwezenia tetnicy
szyjnej: stentowanie tetnic szyjnych przy takich samych
punktach odciecia jak CEA?

Jesli u pacjenta wystepuje zwezenie w stopniu wy-
magajacym leczenia chirurgicznego (50% lub wiecej dla
chorych z objawami oraz 70% lub wiecej u chorych bez
objawow), to w wielu o$rodkach chory staje sie takze
kandydatem do CAS. Jednak zadne z randomizowanych
kontrolowanych badan klinicznych nie wykazato skutecz-
nosci CAS powyzej okreslonego punktu odcigcia okresla-
jacego stopien zwezenia tetnicy szyjnej. Dotychczas nie
przeprowadzono randomizowanych kontrolowanych
badan klinicznych poréwnujacych najbardziej optymal-
ne leczenie farmakologiczne z zabiegiem stentowania
tetnic szyjnych zaréwno u pacjentéw z objawami, jak
i chorych, u ktérych one nie wystepuja (odpowiednik
NASCET/ACST dla zabiegdw chirurgicznych). Badanie
ACST-2 jest nowym badaniem randomizowanym po-
réownujacym CEA z CAS u pacjentéw bez objawéw,
podczas gdy inne miedzynarodowe badanie randomizo-
wane Transatlantic Asymptomatic Carotid Intervention Trial
(TACIT) poréwnuje samo optymalne leczenie farmakolo-
giczne, optymalne leczenie farmakologiczne pofaczone ze
stentowaniem oraz optymalne leczenie farmakologiczne
potaczone z CEA u chorych bez objawoéw.

W trwajacych obecnie randomizowanych kontro-
lowanych badaniach klinicznych dotyczacych CAS wi-
doczny jest brak standaryzacji wskazan do leczenia CAS,
poniewaz zawsze stosuje si¢ rézne punkty odciecia.
W badaniu Carotid Revascularization Endarterectomy ver-
sus Stent Trial (CREST) [36] najmniejszym stopniem zwe-
Zenia u pacjentéw z objawami byto 50%, a u chorych,
u ktorych objawy nie wystepuja — 70%. W badaniu

SAPPHIRE [26] progi te wynosity odpowiednio 50%
i 80%. Kryterium wtaczenia do badan International Caro-
tid Stenting Study (ICSS) i SPACE pacjentéw z objawami
byto zwezenie tetnicy szyjnej wynoszace 50% wedtug
kryteriow NASCET [37-40]. Do badania EVA-3S wta-
czano jedynie chorych z objawami, u ktérych zwezenie
wynosito 60% (kryteria NASCET) [41].

Najwazniejsze kwestie

* Zafozenie, ze pacjenta mozna leczy¢ za pomoca CAS,
jesli wystepuja u niego wskazania do CEA (ponad
50-procentowe zwezenie tetnicy szyjnej u chorych
z objawami lub 70-procentowe u pacjentéw bez
objawow), nie zostato potwierdzone.

* Nie ma dowodéw pochodzacych z randomizowa-
nych badan okreslajacych konkretne progi stopnia
zwezenia, powyzej ktérych istnieja wskazania do
CAS (dotyczy to zaréwno pacjentéw z objawami,
jak i bez nich).

A2. Choroby wspélistniejace i pacjenci z grupy
duzego ryzyka

Koncepcja pacjenta duzego ryzyka jest bardzo kon-
trowersyjna. Kiedy pacjent spetnia kryteria wykluczajace
NASCET/ACAS, automatycznie okresla go jako chorego
z grupy duzego ryzyka.

Wedtug badania SAPPHIRE u osoby z grupy duzego
ryzyka z chorobami wspétistniejacymi wystepuije jedna
z ponizszych cech:

— zastoinowa niewydolno$¢ serca (klasa IlI/IV NYHA)
i/lub znana ciezka dysfunkcja lewej komory;
— konieczno$¢ wykonania zabiegu na otwartym sercu

W ciagu 6 tygodni;

— niedawno przebyty zawat serca;
— niestabilna dtawica (klasa Ill/IV CCS);
— ciezka choroba ptuc.

W badaniu SAPPHIRE [26] powazne zdarzenia nie-
pozadane (zgon, udar mézgu i zawat serca) odnotowano
w ciagu jednego roku u 12,2% chorych w grupie CAS
i u20,1% w grupie chorych leczonych chirurgicznie
(p = 0,053). Nie wiadomo jednak, jaka bytaby czestos¢
wystepowania duzych incydentéw niepozadanych, jesli
chorych poddawano by wytacznie optymalnemu lecze-
niu farmakologicznemu bez jakiejkolwiek interwenciji.
Nalezy w tym kontekscie zauwazy¢, ze w pi$miennictwie
nie ma danych moéwiacych o tym, ze chory z grupy du-
zego ryzyka chirurgicznego jest jednoczesnie pacjentem,
u ktérego wystepuje duze ryzyko udaru mézgu, jesli
stosuje sie u niego leczenie zachowawcze. Dlatego nie
mozna zaakceptowa¢ okotozabiegowego ryzyka udaru
lub zgonu wynoszacego ponad 3% u chorych bez obja-
woéw z grupy duzego ryzyka chirurgicznego.

196 www.angiologia.pl



Wytyczne ESVS. Leczenie inwazyjne zwezenia tetnicy szyjnej, Liapis et al.

Kilku autoréow podzielito kandydatéw do CEA wed-
tug kryteriéw wtaczenia i wykluczenia z badania SAP-
PHIRE. Poréwnanie przypadkéw cechujacych sie duzym
i matym ryzykiem CEA nie wykazafo statystycznej réz-
nicy w czestosci wystepowania incydentow powaznych
zdarzen niepozadanych. Autorzy wykazali, ze CEA moz-
na wykona¢ u pacjentéw z grupy duzego ryzyka, przy
zatozeniu wystepowania powiktan sercowych, udaru
mozgu, zgonu na akceptowalnym poziomie [42-46].

lllig poréwnat wyniki po wykonaniu CEA u pacjen-
téw, ktoérzy zostaliby wykluczeni z badan NASCET
i ACAS, a spetnialiby warunki wtaczenia do badania
Acculink for Revascularisation of Carotids in High Risk
(ARCHeR) [47]. Nie stwierdzono statystycznie i klinicz-
nie istotnej réznicy pod wzgledem czestosci wystepowa-
nia udaréw i zgondw do 30 dni po CEA u chorych z grupy
wysokiego ryzyka wedtug kryteriow wspomnianych
badan oraz obecnie prowadzonych rejestrow CAS dla
chorych z grupy duzego ryzyka chirurgicznego.

Za czynnik ryzyka wykonywania CEA uznawa-
no wiek. Jednym z kryteriéw wiaczenia do badania
SAPPHIRE byt wiek powyzej 80 lat. Wykazano jednak,
ze u 80-latkéw poddawanych zabiegowi CAS wyste-
puje wieksze niz u 90-latkéw ryzyko powiktan oko-
tozabiegowych, w tym incydentéw neurologicznych
i zgonu [36, 48]. Jednoczesnie najnowsze doniesienia
dotyczace leczenia chirurgicznego 80-latkéw wskazu-
ja, ze czestos¢ wystepowania gtéwnych incydentéw
niepozadanych byfa podobna do odnotowanej u oséb
w innym wieku [49, 50].

Zalecenia dotyczqce leczenia inwazyjnego

4. Opcje terapeutyczne z uwzglednieniem choréb

wspdtistniejgcych

* Zabieg CEA mozna przeprowadzi¢ u chorych z grupy
duzego ryzyka, utrzymujac czestos¢ powikian kar-
diologicznych, udaréw mézgu lub zgonéw w zakresie
akceptowanych standardow [B].

* U pacjentéw bez objawoéw z ,,wyjatkowo” duzym
ryzykiem (jednoczesnie kilka chorob wspétistnieja-
cych) najlepsza opcja moze by¢ optymalne leczenie
farmakologiczne zamiast leczenia inwazyjnego [C].

* Zabieg CAS przeprowadzony u chorych po 80 rz.
wiaze sie z wigkszym ryzykiem zatorowosci [B].
Przeprowadzenie CEA w tej grupie oséb nie wigze
sie ze zwiekszeniem ryzyka zatorowosci, a jedno-
czesnie uzyskuje sie akceptowalng czestos¢ wyste-
powania powikfan neurologicznych i kardiologicz-
nych [C].

* Zabiegu CAS nie nalezy przeprowadza¢ u chorych
bez objawdéw z grupy duzego ryzyka, jesli poziom
powiktfan okotozabiegowych wnosi ponad 3% [C].

A3. Cechy anatomiczne naczyn i warunki
miejscowe

Za wzgledne przeciwwskazania do CAS uznaje sig:
zlozone zmiany obejmujace rozwidlenie tetnicy szyjnej
z dtugimi i wieloogniskowymi zmianami lub zagiecie
katowe tetnicy wewnetrznej szyjnej (ICA, internal carotid
artery), rozlegte blaszki w obrebie aorty lub pnia ramien-
no-glowowego, duza kretosc¢ lub zwapnienia naczyn fuku
aorty, ciezkie pierscieniowate zwapnienia w obrebie
rozwidlenia tetnicy szyjne. Jedynie duze, wyspecjalizo-
wane osrodki, w przypadku ktérych udokumentowano
matg czestos¢ wystepowania udaréw mézgu i zgonu
w okresie okofozabiegowym, moga leczy¢ takich cho-
rych za pomoca CAS.

Jednoczesnie CAS zaleca sie pacjentom z pora-
zeniem nerwu krtaniowego po przeciwnej stronie,
po zabiegu radykalnego wyciecia uktadu chtonnego
szyi lub napromienianiu szyi oraz po wykonanym
wczesniej CEA (restenoza), ze wzgledu na wieksza
czesto$¢ wystepowania uszkodzen nerwéw czaszko-
wych zwiazanych z zabiegiem operacyjnym. Ponadto
CAS mozna zaproponowacé chorym z wysoko zloka-
lizowanym rozwidleniem lub zmianami w tetnicach
szyjnych przedtuzajacych sie na odcinek wewnatrz-
czaszkowy, gdzie dostep chirurgiczny moze by¢ trud-
ny, lub u pacjentéw, u ktérych ryzyko niedokrwienia
mdzgu w czasie zaci$niecia tetnicy szyjnej (zamknigcie
tetnicy szyjnej wewnetrznej po przeciwnej stronie
oraz anomalie kota Willisa) jest duze. Powyzsze za-
lecenia s3 oparte na opiniach ekspertéow, a nie na
wynikach randomizowanych kontrolowanych badan
klinicznych [7].

