
DOKTORI (PhD) ÉRTEKEZÉS 
 
 
 
 

Dr. Gyöngyösi Zoltán 
 
 

REGIONÁLIS ÉRZÉSTELENÍTÉSBEN VÉGZETT 
CAROTIS ENDARTEREKTÓMIÁK KLINIKAI 

VIZSGÁLATA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Debreceni Egyetem 

Idegtudományi Doktori Iskola 
Debrecen, 2023 

 
 



 2 

 
 
 

DOKTORI (PhD) ÉRTEKEZÉS 
 
 
 
 

Regionális érzéstelenítésben végzett carotis 
endarterektómiák klinikai vizsgálata 

 
Dr. Gyöngyösi Zoltán 

 
Témavezető:  Dr. Fülesdi Béla, az MTA Doktora 

 
 
 

 

 

 

 
 
 

 
 

Debreceni Egyetem 
Idegtudományi Doktori Iskola 

Debrecen, 2023 



 3 

Tartalomjegyzék 

1. BEVEZETÉS ............................................................................................................................................. 4 
2. IRODALMI ÁTTEKINTÉS .......................................................................................................................... 6 

2.1. A CAROTIS ENDARTEREKTÓMIA .................................................................................................................... 6 
2.2. A CAROTIS ENDARTEREKTÓMIA TECHNIKAI ASPEKTUSAI ...................................................................... 9 
2.3. SHUNT ................................................................................................................................................ 10 
2.4. PERIOPERATÍV SZÖVŐDMÉNYEK ......................................................................................................... 11 
2.5. ANESZTÉZIA ÉS CAROTIS ENDARTEREKTÓMIA .................................................................................... 13 
2.6. AZ ANESZTÉZIA FŐBB SZEMPONTJAI ................................................................................................... 14 

2.6.1. Általános anesztézia ...................................................................................................................... 15 
2.6.2. Regionális anesztézia .................................................................................................................... 15 

2.7. A WILLIS KÖR SZEREPE ÉS VIZSGÁLATA ............................................................................................. 18 
2.8. A WILLIS KÖR VIZSGÁLATA TRANSZKRANIÁLIS DOPPLERREL ............................................................ 21 
2.9. NEUROMONITOROZÁSI MÓDSZEREK .................................................................................................... 22 

2.9.1. Transzkraniális Doppler ................................................................................................................ 23 
2.9.2. Elektroenkefalográfia  EEG .......................................................................................................... 25 
2.9.3. Carotis csonk nyomás mérés ......................................................................................................... 27 
2.9.4. Szomatoszenzoros kiváltott válasz (SSEP- Somatosensory evoked potential) ............................... 28 
2.9.5. NIRS – Near-Infrared Spectroscopy .............................................................................................. 29 

3. CÉLKITŰZÉSEK .............................................................................................................................. 31 
4. BETEGEK ÉS MÓDSZEREK ........................................................................................................... 32 

4.1. BETEGBEVÁLOGATÁS, A MÉRÉS MÓDSZEREI ÉS ESZKÖZEI: ........................................................................................ 32 
4.2.  STATISZTIKAI ANALÍZIS ..................................................................................................................................... 34 

5. EREDMÉNYEK ....................................................................................................................................... 35 
5.1. AZ ÁRAMLÁSI SEBESSÉG ÉRTÉKEK TANULMÁNYOZÁSA TRANSZKRANIÁLIS DOPPLERREL ............................................ 35 

5.1.1. Agyi véráramlási sebesség (ACMV) értékek tünetmentes betegekben CEA alatt: ......................... 36 
5.1.2. Agyi véráramlási sebesség (ACMV) értékek tünetes betegekben CEA alatt .................................. 36 
5.1.3. Az áramlási sebességek százalékos változásának összehasonlítása tünetes és tünetmentes 
betegekben .................................................................................................................................................. 38 

5.2. A WILLIS KÖR ÉS A REGIONÁLIS AGYI SZATURÁCIÓ ÉRTÉKEINEK TANULMÁNYOZÁSA ................................................ 39 
5.2.1. A Willis kör vizsgálatának eredményei .......................................................................................... 39 
5.2.2. Az agy regionális oxigén szaturációja CEA során ........................................................................... 42 

6. MEGBESZÉLÉS ...................................................................................................................................... 43 
6.1. ÖNÁLLÓ MEGÁLLAPÍTÁSOK ........................................................................................................................ 49 

7. ÖSSZEFOGLALÁS .................................................................................................................................. 49 
7.1. SUMMARY ............................................................................................................................................. 50 

8. IRODALOMJEGYZÉK ............................................................................................................................. 51 
8.1. AZ ÉRTEKEZÉSBEN HIVATKOZOTT KÖZLEMÉNYEK ............................................................................................. 51 
8.2. SAJÁT KÖZLEMÉNYEK: .............................................................................................................................. 58 

9. KÖSZÖNETNYILVÁNÍTÁS ...................................................................................................................... 61 
10. TÁRGYSZAVAK ................................................................................................................................. 61 
11. RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE ................................................................................................................... 61 
 

 

 

 



 4 

1. Bevezetés 
 
Magyarországon évente 50.000 beteg szorul egészségügyi ellátásra akut agyi érkatasztrófa 

vagyis stroke miatt.    Az esetek 15%-ban agyvérzés (állományvérzés vagy subarachnoidalis 

vérzés) áll a háttérben, döntő többsége viszont - nagyjából 85%-a - iszkémiás eredetű. 1 

Az Amerikai Egyesült Államokban a stroke az ötödik leggyakoribb halálok, és a súlyos 

mozgáskorlátozottság legfőbb oka. Ez évente nagyjából 800.000 stroke esetet, 150.000 

halálesetet és megközelítően 45,5 milliárd USD költséget jelent az amerikai egyészségügy 

számára.2     Az elsődleges lézió az iszkémiás stroke esetén az agyi infarktus.  Az agyszövet 

elégtelen vérellátása először a szövetek funkciójának reverzibilis károsodását eredményezi, 

majd bizonyos idő elteltével az idegsejtek elpusztulnak, az agyszövet végérvényesen károsodik. 

A vérellátás megszűnése elindít egy folyamatot, ami az idegsejtek elektromos funkciójának 

zavarával kezdődik, majd a sejtmembrán funkció károsodásával folytatódik, amit kalcium 

beáramlás követ, reaktív oxigén gyökök keletkeznek, a sejtmembrán szétesik, végül az idegsejt 

elpusztul.   Az agyi vérellátás megszűnésének főbb okai az embolizáció és az érbetegség.  Az 

embolizáció az iszkémiás stroke leggyakoribb oka, melynek leggyakoribb forrása a szív, vagy 

valamely artéria ateroszklerotikus betegsége, trombózisa.2  A szív eredetű embolizáció oka 

lehet pitvarfibrilláció, a szívbillentyűk betegsége vagy kardiomiopátia, melyet gyakran 

szívinfarktus vagy magas vérnyomás betegség okoz.  Egy nyitott foramen ovale miatti jobb-bal 

shunt paradox embolizációt okozhat a vénás rendszerből származó embólus által.  A kiserek 

betegsége általában a mélyebb részeken okoz kis méretű léziót. Az elzáródott kis penetráló 

arteriák körül keletkeznek lakunáris infarktusok, melyek leggyakoribb oka a krónikus magas 

vérnyomás.  Az iszkémiás stroke másik gyakori oka a nagy artériák betegsége, ami érintheti az 

arteria carotis communist (ACC), internát (ACI), az arteria vertebralist, basilarist és az 

intrakraniális ereket.   Az agyszövet károsodása függ az agyi véráramlás csökkenésének 

mértékétől és annak időtartamától. Az agyi véráramlás 50%-os csökkenése még általában nem 

okoz tüneteket. A véráramlás további csökkenése kritikus perfúziós viszonyokat teremt és a 

neuronok reverzibilis károsodását okozza, ami a lokalizációnak megfelelő neurológiai 

góctünetekkel jár.  Amennyiben az agyi véráramlás rövid időn belül helyreáll, a neuronális 

funkció visszatér, a beteg az úgynevezett tranziens iszkémiás attak (TIA) után tünetmentes lesz.  

Amennyiben az agyi véráramlás nem rendeződik, irreverzibilissé válik az agykárosodás, ami 

agyi infarktust vagyis iszkémiás stroke-ot eredményez.  A tünetek kezdetétől az irreverzibilis 

agykárosodás beálltáig szükséges idő az agyi keringés csökkenés mértékétől és időtartamától 
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függ.  A lézió centrumában percek alatt kialakulhat az infarktus, míg a perifériás területeken 

csak jóval később.  A tünetek kezdetétől az infarktus komplettálódásáig eltelt idő lehetőséget 

ad a sürgős beavatkozásra, hogy helyre tudjuk állítani az agy megfelelő vérkeringését és 

minimalizálni tudjuk a stroke kiterjedését mielőtt a terápiás időablak bezárul. 2 A klinikai 

tünetek észlelése után a diagnózis legfontosabb eszköze a koponya computer tomographiás 

(CT) felvétele. A natív koponya CT képen elkülöníthető a vérzés (hiperdenz) az iszkémiás 

(hipodenz) területtől.  Az iszkémiás stroke korai fázisában még nincsenek látható jelek a CT 

képen, de a tünetek megjelenése és egyéb okok például a vérzés kizárása elegendő a diagnózis 

felállításához. Az iszkémiás eredet igazolása után a terápiás időablakon belül vérrögoldó 

kezelés (trombolízis) vagy mechanikus trombektómia alkalmazható oki terápiaként. 2 

Az időablakon belül indított terápia teljesen tünetmentessé is teheti a beteget, de ha már 

komplettálódott az infarktus az agy egy területén, akkor ezt az elhalt területet már nem lehet 

megmenteni.   Bár az elmúlt 30 évben sokat fejlődött az akut stroke terápiás arzenálja, mégis a 

legtöbbet akkor tehetünk a betegeinkért, ha a stroke-ot megpróbáljuk megelőzni.  A stroke 

prevenció alapvető konzervatív terápiás elemei a trombocita aggregáció gátló gyógyszerek és 

antikoagulánsok alkalmazása, illetve a fő vaszkuláris rizikófaktorok kezelése, úgymint a 

hipertónia, hiperkoleszterinémia és diabetes mellitus gyógyszeres terápiája, illetve nem 

farmakológiai megközelítésben a dohányzás elhagyása, alvási apnoe szűrése és kezelése, 

rendszeres testmozgás, megfelelő folyadékbevitel, a zsír és a szénhidrát bevitel csökkentése és 

a magas rost tartalmú táplálék.  

A stroke prevenció invazív lehetőségei a carotis endarerektómia (CEA) a carotis stentelése 

(CAS) és a nyitott foramen ovale műtéti zárása.  

A CAS a CEA egy kevésbé invazív alternatívája.  A CAS fő komplikációja a perioperatív 

stroke, mely kialakulhat hemodinamikai okok miatt, vagy a meszes carotis plakkból elsodródó 

törmelék embolizáció miatt.3,4 CAS esetén a periprocedurális minor iszkémiás stroke 

incidenciája   duplája a CEA-hoz képest.5   CAS után diffúzió súlyozott MR képalkotással az 

esetek 50%-ban lehet új iszkémiás léziókat látni, ez a carotis endarterektómia utáni esetek 

háromszorosa.6    A kezdeti jelentősebb felfutást követően kialakult egy olyan egyensúly, amely 

a CEA indikációját mind az elsődleges, mind a másodlagos stroke prevenciójában 

megerősítette.  Az utóbbi egy évtizedben a klinikai vizsgálatok fókuszában az áll, hogy mi 

módon lehet a carotis endarterektómiákat minél alacsonyabb szövődményrátával 

biztonságosabbá tenni.  
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2. Irodalmi áttekintés 
 

2.1.  A carotis endarterektómia 
 
Már az ókori görögök is észrevették a nyaki artériában lévő véráramlás és a gutaütés közötti 

összefüggést. A carotis artéria neve a görög karoo – elbódítani, elaltatni szóból származik.7  A 

carotis artérián az első dokumentált műtétet Ambroise Paré francia sebész végezte el, ami a 

feljegyzések szerint egy harctéri seb okozta artériás vérzés miatti arteria carotis lekötés volt. Az 

első modern carotis endarterektómiát Michael DeBakey amerikai sebész végezte 1953-ban. 8   

A műtét első leírását Eascott és munkatársai publikálták 1954-ben.9  A CEA egy profilaktikus 

műtét, melynek célja a carotis bifurkációban lévő ateroszklerotikus plakkból származó 

embolizáció megelőzése és az esetleges hemodinamikai károsodások csökkentése. 10   Fontos, 

hogy a műtéti kockázat nem lehet nagyobb, mint a műtét által nyert hosszú távú stroke 

rizikócsökkenés, hiszen akkor a műtét profilaktikus jellege értelmét vesztené. 

Két betegcsoport van, akiknél a műtét megfontolandó: korábban iszkémiás neurológiai 

tüneteket (TIA, stroke) tapasztaló, embolizáló, szűkületet okozó ateroszklerotikus carotis 

plakkal rendelkezők, illetve azon igazoltan carotis szűkületet okozó ateroszklerotikus plakkal 

rendelkezők, akiknek eddig nem volt ebből kifolyólag neurológiai tünetük.10 

Az európai érsebészeti társaság legújabb 2022-es ajánlásai tartalmazzák az aktuális műtéti 

indikációkat.  A műtét előtt szüksége kivizsgálás része a nyaki erek duplex ultrahang vizsgálata 

és a CT/MR angiográfiás vizsgálat. 11 A multidiszciplináris tanács (multidisciplinary team - 

MDT) hoz döntést a beteg további kezelését illetően. Az MDT döntése alapján a beteg kaphat 

további konzervatív kezelést, irányíthatják CEA műtétre illetve carotis stentelésre (CAS).12 

A MDT-ban részt vesz érsebész, stroke specialista neurológus illetve intervenciós radiológus.  

A carotis sztenózissal diagnosztizált betegek részére ajánlott az életvezetési tanácsadás, 

úgymint a dohányzás elhagyása, aktív testmozgás bevezetése.  
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1.ábra: ACI szűkület MRA és DSA képeken  

(Kép forrása: Non-Contrast-Enhanced Carotid MRA: Clinical Evaluation of a Novel Ungated Radial Quiescent-

Interval Slice-Selective MRA at 1.5TS. Peters, American Journal of Neuroradiology August 2019, DOI: 

https://doi.org/10.3174/ajnr.A6171) 

 

 
2.ábra: ACI szűkület duplex ultrahang képe.     (kép forrása: https://bestpractice.bmj.com/topics/en-us/1205) 

 

A carotis műtéti ajánlásainak alapjait az észak amerikai (North American Symptomatic 

Endarterectomy Trial - NASCET) és az európai (European Carotid Surgery Trial – ECST) 

carotis vizsgálatok adták, melyek a legjobb gyógyszeres terápiával hasonlították össze a carotis 

endarterektómia kimenetelét.  Ezen nagy vizsgálatok metaanalízise alapján a 70% fölötti carotis 
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szűkülettel rendelkező tünetes betegeknél 16% abszolút rizikócsökkenést találtak az 5 éves 

kombinált perioperatív halálozás és későbbi stroke szempontjából (NNT -number needed to 

treat: 6,3).  50-69% tünetes szűkület esetén kevésbé volt jelentős a műtét előnye, 4,6%-os 

rizikócsökkenést mértek 5 éves távlatban (NNT:22).  Tünetes 30-49% carotis szűkület esetén 

az endarterektómia nem járt előnnyel, 30% alatti tünetes carotis szűkület esetén pedig 

kifejezetten károsnak bizonyult.13   Az elzáródáshoz közel álló nagyfokú (szubokkluzív) carotis 

szűkület esetén a műtét előnye rövid távon elhanyagolható, hosszú távon bizonytalan.  