Nalezy zwréci¢ uwage, ze zaden z tych stanéw nie
wigze sie ze zwigkszonym ryzykiem udaru moézgu, jesli
u chorego stosuje sie leczenie zachowawcze, w poréw-
naniu z ryzykiem wystepujacym u pacjentéow, u ktd-
rych stwierdza sie warunki anatomiczne korzystne do
wykonania zabiegu chirurgicznego. Dlatego nie nalezy
przeprowadza¢ CAS, jesli ryzyko udaru mézgu w okresie
okotooperacyjnym wynosi ponad 3%.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

5. Wybér opcji leczenia w zaleznosci od anatomii naczyn

i miejscowych warunkéw anatomicznych

* Zabieg CAS jest wskazany w przypadku porazenia
nerwu krtaniowego po przeciwnej stronie, po za-
biegu radykalnego wyciecia uktadu chtonnego szyi,
napromienianiu szyi oraz po wykonanym wczesniej
CEA (restenoza), z wysoko zlokalizowanym rozwi-
dleniem lub zmianami w tetnicach szyjnych prze-
dtuzajacych sie na odcinek wewnatrzczaszkowy,
uwzgledniajac, ze ryzyko wystapienia udaru mézgu
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lub zgonu w okresie okotozabiegowym jest wieksze
niz to akceptowane dla CEA [C].

* Nie zaleca sie¢ wykonywania CAS u pacjentéw z roz-
legtymi blaszkami miazdzycowymi w obrebie aorty
i naczyn nadaortalnych, przy wystepowaniu zwap-
nien i kretych naczyn, chyba ze zabiegi beda wyko-
nywane w duzych osrodkach, w przypadku ktérych
udokumentowano mate ryzyko wystapienia udaru
mézgu i zgonu w okresie okotozabiegowym [C].

Ad4. Morfologia blaszki miazdzycowej w obrebie
tetnicy szyjnej a ryzyko zatorowosci w trakcie
CAS: bezechowe blaszki miazdzycowe

w tetnicach szyjnych oraz owrzodzenia blaszek

Bezechowe blaszki miazdzycowe w modelu ex vivo
wytwarzaja zwiekszong liczbe czastek zatorowych po
angioplastyce balonowej i stentowaniu [51]. W badaniu
Imaging in Carotid Angioplasty and Risk of Stroke (ICAROS)
blaszki cechujace sig niska mediang skali szarosci (GSM,
grey scale median) okazaly sie niezaleznym czynnikiem
ryzyka wystapienia udaru mézgu w trakcie CAS [52].
Tych wynikéw nie udato sie jednak powtérzy¢ w kolej-
nym badaniu [53].

Kilku autoréw, badajac ponad 8000 pacjentéw, wy-
kazato, ze bezechowos¢ blaszki miazdzycowej w tetnicy
szyjnej jest waznym czynnikiem decydujacym o przy-
sztych incydentach neurologicznych [54-58], jednak
zakwestionowano powtarzalnos¢ takiej metody oceny
[59-61]. W celu identyfikacji niestabilnej blaszki miaz-
dzycowej w tetnicy szyjnej coraz czesciej wykorzystuje
sie nowe metody obrazowe oraz biomarkery. Dzie-
ki zastosowaniu angiografii tomografii komputerowej
(CTA, computed tomography angiography), zwiaszcza przy
wykorzystaniu skaneréw wielodetektorowych, mozna
mierzy¢ gesto$¢ blaszki oraz okreslac¢ takie cechy blaszki,
jak obecnos¢ wapnia, lipidéw i podscieliska widknistego.
Badanie to moze by¢ takze pomocne w ocenie nieregu-
larnosci powierzchni blaszki [62, 63].

Rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonance
imaging) pozwala wykry¢ i okresli¢ ilosciowo rézne
elementy blaszki, takie jak rdzen lipidowo-martwiczy,
czapeczka witéknista, krwawienie wewnatrz blaszki
lub zakrzep [62, 64]. Zastosowanie MRI z uzyciem
selektywnych srodkéw kontrastowych w okresleniu
biologii komorkowej blaszki miazdzycowej tetnicy
szyjnej jest obecnie przedmiotem badan. W tym
kontekscie selektywne s$rodki kontrastowe wyko-
rzystywano do wykrywania aktywnos$ci makrofagéw,
zakrzepoéw, neowaskularyzacji, aktywnosci proteaz
i apoptozy [65, 66].

Pozytonowa tomografia emisyjna z zastosowaniem
fluorodeoksyglukozy znakowanej fluorem- 18 (FDG-PET,

fluorine- 1 8-labelled fluorodeoxyglucose positron emission
tomography) pozwala na wykrywanie aktywnosci meta-
boliczneji w ten sposéb na identyfikacje stanu zapalnego
[65]. Nowoczesne techniki, w tym tomografia optycz-
na (OCT, optical coherence tomography) oraz czasowo
rozdzielcza fluorescencyjna spektroskopia laserowa
(TR-LIFS, time-resolved laser-induced fluoroscence spec-
troscopy), takze moga znalez¢ zastosowanie przy okre-
$laniu charakterystyki niestabilnej blaszki miazdzycowej
W tetnicy szyjnej [67, 68].

Kilka typow komorek charakterystycznych dla blasz-
ki miazdzycowej, jak makrofagi wywodzace sie z mo-
nocytow, limfocyty T, aktywowane komérki srédbtonka
oraz proliferujace komérki miesni gtadkich, produkuja
i wydzielaja molekuty, ktérych ilos¢ w uktadzie krazenia
mozna mierzy¢ i wykorzystywac jako biomarkery nie-
stabilnosci lub peknigcia blaszki miazdzycowej. Do tych
molekut naleza: biatko C-reaktywne, metaloproteinazy
macierzy i ich inhibitory, rozpuszczalny ligand CD40,
cytokiny, utlenowane LDL, fosfolipaza A2 zwiazana
z lipoproteinami, wydzielnicza fosfolipaza A2 typu II,
mieloperoksydaza, biatko chemotaktyczne dla mono-
cytow | itd. [69, 70].

Wykrycie niestabilnej blaszki miazdzycowej w tetnicy
szyjnej za pomoca wybranych, wymienionych wczesniej
metod moze sktania¢ nastepnie ku preferowaniu wyko-
nania CEA zamiast CAS lub wyboru neuroprotekcji z od-
wréceniem przeptywu, a nie filtra, w ktérego przypadku
konieczne jest przej$cie prowadnikiem przez zmiane.
W pismiennictwie brakuje jednak badan oceniajacych
modyfikacje strategii leczniczej w zaleznosci od niesta-
bilnosci blaszki miazdzycowej w tetnicy szyjnej ocenianej
za pomoca wyzej wymienionych technik.

Kilku autoréw sugerowato, ze zwigkszenie po-
krycia powierzchni $cian przez stenty o zamknietych
komorkach (closed-cell stent) moze przynosi¢ dodat-
kowa stabilizacje labilnej blaszki i w ten sposéb zwiek-
sza¢ bezpieczenstwo zabiegu. W wieloosrodkowym
badaniu, w ktérym analiza objeto 3179 kolejnych
pacjentow, wskazniki okreslajace pézne incydenty wa-
haty sie od 1,2% do 3,4%, odpowiednio dla stentéw
o powierzchni komérek ponizej 2,5 mm? i powyzej
7,5 mm? [71]. Wskaznik wystepowania incydentéw po
zabiegach wynosit 1,3% dla stentéw zamknieto-ko-
moérkowych i 3,4% dla stentéw z otwartymi komor-
kami. Réznice te byly szczegélnie wyrazne u chorych
z objawami. Tym wynikom jednak przeciwstawia sie
kolejna publikacja wskazujaca na brak zwigzku pomie-
dzy budowa stentu a powikfaniami neurologicznymi
u 1684 pacjentow poddawanych CAS w 10 osrodkach
europejskich [72]. Zadne z tych badan nie byto ran-
domizowane.
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Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

6. Opcje lecznicze w zaleznosci od morfologii blaszki

miazdzycowej w tetnicy szyjnej

* W kazdym przypadku przed leczeniem inwazyjnym
nalezy ocenia¢ morfologie blaszki miazdzycowej [B].

* Blaszke miazdzycowa charakteryzujaca sie ryzykiem
zatorowosci w okresie okotozabiegowym powinno
sie identyfikowa¢ za pomoca uznanej metody ob-
razowej (GSM itd.) lub inng metoda diagnostyczna,
taka jak ocena biomarkeréw [C].

Najwazniejsze kwestie

* Systemy protekcji mézgu (BPD, brain protection devi-
ce) wykorzystywane w trakcie procedur wewnatrz-
naczyniowych nie chronig przed pézng zatorowo-
$cig. Dla zmniejszenia péznych powiktan kluczowy
jest wybdr blaszek miazdzycowych charakteryzuja-
cych sie matym potencjatem zatorowym.

* Brakuje randomizowanych badan wykazujacych
przewage jednego typu stentu w poréwnaniu z in-
nymi (stenty ze zwezajacy sie $rednica w kierunku
dogtowowym vs. stenty proste; stenty z otwartymi
komérkami vs. stenty z zamknietymi komaérkami)
w zapobieganiu powiktaniom neurologicznym.

B. Metody leczenia
Bl. Technika CEA

BI.1. Czasowy przeptyw domézgowy (,,shunt”)

Mozna unikna¢ chwilowego przerwania przeptywu
domozgowego krwi w trakcie CEA, stosujac czasowy
przeptyw (,,shunt”) omijajacy zaci$niety odcinek tetnicy
szyjnej. Takie postepowanie moze poprawiaé¢ wyniki
leczenia. W dwoch badaniach obejmujacych 590 pa-
cjentéw poréwnywano rutynowe stosowanie ,,shun-
tu” z brakiem jego uzycia [73, 74]. W innym badaniu
z udziatem | 3| pacjentéw poréwnywano wykorzystanie
czasowego przeptywu wraz z pomiarami elektroen-
cefalograficznymi i pomiarami ci$nienia w tetnicy szyj-
nej ze stosowaniem jedynie oceny ci$nienia w tetnicy
szyjnej w celu kwalifikacji do uzycia ,,shuntu” [75]. Nie
odnotowano istotnych réznic pomiedzy rutynowym
wykorzystaniem czasowego przeptywu z jego niestoso-
waniem, dotyczacych czestosci wystepowania wszyst-
kich udaréw, udaréw moézgu po stronie leczonej lub
zgonu do 30. dnia po zabiegu chirurgicznym, cho¢ dane
byty ograniczone. Nie odnotowano znamiennych réznic
pomiedzy ryzykiem udaru moézgu po stronie leczonej
u pacjentéw zakwalifikowanych do terapii z zastosowa-
niem czasowego przeptywu, uzywajac potaczenia oceny
elektroencefalograficznej i pomiaru ci$nienia w tetnicy

szyjnej w poréwnaniu z chorymi kwalifikowanymi do
uzycia ,,shuntu” jedynie na podstawie pomiaru cisnienia,
chociaz réwniez i tu dane byty ograniczone [76].

W jednej duzej analizie badania ECST [77] u 1729
pacjentéw nie stwierdzono znamiennej statystycznie
zaleznosci pomiedzy ryzykiem operacyjnym i stoso-
waniem czasowych przeptywéw wewnetrznych, fat,
$rédoperacyjnym monitorowaniem EEG lub rodzajem
$rodka znieczulajacego.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

7. Czasowy przeptyw wewnetrzny

* Nie madowodoéw na korzysci ptynace z rutynowego
stosowania czasowego przepltywu wewnetrznego
w czasie CEA [A].

Najwazniejsza kwestia

* Nadal brakuje wystarczajacych dowodéw z ran-
domizowanych kontrolowanych badan klinicznych
potwierdzajacych lub negujacych rutynowe lub wy-
biorcze stosowanie czasowego przeptywu (,,shun-
tu”) w czasie CEA. Ponadto, dostepnych jest mato
dowodoéw okreslajacych przewage wykorzystywania
jednej z formy monitorowania nad innymi u wybra-
nych pacjentéw wymagajacych czasowego przepty-
wu wewnetrznego. Konieczne jest przeprowadzenie
duzego randomizowanego kontrolowanego badania
klinicznego (3000-5000 pacjentéw) w celu oceny,
czy stosowanie czasowych przeptywdw wewnetrz-
nych zmniejsza okotooperacyjne i dtugoterminowe
ryzyko zgonu i udaru moézgu.

B1.2. Angioplastyka z uzyciem faty vs. pierwotne
zamkniecie naczynia

Angioplastyka tetnicy szyjnej z uzyciem taty (zaréw-
no z zyly, jak i faty syntetycznej) moze redukowac ryzyko
wystapienia restenozy w tetnicy szyjnej i w jej nastep-
stwie niedokrwiennego udaru mézgu w poréwnaniu
z CEA potaczong z pierwotnym zamknieciem naczynia.

W przegladzie Cochrane [78] uwzgledniono siedem
badan [79-85], w ktérych pacjentéw losowo przydzie-
lano do grup leczonych pierwotnym zamknieciem na-
czynia, tata z zyly lub tata syntetyczna. Sumarycznie
poddano analizie | 127 pacjentéw (1307 operaciji). Ja-
kos¢ badan byta zasadniczo zta. Okres obserwacji byt
zréznicowany: od wypisu ze szpitala do okresu 5 lat
po zabiegu. Wykonywanie angioplastyki tetnicy szyjnej
z uzyciem taty wiazato sie¢ ze zmniejszeniem ryzyka
udaru mézgu kazdego typu (OR = 0,33, p = 0,004),
udaru po stronie leczonej (OR = 0,31, p = 0,0008) oraz
udaru mézgu lub zgonu w okresie okotooperacyjnym
(OR = 0,39, p = 0,007) i dlugoterminowej obserwacji
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(OR = 0,59, p = 0,004). Ponadto wiazalo sie takze ze
zmniejszeniem ryzyka okotooperacyjnego zamkniecia
tetnicy (OR = 0,15, 95% CI: 0,06-0,37, p = 0,00004)
i ograniczaniem restenozy w czasie dtugoterminowej
obserwacji w pieciu badaniach (OR = 0,20, 95% CI:
0,13-0,29, p < 0,00001). Grupy badane byty nadal
wzglednie mate, dane ze wszystkich badan nie byty
dostepne, a znaczacej liczby chorych nie poddano ba-
daniom kontrolnym. Zaréwno przy stosowaniu fat, jak
i pierwotnego zamknigcia zarejestrowano bardzo nie-
wiele powikifan miejscowych, takich jak: krwawienia, za-
kazenia, uszkodzenia nerwéw czaszkowych i tworzenie
sie tetniakdw rzekomych. Nie stwierdzono znamiennej
korelacji pomiedzy stosowaniem angioplastyki z uzyciem
taty a ryzykiem okotooperacyjnym i dtugoterminowym
ryzykiem zgonu z réznych przyczyn.

W jednym z niedawno przeprowadzonych rando-
mizowanych kontrolowanych badan klinicznych [86],
ktérym objeto 216 pacjentéw leczonych z zastosowa-
niem pierwotnego zamkniecia naczynia oraz 206 cho-
rych, u ktérych przeprowadzono zabieg angioplastyki
z uzyciem faty poliuretanowej, potwierdzono znamienng
redukcje wystepowania restenozy oraz nie wykazano
réznic dotyczacych powiktan okotooperacyjnych.

Zalecenia dotyczqce leczenia inwazyjnego

8. Angioplastyka z uzyciem taty

* Dowody sugeruja, ze angioplastyka tetnicy szyjnej
z uzyciem faty zmniejsza zaréwno ryzyko zamkniecia
tetnicy i restenozy, jak i ryzyko wystapienia ztozo-
nego punktu korncowego sktadajacego sie ze zgonu
i udaru mézgu [A].

B1.3. Angioplastyka z uzyciem faty wykonanej z réznych
materiatéw

Niektérzy chirurdzy stosujacy faty do zamykania
tetnic szyjnych preferuja uzycie taty wykonanej z wiasnej
zyly pacjenta, podczas gdy inni opowiadajg sie za wyko-
rzystaniem faty z materiatéw syntetycznych. Przeglad
Cochrane [87] uwzgledniat osiem badan [79, 83, 88-93]
obejmujacych 1480 operacji. Przed 1995 rokiem we
wszystkich badaniach poréwnywano zamykanie fatg
zylna z tata z politetrafluoroetylenu (PTFE, polytetrafluo-
roethylene) [79, 83, 89, 90], ale w trzech pézniejszych
badaniach poréwnywano tate zylna z tatami dakronowy-
mi [91-93], a w jednym poréwnywano taty dakronowe
z PTFE [88]. Przydziat chorych do leczenia nie byt od-
powiednio zaslepiony w dwdéch badaniach, a w jednym
z nich pacjentéw obserwowano tylko do czasu wypisu
ze szpitala. Analiza w grupach wyodrebnionych zgodnie
z zaplanowanym leczeniem byta mozliwa w przypadku
szesciu badan. We wszystkich badaniach poza dwoma

pacjenci mogli by¢ randomizowani dwukrotnie i kazda
z tetnic szyjnych byta przydzielona do odmiennie leczo-
nej grupy. Odnotowano zbyt mato incydentéw operacyj-
nych, aby mozliwe byto ustalenie, czy byty jakiekolwiek
réznice pomiedzy tatami z zyt i tatami dakronowymi pod
wzgledem wystepowania w okresie okotooperacyjnym
udaru moézgu, zgonu i powiktan zwigzanych z zabiegiem.
Badanie poréwnujace taty dakronowe i taty z PTFE
wykazato znamienna réznice ryzyka wystapienia facznie
udaru mézgu, TIA (p = 0,03) oraz restenozy w ciagu 30
dni (p = 0,01), granicznie istotna réznice dotyczaca ryzy-
ka udaru mézgu w okresie okotooperacyjnym (p = 0,06)
oraz nieznamienne zwiekszenie ryzyka okotooperacyjnej
zakrzepicy tetnicy szyjnej (p = 0,1) przy stosowaniu
tat dakronowych w poréwnaniu z tatami z PTFE. W 5
badaniach obserwowano pacjentéw przez okres dtuzszy
niz 30 dni. W czasie obserwaciji trwajacej ponad | rok nie
wykazano réznic pomiedzy dwoma typami tat dotycza-
cych ryzyka udaru mézgu, zgonu i restenozy tetnicze;j.
Liczba incydentéw byta jednak mata. Opierajac sie na
wystapieniu |5 incydentéw u 776 pacjentéw w czterech
badaniach, mozna zauwazy¢ znamiennie mniej tetniakéw
rzekomych zwiazanych ze stosowaniem fat syntetycz-
nych w poréwnaniu z tatami z zyt (OR = 0,09, 95% ClI:
0,02-0,49), ale liczba incydentéw byta mata i kliniczne
znaczenie tych wynikéw jest niepewne.

Niedawno opublikowano wyniki jednego rando-
mizowanego kontrolowanego badania klinicznego
z udziatem 273 pacjentéw, ktérych poddano 276 za-
biegom CEA z zastosowaniem fat dakronowych w czasie
137 operaciji i tat zylnych w trakcie |39 operacji [92].
Rodzaj faty nie wptywat na wczesne ryzyko operacyjne,
nie wiazat sie z trombogennoscig we wczesnym okresie
pooperacyjnym i nie oddziatywat na ryzyko udaru mé-
zgu po stronie leczonej i jakiegokolwiek udaru mézgu
w ciagu 3 lat. Stosowanie tat dakronowych wiazato sie
jednak z istotnie czestszym wystepowaniem nawrotéw
zwezenia po 3 latach, przy czym do wigkszosci nawro-
tow doszio w okresie 6—12 miesiecy po operacji.

Dane z badan obserwacyjnych wskazuja, ze bardziej
prawdopodobne jest pekniecie taty zylnej, jesli zyte
pobrano z okolic kostki [94-96]. Dlatego jesli planuje
sie uzycie faty zylnej, to wlasciwsze wydaje sie wykorzy-
stanie proksymalnej czesci zyty odpiszczelowej z okolicy
pachwiny lub uda.

Najwazniejsza kwestia

* Poniewaz réznice pomiedzy wynikami leczenia z wy-
korzystaniem tat z réznych materiatéw sa mate,
w celu wyciagniecia ostatecznych wnioskéw ko-
nieczne jest uzyskanie wiekszej liczby danych w po-
réwnaniu z dostepnymi obecnie.
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B1.4. Rodzaj endarterektomii

Zabieg CEA standardowo wykonuje sie za po-
moca podtuznej arteriotomii. Zabieg ten przepro-
wadzony technika ewersyjna, w ktorej wykorzystuje
sie poprzeczng arteriotomie¢ i reimplantacje tetnicy
szyjnej wewnetrznej, wiaze sie z matym ryzykiem
wystapienia okotooperacyjnego udaru mézgu i reste-
nozy, ale cechuje sie zwigekszonym ryzykiem powi-
ktan wynikajacych z dystalnego odwarstwienia btony
wewnetrzne;.