A legújabb 2022-es európai érsebészeti ajánlás alapján tünetmentes, műtétre alkalmas általános 

állapotú beteg részére, ha a szűkülete 60-99% között van CEA javasolt, amennyiben a 

beavatkozást végző sebészeti intézet 30 napos perioperatív stroke és halálozási rátája 3% -ot 

nem haladja meg, és a beteg várható élettartama még legalább 5 év.  Ebben a betegcsoportban 

ajánlható CAS, amennyiben az MDT magasnak ítéli a perioperatív rizikót a beteg általános 

állapota miatt. 

 

 
3.ábra: Everziós carotis endarterektómia műtéti fázisai, jobbra fent: kioperált carotis meszes plakk, lent középen: 

plexus cervicalis blokk szúrása ultrahang irányítás mellett, lent jobbra: Pruitt-Inahara shunt.  (saját felvételek) 

 

Carotis endarterektómia (CEA) műtét ajánlott azoknál a betegeknél, akik hat hónapon belül a 

carotis szűkülethez köthető neurológiai góctüneteket mutattak, 60-99% közötti carotis 

szűkületük van és a sebészeti intézet 30 napos stroke illetve halálozási rátája kisebb mint 6%. 
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Az európai érsebészeti társaság ajánlása külön említi az 50-69%-os szűkülettel rendelkező, hat 

hónapon belül neurológiai góctüneteket mutató betegeket, akiknek szintén carotis 

endarterektómiát javasol, amennyiben az intézeti perioperatív 30 napos stroke, illetve 

halálozási ráta 6% alatti.  70 évnél idősebb, a megelőző 6 hónapban az arteria carotis ellátási 

területen TIA-n vagy stroke-on átesett beteg, akinek a carotis szűkülete 50-99% között van, 

inkább javasolt carotis endarterektómiára mint stentelésre.   70 évnél fiatalabb betegeknek, akik 

a megelőző hat hónapban a carotis ellátási területéhez köthető TIA-n vagy stroke-on estek át, 

50-99% carotis stenosisuk van, a carotis műtét alternatívájaként stentelés is felajánlható, 

amennyiben az intézet 30 napos perioperatív stroke illetve halálozási rátája 6% alatt van. 12     A 

neurológiai tünetek megjelenése után lehetőleg 14 napon belül el kell végezni a carotis 

endarterektómiát 50-99% szűkület esetén. Ilyen esetben az endarterektómia előnyösebb a 

stentelésnél.   12        Progrediáló stroke vagy crescendo TIA-k esetén, 50-99% carotis stenosis 

mellett sürgős carotis endarterektómia javasolt, lehetőleg 24 órán belül.  

Amennyiben trombolízis történt, javasolt 6 nappal halasztani a CEA-t vagy CAS-t. 

 

2.2.  A carotis endarterektómia technikai aspektusai 
 

A műtéthez a beteget általában hanyatt fekvő helyzetben, ellenkező oldal felé elfordított és 

hátrahajtott fejjel fektetik, 30 fokos szögben felültetve.  Az ellenoldal felé fordított fej segít az 

arteria carotis interna-hoz (ACI) való hozzáférésben.  

A bőrmetszés általában hosszanti, a musculus sternocleidomastoideus (SCM) antero-mediális 

oldala mentén történik. Ez a metszés jó hozzáférést biztosít a ACI feltárásához és kozmetikai 

szempontból is elfogadható.  Ismert, de kevésbé alkalmazott a transzverzális metszés, mely 

szintén jó hozzáférést biztosít, ha nem túl magasan oszlik a carotis, de kozmetikai szempontból 

előnyösebbnek bizonyult Kazimierczak tanulmánya alapján.9    A műtét során jelenleg nem 

javasolt a carotis sinus rutinszerű érzéstelenítése lidocainnal. Régebben ettől a manővertől a 

hemodinamikai stabilitás javulását várták, de erre vonatkozó bizonyítékok híján ma nem 

javasolt, és legfeljebb csak a már meglévő bradikardia vagy hipotónia esetén alkalmazható.9  

A CEA során 2-50%-ban előfordulhat az alsó-agyidegek sérülése.  Leggyakoribb a nervus 

vagus és a nervus hypoglossus agyidegek sérülése, mely legtöbb esetben tranziens jellegű.14 

Ezek a tranziens posztoperatív idegsérülések legtöbbször a fej reklinációjából vagy az 

elkampózásból eredő vongálódás, megnyúlás következményei.  Ezen idegsérülések döntő 

többsége pár héten, maximum pár hónapon belül maradványtünet nélkül gyógyul.  
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Az arteria carotis endarterektómiának műtéttechnikailag többféle variánsa ismert és 

alkalmazott.  A műtéti terület feltárása és az ACC és ACI kipreparálása után mindkét artériát 

lefogják, így a carotis bifurcatiot kirekesztik a keringésből.   A trombendarterektómia az ACC 

és ACI hosszanti metszésével jár és a plakk eltávolítása után vagy primeren, vagy egy folt 

segítségével zárják az eret (foltplasztika), melynek átmérője így nem csökken.  A foltplasztika 

mint érfalzárási módszer Rerkasem metaanlízisében szignifikánsan csökkentette a 

posztoperatív stroke és a restenosis kockázatát. 15     A folt lehet biológiai folt vagy szintetikus 

folt, azon belül dacrone vagy polytetrafluoroethylene (PTFE), illetve alkalmaznak még vena 

saphena-ból származó vénadarabot is. A hosszú távú restenosis, stroke, posztoperatív mortalitás 

illetve műtéti idő szempontjából a foltok között nincs statisztikailag szignifikáns különbség. 16  

A PTFE folt alkalmazásánál számolni kell a hemosztázis enyhe megnyúlásával. A vénás folt 

hosszú távon hajlamos aneurizmatikus kitágulásra és a varratok mentén könnyebben rupturál 

(0,1-4%), emiatt sok sebész a szintetikus foltokat preferálja. 17     Amennyiben az ACI 

eredésénél lévő plakk nem választható le az érfalról könnyen a megfelelő rétegben, és a 

visszamaradó érfal túl vékony lenne az artériás nyomás megtartására, végső esetben szintetikus 

graft interpozitum is alkalmazható. A leggyakrabban alkalmazott műtéti eljárás az úgynevezett 

everziós endarterektómia, mely során az ACI-t levágják az eredésénél, majd ingujj-szerűen 

visszahajtják, gyakorlatilag lehúzva az érfalat a plakkról. A plakk eltávolítása után pedig az 

ACI-t visszavarrják. A legutóbbi nagy metaanalízisek tanulsága szerint egyik végpontban sincs 

különbség az everziós és a foltplasztikás endarterektómia között. 18    

Az artériás műtéteknél minden esetben kap a beteg bólusban vénás natrium-heparint az artéria 

kirekesztése előtt, ez carotis műtéteknél is bevett gyakorlat. Az adagolásban nincs konszenzus, 

van sebészeti gyakorlat, mely szerint kisebb dózis heparint kérnek a betegnek és a végén nem 

függesztik fel protaminnal, és van olyan, ahol nagyobb dózisú heparin után kérik a protaminos 

függesztést.  A vizsgálatok szerint a nátrium heparin protaminnal történő felfüggesztése nem 

emeli a trombózis, stroke és miokardiális infarktus (AMI) kockázatát. 19    Számos intézetben 

szokás a CEA után szubkután drént hagyni, ami a vizsgálatok szerint nem jár előnnyel.20      

 

2.3.  Shunt 
 

A carotis kirekesztése után az agy ipszilaterális része hipoperfúziót szenvedhet, ha a 

kollaterálisok nem funkcionálnak megfelelően. Ennek kivédésére shunt behelyezést 

alkalmaznak a sebészek. Ez tulajdonképpen egy darab műanyag cső, aminek két végét rögzítik 

az ACC-ban és ACI-ban, így biztosítva a vérkeringés folytonosságát a két artéria között.  
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Két shunt típus terjedt el a gyakorlatban. Az egyik a Javid fogóval artériába rögzített shunt, a 

másik a Pruitt-Inahara shunt, mely carotis csonk nyomás mérésre is alkalmas.21 

Ez első látásra tökéletes megoldásnak tűnhet a műtét oldali agyfélteke keringési anomáliáinak 

kivédésére ellenoldali carotis szűkület vagy nem funkcionáló Willis köri kollaterálisok esetén, 

valójában számos szövődmény forrása lehet.  A shunt behelyezés jelentősebb szövődménye 

lehet légembólia, plakkból elsodródó embólia, intima felgyűrődés, carotis disszekció. Ezek 

mellett bizonyítottan emeli a helyi fertőzés, vérzés, ideg sérülés és a késői carotis restenosis 

kockázatát. 10   Ráadásul a shunt által biztosított véráramlás nem feltétlenül tudja biztosítani az 

ipszilaterális agyfélteke igényeit.  Az érsebészek egy része minden carotis műtétnél 

rutinszerűen behelyezi a shunt-öt (rutin shunt-ölők), vannak, akik sohasem használják, míg 

mások az agyi funkció vagy véráramlás monitorozása mellett szelektíven alkalmazzák 

(szelektív shunt-ölők). A shunt alkalmazás leghasznosabb módja nem tisztázott. 

Összehasonlítható a kötelező shunt használat a shunt mellőzésével, a kötelező shunt használat 

a szelektív shunt használattal, illetve a szelektív shunt használat a shunt mellőzésével.   Bond 

és munkatársai metaanalízis segítségével hasonlították össze a shunt alkalmazásának 

különböző módjairól készült vizsgálati eredményeket. 22  

A shunt nélküli műtét és a rutinszerű shunt használat esetén a 30 napos stroke és mortalitás 

szempontjából nem volt statisztikailag szignifikáns különbség. 23 24 

Egy másik vizsgálat a carotis csonk nyomás mérés és az EEG méréssel kiegészített carotis 

csonk nyomás mérésén alapuló shunt használatot hasonlította össze, de itt sem találtak 

statisztikailag szignifikáns különbséget a 30 napos stroke és mortalitás tekintetében. 25    

Green és munkatársai 1985-ben publikált vizsgálatában gyakoribbnak találta a carotis műtét 

alatti technikai komplikációkat shunt használat esetén (5%) mint shunt nélkül (0,9%) és 

felvetette, hogy a shunt technikai komplikációi által okozott stroke esélye legalább akkora, vagy 

nagyobb, mint a shunt által korrigálni kívánt hemodinamikai problémák okozta iszkémia.26 

A szelektív shunt használat fő célja, hogy lehetőség szerint minden beteg kapjon shunt-öt 

akinek szükséges, és senki akinek nem szükséges.  

 

2.4.  Perioperatív szövődmények 
 

A CEA legsúlyosabb komplikációja a perioperatív stroke és szívinfarktus.  A perioperatív 

stroke-ról a három nagy vizsgálat a NASCET, ESCT, és a Veteran’s Administration vizsgálat 

metaanalízise szolgáltat információt. 13   3248 betegből 229 beteg kapott stroke-ot vagy halt 

meg a perioperatív 30 napon belül.  Az általános anesztézia versus regionális anesztézia 
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Cochrane metaanalízis szintén szolgáltat információkat a témában.    Összesen 16 randomizált 

kontrollált vizsgálat 4839 betegadatát analizálták, melyből 3526 a legnagyobb ilyen jellegű 

vizsgálatból, a GALA study-ból származott.  A 30 napos perioperatív mortalitás 0,9% volt a 

regionális anesztézia csoportban, míg 1,4% az általános anesztézia csoportban. A perioperatív 

stroke előfordulása 3,2% volt a regionális anesztézia csoportban, míg 3,5% az általános 

anesztézia csoportban.  Ezen különbségek egyike sem bizonyult statisztikailag szignifikánsnak 

(P=0,58). Az ipszilaterális stroke előfordulása 3,1% volt a regionális és az általános anesztézia 

csoportban egyaránt.  A 30 napos perioperatív miokardiális infarktus előfordulása 0,6% volt a 

regionális míg 0,4% az általános anesztézia csoportban, ami szintén nem jelentett statisztikailag 

szignifikáns különbséget.27   

A carotis lefogása jelentős hemodinamikai kihívást jelent az agyi vérkeringés számára, mégis 

a postoperatív stroke-ok fő oka a trombózis és az embolizáció. Egy vizsgálatban 2024 CEA-n 

áteső betegből 38 esetben fordult elő neurológiai tünet, melyek oka 13,2%-ban (5 beteg) az ACI 

lefogása okozta agyi iszkémia volt, 63,2%-ban (24 beteg) tromboembólia, 13,2%-ban (5 beteg) 

intracerebrális vérzés, 10,5%-ban (4 beteg) nem volt köze az operált artériához. 28 

A perioperatív neurológiai tünetek döntő többsége a műtétet követő nyolc órán belül alakul ki. 

Sheehan retrospektív vizsgálatában 771 carotis műtött betegből 26 esetben alakult ki 

neurológiai tünet, ebből 24 a posztoperatív 8 órán belül. 29    A carotis műtétre kerülő betegek 

jelentős részében kimutatható a súlyos szívkoszorúér szűkület is.  Hertzer és munkatársai 1000 

nagy érsebészeti műtétre váró betegből 295 súlyos cerebrovaszkuláris társbetegséggel 

rendelkezőt találtak, akiknél 26%-ban volt súlyos szívkoszorúér betegség is kimutatható. 30 

Ezek alapján nem meglepő, hogy a carotis műtéten áteső betegek kardiális rizikója magas. Egy 

metaanalízis alapján a szívinfarktus a második leggyakoribb súlyos szövődménye (2,2%) a 

carotis endarterektómiának a stroke (3,4%) után.  A perioperatív troponin felszabadulás 

vizsgálata alapján ennél több beteg szenved tünetmentes miokardiális sérülést. Egy carotis 

sztentelést és endarterektómiát összehasonlító vizsgálatban az endarterektómián áteső betegek 

13%-nak volt mérhető troponin I emelkedése. 31   A tünetmentes troponin emelkedés 

jelentőségét nem szabad alábecsülni.   Ismert az összefüggés a nagy érműtéteknél a perioperatív 

tünetmentes troponin emelkedés és a rosszabb közép és hosszú távú kimenetel között. 32,33    

Landesberg vizsgálatában CK-MB >10% és kardiális Troponin-I >1.5 ng/ml növekedés és/vagy 

kardiális Troponin-T >0.1 ng/ml növekedés függetlenül 3,75-szörös és 2,06-szoros emelkedést 

jelentett a hosszú távú mortalitásban (p = 0.006 és 0.012).  Hasonlóan mind a CK-MB >5% 

növekedés és a kardiális Troponin-I >0.6 ng/ml növekedés és/vagy kardiális Troponin-T >0.03 

ng/ml emelkedés függetlenül 2.15-szörös és 1.89-szeres növekedést jelentett a hosszú távú 
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mortalitásban (p = 0.018 and 0.01). Azokban a betegekben, akikben mindkét marker emelkedést 

mutatott 4.19-szeresre emelkedett a hosszú távú mortalitás. (p < 0.001).33 

Carotis műtét során nem ritka az agyidegsérülés. Ballotta és munkatársai vizsgálatában 200 

betegből 25-nél tapasztaltak agyidegkárosodást carotis endarterectomia után.   Nervus 

hypoglossus sérülés 11 esetben, n. lanryngeus recurrens sérülés 8 esetben, n. laryngeus superior 

sérülés 2 esetben, n. mandibularis sérülés 2 esetben, n. auricularis magnus sérülés 2 esetben 

fordult elő.  Ezek az idegsérülések gyakorlatilag mind a műtéti kampózás, vongálódás 

következményei voltak és többségük 6 hónapon belül maradványtünet nélkül gyógyult. 34     

A műtét egy nagy artériát érint, ami gazdagon vaszkularizált szövetek között van beágyazva, 

így egy posztoperatív vérzés nyaki duzzadást, légúti kompressziót és fulladást okozhat.  