Do pieciu badan [97-101] wiaczono sumarycznie
2465 pacjentéw i 2589 tetnic [102]. W trzech bada-
niach wykonywano takze obustronng CEA. W jednym
badaniu randomizacji poddawano tetnice, a nie pa-
cjentéw, dlatego nie byto jasne, ilu pacjentow losowo
przydzielono do kazdej grupy, stad informacje doty-
czace ryzyka udaru mézgu i zgonu pochodzace z tego
badania wtaczono do osobnej analizy. Nie stwierdzono
znamiennych réznic dotyczacych czestosci wyste-
powania udaru mézgu i/lub zgonu w okresie okoto-
operacyjnym (1,7% vs. 2,6%, OR = 0,44, 95% ClI:
0,10-1,82) i udaru mézgu w czasie obserwaciji (1,4%
vs. 1,7%, OR = 0,84, 95% ClI: 0,43-1,64) pomiedzy
leczeniem technika ewersyjna oraz konwencjonalnymi
technikami CEA. Zabieg CEA wykowywany tech-
nika ewersyjna wiazat si¢ ze znamiennie mniejsza
czestoscia wystepowania restenozy przekraczajacej
50% w czasie okresu obserwacji (2,5% vs. 5,2%,
OR = 0,48, 95% CI: 0,32-0,72). Nie byto jednak
dowodow na to, ze technika ewersyjna CEA wiaza-
ta sie z mniejsza liczba incydentéw neurologicznych
w poréwnaniu z konwencjonalng CEA. Nie byfo zna-
miennych statystycznie réznic dotyczacych powiktan
miejscowych pomiedzy grupami leczonymi technika
ewersyjna i konwencjonalna. Brakuje danych pozwa-
lajacych na okreslenie korzysci ekonomicznych zwia-
zanych z zastosowaniem techniki ewersyjnej CEA.
Nalezy ponadto zwréci¢ uwage, ze gdy poréwnywano
jedynie CEA z zastosowaniem faty (bez pierwotnego
zamkniecia) z endartrektomia ewersyjna, nie stwier-
dzono znamiennych statystycznie réznic pomiedzy
tymi dwoma technikami pod wzgledem czestosci
wystepowania restenozy.

W przegladzie Cochrane autorzy wywnioskowali,
ze CEA wykonywana metoda ewersyjng moze wigza¢
sie z matym ryzykiem zamkniecia tetnicy i restenozy
[102]. Badane grupy sa jednak zbyt mate, aby ostatecznie
oceni¢ zyski lub niekorzysci zwigzane z metoda. Nie
wydaje sig, ze redukcja czestosci restenozy wiaze sie
z korzysciami klinicznymi wyrazajacymi sie zmniejsze-
niem ryzyka udaru mézgu zaréwno w okresie okofo-
operacyjnym, jak i pézniejszym.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

9. Rodzaj endarterektomii

*  Wybor techniki CEA powinien zaleze¢ od doswiad-
czenia chirurga i jego znajomosci metody [A].

B1.5. Znieczulenie miejscowe vs. ogélne

Zabieg CEA zmniejsza ryzyko wystapienia udaru
u os6b z objawowym (objawy w ostatnim okresie) kry-
tycznym zwezeniem tetnicy szyjnej. Jest jednak istot-
ne ryzyko okotooperacyjne, ktére mozna zmniejszy¢,
wykonujac operacje w znieczuleniu miejscowym, a nie
ogdélnym.

W przegladzie Cochrane analizowano wyniki 6 ran-
domizowanych badan [103—108], w ktérych przepro-
wadzono 554 operacje, oraz wyniki 4| nierandomi-
zowanych badan, w ktérych przeprowadzono 25 622
operacje [109]. Jakos¢ metodologiczna badan nieran-
domizowanych budzita watpliwosci. Jedenascie spo-
$réd nierandomizowanych badan byto badaniami pro-
spektywnymi, a 29 — analizami kolejnych wiaczonych
pacjentéw. W 9 nierandomizowanych badaniach liczba
tetnic — w przeciwienstwie do liczby pacjentéw — nie
byta oczywista. Metaanaliza badan nierandomizowanych
wykazata, ze zastosowanie znieczulenia miejscowego
wiazato sie ze znamiennym zmniejszeniem ryzyka wy-
stapienia zgonu (35 badan), udaru mézgu (31 badan),
udaru mézgu lub zgonu (26 badan), zawatu serca (22
badania) i powiktai ptucnych (7 badan) w ciagu 30 dni
od operacji. Metaanaliza badarn randomizowanych wy-
kazata, ze stosowanie znieczulenia miejscowego wigzato
sie ze znamiennym zmniejszeniem czestosci wystepo-
wania miejscowych krwotokéw (OR = 0,31, 95% CI:
0,12-0,79) w ciagu 30 dni od operacji, ale nie byto
dowoddw na ograniczenie ryzyka wystapienia udaru
mdzgu w trakcie operacji. Badania te obejmowaty jednak
zbyt mata liczbe chorych, aby mozliwe byto wyciagniecie
wiarygodnych wnioskéw, a w niektérych z nich niemoz-
liwe byto przeprowadzenie analiz wynikéw w grupach
wyodrebnionych zgodnie z zaplanowanym leczeniem
z powodu wykluczania chorych.

Badanie General Anaesthesia vs. Local Anaesthesia
(GALA) jest najwigekszym randomizowanym badaniem
klinicznym chirurgiczno-anestezjologicznym, jakie kie-
dykolwiek przeprowadzono. Uczestniczyto w nim 3526
pacjentéw z 95 osrodkéw w 24 krajach [1 10]. To wie-
loosrodkowe randomizowane kontrolowane badanie
kliniczne o dwoch ramionach, z grupami réwnolegtymi
zaplanowano w celu ustalenia, czy rodzaj znieczulenia
wptywa na chorobowos¢ i $miertelnos¢ okotozabiegowsa
(zwtaszcza z powodu udaru mézgu), krétkoterminowa
jakos$¢ zycia oraz przezycie wolne od udaru moézgu i za-
watu serca w ciagu jednego roku [ I 1].
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Analiza wynikéw [110] wykazata, ze incydenty be-
dace pierwotnymi punktami koricowymi (zawat serca,
udar mézgu lub zgon) obserwowano od randomizaciji
do 30 dni po leczeniu chirurgicznym u 84 sposréd 1752
(4,8%) pacjentéw poddawanych znieczuleniu ogélnemu
i u80 sposrdd 1771 (4,5%) chorych poddawanych znie-
czuleniu miejscowemu, a odnotowana réznica nie byta
znamienna statystycznie, nawet gdy incydenty bedace
pierwotnymi punktami koricowymi oceniano osobno.
Podobnie, nie byto réznic pomigdzy znieczuleniem miej-
scowym i ogdlnym u pacjentéw w wieku powyzej lub
ponizej 75 lat oraz zaliczonych do grupy duzego ryzyka
zabiegu chirurgicznego. U 310 chorych z zamknigciem
tetnicy szyjnej po przeciwnej stronie wystapity 23 punkty
koncowe [u |5 sposréd 150 (10%) w grupie poddawanej
znieczuleniu ogélnemu vs. 8 sposrod 160 (5%) podda-
wanych znieczuleniu miejscowemu, wartos$¢ p dla tej
réznicy wyniosta 0,098]. Ponadto incydenty neurologicz-
ne z wiekszym prawdopodobienstwem wystepowaty
po stronie przeciwnej do operowane;j tetnicy (tj. po tej
samej stronie co zamkniecie) w grupie otrzymujacej
znieczulenie ogdlne (54% vs. 29%). Dlatego znieczu-
lenie miejscowe moze by¢ korzystniejsze u pacjentow
z zamknieciem tetnicy po przeciwnej stronie. Ponadto
dane dotyczace rocznego przezycia oséb uczestnicza-
cych w badaniu GALA sugerowaty wystepowanie mniej-
szej liczby pézniejszych incydentéw w grupie pacjentéw
otrzymujacych znieczulenie miejscowe (test log-rank
p < 0,094).

Nalezy zwroci¢ uwage, ze czestos$¢ wystepowania
powikfan w obu grupach otrzymujacych znieczulenie
ogdlne lub znieczulenie miejscowe byfa duzo mniejsza
w poréwnaniu z rezultatami badan NASCET i ECST,
wskazujac, ze wyniki CEA w ciagu ostatnich lat istotnie
sie poprawity.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

10. Znieczulenie miejscowe vs. ogélne

* Zaréwno znieczulenie miejscowe, jak i znieczulenie
ogolne s3 bezpieczne. Anestezjolog i chirurg w po-
rozumieniu z pacjentem powinni ustali¢ metode
znieczulenia. Znieczulenie miejscowe moze dawac
pewne korzysci, zwtaszcza pacjentom z zamknie-
ciem tetnicy szyjnej po przeciwnej stronie [A].

B1.6. Kontrola jakosci CEA

Zabieg CEA jest skuteczny w leczeniu zmian miaz-
dzycowych w tetnicach szyjnych, eliminujac w ten spo-
sob potencjalne zrédto zatoréw do moézgu. Czasami
jednak moga wystapi¢ resztkowe nieprawidtowosci
hemodynamiczne jako wynik niedoskonatosci techniki
lub odmian anatomicznych. Te nieprawidtowosci wiaza

sie z licznymi natychmiastowymi i péznymi powikta-
niami pooperacyjnymi, takimi jak nawracajace objawy
naczyniowo-mézgowe i wtérne incydenty udaru mézgu.
Z tego powodu wykrywanie nieprawidtowosci przepty-
wu lub wad bfony wewnetrznej u pacjentéw poddawa-
nych CEA oraz uzyskanie prawidiowych srédoperacyj-
nych i pooperacyjnych parametréw hemodynamicznych
s3 niezbedne do wyeliminowania potencjalnie zagraza-
jacych zyciu incydentéw okotooperacyjnych i péznych
incydentéw naczyniowo-mézgowych [ 1 12]. Zaleca sie
$rodoperacyjna kontrole jakosci po CEA w celu poprawy
wynikéw leczenia chirurgicznego pozaczaszkowej CAD.
Celem wykonywania badan po CEA jest identyfikacja
potencjalnych wad technicznych lub niedoskonatosci
miejsca endarterektomii (rozdarcie btony wewnetrznej,
agregaty ptytek krwi, pozostatosci po blaszkach miazdzy-
cowych, szwy powodujace zwezenia oraz zagiecia faty),
ktére moga wiazaé sie z okotooperacyjnymi powikta-
niami neurologicznymi i restenoza [1 13, | 14]. Blaisdell
w 1968 roku w celu kontroli jakosci po endarterektomii
wprowadzit angiografie srédoperacyjna [ 1 1 5]. W ostat-
nich latach badanie metoda duplex, angioskopia oraz ul-
trasonografia wewnatrznaczyniowa (IVUS, intravascular
ultrasound) zaproponowano jako metody alternatywne,
doktadne i mniejinwazyjne. Nie ma powszechnej zgody
dotyczacej potrzeby rutynowego wykonywania kontroli
$rédoperacyijnej lub przewagi jednej z metod nad innymi.
Nie zaleca si¢ rutynowego przeprowadzania arteriografii
po CEA [116]. Zasada indywidualnego podejscia do
chorego w zaleznosci od decyzji chirurga sprawia, ze
interwencja wydaje sig by¢ bezpieczna.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

I'l. Kontrola jakosci CEA

* Zalecassie ocene wynikéw CEA po jego zakonczeniu
za pomoca ultrasonografii lub arteriografii sSrodope-
racyjnej [B].

B1.7. Okotooperacyjne leczenie farmakologiczne

Jak wskazano w ostatnim przegladzie Cochrane, leki
przeciwplytkowe zmniejszaja ryzyko wystapienia udaru
médzgu u pacjentéw poddawanych CEA [I17]. Sugeru-
je sie, ze moga one zwigksza¢ ryzyko pojawienia si¢
krwotoku, ale obecnie dostepna jest bardzo mata liczba
danych, aby mozliwa byta ocena ilosciowa tego dziata-
nia. Dlatego nie ma powodu, dla ktérego nalezatoby
wstrzymywac leczenie przeciwptytkowe u pacjentéw
poddawanych CEA. W badaniu z podwajnie $lepa proba
kontrolowanym placebo mata dawka kwasu acetylo-
salicylowego (75 mg dziennie) powodowata redukcje
liczby udaréw mézgu przebiegajacych bez catkowitego
powrotu do zdrowia w ciagu | tygodnia [| 18]. Grupy
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nie réznity sie pod wzgledem krwawienia srédopera-
cyjnego. W badaniu ACE, bedacym podwadjnie $lepym,
randomizowanym kontrolowanym badaniem klinicz-
nym, poréwnywano kwas acetylosalicylowy w dawkach
81, 325,650i 1300 mg, podawanych przed CEA i przez
kolejne 3 miesiace [| 19]. Pierwotny ztozony punkt kon-
cowy obejmowat udar mézgu, zawat serca i zgon. Po 30
dniach (5,4 vs. 7,0%, p < 0,07) i po 3 miesigcach (6,2
vs. 8,4%, p < 0,03) wystepowat on rzadziej w grupach
otrzymujacych mate dawki (81 mgi 325 mg) w poréw-
naniu z grupami otrzymujacymi duze dawki (650 mg
i 1300 mg).

Chociaz klopidogrel ma okreslone wskazania w pre-
wengcji udaru moézgu, to nie jest jasne, jak nalezy podawac
ten lek w czasie zabiegu operacyjnego. Role klopido-
grelu stosowanego facznie z kwasem acetylosalicylo-
wym w redukowaniu zatoréw mézgowych u pacjentéw
poddawanych CEA badali Payne i wsp. [120]. Osoby
przyjmujace kwas acetylosalicylowy w typowej dawce
150 mg losowo przydzielano do grup otrzymujacych
dodatkowo 75 mg klopidogrelu lub placebo. Tworzenie
zatoréw oceniane za pomoca doplerowskiego badania
przezczaszkowego w ciagu pierwszych 3 godzin po
operacji byto istotnie mniejsze w grupie otrzymujacej
klopidogrel (2,2%) w poréwnaniu z pacjentami przyj-
mujacymi placebo (18,5%), co odpowiada | 0-krotnemu
zmniejszeniu ryzyka wzglednego. W grupie oséb leczo-
nych z zastosowaniem klopidogrelu istotnie dtuzszy byt
jednak czas od przywrdécenia przeptywu do zamkniecia
skéry (posredni marker hemostazy), chociaz nie wyste-
powal wzrost czestosci powiktan pod postacig krwawien
i koniecznosci przetaczania krwi.

Brakuje dobrze zaprojektowanych badar lub donie-
siert obejmujacych duze populacje, dotyczacych pacjen-
téw otrzymujacych doustne antykoagulanty (np. z po-
wodu migotania przedsionkéw lub sztucznej zastawki
serca) pozwalajacych na dokfadne okreslenie ryzyka
W grupie os6b czasowo zaprzestajacych stosowania an-
tykoagulacji w okresie okotooperacyjnym. U wiekszosci
chorych, u ktérych konieczne jest czasowe przerwanie
leczenia warfaryna, nalezy rozwazy¢ terapie pomo-
stowg (,,bridging therapy”) z zastosowaniem heparyny
niefrakcjonowanej lub heparyny drobnoczasteczkowej
[121]. U pacjentéw leczonych warfaryna, u ktérych
docelowa warto$¢ miedzynarodowego wspoétczynnika
znormalizowanego (INR, international normalised ratio)
wynosi 2,0-3,0 lub 2,5-3,5, zaprzestanie stosowania
warfaryny odpowiednio 5 lub 6 dni przed operacja
zapewnia prawidtowy INR w czasie operacji [122].
Oznaczenie INR powinno sie wykona¢ w dniu po-
przedzajacym operacje, aby upewni¢ sig, ze wartosé
ta jest prawidfowa.

W celu oceny wptywu podawania statyn w okre-
sie okotooperacyjnym u pacjentéw poddawanych CEA
w Johns Hopkins Medical Institutions przeprowadzono
trwajace |0 lat badanie [123]. Zabieg CEA wykonano
u 1566 pacjentéw, w tym u 126 (8%), ktérych pod-
dano jednoczesnemu zabiegowi CEA i pomostowaniu
wiencowemu (CABG, coronary artery bypass grafting).
Stosowanie statyn wigzato sie ze zmniejszeniem wy-
stepowania w okresie okotooperacyjnym udaru mézgu
(1,2% vs. 4,5%; p < 0,01); smiertelnosci (0,3% vs.
2,1%; p < 0,01) oraz dtugosci hospitalizacji [mediana
wynosita 2 dni (przedzial miedzykwartylowy 2-5) vs.
3 dni (przedziat miedzykwartylowy 2-7); p < 0,05].
Wykazano, ze samo okofooperacyjne stosowanie statyn
zmniejszato 3-krotnie ryzyko wystapienia udaru moézgu
(OR = 0,35; 95% CI: 0,15-0,85; p < 0,05), a zgonu
5-krotnie (OR = 0,20; 95% CI: 0,04-0,99; p = 0,05].
Zmniejszenie czestosci okotooperacyjnego udaru moézgu
obserwowane przy stosowaniu statyn utrzymywato sie
niezaleznie od roku wykonania operacji.

Przeprowadzono dwa prospektywne randomizo-
wane badania oceniajace skuteczno$é okotooperacyj-
nego stosowania statyn u pacjentéw poddawanych
duzym operacjom naczyniowym. W pierwszym bada-
niu, przeprowadzonym przez Durazzo i wsp. [124],
chorych poddawanych CEA lub innej duzej operaciji
naczyniowej, losowo przydzielano do grupy przyjmu-
jacej 20 mg atorwastatyny lub do grupy otrzymujacej
placebo raz na dobe przez okres 45 dni, bez wzgledu
na stezenie cholesterolu w surowicy. Operacje naczy-
niowa przeprowadzano $rednio po 30 dniach po ran-
domizacji, a chorych objeto prospektywng obserwacja
przez okres 6 miesiecy. U pacjentéw otrzymujacych
statyne w tym badaniu stwierdzono 3-krotne zmniej-
szenie (8% vs. 26%, p < 0,031) czestosci wystepo-
wania zfozonego punktu sktadajacego sie z incydentéw
sercowo-naczyniowych, w tym ostrego zawalu serca,
niedokrwiennego udaru moézgu, niestabilnej dfawicy
i zgonu z przyczyn sercowych w ciaggu 6 miesiecy.
W innym prospektywnym nierandomizowanym ba-
daniu klinicznym przeprowadzonym przez Schouten
i wsp. [125] pacjenci otrzymywali statyny przez 40
dni przed planowym zabiegiem naczyniowym, a le-
czenie kontynuowano, gdy chorzy wznawiali doustne
przyjmowanie pokarméw w okresie pooperacyjnym.
W badaniu tym wykazano, ze leczenie statyna wigzato
sie z istotnym zmniejszeniem czestosci wystepowania
ztozonego punktu koncowego sktadajacego sie ze zgo-
nu w okresie okotooperacyjnym i zawatu serca (8,8%
vs. 14,7%; p < 0,01).

Przyjmujac, ze stosowanie statyn jest korzystne
w okresie okotooperacyjnym, zaréwno dzigki mechani-
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zmom plejotropowym, jak i hipolipemizujacym, rozsad-
ne wydaje sie ich zalecanie pacjentom przed zabiegiem
tak wczesnie, jak jest to mozliwe [126]. Obecnie brakuje
obiektywnych danych sugerujacych przewage jednej
statyny nad inng w okresie okotooperacyjnym.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

12. Leczenie farmakologiczne w okresie okotooperacyjnym

* Przed zabiegiem CEA, w jego trakcie i po nim na-
lezy podawa¢ kwas acetylosalicylowy w dawce
75-325 mg na dobe wraz ze statyna [A].

Najwazniejsza kwestia

* Niezbedna jest wieksza liczba danych z badan ran-
domizowanych w celu ustalenia roli klopidogrelu
w czasie CEA.

B2. Technika stentowania tetnicy szyjnej

B2.1. Wstep

W tej sekcji opisano podstawy techniki zabiegow
oraz ich powikfania, podjeto tez préobe wyrdéznienia
czynnikow, ktére moga wptywaé na wyniki okotoza-
biegowe. Powszechnie wiadomo, ze wystepuija liczne
odmiany podstawowej techniki — celem tej sekgji nie
jest zalecanie jednej z nich. Dane, tam, gdzie byfo to
mozliwe, uzyskano z recenzowanych publikacji.

B2.2. Podstawowa technika

* Najlepiej, aby decyzje o wykonaniu CAS podjat wie-
lodyscyplinarny zespét.

* Nalezy oceni¢ czynniki ryzyka u pacjentéw; zazwy-
czaj powinno sig u nich stosowac podwajne leczenie
przeciwptytkowe [127].

* Typowo miejscem dostepu naczyniowego jest tet-
nica udowa wspdlna, chociaz dopuszcza sie takze
bezposrednie naklucie tetnicy szyjnej oraz uzyskanie
dostepu przez tetnice konczyny gérnej [128].

* Podaje sie 50007500 jm. heparyny [5000 jm. za-
pewni utrzymanie aktywowanego czasu krzepnie-
cia (ACT, activated clotting time) 2-krotnie powyzej
normy przez 45 min]. Niektére oddziaty monitoruja
ACT do uzyskania wartosci 2-krotnie przekraczaja-
cej norme.

* Ponizej rozwidlenia tetnicy szyjnej nalezy umiescic¢
dtuga koszulke lub cewnik prowadzacy.

* W wiekszosci przypadkéw na tym etapie stosuje
sie mechaniczna protekcje mézgu. Do dostep-
nych obecnie metod protekcji mézgu naleza: (a)
zamkniecie proksymalne (zacisk wewnatrznaczy-
niowy lub odwrécenie przeptywu), (b) dystalne
zamkniecie z wykorzystaniem balonu oraz (c) fil-

try. Nie wykazano przewagi jednej z technik nad

innymi [129].

* W celu zmniejszenia stymulacji baroreceptoréw
tetnicy szyjnej podaje sie atropine (0,6—1,2 mg) lub
glikopyrolat (0,6 mg) [130].

* Niektorzy operatorzy wykonuja predylatacje zwe-
Zenia w przypadkach wystepowania zwezen niemal
zamykajacych naczynie w celu ufatwienia poézniej-
szego umieszczenia stentu.