Emiatt a betegek szoros megfigyelése szükséges intenzív osztályon.  Amennyiben felmerül a 

nyaki duzzadás a posztoperatív időszakban, a nyaki varratokat azonnal el kell távolítani, ezzel 

dekomprimálni a légutakat, a hematómát pedig sürgősen evakuálni kell a műtőben, majd 

felkeresni és ellátni a vérzés forrását.  

Korai posztoperatív vérzés esetén a lokál anesztéziának megvan az az előnye, hogy a beteg 

gyakorlatilag azonnal operálható.   

 

2.5.  Anesztézia és carotis endarterektómia 
 

A CEA elvégezhető általános anesztéziában és regionális anesztéziában egyaránt.  A két eljárás 

közötti különbségeket kimenetel szempontjából számos vizsgálat hasonlította össze.  Az 

érzéstelenítésnek is több típusa ismert. Korábban végeztek CEA-t nyaki epidurális 

érzéstelenítésben is, ez ma már nem tartozik a bevett eljárások közé. Az aneszteziológiai 

eljárások mindegyike hordoz valamilyen előnyt vagy hátrányt az oxigenizáció, hemodinamika, 

beteg komfort vagy a neurológiai monitorozás szempontjából.   2008-ban a randomizált 

multicentrikus GALA vizsgálat (General Anaesthesia vs Local Anaesthesia) célja az volt, hogy 

megállapítsa a különbségeket kimenetel szempontjából az általános és lokál anesztézia között. 

A GALA vizsgálat nem talált statisztikailag szignifikáns különbséget kimenetel (posztoperatív 

stroke, szívinfarktus és halálozás) szempontjából a lokál és az általános anesztézia között.   

2020-ban jelent meg egy nagy metaanalízis, ami a témakörben 1983 és 2018 között végzett 31 

nagy vizsgálat (közülük 6 RCT) eredményeit összegezte. 35    A randomizált kontrollált 

vizsgálatokból származó adatok alapján nem találtak különbséget a kimenetel szempontjából 

az általános és lokális anesztéziában végzett CEA műtéteknél. A nem randomizált tanulmányok 
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adatait is figyelembe véve a lokális anesztéziában végzett műtétek kimenetele jobbnak 

bizonyult, mely különbség enyhe, de statisztikailag szignifikáns volt.  

 

2.6.  Az anesztézia főbb szempontjai 
 

Az anesztézia főbb céljai azonosak altatás vagy regionális anesztézia esetén: maximalizálni az 

agyi véráramlást és oxigén ellátást (perioperatív stroke aránya: 3-4%) megfelelő artériás 

vérnyomás fenntartásával, miokardiális stressz minimalizálása (perioperatív szívinfarktus 

aránya: 0,5%), kardiovaszkuláris és hemodinamikai stabilitás fenntartása, posztoperatív 

szövődmények elkerülése (agyi hiperperfúzió, vérzés, magas vérnyomás).  Bizonyos állapotok 

emelik a perioperatív szövődmények előfordulásának esélyét, úgy mint a korábbi azonos oldali 

iszkémiás elváltozás a CT-n és azonos oldali kiindulású neurológiai tünetek, sürgős műtét friss 

neurológiai tünetek jelenétében, ellenoldali carotis elzáródás vagy súlyos szűkület, 

intraluminális trombus, lágy vagy kifekélyesedett plakk, idős kor (>75 év), magasra terjedő 

carotis szifonig érő plakk, koronária műtétet (CABG) megelőző carotis műtét, angina, 

hypertenzió (>180/115Hgmm), illetve a krónikus veseelégtelenség.36  Műtét előtt ajánlott a 

korrigálható kórállapotok mihamarabbi rendezése vagy optimalizálása (pl: hipertenzió, angina).  

A gyakori intraoperatív vérnyomás ingadozás miatt minden esetben ajánlott az invazív artériás 

vérnyomásmérés.   Ajánlott a hólyagkatéterezés elkerülése, intravénás folyadékbevitel 

minimalizálása.36  

Az altatás elvileg minimalizálja az agyi oxigén igényt és metabolizmust ezáltal 

cerebroprotektívnak mondható. A regionális anesztézia a neurológiai tünetek monitorozása 

szempontjából aranystandardnak számít, és lehetőséget ad a szelektív shunt alkalmazásra. A 

GALA vizsgálat alapján a stroke, szívinfarktus és halálozás kombinált végpontja általános 

anesztézia estén 4,8% míg regionális anesztézia esetén 4,5% volt, de ez nem volt statisztikailag 

szignifikáns.  Az anesztézia módjának kiválasztása így az adott intézet preferenciái alapján 

történik, az aneszteziológus, az érsebész és a beteg véleményének figyelembevételével.  

Vérnyomás tekintetében jelentős a különbség a két aneszteziológiai módszer között. Általános 

anesztéziában intraoperatíve hipotenzió míg posztoperatíve inkább hipertenzió fordul elő, ezzel 

szemben a lokál műtét inkább az intraoperatív hipertenzióra és posztoperatív hipotenzióra 

hajlamosít. 36    A hemodinamika optimalizálása mindkét esetben gyakori feladat.   
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2.6.1. Általános anesztézia 
 

A CEA balanszírozott anesztéziában többféle anesztetikum használatával is elvégezhető.  Az 

altatás és intubálás lehetővé teszi a légutak megfelelő ellenőrzését. A gépi lélegeztetés a 

megfelelő oxigenzáció és normokapnia fenntartását könnyíti meg.  A ketamin kivételével 

minden indukciós és fenntartó anesztetikum elfogadható választás, mindegyik neuroprotektív 

az agyi metabolizmus csökkentése révén. Az intubálás által gyakran kiváltott hipertenzió 

kezelésére készülni kell.  Műtét közben előfordulhat a nervus vagus vongálása miatt reflex 

bradikardia, mely atropinnal kezelhető. A dinitrogén-oxid adása kerülendő, emeli az agyi 

metabolikus rátát és az arteria cerebri media keringési sebességét más anesztetikumok 

jelenlétében.  A bispektrális monitorozás hasznos, segít az anesztetikumok optimális 

titrálásában, így csökkenti a hipotenzio előfordulását.  A CEA utáni fájdalom általában nem 

nagy, non-szteroid fájdalomcsillapítók szükség szerint gyenge opiátokkal kombinálva 

elegendőek a posztoperatív szakban.  Altatás során a kirekesztéskor jelentkező agyi iszkémia 

észrevétlen maradhat, emiatt különböző neuromonitorozási eszközök szükségesek, melyek 

szenzitivitása elmarad az éber beteg észlelésétől. Ezeket az eszközöket később tárgyalom. 

 

 

 

2.6.2. Regionális anesztézia 
 

Regionális anesztézia során a beteg enyhén szedált, kooperációra képes tudatállapotban van a 

műtét alatt. Ez csak olyan betegnél jöhet szóba, aki ebbe megfelelő tájékoztatás után 

beleegyezik és képes a megfelelő kooperációra.  Súlyos pszichiátriai betegek, rendszeres 

epilepsziás rohamokkal rendelkező betegek, labilis, súlyosan szorongó, klausztrofóbiás 

egyének így nem alkalmasak a regionális anesztéziában végzett műtétre.  

Regionális anesztéziára a nyaki idegfonat (plexus cervicalis) blokádját alkalmazzák 

leggyakrabban.  Régebben nyaki epidurális érzéstelenítést is alkalmaztak, de a lehetséges 

súlyos szövődmények miatt ez a módszer nem terjedt el. 37      A plexus cervicalis 

érzéstelenítésének három módja van, ezek megértéséhez szükséges a nyaki bőnyék 

rendszerének ismerete.  A felszínes nyaki fascia (superficial musculoaponeurotic system) 

körbeveszi az egész nyakat, idegeket, vénákat, zsírszövetet és a platizmát tartalmazza. Ez alatt 

helyezkedik el a mély nyaki fasciarendszer, melynek több rétege van. Legkülső rétege az 

úgynevezett „investing layer”, mely szintén körbeveszi a nyakat és a sternocleidomastoideus és 
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trapezius izmoknál két rétegre válva körbeveszi azokat. Legbelső rétege a prevertebralis fascia, 

mely a gerincoszlopot és a mély nyaki izmokat zárja körbe. A pretrachealis fascia a 

pajzsmirigyet, a trachea-t és a nyelőcsövet veszi körbe. A carotis hüvely szintén a mély nyaki 

fasciarendszer tagja, páros képlet, az ACC-t, ACI-t, a vena jugularis internát és a nervus vagust 

foglalja magában két oldalt. Ez alapján három különböző plexus cervicalis blokkot ismerünk.  

A 4. nyaki csigolya magasságában a sternocleidomastoideus izom hátsó széle mentén a 

felszínes nyaki fascia alá beadott lokál anesztetikum a felszínes plexus cervicalis blokád.  A 

felszínes plexus cervicalis blokk általában önmagában is elegendő a CEA műtét 

érzéstelenítéséhez, kiegészítve a carotis hüvely helyi érzéstelenítésével, melyet a sebész műtét 

közben szemellenőrzés mellett el tud végezni. A carotis hüvely beidegzése komplex, a nyaki 

szimpatikus rendszer és a nervus glossopharyngeus közösen végzik, emiatt a plexus cervicalis 

blokkok kiegészítéseként gyakran szükséges elvégezni. 

 

 
4.ábra:  Balra: Az Erb pont és a plexus cervicalis superficialis ágai: Nervus occipitalis minor, Nervus auricularis 

magnus, Nervus transversus colli, Nervi supraclaviculares.   Jobbra: a plexus cervicalis blokk kiterjedése a nyak 

antero-laterális részén.       (forrás: nysora.com) 

 

A mély plexus cervicalis blokád esetén a tű át kell haladjon a felszínes fascián, az „investing 

layer”-en és a prevertebralis fascián, és a cervicalis 2. 3. és 4. csigolyák processus 

transversusához adjuk a lokál anesztetikumot a foramina intervertebralia közelébe. A mély 

plexus cervicalis blokk mellékhatásai és szövődményei lehetnek: nervus phrenicus bénulás, 

nervus laryngeus recurrens bénulás, nyaki szimpatikus blokk következményes Horner-triásszal,  

arteria vertebralis punkció és ebből következő plakk embolizáció, epidurális vagy 

subarachnoidalis szúrás. Egészséges légzőszervvel rendelkező beteg esetén a véletlen fél oldali 

nervus phrenicus bénulás nem jár klinikailag szignifikáns légzésdepresszióval. Amennyiben a 
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beteg korábban pneumonektómián esett át és hiányzik az ipszilaterális tüdő, vagy súlyos 

légzőszervi betegsége van, ami miatt nem tolerálná az egyik oldali légzőfelület elvesztését, 

ebben az esetben nem javasolt ez a blokk. A mély blokk szúrásához is használható ultrahang 

irányítás a rossz tájékozódásból eredő szövődmények kivédésére.  A mély plexus cervicalis 

blokk szúrása általában jelentős fájdalmat okoz a betegnek és a szövődmény rátája is a 

legmagasabb a plexus cervicalis blokádok között. 38 

 

 

 
5.ábra: Intermedier plexus cervicalis blokk szúrása ultrahang irányítással, fent: a tű jobbról laterális irányból 

érkezik a SCM izom alatti rétegbe, melyet hidrodisszekcióval nyitunk, lent: a tű eljut a carotis hüvelyig és 

elvégezzük a perivaszkuláris blokkot a carotis hüvely és a SCM izom között.   (forrás: saját felvételek) 

 

Az intermedier plexus cervicalis blokk nagy biztonsággal szúrható ultrahang irányítás mellett 

és a betegnek csekély fájdalmat okoz.38  Az ultrahang vezérelt blokkok szúrásához legalább 

10MHz-es lineáris transzducert alkalmazhatunk.  Az ultrahang segítségével felkeressük a SCM 

laterális szélét a cervicalis 4. csigolya magasságában és a 22G plexustűnket postero-laterális 

irányból bevezetjük az izom hasa alá, átszúrva a felszínes nyaki fasciát és az investing layer-t.  

A SCM izom alatti terület laterális oldalát telítjük lokál anesztetikummal, ami esetünkben 20ml 

0,375mg/ml ropivacain volt. A laterális szélról haladva mediális irányba, fokozatosan nyitjuk 

a fasciakettőzetet a hidrodisszekció segítségével egészen a carotis hüvelyig.  A Rössel és 
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munkatársai vizsgálatukban hatásosnak találták a carotis hüvely környéki úgy nevezett 

perivaszkuláris blokkot, mely javította a plexus cervicalis blokk hatásfokát és csökkentette a 

sebész általi lokál anesztetikum kiegészítés előfordulását.39 A perivasculáris blokkhoz érdemes 

felkeresnünk ultrahang segítségével a carotis bifurkációt.  Hidrodisszekcióval (a szövetek 

szétválasztása a beadott folyadék segítségével) el lehet jutni biztonságosan a carotis hüvelyig, 

a SCM és a carotis hüvely közé adva lokál anesztetikumot a carotis hüvely leválasztható az 

izomról és a beadott lokál anesztetikum segítségével érzésteleníthető a bifurkáció 

magasságában.  