* Umieszcza sie stent samorozprezalny pokrywajacy
cata zmiane. Nie stosuje sie obecnie stentdw rozpre-
zanych na balonie ze wzgledu na ryzyko zmiazdzenia
mogace prowadzi¢ do zamkniecia tetnicy; nie wyka-
zano przewagi jednego typu stentéw samorozpre-
zalnych nad innymi.

* Na tym etapie wykonuje sie postdylatacje. Obecna
praktyka preferuje niepetne poszerzenie zwezenia
(,,under-dilatation”) w celu ograniczenia zatorowosci
dystalnej.

* Usuwa sie mechaniczny system protekcji mézgu.

* Czesto stosuje sie urzadzenia zamykajace tetnice
w obrebie tetnicy udowej, aby skroci¢ okres unie-
ruchomienia.

Nadrzedne znaczenie dla przeprowadzenia doktad-
nego, bezpiecznego leczenia ma dobrej jakosci obra-
zowanie, dlatego wskazane jest wykonywanie zabiegu
z zastosowaniem odpowiedniego systemu angiografii sub-
trakcyjnej z ruchomym stotem i obracanym ramieniem.

Mozliwos¢ powiekszania i wzmacniania obrazu utfa-
twia zabiegi na duzym polu, a pomiary w czasie rzeczy-
wistym zapewniaja uzycie prawidfowego rozmiaru sys-
temu protekcyjnego i stentu. Niezbedna jest obecnos¢
anestezjologa lub innego lekarza potrafigcego zapewnié
odpowiednig kontrole hemodynamiczna.

B2.3. Powiktania

Czesto wystepuja powiktania zwigzane z systema-
mi protekcji mézgu [131]. Powszechnie stwierdza sie
skurcz naczynia w miejscu ulokowania filtra, co w wigk-
szosci przypadkow jest nieznaczace i nie wymaga inter-
wengji. Niekiedy skurcz naczynia moze by¢ na tyle silny,
Zze spowoduje zatrzymanie przeptywu. Jego leczenie
polega w pierwszej kolejnosci na usunigciu filtra, na-
stepnie w momencie odtworzenia si¢ jakiegokolwiek
przeptywu nalezy poda¢ lek rozkurczowy (np. nitrat
w dawce 200 ug).

Innymi przyczynami zatrzymania przeptywu sa: roz-
warstwienie, ostra zakrzepica w stencie oraz wypetnie-
nie filtru przez resztki zatorowe. Najlepszym sposobem
leczenia rozwarstwienia ograniczajacego przeptyw jest
wszczepienie kolejnego stentu. Ostra zakrzepica w sten-
cie wystepuje niezwykle rzadko, najprawdopodobniej
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najlepszym sposobem leczenia jest stosowanie inhibito-
réw GP lIb/llla (np. abciksimab) lub lekéw trombolitycz-
nych [np. rekombinowanego tkankowego aktywatora
plazminogenu (rtPA, recombinant tissue plasminogen
activator)] potaczone z uzyciem systemdw protekcji
mézgu. W przypadku wykrycia obecnosci duzego za-
toru w obrebie filtra przed jego usunieciem najlepszym
sposobem postepowania jest czesciowe zamkniecie
i usuniecie filtra, jesli jest to mozliwe, albo préba po-
wtoérnego uzycia inhibitora GP IIb/Illa (np. abciksimab)
lub leku trombolitycznego (np. rtPA).

Niekiedy moze doj$¢ do ostrego incydentu niedo-
krwienia pétkuli moézgu w trakcie zabiegu. Przy wyko-
rzystaniu systemu protekcji mézgu wystepuije on obecnie
bardzo rzadko, jest spowodowany widocznym zatorem
w krazeniu wewnatrzczaszkowym. Jesli zator zostanie
uwidoczniony w czasie angiografii, mozna zastosowacé
jego mechaniczne rozkawatkowanie, usuniecie lub lize.
Wszystkich metod uzywa sie z powodzeniem i nie ma
obecnie przestanek do uznawania jednej techniki za lepsza
od pozostatych. Zwykle nie udaje si¢ jednak uwidocznié¢
zatoru, dlatego prawdopodobnym mechanizmem jest
wtedy dystalna mikroembolizacja. Nalezy potwierdzic ja
za pomoca badania MRI, wykluczajac krwotok. Nastepnie
zaleca sie utrzymywanie leczenia przeciwkrzepliwego
w celu ograniczenia poszerzania sie zakrzepu.

Spadek cisnienia tegtniczego bezposrednio po CAS
wystepuje u 19-51% pacjentéw, ale jest zwykle prze-
mijajacy i rzadko wiaze sie z wystepowaniem objawéw
[130, 132-135]. Moze utrzymywac sie ponad 24 godziny
u 3-4% chorych. Dotychczas nie ustalono, u ktérych
pacjentow nalezy stosowac leki naczynioskurczowe.

Czesto stwierdza si¢ takze bradykardie. W przy-
padkach profilaktycznego podawania atropiny donie-
sienia wskazuja na czesto$¢ wystepowania wynoszaca
2,3-37% [130, 136-138] oraz 23-62% w przypad-
kach niestosowania profilaktycznego atropiny [ 130, 135,
139-141]. Do istotnych czynnikéw ryzyka wystapienia
bradykardii w czasie CAS naleza: wiek, zmiany obja-
wowe, obecno$¢ owrzodzen i zwapnien oraz zmiany
w obrebie opuszki tetnicy szyjnej. Powszechnie nie
stosuje sie profilaktycznego wszczepienia czasowego
stymulatora serca, a profilaktyczne podawanie atropi-
ny jest dyskusyjne z powodu jej potencjalnych dziatan
niepozadanych, w tym tachykardii, ktéra zwieksza za-
potrzebowanie na tlen.

Duze powiktania dotyczace miejsca dostepu naczy-
niowego wystepuja u okoto 3% pacjentéow, naleza do
nich krwotok i zamkniecie tetnicy.

Inne powiktania (pogorszenie czynnosci nerek itd.)
s3 wspdlne dla wszystkich zabiegéw wewnatrznaczy-
niowych.

B2.4. Poprawa wynikéw stentowania tetnic szyjnych

Szkolenia i doswiadczenie
Kilka doniesien Italian Consensus Carotid Stenting

(ICCS)/grupy SPREAD, Amerykariskiego Towarzystwa

Radiologii Interwencyjnej i Leczniczej (American Society

of Interventional and Therapeutic Radiology), Amerykan-

skiego Towarzystwa Neuroradiologii (American Society
of Neuroradiology) oraz Towarzystwa Chirurgii Naczy-
niowej (Society for Vascular Surgery) skupito sie na szko-
leniach, umiejetnosciach oraz standardach przyznawania

kwalifikacji dotyczacych wykonywania CAS [142-144].
Whiasciwe szkolenia dla lekarzy zajmujacych sie we-

whnatrznaczyniowymi zabiegami w obrebie tetnic nad-

aortalnych powinny uwzgledniaé nastepujace kwestie:
|. Przyswojenie wiedzy teoretycznej dotyczacej cho-
réb naczyniowo-mozgowych.

2. Szkolenie z zakresu angiografii diagnostycznej: wir-
tualna rzeczywisto$¢ moze by¢ pomocna.

3. Szkolenia obejmujace postepowanie zabiegowe: do-
tyczace poszczegdlnych urzadzen pochodzacych od
réznych producentdw.

4. Szkolenie chirurgiczne.

Nalezy podtrzymywac uzyskane umiejetnosci tech-
niczne. Mozna to osiaggnaé poprzez zapewnienie mini-
malnej wymaganej liczby leczonych przypadkéw na rok.

Nalezy zwroci¢ uwage, ze w zaleceniach réznych to-
warzystw wystepuje szeroki zakres minimalnych wyma-
gan dotyczacych szkolen i kwalifikacji. W oswiadczeniu
Society for Cardiac Angiography and Interventions (SCAI)/
Society for Vascular Medicine and Biology (SVMB)/Socie-
ty for Vascular Surgery (SVS) dotyczacym umiejetnosci
klinicznych potrzebnych przy zabiegach na tetnicach
szyjnych wymaga sig, aby osoba szkolaca sie wykonata
samodzielnie co najmniej |5 diagnostycznych angiografii
szyjno-mézgowych przed rozpoczeciem zabiegdw sten-
towania jako pierwszy operator [143]. Odpowiednio
liczba wymagana przez NeuroVascular Coalition Writing
Group wynosi 100 diagnostycznych angiografii szyj-
no-médzgowych wykonanych pod wtasciwym nadzorem
[144], podczas gdy potaczona komisja ICCS-SPREAD
wymaga | 50 procedur w obrebie naczyn nadaortalnych
(zarowno zabiegéw diagnostycznych, jak i interwen-
cyjnych), sposréd ktérych co najmniej 100 powinno
sie wykonac jako pierwszy operator [136]. Podobnie,
minimalne szkolenie w celu uzyskania podstawowych
kwalifikacji i umiejetnosci technicznych niezbednych
pierwszemu operatorowi wykonujagcemu stentowanie
tetnic szyjnych stanowi przeprowadzenie od 25 proce-
dur stentowania tetnic szyjnych (potowa jako pierwszy
operator) [143]i 75 procedur (w tym > 50 jako pierwszy
operator) [142]. Wykazano uzyteczno$¢ symulatoréow
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CAS zaréwno w szkoleniu, jak i ocenie umiejetnosci
technicznych, nie moga one jednak zastapi¢ prawdzi-
wego doswiadczenia.

Réznorodnosé¢ standardéw umiejetnosci odzwier-
ciedla sie takze w roznych progach wymaganych dla
badaczy uczestniczacych w randomizowanych kontrolo-
wanych badaniach klinicznych. W badaniu SPACE wyma-
gano 25 kolejnych udanych przezskérnych angioplastyk
lub zabiegoéw stentowania [28], podczas gdy w badaniu
EVA-3S wymagano co najmniej | 2 zabiegéw stentowania
tetnic szyjnych lub co najmniej 35 zabiegow stentowa-
nia w obrebie pni nadaortalnych, w tym co najmniej 5
w obrebie tetnicy szyjnej [27]. W badaniach SAPPHIRE
[26]i CREST [145] doswiadczenie lekarza zabiegowego
musiato by¢ réwne lub wigksze od opublikowanych
wynikéw stentowania tetnic szyjnych (tj. czestos¢ wy-
stepowania udaru mézgu lub zgonu w okresie okotoza-
biegowym mniejsza niz 6-8%).

Leki

Przeprowadzono tylko jedno randomizowane
kontrolowane badanie kliniczne oceniajace efekty po-
dwojnego leczenia przeciwptytkowego u pacjentow
poddawanych CAS [146]. W tym badaniu poréwny-
wano leczenie kwasem acetylosalicylowym w dawce
75 mg stosowanym z heparyna podawang przez 24
godz. z terapia kwasem acetylosalicylowym w dawce
75 mg stosowanym z klopidogrelem w wysycajacej
dawce 300 mg podawanej 6—12 godz. przed zabiegiem.
Wykazano, ze podwdjne leczenie przeciwptytkowe
wigzato sie ze znamiennym zmniejszeniem czestosci
wystepowania powikian neurologicznych (25% vs.
0%) bez dodatkowego zwiekszenia czestosci powi-
ktann krwotocznych. Optymalna dawka kwasu acetylo-
salicylowego wynosi 75-325 mg, podczas gdy dawka
klopidogrelu — 75 mg; oba leki stosuje sie co najmniej
3 dni przed zabiegiem stentowania [27, 28, 147-149].
W przypadku pilnych zabiegéw mozna poda¢ poje-
dyncza dawke 300 mg klopidogrelu 6—12 godz. przed
zabiegiem. Podwdjne leczenie przeciwptytkowe po-
winno by¢ kontynuowane co najmniej przez | miesiac
po zabiegu wszczepienia stentu do tetnicy szyjnej,
a optymalnie przez 3 miesigce, uwzgledniajac fakt,
ze endotelializacja stentu jest procesem powolnym,
trwajacym 28-96 dni [150].

Mimo braku badan randomizowanych dotyczacych
leczenia przeciwptytkowego po CAS dowody z badan
CURE i CREDO obejmujacych pacjentéw z diawica
niestabilng lub przezskérna angioplastyka wiencowa
sugeruja, ze przedtuzone podwdjne leczenie przeciw-
ptytkowe moze redukowac czestos¢ incydentéw niedo-
krwiennych u oséb po stentowaniu tetnic szyjnych [151,

152]. Wykazanie, ze podgrupy duzego ryzyka, takie jak
chorzy na cukrzyce lub pacjenci po zabiegu kardiochi-
rurgicznym, odnosza wieksze korzysci ze stosowania
klopidogrelu w poréwnaniu z kwasem acetylosalicylo-
wym, pozwala przypuszczaé, ze jest prawdopodobne,
iz w szczegdlnosci te podgrupy moga osiagnaé korzysci
z przediuzonego podwadjnego leczenia przeciwptytko-
wego [153].

Uwzgledniajac korzystne dziatania statyn u pacjen-
téow poddawanych CEA, zrozumiate wydaje sie przeko-
nanie o ich skutecznosci u chorych poddawanych CAS.
Brakuje jednak dowodoéw z odpowiednich randomizo-
wanych lub prospektywnych badan. W retrospektyw-
nym badaniu przegladowym przeprowadzonym przez
Groschel i wsp. [154] zidentyfikowano 180 pacjentdw,
u ktorych wykonano CAS z powodu istotnego objawo-
wego zwezenia tetnicy szyjnej. Czestos¢ wystepowania
wszystkich incydentdw sercowo-naczyniowych wynosita
4% wsrod oséb przyjmujacych statyny, podczas gdy
u os6b ich nieotrzymujacych 15% (p < 0,05). Czestos¢
wystepowania udaréw mézgu wynosita w tym badaniu
4% vs. 12%, zawatu serca 0% vs. 2%, a $miertelnos¢
0% vs. 2%. Konieczne jest jednak przeprowadzenie
dalszych badan.

Wydaje sie prawdopodobne, ze leki, ktére maja
hamowa¢ baroreceptory w tetnicach szyjnych, zapew-
niaja pewna ochrone przed ciezka bradykardia i asy-
stolia w czasie manipulacji w obrebie opuszki tetnicy
szyjnej [130].

Mechaniczne systemy protekcji mézgu

Brakuje randomizowanych badan potwierdzajacych
korzysci ze stosowania mechanicznych systeméw pro-
tekeji mézgu. W przegladzie wszystkich badarn infor-
mujacych o czestosci powikfan CAS opublikowanych
w latach 1990-2002 wystapienie ztozonego punkt kon-
cowego — udaru moézgu i zgonu — w ciaggu 30 dni
odnotowano u |,8% pacjentéw leczonych z uzyciem
systemow protekcji mézgu i u 5,5% chorych leczonych
bez wykorzystania tych urzadzen (p < 0,001) [I155].
W tym przegladzie uwzgledniono 2537 zabiegéw CAS
wykonywanych bez systemoéw protekgji i 896 procedur
CAS z zastosowaniem tych urzadzen. W pézniejszym
raporcie Global Carotid Artery Stent Registry udokumen-
towano, ze czestos¢ wystepowania udaru mézgu i zgo-
néw zwiazanych z zabiegiem w 6753 przypadkach wy-
konanych bez urzadzen protekcji mézgu wynosita 5,3%,
podczas gdy odpowiednia czestos¢ w 422 | przypadkach
przeprowadzonych z urzadzeniami protekcji mézgu
wynosita 2,2% [156]. Opublikowanie tych danych do-
prowadzito do niemal powszechnego i rutynowego
stosowania urzadzen protekcji mézgu w czasie CAS.
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Jednak w ostatniej metaanalizie wykonanej przez
Cochrane Collaboration wywnioskowano, ze brakuje
istotnych réznic w zakresie czestosci zgonu i jakiego-
kolwiek udaru mézgu pomiedzy leczeniem wewnatrz-
naczyniowym z protekcja mozgu i bez niej (OR = 0,77,
95% ClI: 0,41-1,46, p = 0,43) [30]. Metaanaliza objeto
dwa nierandomizowane badania (EVA-3S i SPACE),
w ktorych poréwnano efekty przeprowadzenia zabie-
gu angioplastyki z zastosowaniem urzadzen protekgcji
moézgu i bez nich.

Niedawno opublikowano wyniki pierwszego pro-
spektywnego badania dotyczacego wykonywania CAS
z dystalnym filtrem ochronnym lub bez niego. Wykazano
w nim, przeciwnie do wstepnych oczekiwan, ze nowe
zmiany odnotowane w badaniu MRI wystapity u 72%
osob z grupy, w ktérej zastosowano urzadzenia protekgji
mézgu, podczas gdy w grupie, w ktérej ich nie uzyto,
odsetek ten wynosit 44% (p = 0,09) [157]. Wiekszos¢
z tych zmian byfa niema klinicznie, a czestos¢ wyste-
powania udaru mézgu byta jednakowa w obu grupach
(119%). Gtéwnym ograniczeniem tego badania byta mata
liczba wiaczonych przypadkéw (36 zabiegdw stentowania
u 35 oséb), co wynikato z niecheci pacjentéw do udziatu
w badaniu z grupg bez urzadzen protekcji mézgu.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

13. Poprawa wynikéw CAS

* Zabieg CAS powinno sie wykonywa¢ przy podwoj-
nym leczeniu przeciwptytkowym z zastosowaniem
kwasu acetylosalicylowego i klopidogrelu [A].

* Podwodjne leczenie przeciwptytkowe nalezy rozpo-
cz3a¢ przed CAS i kontynuowac przez 3 miesiagce po
zabiegu stentowania [C].

* Konieczny jest rozwoj programéw szkolen podda-
wanych statej ocenie [B].

* Stosowanie systemdw protekcji mézgu prawdopo-
dobnie jest korzystne [C].

Najwazniejsze kwestie

* Korzysci ze stosowania urzadzen protekcji moézgu
nie zostaty poparte dowodami klasy A.

* Nalezy okresli¢ optymalny rodzaj protekcji mézgu.

* Nie stworzono jeszcze doskonatego stentu.

B3. Leczenie wspdélistniejacej choroby tetnic
obwodowych i zwezenia tetnicy szyjnej

B3.1. Wstep

Przewlekte niedokrwienie konczyn dolnych (PAD,
peripheral arterial disease) jest markerem uogélnionej
miazdzycy zwiekszajacym ryzyko udaru mézgu, zawatu
serca, jak réwniez zgonu z przyczyn sercowo-naczy-

niowych [158-161]. Miazdzyca jest choroba uogol-
niong i postepujaca, dotyczy réznych odcinkéw tetnic
w organizmie. Czestos¢ jednoczesnego wystepowania
istotnego zwezenia tetnicy szyjnej w grupie pacjentéw
z PAD jest duza. W kilku badaniach wykazano wspof-
istnienie zmian w tetnicach szyjnych (> 50-procentowe
zwezenie) obecne u do 33% pacjentéw z objawowa
PAD [162, 163]. Wyniki te musza zosta¢ poréwnane
z rezultatami badan przekrojowych i populacyjnych,
w ktérych czestos¢ wystepowania zwezenia wigkszego
niz 50% wydaje sie miesci¢ w granicach 0,8-8%. Zgta-
szano nawet wieksza czestos$¢ wystepowania (do 60%),
jesli dokonano podziatu wedtug dodatkowych czynnikéw
ryzyka, takich jak cukrzyca, wiek powyzej 70 lat, war-
tos¢ wskaznika kostka—ramie (ABI, ankle—brachial index)
mniejsza niz 0,8 [164, 165]. U znaczacej wigkszosci tych
chorych nie stwierdza sie objawdw; postepowanie kli-
niczne jest jednak skomplikowane zaréwno pod wzgle-
dem bezposredniego leczenia, jak i prewencji wtérne;j.

B3.2. Rozpoznanie

Szczegodlne znaczenie ma uwazne zbieranie wywiadu
u pacjentéw zakwalifikowanych do interwencyjnego
leczenia PAD, aby wychwyci¢ objawy, ktére moga by¢
wynikiem CAD. Wazne jest takze badanie kliniczne
i neurologiczne, w tym palpacja oraz ostuchiwanie tetnic
szyjnych. Konieczna jest jednak ostrozna interpretacja
odchylen, poniewaz szmer nad tetnica szyjna nie musi
koniecznie wskazywa¢ na istotne zwezenie. Podob-
nie, brak szmeru nie oznacza braku nieprawidtowosci
w tetnicy [166].

U pacjentéw, u ktérych w wywiadzie stwierdzono
niedawno przebyty (< 6 miesiecy) TIA/udar moézgu, nale-
Zy przeprowadzi¢ badanie tetnic szyjnych metoda duplex.
Mozna rozwazy¢ takze badanie duplex u wszystkich pa-
cjentéw z chorobami naczyniowymi, ale takie podejscie
jest kontrowersyjne i nalezy wykaza¢ jego optacalnos¢.
Wedtug badania Cina i wsp. wartos¢ wskaznika ABI mniej-
sza niz 0,4 w potaczeniu z dwoma lub wiecej czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego usprawiedliwia badania
przesiewowe w tej szczegdlnej podgrupie [163].

Do innych metod diagnostycznych naleza angiografia
rezonansu magnetycznego (MRA, magnetic resonance an-
giography) i klasyczna angiografia z podaniem kontrastu,
ale wykonywanie tych badar powinno sig ograniczy¢ do
przypadkdéw z nierozstrzygajacymi wynikami badania
duplex.