 

2.7.  A Willis kör szerepe és vizsgálata 
 

A Willis kör az agyalapon elhelyezkedő artériás kollaterális rendszer, melyet Thomas Willisről 

neveztek el.  Thomas Willis 1664-ben megjelent könyve Az agy anatómiája (Cerebri Anatome) 

írta le elsőként az agyi artériás kollaterálisok rendszerét.  A felfedezés 1560-tól zajlott 

folyamatosan és több kutató munkája révén vált teljessé. Gabriele Fallopio, Giulio Casseri, 

Johann Vesling, Johann Jacob Wepfer és Thomas Willis mind fontos szerepet játszottak az agyi 

kollaterálisok felfedezésében és működésük megértésében. 40 

A Willis kör képes anasztomózisként funkcionálni a jobb és a bal arteria carotis ellátási területe 

között az arteria communicans anterior (ACoA) révén, és az arteria basilaris és arteria carotisok 

ellátási területe között az arteria communicans posteriorok (PCoA) révén. Thomas Willis volt 

az első, aki ennek a funkcionális jelentőségét felismerte.  Willis elméletét korunk boncleletei 

igazolták, melyek kimutatták, hogy az iszkémiás stroke-on átesett betegek agyában lévő Willis 

köri kollaterális artéria szegmensek között lényegesen gyakrabban fordul elő hipopláziás 

szakasz, mint a cerebrovaszkuláris betegség által nem érintett betegekben. 40      Korábbi 

képalkotó és patológiai vizsgálatok igazolták, hogy a klasszikus, Willis által leírt kollaterális 

hálózat az egészséges populációban is nagyjából 70%-ban fordul elő és számos variáció 

ismeretes.41  

Sok éven át tartotta magát az az elképzelés, hogy az iszkémiás stroke kizárólagos oka az agyat 

tápláló extra és intrakraniális artériák elzáródása miatti csökkent véráramlás.  Emiatt az agyi 

hipoperfúzió kezelése lett az elsődleges célpontja a terápiás próbálkozásoknak. Ebben a 

szellemben kezdték el a CEA műtéteket a carotis szűkülettel rendelkező betegeken preventív 

céllal. Az utóbbi évtizedekben eltolódott a hangsúly az iszkémiás stroke patogenezisének 

magyarázatában a hemodinamikai okokról a tromboembóliás okok felé. 40 
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Mindazonáltal az összefüggés az extrakraniális erek és az iszkémiás stroke között, a korreláció 

a csökkent agyi keringési funkcionális rezerv kapacitás és a későbbi stroke között, illetve a 

kapcsolat a csökkent kollaterális véráramlás és a rossz prognózis között a stroke 

patogenezisének multifaktoriális eredetét mutatja.42,43   Mindez a hemodinamikai faktorok 

szerepének újraértékeléséhez vezetett az iszkémiás stroke patogenezisének magyarázatában. 44 

Ez azt jelenti, hogy egy súlyos carotis szűkülettel rendelkező betegben egy jól funkcionáló 

Willis köri kollaterális rendszer nemcsak az artériás szűkület miatti perfúziós nyomás 

csökkenés okozta isémiától véd, hanem a tromboembólia káros következményeitől is.44,45  

Thomas Willis korában a stroke patomechanizmusát csak postmortem tudták vizsgálni. Korunk 

gyors technikai fejlődésének köszönhetően ma már az agyi véráramlást in vivo is tudjuk 

vizsgálni. A CT és MR angiographia mellett ma már széles körben hozzáférhető a 

transzkraniális Doppler és a TCCD (Transcranial Color Coded Doppler), ami az agyi keringés 

megfigyelésének egy non-invazív módja.   

 

 
6. ábra: az egyik első TCD készülék 

 

A nagyagy vérellátását mindkét oldalon három nagy artéria biztosítja, az arteria cerebri anterior, 

(ACA) az arteria cerebri media (ACM) és az arteria cerebri posterior (ACP), melyek eredését 
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köti össze a Willis kör kollaterális rendszere, a végágak disztális kapcsolatát pedig a Heubner 

féle leptomeningeális hálózat végzi.46  

A koponyüregbe belépő jobb és bal oldali ACI a konvexitáson felfelé haladó arteria cerebri 

mediára (ACM) és arteria cerebri anteriorra (ACA) oszlik, a két előre haladó ACA közötti 

összeköttetést az ACoA biztosítja, míg az arteria basilarisból eredő két oldali arteria cerebri 

posteriorokat (ACP) az arteria communicans posteriorok (ACoP) kötik össze a carotisokkal 

nagyjából abban a magasságban, ahol azok oszlanak intracraniálisan. 46 

Az agyat ellátó extracraniális arteria vertebralisok és arteria carotisok elzáródása vagy súlyos 

fokú szűkülete esetén a Willis kör kollaterális rendszere képes a meggyengült perfúziót 

kompenzálni. A Heubner-féle leptomeningeális hálózat képes az iszkémiás károsodás mértékét 

csökkenteni a Willis körtől disztális arteriák elzáródása esetén (ACA, ACM, ACP). 

A Willis körben és a Heubner-féle leptomeningeális hálózatban egyénenként jelentős 

különbségek lehetnek, így fordulhat elő, hogy egy bizonyos agyat tápláló artéria elzáródása 

más-más méretű isémiát okoz az adott artéria ellátási területén.  Az agyi perfúzió csökkenése a 

kompenzatórikus mechanizmusokat indít el, ha a kollaterálisok már nem tudják biztosítani a 

megfelelő perfúziót.  Ezután az agyi arteriolák (rezisztencia erek) kezdenek tágulni csökkent 

perfúziós nyomás esetén, ezzel próbálják biztosítani a megfelelő véráramlást.47   Ezt nevezzük 

agyi autoregulációnak. Ha a rezisztenciaerek tágulása elérte a maximális mértéket, akkor a 

perfúziós nyomás megváltozását passzívan fogja követni a véráramlás.  Ekkor nem marad más 

lehetőség az agyszövet megfelelő az oxigenizációjának biztosítására csak az oxigén extrakció 

emelése, ami még mindig sikeresen kompenzálhat.  

Mindezen kompenzatórikus lehetőség kimerülése után az agyszövet hypoxiás-iszkémiás 

károsodása következik be.    

Mindezekből érthető mennyire fontos szerepet játszik egy ép Willis kör CEA során. Az operált 

ACI lefogása során az azonos oldali agyfélteke véráramlásának legfőbb forrása megszűnik, és 

az ép Willis köri kollaterális rendszer révén az ellenoldal felől és az arteria basilaris felől telődik 

az ACoA és ACoP ereken keresztül.  Amennyiben bármelyik kommunikáló arteria hipoláziás 

vagy egyéb ok (például elzáródás) miatt nem funkcionál, a lefogott ACI miatt kieső véráramlást 

a Willis kör nem tudja megfelelő perfúziós nyomással pótolni és az operált oldali agyféltekében 

kialakuló alacsony perfúziós nyomás iszkémiás károsodást fog okozni rövid időn belül.  A 

Willis kör épsége és funkcionalitása meghatározható a préoperatív CT/MR angiográfiás 

vizsgálatokból illetve transzkraniális színkódolt Doppler (TCCD) segítségével.   
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7.ábra:  a Willis kör vizsgálata TCCD segítségével.  (saját felvétel) 

 

Hoksbergen és munkatársai 2000-ben publikált vizsgálatából ismert, hogy a funkcionáló 

kollaterálisok átmérője 1,1 mm míg a nem funkcionálók 0,4-0,6 mm között vannak.48  Ez 

alapján a 0,5 mm alatti átmérővel rendelkező kollaterális artériákat tekinthetjük nem 

funkcionálisnak.  Hipopláziás, nem funkcionáló szakaszokkal rendelkező Willis kör esetén 

nagyobb valószínűséggel tapasztalunk a műtét során az ACI lefogása után iszkémiás 

neurológiai tüneteket, nagyobb valószínűséggel lesz szükség intraluminális shunt 

behelyezésére, illetve nagyobb a postoperatív stroke esélye is. 49   Ennek tudatában a sebész fel 

tud készülni a shunt behelyezésére, ennek megfelelően választja meg a műtét típusát is, mert 

longitudinális metszés esetén technikailag könnyebb a shunt behelyezés, mint az everziós 

endarterectomia transzverzális irányú arteriotómiája során.  

 

2.8.  A Willis kör vizsgálata transzkraniális Dopplerrel 
 

Az agyi erek hemodinamikai vizsgálatának valós idejű non-invazív módszere a transzkraniális 

színkódolt duplex ultrahang (TCCD).  A TCCD az agyi erekben mért áramlási sebességen kívül 

az artériák direkt vizualizációját is lehetővé teszi, ami a mért terület lokalizációjára is alkalmas.  

Ez lehetővé teszi intrakraniális érszakaszok vazospazmusának követéses vizsgálatát is.   
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8. ábra: TCD és TCCD   (saját felvétel) 

 

Az artériákban áramló vér és az ultrahang sugár iránya általában egy bizonyos szöget zárnak 

be, emiatt szögkorrekció szükséges a sebesség pontos meghatározásához, ami a TCCD 

készülékkel lehetséges a hagyományos Dopplerrel szemben, ez a TCCD mérését pontosabbá 

teszi.  A transzkraniális Doppler készülék 2MHz-es transzducere a többi ultrahangos 

transzducerhez képest alacsony frekvencián, nagy hullámhosszon, nagy energiájú ultrahangot 

bocsát ki, hogy a koponyacsont diploeján és a közbeeső szöveteken keresztülhatolva inszonálni 

tudja a 4-6cm mélyen intrakraniálisan elhelyezkedő artériákat.  A koponya viszonylag vékony, 

ultrahang számára áthatolható pontjait akusztikus ablakoknak nevezzük. Három fő akusztikus 

ablakot különböztetünk meg: a transztemporális, a suboccipitalis és a transzorbitális ablakot.  

A transztemporális ultrahang ablak három ponton közelíthető meg: közvetlenül az arcus 

zygomaticus felett az orbita laterális csontos falától laterálisan lévő mélyedésben, hátrébb a 

temporo-mandibuláris ízület fölött közvetlenül a tragustól előtt, illetve a két pont között.  A 

temporalis akusztikus ablakon keresztül elérhető az arteria cerebri media az arteria cerebri 

anterior és az arteria cerebri posterior is, megfelelő szögben tartva a transzducert.  A betegek 

egy részének (nagyjából 10%) nincs megfelelő akusztikus ablaka, így a vizsgálat nem 

kivitelezhető. Erre hajlamosít az idős kor az afrikai rassz és a női nem.50     

 

 

2.9.  Neuromonitorozási módszerek  
 

Regionális anesztéziában végzett CEA során a kirekesztéskor esetlegesen fellépő agyi iszkémia 

könnyen felismerhető az akutan jelentkező neurológiai tünetek segítségével. Mindez általános 

anesztézia során nem lehetséges, ezért különböző neuromonitorozási módszerek alkalmazása 

szükséges.  Erre a célra alkalmazható az elektroenkefalográfia (EEG), a transzkraniális Doppler 

vizsgálat (TCD, TCCD), a szomato-szenzoros kiváltott válasz vizsgálat (SSEP), a carotis csonk 
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nyomás mérés (carotis back pressure vagy stump pressure - SP) és a NIRS (near infrared 

spectroscopy).  A szelektív shunt igényt jelző monitorok közül általános anesztéziában végzett 

CEA esetén egyik módszer sem javította a kimenetelt. A CEA műtétek kimenetele hasonló, 

legyen szó rutinszerű vagy szelektív shunt alkalmazásról. Az elérhető adatokból készült 

legújabb metaanalízis eredményei szerint egyik monitorozási módszer sem ajánlható 

elsődlegesen választandónak a szelektív shunt alkalmazásának megítélésére, mert nem 

rendelkeznek kielégítő szenzitivitással és specificitással.51    

 

2.9.1. Transzkraniális Doppler 
 

A Doppler effektus fizikai alapja, hogy egy közeledő tárgy által kibocsátott hang frekvenciája 

magasabb, a távolodóé alacsonyabb lesz. Az érrendszer vizsgálata során ez a mozgó tárgy maga 

a vörös vértest. 

A TCD vagy TCCD vizsgálat egy műtét közben is alkalmazható non invazív módja az áramlási 

sebesség mérésének a fő agyi artériákban úgy, mint az ACA, ACM és ACP. 

A transztemporális akusztikus ablak általában jól hozzáférhető CEA során altatásban és 

regionális anesztéziában egyaránt, így az arteria cerebri media áramlási sebessége könnyen 

mérhető, ami különösen jelentős, hiszen az arteria cerebri media a motoros és szenzoros kéreg 

legfőbb vérellátó artériája. CEA során tapasztalt neurológiai tünetek nagyjából 80%-áért 

tromboembóliás történések, 20%-áért hemodinamikai események felelősek. A CT / MR 

angiográfia a hemodinamikai változásokat okozó Willis köri ér anomáliákat képes felderíteni, 

de a tromboembóliás eseményeket nem tudja észlelni. A TCD vagy TCCD mind a 

hemodinamikai mind a tromboembóliás komplikációkat képes észlelni az intraoperatív és a 

posztoperatív szakban egyaránt.   A hemodinamikai változásokat az arteria cerebri media 

áramlási sebesség változásin keresztül, a tromboembóliákat pedig a mikroembóliás szignálok 

által képes jelezni.52 
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9.ábra:  TCD regisztrátumok carotis műtét különböző fázisaiból 

 

Halsey és munkatársai vizsgálatából ismert, hogy CEA során a műtét oldali ACM-ban mérhető 

áramlási sebesség (ACMV) 60%-os csökkenése enyhe, míg 85%-os csökkenése súlyos 

iszkémiás neurológiai tünetek megjelenésével járt együtt.53–55      

Az első CEA alatti TCD detektálás idején az embólust ártalmatlan levegő buboréknak 

gondolták.56   Naylor és Jansen vizsgalataiból kiderült, hogy a CEA során végig detektálhatóak 

embólusok, de ezek semmiféle összefüggést nem mutattak a neurológiai komplikációkkal.57,58    

Az ultrahang két különböző összetételű anyag határán visszaverődik, ez a visszaverődés annál 

erősebb, minél nagyobb a különbség a két anyag komponensei között. A vér és az általa 

szállított levegő buborék anyaga jelentősen eltér egymástól, emiatt az ultrahang 99%-a 

visszaverődik, ami egy nagyon erős műtermék szignált jelent a TCD hullámon a képernyőn. A 

vérlemezkékből álló apró trombusok anyaga nagyon hasonlatos a vérhez, emiatt jóval kisebb 

az ultrahang visszaverődés mértéke, így sokkal gyengébb jelet ad, ami könnyebben marad 

észrevétlen.55     Az artéria kipreparálása és megnyitása idején partikulum jellegű embólusokat 

lehet regisztrálni. Spencer és munkatársai CEA műtét utáni posztoperatív iszkémiás neurológiai 

tüneteket mutató betegeknél is regisztráltak partikulum jellegű embolizációt, mely után a 

reoperáció során a műtéti területben felgyűlt trombusokat találtak.59      
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10.ábra: Embolia detektálás TCD segítségével 

 

Gaunt és munkatársai nem tudtak kimutatni összefüggést az embolizációk és a kognitív funkció 

között.55    Udesh metaanalízisében 25 vizsgálat 4705 betegadatát dolgozta fel.   A 

transzkraniális Doppler által mért változások -legyen az ACMV vagy mikroembolizációs 

szignál- specificitását 72%-nak, szenzitivitását 56%-nak találták. Önállóan az ACMV 

specificitása 84% volt, ami azt jelenti, hogy az ACMV változása az agyi hipoperfúzió jó 

prediktora.  Az ACMV szenzitivitása csak 49% volt, ami a tünetek miatt behelyezett shunt-nek 

köszönhető, ami a korrigálta az áramlási viszonyokat, így a tünetekhez képest hamis eredményt 

produkált. 60    Ebben a vizsgálatban a ACMV változásának mértékét nem definiálták pontosan.  

Moritz és munkatársai 2007-es vizsgálatában regionális anesztéziában operált 

endarterektómiák során végeztek TCD, NIRS, carotis csonk nyomás és SSEP méréseket.      

50%-os ACMV csökkenést beállítva küszöbértéknek, 100% szenzitivitást és 86% specificitást 

találtak a lefogás utáni neurológiai tünetekre vonatkozóan. 61     Ha ki akarták zárni a fals-pozitív 

eseteket (100% specificitás), akkor 70%-on kellett megadni az ACMV csökkenés cut-off 

értékét. Ebben az esetben a szenzitivitás 78% volt.61       

 

2.9.2. Elektroenkefalográfia  EEG 
 

Az agykéregben lévő neuronok működése elektromos feszültség ingadozásokat eredményez, 

melyek elvezethetők felerősített formában a fejről. A fejbőrről elvezetett jeleket 

elektroenkefalogramnak (EEG) nevezzük, a közvetlenül az agykéregről elvezetett 

feszültségingadozások esetén elektro-kortikogramról beszélünk (ECoG).  
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Az első emberi EEG-t H. Berger készítette 1929-ben. Különböző EEG mintázatok figyelhetők 

meg ébrenlét, alvás (gondolkodás, pihenés, alfa, béta, théta, delta) - vagy egyéb, kóros tudati 

állapotokban (kóma, szopor) illetve kóros agyműködés (epilepszia, iszkémia, daganat) esetén.62    

Más-más EEG mintázat vezethető el az agy különböző területeiről, és az öregedéssel is változik 

az EEG jel. Az EEG fontos diagnosztikai eszköz a klinikai gyakorlatban, neuro-fiziológiai 

kutató laboratóriumokban is kiterjedten alkalmazzák.   Az EEG hullám milliónyi neuron 

aktivitásának szummációja. Az agykérgi neuronok (piramis sejtek) nyúlványai az agykéregben 

függőlegesen, az agyfelszínre merőleges oszlopokba rendeződve helyezkedik el.  Ez a vertikális 

elrendezés jelenti az EEG alapját. A neuronok dendritjein keletkező ingerlő- és gátló 

posztszinaptikus potenciálok, valamint az idegsejttestből a dendritek irányába folyó passzív 

ionáramokból származnak az EEG potenciálok. A piramis sejtek így tulajdonképpen egy 

elektromos dipólust alkotnak Az akciós potenciáloknak az EEG hullámok kialakulásához való 

hozzájárulása valójában elhanyagolható.   

Az EEG egy széles körben alkalmazott neuromonitorozási módszer CEA során, melyet az 

intraoperatív szakban jelentkező agyi iszkémia és shunt igény megállapítására használnak.  Az 

EEG hullámok változása, beleértve az aszimmetrikus változásokat frekvenciában, 

amplitúdóban, magas és közép frekvenciák diffúz vagy fokális tompítását és a lassú hullámok 

folyamatos térnyerését, mind az agyi iszkémia és szelektív shunt igény jelzői. 63–69 

Egy metaanalízis eredménye alapján a CEA utáni perioperatív időszakban stroke-ot kapó 

betegeknek 6x nagyobb esélye van arra, hogy műtét közben EEG eltéréseket regisztrálnak, mint 

a tünetmenteseknek. 70   Az EEG alacsony intraoperatív szenzitivitásának (52%) több oka is 

van.   Élettanilag reverzibilis EEG elváltozások ( frekvencia vagy az amplitúdó csökkenése) 

jelentkeznek, ha az agyi véráramlás 622 ml/100 g/min alá csökken, míg izoelektromos EEG 

látható az agyi áramlás nagyfokú csökkenése esetén CBF (7–15 ml/100 g/min).  Az agyi 

véráramlás további csökkenése 10 ml/100 g/min szintre, már visszafordíthatatlan 

károsodásokat okoz az agy szöveteiben.  71    Ilyen esetben az azonnali beavatkozás, mint 

például a shunt behelyezés vagy a perfúziós nyomás emelése kivédheti a további súlyos 

hipoperfúziót, ami irreverzibilis szövetkárosodáshoz vezetne. 70 

A metanalízis az EEG magas specificitását (84%) magas negatív prediktív értékét (99%) és 

alacsony szenzitivitását (47%) igazolta agyi iszkémia esetén, emiatt önálló monitorozási 

módozatként nem kerül szóba CEA műtét során, de a többi neuromonitort jól kiegészíti.  
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2.9.3. Carotis csonk nyomás mérés 
 

Crawford 1960-ban alkalmazta először a carotis csonk nyomás (carotid back pressure vagy 

stump pressure – SP) mérés módszerét CEA műtétek során.72   Carotis SP mérése a CEA műtét 

során azt jelenti, hogy a műtéttől disztálisan lévő carotis csonkba egy vérnyomásmérő artériás 

kanült helyeznek, és mérik az artériás vérnyomást, ami az intrakraniális artériák felől visszafelé 

töltené a lefogott carotist. Elméletileg ez a nyomás függ a Willis kör kollaterális funkciójától 

és jól mutatja a cerebrális perfúziós nyomások alakulását.73  Moore és Hall 25 Hgmm-ben 

állapították meg a SP cut off értékét tünetes betegeken regionális anesztéziában végzett  CEA 

műtétek során.  Kordzadeh és munkatársai 2020-ban publikáltak egy metaanalízist a SP 

alkalmazhatóságáról.   Összesen 179 vizsgálat eredményét nézték át 1969-től napjainkig, 

melyekből végül 24 vizsgálatot vontak be a metaanalízisbe.   A carotis SP mérésen alapuló 

szelektív shunt alkalmazásnak -bármilyen nyomásértéken is jelölték a cut off értéket-  nem volt 

semmiféle hatása sem az intraoperatív sem a posztoperatív stroke előfordulására vagy a 

mortalitásra.74     

Ettől eltérő eredményre jutottak Chia és munkatársai, akik CEA műtéten átesett 399 beteg 

adatait vizsgálták, akiknek folyamatos intraoperatív carotis SP nyomásmérés történt.  A betegek 

15%-nak kellett intraoperatív shunt behelyezést elvégezni.  Ellenoldali carotis okklúzió esetén 

a carotis SP szignifikánsan alacsonyabb volt.  A korábban stroke-on átesett betegeknek 

rutinszerűen behelyezték a shunt-öt.  30 Hgmm-re állított carotis SP shunt indikációs cut off 

érték mellett nem tapasztaltak emelkedést az intraoperatív és posztoperatív neurológiai 

tünetekben.73        Sok vizsgálatban nincs megadva, hogy a SP nyomásértéke szisztólés nyomást 

vagy középnyomást jelent.  Moore és Hall vizsgálatában a 25 Hgmm középnyomásnál nagyobb 

SP értékek mellett jól tolerálták a betegek a carotis lefogását.75  Ricotta és munkatársai 

vizsgálatában ez az érték 40 Hgmm volt,76   Hays és munkatársai publikációjában pedig 50 

Hgmm.77    Baker és munkatársai 940 beteget vizsgáltak általános anesztéziában CEA során.  

SP>50 Hgmm esetén a perioperatív stroke 1,1% volt, míg <50 Hgmm esetén 4,7%. A 

publikációban nem derült ki, hogy a SP értékének szisztólés vagy középnyomás van megadva.78 

Calligaro és munkatársai regionális anesztéziában végzett CEA műtétek során próbálták 

meghatározni az éber betegeken jól látható iszkémiás eredetű neurológiai tünetek és a carotis 

SP közötti korrelációt.   Az eredmények alapján a 40 Hgmm szisztólés SP-t javasolják általános 

anesztéziában végzett CEA esetén shunt indikációnak, de megjegyzik, hogy ez az érték eltérhet 

regionális és általános anesztéziában. A fals negatívak aránya <50Hgmm szisztólés SP és  

<40Hgmm szisztólés SP esetén majdnem megegyezik (0,9% vs 1%), de a <40Hgmm szisztólés 
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SP esetén a shunt alkalmazás aránya lecsökken 29%-ról 15%-ra, lecsökkentve ezzel a shunt 

használat miatti komplikációkat és a megnyúlt műtéti időt. 79   A SP mérés költsége felmérésük 

alapján egy nagyságrenddel kisebb az intraoperatív EEG monitorozás árának.  

 

2.9.4. Szomatoszenzoros kiváltott válasz (SSEP- Somatosensory evoked potential) 
 

A perifériás ingerléssel kiváltott agykérgi SSEP vizsgálatot először Dawson végezte 1947-ben.   

A szomatoszenzoros kiváltott válasz a központi idegrendszernek a perifériás stimulusra adott 

elektrofiziológiai válasza.  SSEP-et a bőr ingerlésével lehet kiváltani kevert szomato-szenzoros 

és motoros perifériás idegeken (n. medianus, n. ulnaris, n. peroneus communis, n. tibialis 

posterior) keresztül, elektromos impulzusok segítségével.  A SSEP a komplett 

szomatoszenzoros pálya integritását és neurológiai funkciójának épségét jelzi.  A perifériás 

idegek ingerlése aktiválja a gyorsan vezető vastag Ia izom afferens és II tipusú bőrideg rostokat. 

Ez az inger egy neurális transzmissziót eredményez, ami normál irányba (ortodrom) és 

visszafelé (antidrom) is elindul. Az motoros ideg ortodrom ingerülete egy izomrángást fog 

eredményezni az ideg által innervált izomban, ami igazolja a stimulus létrejöttét, a szenzoros 

ideg ortodrom ingerülete fogja kiváltani a SSEP-et.80    Az ingerület a bőr receptoraitól indul, a 

perifériás idegekből átkapcsolódik a ganglion spinale-ban a hátsó köteg fasciculus gracilis (Goll 

- alsó végtag felől) és cuneatus (Burdach - felső végtag felől) pályáin halad kraniálisan a nucleus 

gracilis és cuneatusig, ahonnan tovább halad önálló kötegként (lemniscus medialis) a thalamus 

VPL (ventralis postero-lateralis) magjáig, majd a szomato-szenzoros kéregben fronto-

parietalisan a gyrus postcentralisban végződik.  Az ideg stimulációjából származó hullám 

feszültséget ábrázol az időtengelyen, melynek jellemzői a poszt-stimulus latencia 

(milliszekundum) és a csúcsok amplitudója (millivolt).  Megegyezés szerint az eltérés az 

alapvonal alá a pozitív, az alapvonal fölé a negatív elnevezést kapta.    A SSEP poszt-stimulus 

latenciája az az idő, ami az ingerület végig haladásához szükséges a bőr mechanoreceptorától 

a csúcs neurofiziológiai generátoráig a szomato-szenzoros kéregben.  A latencia függ az ideg 

hosszától és az ideg vezetési sebességétől.  A neurológiai funkciót két a poszt-stimulus 

latenciából derivált értékkel lehet jellemezni, az egyik a vezetési sebesség (CV-conduction 

velocity) és a centrális vezetési idő (CCT-central conduction time).  A CV a kiváltott 

elektromos aktivitás poszt-stimulus latencia  idejéből és a stimusus helyének a mérés helyétől 

való távolságából számítható.  A CCT a csúcsok közti intervallumokból számítható és az agy 

patolfiziológiai eltéréseire reflektál. 81    A SSEP monitorozása a nervus medianus vagy a nervus 
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tibialis ideg segítségével egy egyszerű módja annak, hogy az arteria cerebri media területi 

isémiát detektáljuk.  82,83 

A shunt behelyezés indikációja általában a SSEP hullámformájában bekövetkező szignifikáns 

változás, ami 50%-nál nagyobb amplitudó csökkenést jelent a kortikális N20-P25 komplexben, 

és/vagy 10% növekedés a kortikális hullám latencia idejében a carotis lefogása után. 84,85 

Enyinna és munkatársai egy 2015-ben publikált metaanalízisben 47 vizsgálat 4557 beteg adatait 

értékelték.  A shunt alkalmazásának indikációja mindegyik vizsgálatban az N20-P25 kortikális 

hullám legalább 50%-os csökkenése volt.  A metaanalízis erős specificitást (0,91), de gyenge 

szenzitivitást (0,58) talált a SSEP szempontjából CEA során fellépő neurológiai deficit 

felismerésére.  Humán vizsgálatok alapján ismert, hogy az agyi véráramlás 14ml/100g/perc 

érték alá csökkenését a SSEP amplitúdó 50%-os csökkenése kíséri.86  Az agy sejtjeinek 

károsodása 10-12 ml/100g/perc véráramlás alatt következik be, ez egy időablakot teremt, ami 

alatt be lehet avatkozni és korrigálni lehet a hemodinamikai változásokat.87 

Az ál-negatív eredmények aránya 0,96% volt, ami megfelel a korábban ismert értékeknek.  

A posztoperatív stroke-al diagnosztizált betegeknek 14-szer nagyobb esélye van arra, hogy a 

műtét alatt megváltozik a SSEP szignál. Irreverzibilis SSEP szignál változás esetén a 

perioperatív stroke esélye igen magas.88 

 

2.9.5. NIRS – Near-Infrared Spectroscopy 
 

A NIRS egy relatíve olcsó, egyszerű, non-invazív módja az agy oxigén szaturációjának (rSO2) 

folyamatos, valós idejű követésére. A NIRS felhasználási lehetősége rendkívül sokoldalú, az 

agyi oxigén szaturáció mérésén kívül számtalan területen használják.89   Működése a 

spektrofotometria elvén alapul, a szövetek nagy része átlátszó az infravörös közeli fény 

számára.  A NIRS készülék a pulzoximéterrel ellentétben nem az áthaladó, hanem a visszavert 

fényt méri (reflectance mode), a gömb formán átmenő fotonok elliptikus pályán verődnek 

vissza.  A behatolás mélysége arányos a transzmitter és érzékelő optoda távolságával  (1/3  -   

5cm – 1,7cm).  A mérés a kibocsátott és visszavert fény intenzitás különbsége alapján történik, 

a fényintenzitás csökkenés arányos a fényelnyelő anyag mennyiségével. Az extinkciós 

koefficiens anyag- és hullámhossz függő.90  

A 700-850 nm hullámhossz tartományban a deoxyhemoglobin és az oxihemoglobin 

abszorpciós spektruma elkülönül, nincs átfedés a vízzel sem, így az oxihemoglobin a 

deoxihemoglobintól jól elkülöníthető.   A jel 85%-a az agykéregből jön, 15%-a a fölötte lévő 

szövetekből, 70% vénás 30% artériás vérből származik, de az arány változhat (haematoma, 
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haemodilutio), emiatt inkább trend követésére alkalmas monitor.90  Az agyszövetek oxigén 

szaturációja jól korrelál a vena jugularisban mérhető oxigén szaturációval.  A NIRS a méréshez 

nem igényel pulzatilis véráramlást ezért például szívműtétek alatt is használható. A NIRS 

mérést befolyásolhatja az agyödéma, hematoma, a sinus frontalis állapota, a haj melanin 

pigmentjei, icterus (konjugált bilirubin), szén-monoxid, szén-dioxid, artériás vérnyomás, 

hemoglobin koncentráció, artériás oxigén szaturáció.   