B3.3. Postepowanie kliniczne

Obligatoryijne jest leczenie choréb bedacych czyn-
nikami ryzyka, w tym uzyskanie kontroli cukrzycy oraz
leczenie niewydolnosci serca i nadcisnienia tetniczego.
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Wywiad kliniczny

\4
Zwalczanie
czynnikow ryzyka
Uzupetniajace leczenie
farmakologiczne

N

Objawowe zwezenie Bezobjawowe zwezenie
> 70% > 70%

l

Endarterektomia tetnicy
szyjnej lub angioplastyka

N, !

| Zabieg leczenia choroby tetnic obwodowych

Rycina I. Algorytm postepowania przy wspéfistnieniu zwe-
Zenia tetnicy szyjnej i choroby tetnic obwodowych. Zaadap-
towano z Clement i wsp. [167]

Leki przeciwptytkowe i statyny sa wazne jako terapia
wspomagajaca, redukujac ryzyko zatorowosci i praw-
dopodobnie stabilizujac takze blaszke miazdzycowa.

Leczenie przewlekiego niedokrwienia konczyn dol-
nych (PAD) nie powinno by¢ opézniane z powodu bez-
objawowego zwezenia tetnicy szyjnej. Leczenie takiego
zwezenia moze sie odby¢ w dalszej kolejnosci w zalez-
nosci od strategii osrodka (ryc. 1) [167].

Jednoczesnie w przypadku zwezenia tetnicy szyjnej
wiekszego niz 70%, powodujacego objawy w ciagu
ostatnich 6 miesiecy, priorytetowe jest leczenie tego
schorzenia przed postepowaniem chirurgicznym do-
tyczacym PAD.

Innym mozliwym podejsciem jest jednoczesne wy-
konanie obu zabiegéw, chociaz takie rozwigzanie moze
by¢ bardziej obcigzajace dla chorego. Brakuje dowodow
naukowych dotyczacych tego sposobu postepowania.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

14. Leczenie wspdtistniejgcego przewlektego niedokrwienia

konczyn dolnych i zwezenia tetnicy szyjnej

* Zwezenie tetnicy szyjnej, niepowodujace objawéw
przez ostatnie 6 miesigcy, nie musi opdzniac leczenia
operacyjnego przewlekiego niedokrwienia kornczyn
dolnych [C].

B4. Leczenie wspdélistniejacej choroby wiencowej
i zZwezenia tetnicy szyjnej

U pacjentéw poddawanych zabiegowi pomostowania
wiencowego (CABG) istotne zwezenie tetnicy szyjnej

wystepuje z czestoscia 2,8-22% [ 168, 169], podczas gdy
u 28-40% pacjentéow poddawanych endarterektomii
(CEA) wspdtistnieje istotna choroba wiericowa [ 170, 1 71].
Na ogét chorych z tagodng lub umiarkowang choroba
wiencowa mozna poddac¢ zabiegowi CEA z akceptowalnie
matym ryzykiem okotooperacyjnym. Jednak u pacjentow
z ciezka choroba wiernicowa, objawiajaca sie jako diawica
niestabilna lub niewydolnos¢ serca w klasach czynnoscio-
wych Il lub IV wedtug klasyfikacji New York Heart Asso-
ciation (NYHA) i z objawowym, krytycznym zwezeniem
tetnicy szyjnej, optymalna strategia leczenia chirurgicz-
nego pozostaje kwestig do dyskusji. Operowanie zmiany
w tetnicy szyjnej w pierwszej kolejnosci naraza pacjenta
na zwiekszone ryzyko $miertelnosci i chorobowosci z po-
wodu zawatu serca; operowanie w pierwszej kolejnosci
tetnic wiencowych naraza pacjenta na zwiekszone ryzyko
udaru moézgu w okresie okofooperacyjnym, natomiast
przeprowadzenie obu operacji jednoczes$nie moze wy-
wotywaé u chorego nadmierny stres chirurgiczny.

Przeprowadzono kilka metaanaliz w celu podsumo-
wania licznych rozbieznych danych z pismiennictwa. Do
ostatniej metaanalizy [172] wiaczono 97 opublikowa-
nych badan, obejmujacych 8972 etapowe lub jednocza-
sowe operacje. Wywnioskowano, ze nie ma znamiennej
réznicy w wynikach pomiedzy procedurami etapowymi
a synchronicznymi. Potaczone ryzyko zgonu/udaru mé-
zgu lub zawatu serca wynosito 10—12% dla obu strategii.
Jednak przy braku badan randomizowanych nie jest moz-
liwe wyciagniecie dokfadnych wnioskéw dotyczacych
najlepszej strategii leczenia. Do czasu, gdy nowoczesne,
w petni randomizowane badanie kliniczne rozwiaze za-
mieszanie wokot wyboru odpowiedniego postepowania
u pacjentéw ze wspdtistniejaca ciezka choroba wienco-
wa i zZwezeniem tetnicy szyjnej, podejscie chirurgiczne
powinno by¢ zindywidualizowane i oparte na ocenie
szczegdlnego profilu ryzyka kazdego pacjenta.

Pozostaje wiec oceni¢, czy stentowanie tetnicy szyj-
nej moze by¢ rozwigzaniem dla jednoczesnego leczenia
choroby wiencowej i zwezenia tetnicy szyjnej. W bada-
niu SAPPHIRE wykazano przewage stentowania tetnicy
szyjnej nad endarterektomia pod wzgledem powiktan
sercowych u pacjentéw z grupy duzego ryzyka [26].
W celu uzyskania jednoznacznych odpowiedzi konieczne
jest przeprowadzenie badania randomizowanego obej-
mujacego wylacznie chorych, u ktérych konieczne jest
wykonanie CABG.

Zalecenie dotyczqce leczenia inwazyjnego

15. Leczenie wspétistniejqcej choroby wiericowej

i zwezenia tetnicy szyjnej

* Do czasu uzyskania danych z randomizowanych ba-
dan klinicznych postepowanie chirurgiczne u chorych
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ze wspdtistniejaca ciezka choroba wiencows i zwe-
Zeniem tetnicy szyjnej powinno by¢ zindywidualizo-
wane i oparte na ocenie szczegdlnego profilu ryzyka
kazdego pacjenta [C].

B5. Nowosci (trwajace badania kliniczne)
Giéwnymi punktami zainteresowania trwajacych

wieloosrodkowych, miedzynarodowych, randomizo-

wanych, kontrolowanych badar klinicznych dotyczacych
wynikow leczenia zwezen tetnic szyjnych sa: rola przez-
skdrnej angioplastyki i stentowania (leczenie wewnatrz-
naczyniowe), optymalne leczenie chorych, u ktérych nie
wystepuja objawy, oraz CEA w znieczuleniu ogélnym
lub miejscowym. Innymi obszarami zainteresowania sa:
zapobieganie zakrzepowo-zatorowemu udarowi mézgu

w okresie pooperacyjnym oraz leczenie zamkniecia tet-

nicy szyjnej.

Ponizej przedstawiono informacje o kilku trwajacych
obecnie badaniach:

— International Carotid Stenting Study (ICSS) — badanie
poréwnujace pierwotne stentowanie z CEA w lecze-
niu objawowego zwezenia tetnicy szyjnej;

— Carotid Revascularisation Endarterectomy versus Sten-
ting Trial (CREST) — badanie poréwnujace leczenie
wewnatrznaczyniowe z endarterektomia u pacjen-
téw z objawowym lub bezobjawowym zwezeniem
tetnicy szyjnej;

— Transatlantic Asymptomatic Carotid Intervention
(TACIT) — badanie poréwnujace optymalne lecze-
nie zachowawcze (BMT, best medical therapy) sto-
sowane facznie ze stentowaniem tetnicy szyjnej lub
endarterektomia z samym optymalnym leczeniem
zachowawczym w zapobieganiu udarowi mézgu
i zZgonom u pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem
tetnicy szyjnej;

— Asymptomatic Carotid Surgery Trial 2 (ACST-2) — ba-
danie poréwnujace endarterektomie tetnicy szyjnej
i CAS w leczeniu bezobjawowych zwezen tetnicy
szyjnej;

— Asymptomatic Carotid Stenosis, Stenting Versus
Endarterectomy Trial (ACT |) — badanie poréwnujace
leczenie wewnatrznaczyniowe z CEA u pacjentéw
z krytycznym zwezeniem tetnicy szyjnej, bez obja-
wow w ciagu ostatnich 180 dni;

— Carotid Occlusion Surgery Study (COSS) — celem
badania jest wyjasnienie, czy zespolenie chirurgiczne
tetnicy skroniowej powierzchownej z tetnica srod-
kowa mézgu w potaczeniu z najlepszym optymalnym
leczeniem zachowawczym zmniejszy ryzyko wysta-
pienia niedokrwiennego udaru mézgu po leczonej
stronie o co najmniej 40% u pacjentéw z objawo-
wym zamknieciem tetnicy szyjnej wewnetrznej;

— badanie SPACE-2 — sktfadajace sie z trzech grup,
poréwnuje optymalne leczenie zachowawcze, CAS
i CEA u pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem
tetnic szyjnych.

Finansowanie
Praca zostata sfinansowana wytacznie przez ESVS
W postaci grantéw podréznych.

Konflikty interesow

Nie zgtoszono.

Grupa robocza ESVS zajmujaca sie wskazaniami do leczenia

i leczenia zwezenia tetnicy szyjnej

Nazwisko Udziat Dyscyplina
K. Balzer Chirurgia naczyniowa
E. Bastounis Chirurgia
J. Beard Chirurgia naczyniowa
J.-P. Becquemin Chirurgia naczyniowa
F. Benedetti- Chirurgia naczyniowa
-Valentini
M. Brown Neurologia
P. Cao Chirurgia naczyniowa
A. Cremonesi Kardiologia
P. Dimakakos Chirurgia naczyniowa
A. Froio Chirurgia naczyniowa
P. Gaines Radiologia
G. Gensini Kardiologia/
/Choroby wewnetrzne
A. Halliday Chirurgia naczyniowa
M. Heikkinen Chirurgia naczyniowa
M. Horrocks Chirurgia naczyniowa
J. Kakisis Chirurgia naczyniowa
C. Karkos Chirurgia naczyniowa
K. Katsenis Chirurgia naczyniowa
D. Kiskinis Chirurgia naczyniowa
K. Konstantinidis Chirurgia naczyniowa
T. Kotsis Chirurgia naczyniowa
M. Lavitrano Patomorfologia/
/Immunologia
T. Métzsch Chirurgia naczyniowa
R. Naylor Chirurgia naczyniowa
B. Norrving Recenzent Neurologia
H. Pérsson Chirurgia naczyniowa
J. Powell Recenzent Medycyna naczyniowa
D. Raithel Chirurgia naczyniowa
J. Salenius Chirurgia naczyniowa
C. Setacci Chirurgia naczyniowa
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