 

 
11.ábra: Regionális agyi oxigén szaturáció mérésére alkalmas INVOSTM készülék 

  

CEA esetén gyakran alkalmazták a NIRS monitort a lefogás utáni esetleges agyi iszkémia 

detektálására.  Ebben az esetben általában a 20% agyi oxigén szaturáció (rSO2) csökkenést 

szokták cut-off értéknek kijelölni. Khan és munkatársai metaanalízisükben 20%-os rSO2 

csökkenés mellett 70,5% (95% CI 54,1-82,9) szenzitivitást és 92,4% specificitást (95% CI 85,5-

96,1) találtak regionális anesztéziában végzett CEA esetén a neurológiai tünetek 

megjelenésének detektálására.91   A lefogás után neurológiai tüneteket mutató betegek között 

az rSO2 átlagos csökkenése 2%-30,4%, míg a tünetmentes csoportban 2%-16,3% volt.  A NIRS 

monitorizálás 20%-os rSO2 csökkenést választva cut-off értéknek magas specificitással, de 

alacsony szenzitivitással rendelkezik az agyszöveti iszkémia kimutatásában, ami alacsony 

számú fölösleges shunt használatot fog eredményezni, jónéhány észrevétlen maradt agyi 

iszkémia árán.91     Az ACI mélyen a frontális kéreg alatt halad, ezért lehetséges, hogy az 

iszkémia előbb az agy más, mélyebben fekvő területein jelentkezik, ami a NIRS számára 
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láthatatlan marad. Ezek a szórványosan észlelt izolált iszkémiás történések az ál-negatív 

eredmények számát emelik, míg a nagy kiterjedésű, az ipszilaterális agyféltekét globálisan 

érintő súlyos iszkémiás események, melyek a frontális kéregben is éreztetik hatásukat pedig az 

ál-pozitív esetek alacsony számát eredményezik.91  

Az agyi oxigén szaturáció mérések jelentős eltéréseket mutattak az anesztézia módjának 

függvényében.  A NIRS diagnosztikus pontosságát vizsgáló tanulmányok sokkal nagyobb 

variabilitást mutattak általános anesztézia alatt, mint regionális anesztézia alatt.  

Korábbi vizsgálatok rámutattak, hogy a rSO2 szignál 15-20 %-a extrakraniális eredetű, vagyis 

a NIRS által mért egy nem elhanyagolható része az arteria carotis externa (ACE) 

véráramlásának a függvénye. 91       A NIRS agyi oxigén szaturációra vonatkozó jel 

kontamináció egyes vizsgálatok szerint 3-50% között mozog, a készülék külső, extrakraniális 

zajokat eltávolítani szándékozó algoritmusa ellenére.  A nagy artériák ateroszklerotikus 

szűkülete tovább növeli az extrakraniális zaj mértékét a perfúzió redisztribúciója által.91  

 

3. Célkitűzések 
 

Vizsgálataink során regionális anesztéziában végzett carotis műtétek alatt kombinált 

monitorozást (klinikai tünetek + transzkraniális Doppler + NIRS) alkalmaztunk.  

A következő kérdésekre kerestük a választ: 

 
1.  Hogyan változik a kirekesztés során a TCD által mért ipszilaterális és kontralaterális oldali 

arteria cerebri médiában mért áramlási sebesség az esetlegesen megjelenő neurológiai tünetek 

függvényében?  

2.   Milyen mértékű arteria cerebri media átlagos áramlási sebesség változást tekinthetünk shunt 

indikációnak?   Bizonyos arteria cerebri media átlagos áramlási sebesség cut-off értékek milyen 

szenzitivitással és specificitással bírnak? 

3.  Hogyan tükrözi az infravörösközeli spektroszkóp (NIRS) által mért agyszöveti oxigén 

szaturáció a klinikai tüneteket tünetes és tünetmentes betegekben?   Milyen fokú regionális agyi 

oxigén szaturáció csökkenésnél érdemes megállapítani a cut-off értéket a shunt behelyezés 

indikációjának, és ahhoz milyen mértékű szenzitivitás és specificitás tartozik? 

4.  Mi volt az inkomplett Willis kör incidenciája a betegeink közt? 

5.   Van-e összefüggés az inkomplett Willis kör és a carotis lefogás utáni neurológiai tünetek 

megjelenése között? 
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6.  A Willis kör variációi milyen mértékben hajlamosítanak a CEA műtét alatti kirekesztés 

során az iszkémiás neurológiai tünetek megjelenésére? 

 

4. Betegek és módszerek 
 
A kutatásunk során betartottuk az ide vonatkozó nemzeti és intézeti szabályozást és a Helsinki 

okmány alapelveit, amit az intézeti szerkesztői bizottság jóváhagyott. A vizsgálatunkat 

NCT02665104 számon regisztráltuk a ClinicalTrials.gov rendszerben.  Az Debreceni Egyetemi 

kutatás etikai bizottsága DE RKEB/IKEB:4364/2015 számon engedélyezte kutatásunkat. 

A betegek minden esetben beleegyező nyilatkozatot írtak alá a részletes tájékoztatás után. 

 

 

4.1. Betegbeválogatás, a mérés módszerei és eszközei: 
 

Ezt a prospektív vizsgálatot egyoldali, hemodinamikailag szignifikáns arteria carotis 

szűkülettel rendelkező, elektív CEA műtétre váró betegeken végeztük, a Debreceni Egyetem 

Sebészeti Intézetében. A regionális anesztéziát ultrahang (Shenzhen Mindray Bio-Medical 

Electronics Co., Ltd., Nanshan, Shenzhen, China) segítségével végeztük, L 12-4s lineaáris 

transzducer használatával.   22G vastag 50mm hosszú plexus tűt használtunk (Vygon Echoplex, 

Ecouen, France).  Felszínes blokkal kombinált intermedier plexus cervicalis blokkot 

alkalmaztunk ultrahang irányítással.  A szúrás a SCM izom hátsó szélénél a cervicalis 4. 

csigolya magasságában az Erb-pontnál történt. (Erb pont: a SCM izom közepén a hátsó széle 

mentén lévő pont, ahol a vena jugularis externa metszi a SCM-t, itt lépnek felsznre a plexus 

cervicalis superficialis ágai).  A szúráspontból a SCM alatt haladtunk postero-laterális irányból 

antero-medial felé a mély nyaki fasciarendszer „investing layer” rétege alá. 20ml Ropivacaine 

(Naropin, Aspen Pharma Ltd., Dublin, Ireland) 0,375mg/mg koncentrációban került beadásra 

5 perc alatt ultrahang ellenőrzés mellett.  A rutin intraoperatív monitorozás magában foglalta a 

carotis műtéteknél szokásos EKG-t, a pulzoximetriát, és az invazív vérnyomásmérést.  Az 

arteria carotis (interna és externa) kirekesztése során megkértük a betegeket, hogy a műtéthez 

képest ellenoldali kezükbe adott sípoló játékot nyomogassák ezzel ellenőrízve az izomerőt.  A 

beteg neurológiai állapotát az aneszteziológus folyamatosan követte a műtét során.  A beteget 

akkor tekintettük tünetesnek, ha az arteria carotis kirekesztése után tudatzavar, ellenoldali 

felsővégtagi parézis/paralízis vagy afázia lépett fel.  Ezekben az esetekben a sebész shunt 

alkalmazása mellett döntött. 

 



 33 

Kétoldali TCD vizsgálatot végeztünk a Rimed Digilite TCD készülék segítségével (Rimed Ltd., 

Israel).  Az arteria cerebri media inszonációjára a temporális csontablakot használtuk, 45-55mm 

mélységben, a legjobb minőségű szignál alapján.  Két rögzített TCD szonda segítségével 

mértük két oldalon az artériás áramlási sebességek szisztólés, diasztólés és középértékeit 

(ACMV) a műtét alatt. Az áramlási sebességeket (ACMV) és azok műtét alatti százalékos 

változásait analizáltuk később.  A műtét különböző időpontjaiban rögzítettük az áramlási 

sebességeket: (1) kiindulási állapotban, a regionális blokk előtt, (2) blokk után, sebészi 

bemetszés előtt (3) közvetlenül az artéria lefogása előtt (4) közvetlenül a lefogás után (5) 5 

perccel a lefogás után (6) 10 perccel a lefogás után (7) közvetlenül az artéria felengedése után 

(8) a posztopertaív szakban (4-6h múlva). 

 

Kétoldali infravörösközeli spektroszkópia (NIRS) segítségével monitoroztuk az agyszövet 

oxigén szaturációját egy INVOS 5100C Cerebral Oximeter System (Somanetics Corporation, 

Troy, MI, USA) készülékkel, végig műtét közben. A készülék érzékelői a betegek homlokára 

voltak felhelyezve mindkét oldalt. Bár a mérés folyamatosan történt, csak a műtét bizonyos 

időpontjaiban (a TCD méréssel egy időben) mért adatokat rögzítettük további feldolgozás 

céljából: (1.) nyugalomban, a regionális blokk szúrása előtt, (2.) a blokk szúrása után, 

bemetszés előtt, (3.) carotis lefogás előtt (4.) közvetlenül a carotis lefogása után, (5.) 5 perccel 

a lefogás után, (6.) 10 perccel a lefogás után, (7.) közvetlenül a carotis felengedése után, (8.) a 

posztoperatív időszakban (4-6 óra múlva).  Minden esetben computer tomográfiás angiográfia 

(CTA) készült műtét előtt.   Később, műtét után 3 független neuroradiológus elemezte a CT 

angiográfiás képeket, akik nem tudták, hogy a betegek melyik csoportba tartoznak (lefogás után 

tünetes vagy tünetmentes). 

A CTA felvételek elemzése után a neuroradiológusok besorolták a betegeket a Willis kör 

szempontjából funkcionáló és nem funkcionáló csoportokba. 

Inkomplettnek tekintettük a Willis kört, amennyiben bármilyen anatómiai variáció vagy 

patológiás állapot gátolta a kollaterális funkcióját (hiányzó kommunikáló artériák, elzáródott 

szegmentumok), és/vagy a kommunikáló artériák átmérője 0,5mm alatt volt.   A kategorizálás 

alapjául azok a korábbi megfigyelések szolgáltak, melyek szerint a kommunikáló artériák 

0,5mm alatti átmérője tekinthető a kollaterális funkció alsó küszöbértékének.  A 

neuroradiológusok egymástól függetlenül elemezték a CTA felvételeket, ellentmondásos 

esetekben a képek újbóli közös áttekintése után jutottak konszenzusra a kategorizálással 

kapcsolatban.  
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12.ábra: Monitorozás: a TCD szondákat egy korona segítségével rögzítettük a betegre (két oldali transtemporalis 

ablak), a NIRS monitor érzékelői a beteg homlokán voltak felragasztva a pánt alatt. 

 

A betegeket két csoportba osztottuk az artéria lefogása után megjelenő neurológiai tünetek 

megléte vagy hiánya alapján.  A tünetek a következők voltak: ellenoldali végtagok zsibbadása 

vagy parézise, faciális parézis, afázia, vagy tudatzavar.  Ezen tünetek megjelenésekor az 

érsebész shunt-öt helyezett be az arteria carotisba, helyreállítva ezzel az artéria keringését.  

 

 

4.2.  Statisztikai analízis 
 

Az arteria cerebri media áramlási sebességeit (ACMV) analizáltuk. Kiszámoltuk az ACMV 

százalékos változásait is a beavatkozás alatt és összevetettük az operált oldali értékeket az 

ellenoldaliakkal.  A normális eloszlás vizsgálata és az eloszlás valamint meredekség görbe alatti 

terület elemzésével való vizsgálatát követően az adatokat átlag ± szórás vagy medián és 25–

75% közötti interkvartilis tartomány (IQR) formájában adtuk meg.  Az összevetéseket t-

tesztekkel és Kruskal-Wallis tesztekkel végeztük. A kategorikus értékeket χ2 teszt segítségével 

hasonlítottuk össze. A különbségeket p<0.05 esetben tekintettük statisztikailag szignifikánsnak. 
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A NIRS és Willis köri vizsgálat adatai középérték és standard deviációk formájában lettek 

megadva.   A kategorikus változókat a megfelelő χ2 (khí-négyzet) teszt segítségével 

hasonlítottuk össze.  Ismételt méréses ANOVA teszt segítségével hasonlítottuk össze a műtét 

különböző időpontjaiban mért NIRS értékeket.  A különbségeket akkor tekintettük 

statisztikailag szignifikánsnak, ha a P értéke <0.05 volt. 

 

5. Eredmények 
 

5.1. Az áramlási sebesség értékek tanulmányozása transzkraniális Dopplerrel 
 

80 beteget terveztünk bevenni a vizsgálatba, de 14 beteg nem bizonyult alkalmasnak, a 

transztemporális akusztikus ablak hiánya miatt. Végül 66 beteg került bevonásra, 43 férfi és 23 

nő. A CEA műtét során 55 beteg volt neurológiai szempontból tünetmentes 11 pedig tünetes.  

A betegek klinikai jellemzői az 1. táblázatban találhatóak. A két betegcsoport között nem volt 

szignifikáns különbség a kor és a kardiovaszkuláris rizikófaktorok tekintetében. 7 beteg ASA 

II míg 59 beteg ASA III beosztást kapott. Egy korai (<48 h) műtéti oldali iszkémiás stroke 

fordult elő mindkét betegcsoportban.  

 

1. Táblázat: Tünetes és tünetmentes betegek klinikai karakterisztikája az 1. vizsgálatban 

 Tünetmentes (n=55) Tünetes (n=11) P érték 

Kor (év) 65.8 ± 6.2  69.3 ± 5.8  0.09  

Nő/férfi 20/35  3/8  0.56  

BMI 26.9 ± 4.4  28.1 ± 6.5  0.04  

Magas vérnyomás               (I/N) 47/8  9/2  0.74  

Diabetes                              (I/N) 17/38  5/6  0.35  

Dohányzás                          (I/N) 19/36  4/7  0.90  

Koronária betegség             (I/N) 21/34  8/11  0.76  

Perifériás artériás betegség (I/N) 16/39  5/6  0.28  

Stroke az anamnézisben     (I/N) 15/40  4/7  0.54  

Iszkémiás jel a CT-n         (I/N) 30/25  6/5  0.74  
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5.1.1. Agyi véráramlási sebesség (ACMV) értékek tünetmentes betegekben CEA alatt:    
 

A neurológiailag tünetmentes csoportban az operált oldalon lefogás idején szignifikánsan 

csökkent az agyi véráramlási sebesség (ACMV), míg az artéria felengedése után szignifikánsan 

nőtt, a nem operált oldalhoz képest. Érdemes megjegyezni, hogy a posztoperatív szakban az 

operált oldalon átmenetileg magasabb áramlási sebesség értékeket mértünk, ami 

hiperperfúzióra utalhat.      (1. grafikon)  

 

 
1.grafikon: Arteria cerebri media áramlási sebesség tünetmentes betegekben    (✱✱✱	jelentése:	p	<	0.001)    
 

 

5.1.2. Agyi véráramlási sebesség (ACMV) értékek tünetes betegekben CEA alatt 
 

Az artéria carotis kirekesztése során neurológiai tüneteket mutató, shunt-öt igénylő betegekben 

az áramlási sebesség változása a tünetmentes betegekétől eltérően viselkedett. Összevetve az 

operált és az ép oldalt, az operált oldalon a sebesség csökkenése markánsabb volt az 

ellenoldalhoz képest a tünetmentes betegekhez képest, de a shunt behelyezése után ez a 

különbség jelentősen csökkent. Az ellenoldalon az áramlási sebességek enyhén alacsonyabbak 

voltak.  Az artéria felengedése (declamp) után nem volt szignifikáns különbség az operált oldal 

és az ellenoldal áramlási sebességei közt.  Az eredmények a 2. grafikonon láthatóak. A 3. 

grafikonon a műtét különböző fázisaiban mért artériás középnyomás látható.  
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2.grafikon: ACM áramlási sebesség középértékek tünetes betegekben. (✱✱✱ jelentése p<0.001, ✱✱ jelentése 

p<0.01, ✱ jelentése p<0.05) 

 
3.grafikon: Artériás középnyomások a műtét különböző fázisaiban 
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5.1.3. Az áramlási sebességek százalékos változásának összehasonlítása tünetes és 
tünetmentes betegekben 

 

Összehasonlítva a tünetes és tünetmentes betegek ACMV változásainak százalékos értékeit azt 

találtuk, hogy a tünetes betegekben meghaladja a csökkenés mértéke a 70%-ot, míg tünetmentes 

betegekben 50% alatt maradt átlagban. A shunt behelyezése után a tünetes betegekben a ACMV 

százalékos csökkenése a műtét oldalán kisebb volt, mint tünetmentesekben.    A műtétes oldalon 

az artéria felengedése után tapasztalható ACMV emelkedés -mely a hiperperfúzió jele-  

valamivel kifejezettebb volt a tünetes csoportban, mint a tünetmentesekben (25% versus 

17.6%).   Az eredmények a 2. táblázatban láthatóak. 

 

2..táblázat: Az arteria cerebri media áramlási sebesség változás százalékos értékei tünetes és 
tünetmentes betegekben az operált és a nem operált oldalon. 

 Tünetmentes betegek (n=55) Tünetes betegek (n=11) 

Fázis Operált oldal Nem-operált 

oldal 

P  érték Operált oldal Nem operált 

oldal 

P érték 

Blokk után −6.4	(−12.1/0)	 0.0	(−7.8/7.7)	 <0.01 −9.4	(−15.2/−2.2)	 −7.5	(−9.3/4.8)		 0.12	 

Lefogás előtt −7.8	(−19.4/3.6)	 3.1	(−10.4/4.5)	 0.10 −12.5	(−25.9/−0.8)	 −3.7	(−8.6/14.8)	 0.07	 

Lefogás után −46.7	
(−58.8/−34)	 

1.9	(−8.4/11.9)	 <0.001 −71.0	(−85.2/−66.1)	 11.0	(0.2/27.3)	 <0.001	 

Lefogás után 5 perc −42.7	
(−56.2/−28.4)	 

2.4	(−7.6/14.6)	 <0.001 −23.6	(−54.3/−14.9)	 −1.92	
(−6.9/26.3)	 

<0.001	 

Lefogás után 10 perc −36.8	
(−54.8/−25.7)	 

4.1	(−3.9/14.1)	 <0.001 −31.3	(−53.2/−20.6)	 1.9	(−9.1/11.1)	 <0.01	 

Felengedés után 16.7	(−2.3/47.2)	 2.1	(−6.6/10.9)	 <0.001 25.0	(14.8/72.7)	 0	(−11.6/7.8)	 <0.01	 

Posztop. 4-6 óra 11.5	(3.1/26.7)	 5.3	(−1.9/16.1) =0.052 10.9	(2.6/25.9)	 5.8	(1.7–15.6)	 0.74	 

(Az értékek medián 25-75% IQR formában vannak megadva.) 
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5.2. A Willis kör és a regionális agyi szaturáció értékeinek tanulmányozása 
 

107 beteget vontunk be a vizsgálatunkba. NIRS monitorozást minden esetben sikerült végezni, 

CTA képek 94 esetben álltak rendelkezésre.  A hiányzó 13 beteg mind tünetmentes volt (nem 

volt új neurológiai tünete kirekesztés után). A betegek klinikai jellemzői a 3. táblázatban 

találhatók. 

 
3.táblázat: Tünetes és tünetmentes betegek klinikai karakterisztikája a 2. vizsgálatban 

 Tünetmentes (n=81) Tünetes (n=13) P érték 

Kor  (év) 67.8±7.3  69.5±4.6  0,09 

Magas vérnyomás (I/N) 66/15  10/3 0,69 

Diabaetes    (I/N) 22/59  5/8 0,40 

Dohányzás    (I/N) 46/36  6/7 0,50 

Koronária betegség (I/N) 36/45  8/5 0,25 

Perifériás érbetegség (I/N) 39/42  6/7 0,89 

Stroke anamnézisben (I/N) 40/41  7/6 0,76 

Preoperatív koponya CT:    

-nincs iszkémia 24  1 0,09 

-lacunaris infarktusok 39  5 0,51 

-kiterjedt infarktus 31 7 0,28 

Posztop.30 nap stroke 3 1 0,5 

Kontralaterális 

hemodinamikailag 

szignifikáns ACI szűkület 

vagy elzáródás 

35 8 0,22 

 

 

5.2.1. A Willis kör vizsgálatának eredményei 
 

Korreláció a Willis kör komplett / nem komplett állapota és a kirekesztés után megjelenő 

tünetek között: 

CT angiographia alapján 67 inkomplett Willis kört találtunk a betegek közt, 54 tünetmentes 

volt 13 tünetes volt a carotis lefogása után. A tünetes és tünetmentes betegek Willis köreinek 

grafikus ábrázolása az 13. és 14. ábrán látható. 

Az arteria carotis communis és interna lefogás után tüneteket mutató betegek körében nem volt 

található komplett Willis kör (n=13).  A tünetmentes betegek (n=81) között 54 inkomplett és 

27 komplett Willis kört találtunk.  Statisztikailag szignifikáns különbséget találtunk a tünetes 
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és tünetmentes betegcsoportok között a komplett és inkomplett Willis körök számát illetően 

(Khí-négyzet: 6.08; p=0.013). 

 

A  kommunikáló artériák funkcionalitása és a carotis lefogása utáni neurológiai tünetek közötti 

kapcsolat: 

Az arteria communicans anterior hiányzott vagy hipopláziás volt (< 0.5 mm) 13-ból 5 esetben 

a tünetes betegcsoportban.  A tünetmentes csoportban nem volt található nem funkcionáló 

arteria communicans anterior (Khí-négyzet: 32.9; p=10-8). 

Hiányzó vagy nem funkcionális kétoldali arteria communicans posterior volt látható 9/13 

tünetes betegben és 9/81 tünetmentes betegben (Khí-négyzet: 24.4; p=10-7) 

Nem funkcionáló arteria communicans posterior a műtéti oldalon gyakoribb volt tünetes 

betegekben (9/13) mint tünetmentes betegekben (24/81, Khí-négyzet: 7.71; p=0.005), és 

ugyanez volt megfigyelhető az ellenoldali nem funkcionáló arteria communicans posterior 

estében is (tünetes: 9/13; tünetmentes: 28/81; Khí-négyzet: 5.64; p=0.017). 

Meg kell jegyeznünk, hogy 2 oldali nem funkcionális arteria communicans posterior csak a 

tünetes betegek között fordult elő. 

 

 
13.ábra: a tünetes betegek Willis körének grafikus ábrázolása az konkrét betegek megjelölésével az adatbázis 

alapján. A vastag folytonos vonalak az átlagos ér-átmérőt (>1mm átmérő) jelzik, a vékony folytonos vonal a 

hipopláziás, de funkcionális eret (>1mm,  >0,5mm) jelölik, a pontozott vonal a nem funkcionáló hipopláziás artéria 

(<0,5mm) szakaszt jelölik. 

Case 1 Case 8 Case 10 Case 41 Case 43

Case 57 Case 67 Case 69 Case 79 Case 83

Case 84 Case 91 Case 92

1. beteg 8. beteg 10. beteg 41. beteg 43. beteg

57 beteg 67. beteg 69. beteg 79. beteg 83. beteg

84. beteg 91. beteg 92. beteg
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14.ábra: Tünetmentes betegek Willis köreinek grafikus ábrázolása. N= az egyes variánsok előfordulásának számát 

jelenti a csoportban. A vastag folytonos vonal az átlagos ér-átmérőt (>1mm átmérő) jelzi, a vékony folytonos vonal 

a hipopláziás, de funkcionális artéria szegmentumokat (>1mm,  >0,5mm) jelzi, a pontozott vonal a hipopláziás 

nem funkcionális artéria (<0,5mm) szegmentumokat mutatja.  
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5.2.2. Az agy regionális oxigén szaturációja CEA során 
 

Tünetmentes betegekben enyhe, de statisztikailag szignifikáns különbségeket tapasztaltunk az 

agy szöveti oxigén szaturációjában (rSO2) a carotis kirekesztése után a műtéti oldal és az 

ellenoldal között.   Az agyi oxigén szaturáció szignifikánsan alacsonyabb volt a carotis lefogása 

után a műtéti oldalon és ez a különbség még fennállt a kirekesztés 10. percében is.   Meg kell 

jegyezni, hogy statisztikailag ugyan szignifikáns volt, de az agyi szövetek oxigén 

szaturációjának relatív csökkenése az operált oldalon nem érte el a 20%-ot a kiindulási 

preoperatív értékhez képest.  A tünetmentes betegekben mért agyi szaturáció értékek a 4. 

grafikonon láthatóak. 

 

4.grafikon: Regionális agyi oxigén szaturáció értékei tünetmentes betegekben a carotis műtét különböző 

fázisaiban.  A középértékeket és a standard deviációkat ábrázoltuk.     
(✶✶✶  p<0,001 különbséget jelöl) 

 

Tünetes betegekben az agyi szövetek oxigén szaturációja fokozatosan csökkent a carotis 

lefogása után az operált oldalon és a két oldal közti különbség a lefogás utáni 10. percben is 

fennállt.  Bár statisztikailag nem volt szignifikáns, az agyi szövetek emelkedett oxigén 

szaturációját találtuk a carotis felengedése után, ami az operált oldal hiperperfúzóját jelzi.   A 

posztoperatív időszakban, 4-6 órával a műtét után nem találtunk különbséget az agyi szövetek 
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oxigén szaturációjában az operált oldal és az ellenoldal között.   Az eredmények a 5.grafikonon 

láthatóak.  

 

 
5.grafikon: Regionális agyi oxigén szaturáció értékei tünetes betegekben a carotis műtét különböző fázisaiban. A 

középértékeket és a standard deviációkat ábrázoltuk.     
(✶✶✶ jelentése: p<0.001, ✶✶ jelentése: p<0.01, ✶ jelentése: p<0.05 különbség) 

 

6. Megbeszélés  
 
A carotis artéria műtéte során korábbi vizsgálatok alapján 12%-ban fordult elő az ACI lefogást 

követően iszkémiás neurológiai tünet.92  Ezen alarmírozó tünetek (afázia, tudatzavar, 

ellenoldali felső végtagi parézis vagy paralízis) felismerése kulcsfontosságú, hiszen a 

hemodinamikai anomáliák elhárításával -nevezetesen intraluminális shunt behelyezésével- az 

esetek többségében a folyamat visszafordítható, vagyis gyors, adekvát shunt alkalmazással 

megelőzhető a definitív iszkémiás agyi lézió intraoperatív kialakulása.  

Regionális anesztézia esetén a tünetek felismerése könnyű, míg általános anesztéziában 

különböző neuromonitorozási módszerekkel próbálkoznak a shunt igény elbírálására.  Ezen 

módszerek szenzitivitása és specificitása elmarad az éber beteg észlelésétől.  Vizsgálatainkban 

regionális anesztéziában operált carotis endarterektómiákban végeztünk méréseket, melyek 
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eredményeit korreláltattuk a műtét során esetenként tapasztalt nurológiai tünetek 

megjelenésével.  NIRS és TCD segítségével mértük az agyi regionális oxigén szaturációt, az 

arteria cerebri media áramlási sebességet, illetve a korábbi CTA eredmények alapján értékeltük 

a Willis kör állapotát, ezen adatokból próbáltuk meghatározni a mérési metódusok prediktív 

értékét a shunt igény szempontjából.  

Első vizsgálatunkban azt találtuk, hogy az arteria carotis lefogása után shunt behelyezést 

igénylő tünetes betegeknél a műtét oldali arteria cerebri media áramlási sebessége több mint 

70%-al csökkent. A shunt behelyezés után ez a csökkenés kisebb lett mint a tünetmentes 

betegekben, akik nem kaptak shunt-öt. Tudomásunk szerint kevés olyan vizsgálat van, ahol az 

agyi véráramlási sebességeket mérték a regionális anesztéziában végzett carotis műtéteknél 

végig a műtét közben. Az elmúlt évtizedekben élénk vita alakult ki arról, hogy mi a megfelelő 

módszer a carotis műtéteknél a shunt igény jelzésére. McCarthy és munkatársai egy 

vizsgálatukban azt találták, hogy regionális anesztéziában végzett CEA műtéteknél az esetek 

12%-ban volt szükséges shunt behelyezés a carotis lefogása utáni neurológiai tünetek 

megjelenése miatt.92 

Ez az érték valamennyivel alacsonyabb, mint a miénk (11/66; 16.6%), de a neuromonitorozáson 

alapuló shunt behelyezés általános anesztéziában végzett CEA esetén 25%-ot is elérhet.61  Meg 

kell említsük a vizsgálatunkban előforduló viszonylag magas (16,7%) shunt arányt. A shunt 

behelyezés az arteria carotis lefogása utáni neurológiai tünetek megjelenése alapján történt. Egy 

újabb regionális anesztéziában végzett CEA műtétekkel foglalkozó vizsgálatban a neurológiai 

tünetek miatt behelyezett shunt-ök és foltplasztika aránya 31,6% volt.93  Meg kell említenünk, 

hogy Magyarországon az iszkémiás stroke aránya 40/10000 lakos évente, ami egy 

kardiovaszkuláris szempontból jelentősen terhelt társadalom képét mutatja.94  Iszkémiás stroke-

on átesett, súlyos carotis stenosissal rendelkező betegekben a nem funkcionáló anterior és nem 

funkcionáló posterior kollaterális hálózat esélye OR: 7,33 (95% confidence interval [CI] = 

1.19–76.52) és 3.00 (95% CI = 0.77–12.04) egy korábbi, hasonló betegcsoporton végzett 

vizsgálat eredménye alapján.95  A Willis kör kollaterális hálózatának állapota fontos szerepet 

játszik a shunt igény felmerülésében,96 ezért vizsgálatunk magasabb shunt aránya a betegek 

intrakraniális ereinek súlyosabb állapotát feltételezi, mely a kirekesztéskor nem funkcionáló 

kollaterális ereket eredményez.  Eredményeinkkel összhangban, számos szerző közölt 50-70% 

véráramlás sebesség csökkenést kirekesztéskor, általános anesztéziában végzett CEA során.61,97 

Regionális anesztéziában végzett CEA során alkalmazott folyamatos TCD mérés azt mutatta, 

hogy azoknál a betegeknél, akik jó tolerálták az arteria carotis kirekesztését, szignifikánsan 
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magasabb volt az agyi véráramlás sebessége (ACMV), mint azokban, akik nem tolerálták (26.2 

± 8.5 vs 1.8 ± 1.1 cm/s).64  Moritz és munkatársai összehasonlító vizsgálatukban kimutatták, 

hogy az agyi véráramlás sebességének relatív változásai pontosabban jelzik az agyi isémiát, 

mint az abszolút értékek. Közleményük alapján 50% arteria cerebri media sebesség csökkenés 

100% szenzitivitást és 86% specificitást mutatott.  Amikor ki akarták zárni a fals pozitív esteket 

(100% specificitás), akkor az ehhez tartotó arteria cerebri media sebesség csökkenés 70%-nak 

mutatkozott.61  Cao és munkatársai szintén arra az eredményre jutottak, hogy 70%-nál 

magasabb arteria cerebri media áramlási sebesség csökkenés a shunt behelyezés 

szükségességének legjobb TCD kritériuma.98   Vizsgálatukban a TCD 83% szenzitivitást és 

96% specificitást mutatott, 71% pozitív és 98% negatív prediktív értékekkel.  Ezek az 

eredmények összhangban vannak a mi eredményeinkkel: a carotis lefogása után tüneteket 

mutató betegek műtét oldali agyi véráramlási sebesség (ACMV) csökkenése nagyobb volt 70%-

nál 11-ből 8 esetben (72,7% szenzitivitás), a specificitás 93,1% volt, a TCD pontossága pedig 

89,23%.  Amikor a véráramlási sebesség lefogás utáni csökkenésének küszöbértékét 50%-ban 

állapítottuk meg, a szenzitivitás 90,1%, a specificitás 59,6%, a pontosság pedig 64,62% lett.  

Ezen vizsgálati eredmények birtokában érdemes a TCD értékét és szerepét újra gondolni az 

általános anesztéziában végzett CEA-k esetén. A TCD nagy előnye, hogy non-invazív módon 

tudja monitorozni mindkét oldalon az agyi véráramlás sebesség változásait és a műtét közbeni 

embolizációt.   Ahogy azt a korábbi vizsgálatokból tudjuk, hogy a TCD szenzitivitása és 

specificitása a shunt igény detektálására általános anesztéziában végzett CEA-k esetén 

korlátozott.61,92   

A TCD további haszna lehet, a carotis kompresszióval kombinálva, a Willis-kör kollaterális 

funkció épségének preoperatív megítélése. Ez a módszer tulajdonképpen a CEA közben 

alkalmazott carotis lefogás preoperatív modellezése. Egy újabb vizsgálat igazolta, hogy az 

inkomplett Willis-kör rizikófaktora a CEA közben végzett carotis lefogás utáni neurológiai 

tünetek jelentkezésének.99 A TCD carotis kompresszióval kombinálva lehetővé teszi a Willis-

kör kollaterális funkciójának megítélését általános anesztéziában végzett CEA előtt, így 

előrejelezheti a műtét alatti shunt igényt.95  A kompressziós tesztek után esetenként 

bekövetkező embolizációk miatt alkalmazása rendkívül korlátozott, etikátlannak nevezhető.   

Beszélnünk kell jelen vizsgálatunk korlátairól is.  Eredetileg 80 beteg bevonását terveztük, de 

14 beteget ki kellett zárnunk a temporális akusztikus ablak hiánya miatt.  Ezekben a betegekben 

nem volt lehetséges a TCD vizsgálat kivitelezése.  Meg kell említenünk, hogy ebből a 14 

betegből 3 betegnél alakultak ki neurológiai tünetek a carotis lefogása során.  A másik korlátozó 
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tényező lehet, hogy csak egyoldali hemodinamikailag szignifikáns carotis szűkülettel 

rendelkező betegeket válogattunk a vizsgálatunkba. Azért döntöttünk így, mert az ellenoldali 

hemodinamikailag szignifikáns carotis stenosis a lefogás során tapasztalható hemodinamikai 

változásokat nagyrészt az intrakraniális kollaterálisoktól teszi függővé. A műtéti oldal 

hemodinamikai változásait izoláltan vizsgáltuk. Harmadszor pedig az agyi véráramlás 

sebességét csupán az arteria cerebri mediában mértük, az anterior, posterior cerebrális erekben 

végbemenő hemodinamikai változásról, illetve a lefogáskor esetlegesen bekövetkező steal-

jelenségekről nincsen információnk.  Eredményeink alapján megállapíthatjuk, hogy az agyi 

iszkémia miatt megjelenő neurológiai tünetek jobban jelzik a shunt behelyezés szükségességét, 

mint a TCD-vel monitorozott agyi véráramlási sebesség változásai. 

A regionális anesztézia a CEA műtétek biztonságos monitorozását teszi lehetővé a tünetek 

alapján.   

Második prospektív megfigyeléses vizsgálatunkban azt találtuk, hogy a Willis kör nem 

funkcionáló kollaterálisait a carotis műtéteknél az arteria carotis kirekesztése utáni iszkémiás 

eredetű agyi történések rizikófaktorának kell tekintenünk.  

A betegek csoportosítása jelen tanulmányunkban azon alapult, hogy műtét alatt az arteria 

carotis communis és interna kirekesztése után kialakulnak-e az iszkémiás eredetű neurológiai 

tünetek, úgymint a tudatzavar, ellenoldali végtagi parézis/paralízis vagy az afázia.  Minden 

neurológiai tüneteket mutató betegben kimutatható volt a hiányos vagy hipopláziás Willis köri 

kollaterális rendszer és a kirekesztést követő agyi szöveti oxigén szaturáció csökkenés a műtéti 

oldalon.  

Bár az iszkémiás stroke-ot elsősorban tromboembóliás eredetűnek tartjuk hemodinamikailag 

szignifikáns arteria carotis szűkület jelenlétében, klinikai megfigyelések támasztják alá a Willis 

kör kollaterálisainak fontosságát.100  

 Egy cerebrovaszkuláris betegségektől mentes betegcsoport követéses vizsgálatában az 

inkomplett anterior és posterior kollaterálisok 5,4 – 7 -szeresre növelték az iszkémiás stroke 

esélyét.101  Egy korábbi közleményben Harrison és munkatársai leírták, hogy a CT felvételeken 

látható iszkémiás agyi léziók összefüggésbe hozhatók a hiányzó intrakraniális kollaterálisokkal 

ACI elzáródással rendelkező betegekben.102  Hoksbergen és munkatársai igazolták iszkémiás 

stroke-on átesett betegeken, hogy az inkomplett vagy nem funkcionáló  

Willis kör a stroke független rizikófaktora és az összefüggés még erősebb azonos oldali 

hemodinamikailag szignifikáns ACI betegség esetén.95 
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A Willis kör variánsainak előfordulása magasabb volt stroke betegekben a kontroll csoporthoz 

képest De Caro és munkatársai vizsgálatában.103  

Egy újabb vizsgálat szerint az inkomplett Willis kör az iszkémiás stroke kimenetelét rontja.104   

Preoperatív perfúziós képek, mint a transzkraniális Doppler, SPECT (single photon emission 

computed tomography), PET (pozitron emission tomography) vagy az arterial spin labeling 

MRI segíthetnek a CEA műtétek preoperatív elbírálásánál.  

Mindezek hasznát igazoló elegendő tudományos bizonyíték hiányában további vizsgálatok 

szükségesek.105 

A shunt alkalmazásával kapcsolatban alapvetően kétféle sebészi hozzáállás van carotis 

endarterectomiánál: van aki minden esetben behelyezi a shunt-öt, van aki szelektív módon 

alkalmazza a shunt-öt, általános anesztéziában különböző neuromonitorozási technikák jelzése 

alapján (EEG, carotis csonk nyomás mérés, transzkraniális Doppler, szomatoszenzoros 

kiváltott válasz, NIRS) regionális anesztéziában pedig a megjelenő neurológiai tünetek 

alapján.106  

Az általános anesztézia hátránya a beavatkozás alatti folyamatos monitorozás szükségessége.  

Ezen monitorozási módszerek közül több is alacsony szenzitivitással rendelkezik az agyi 

iszkémia intraoperatív észlelésére, eredményeiket befolyásolják az anesztetikumok, így az 

érsebészek nem támaszkodhatnak az eredményeikre a shunt szükségességének 

megítélésében.107  

Azontúl, hogy a shunt behelyezés önmagában is hordoz veszélyeket, egy újabb metaanalízis 

szerint nincs elegendő adat sem a szelektív sem a rutinszerű shunt használat mellett.108,109    

Banga és munkatársai egy újabb vizsgálatukban azt javasolták, hogy a carotis műtét előtt 

készüljön angiográfiás felvétel a Willis kör kollaterálisainak megítélése céljából azoknak az 

érsebészeknek, akik nem alkalmaznak shunt-öt rutinszerűen, mert magasabb volt posztoperatív 

stroke előfordulása azokban a betegekben akiket nem shunt-öltek és voltak nem funkcionáló 

intrakraniális kollaterálisaik.99 

Ezt az elképzelést támasztotta alá Squizzato és munkatársainak közleménye is, akik azt találták, 

hogy ha a shunt alkalmazásának elbírálása intraoperatíve történt, akkor magasabb volt a 

posztoperatív stroke előfordulása.108  

Jelen vizsgálatunkban klinikai tüneteket használtunk a betegek kategorizálására (tünetes-

tünetmentes), de az infravörös-közeli spektroszkópia agyi szövetek oxigén szaturációjával 

kapcsolatos eredményei összhangban voltak a carotis lefogás utáni agyi iszkémia tüneteinek 

megjelenésével.  A regisztrált neurológiai tünetek segítségével interpretálva az infravörös 
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közeli spektroszkópia eredményeit, 20% ipszilaterális rSaO2 csökkenés cut off érték esetén a 

szenzitivitás 76,9% specificitás 74,5% pozitív prediktív érték 29,1% negatív prediktív érték 

95,9% volt.   Eredményeink összhangban vannak a Moritz által publikált adatokkal és a Duarte-

Gamas féle metaanalízis eredményeivel, ahol a szenzitivitást 72%-nak, a specificitást 84,1%-

nak találták.61,110  

A méréskelt szenzitivitás és a gyenge pozitív prediktív érték ismételten felhívják a figyelmet 

újabb, szenzitívebb monitorozási módszerek szükségességére carotis endarterektómiák során.  

Klinikai szempontok alapján, fenntartásokkal kezelve, a csökkent agyi szöveti oxigén 

szaturáció alkalmas lehet a shunt behelyezés indikálására.   Vizsgálatunk korlátait illetően 

először is meg kell említenünk a beválogatott betegek méréskelt számát (n=107).  Ebben a 

prospektív megfigyeléses vizsgálatban legalább három szakterület képviselőjének a 

közreműködése volt szükséges a klinikai és radiológiai adatok összegyűjtéséhez.   Ráadásul a 

CT angiográfiás felvételek offline, utólagos elemzése három radiológus által szintén komoly 

munkát igényelt.   Bízunk benne, hogy még ez a mérsékelt betegszám is alkalmas volt 

gondolatébresztőnek, ami a későbbiekben egy nagyobb esetszámú prospektív multicentrikus 

vagy szintézis vizsgálat alapja lehet.   

Kritikára adhat okot az átmérő határértéke, amit a Willis kör kollaterálisainak 

funkcionalitásának megállapítására használtunk.  Tény, hogy a korábbi vizsgálatok 1mm vagy 

0,8mm küszöbértéket használtak az agyi kollaterális artériák hipopláziájának definiálására.   

Azonban ezeket az átmérő értékeket önkényesen jelölték ki és valószínűleg alábecsülték a nem 

funkcionális kollaterálisokat számát.  Számos klinikopatológiai és modell tanulmány utalt rá, 

hogy az anterior és posterior kommunikáló artériák akkor tekinthetők nem funkcionálónak, ha 

a legkisebb átmérőjük 0,5-0,6mm alatt van.48,111,112  Végül pedig jelen vizsgálatunkban 

elsősorban a Willis kör morfológiájára koncentráltunk és a pozitív éber teszten kívül nem 

vettünk figyelembe egyéb tényezőket, mint például az ellenoldali szűkület, magas vérnyomás 

és diabetes.  Miután ezen a zavaró tényezők között nem volt statisztikailag szignifikáns eltérés 

a tünetes és tünetmentes betegcsoportok között, így kijelenthetjük, hogy valószínűleg nincs 

jelentős hatásuk eredményeinkre.   

Tanulságként levonhatjuk, hogy az inkomplett vagy nem funkcionáló Willis kör a carotis 

endarterectomiák közben előfurduló iszkémiás agyi történések rizikófaktorának tekinthető. 

További multicentrikus vizsgálatok szükségesek annak igazolására, hogy a Willis kör 

kollaterális kapacitásának preoperatív értékelése segítheti-e a döntést a shunt alkalmazásával 

kapcsolatban carotis endartektómiákban. 
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6.1. Önálló megállapítások 
 

1.  A nemzetközi irodalomban elsők között alkalmaztunk komplex (klinikai tünetek és NIRS, 

valamint TCD) monitorozást regionális anesztéziában végzett carotis műtétek esetén. 

 

2.  Megállapítottuk, hogy a kirekesztéskor jelentkező iszkémiás tünetek kimutatásában a TCD 

vizsgálat 83%-os szenzitivitással és 96%-os specificitással rendelkezik. 

 

3.  Szintén megállapítottuk, hogy a NIRS szenzitivitása az iszkémiás tünetek kimutatásában a 

TCD-hez viszonyítva alacsonyabb: 76,9% és 74,5%. 

 

4.  A nemzetközi irodalomban először tanulmányoztuk a kirekesztés során jelentkező isémiára 

utaló tünetek és a Willis-köri kollaterális hálózat kapcsolatát regionális anesztézia során.  

 

5.  Megállapítottuk, hogy a kirekesztéskor jelentkező iszkémiás tünetek jelentkezése és a nem 

funkcióképes Willis-köri kollaterálisok között összefüggés van. Az arteria communicans 

anterior vonatkozásában a nem funkcionális kollaterális 24-szeres, az arteria communicans 

posterior esetén 7,7-szeres rizikófokozódással kell számolni. 

  

 

 

7. Összefoglalás 
 

 

Az arteria carotis lefogása után shunt behelyezést igénylő tünetes betegeknél a műtét oldali 

arteria cerebri media áramlási sebessége több mint 70%-al csökkent, míg a tünetet nem mutató 

betegeknél a csökkenés 50% alatt maradt. A shunt behelyezés után ez a csökkenés kisebb lett, 

mint a tünetmentes betegekben, akik nem kaptak shunt-öt.   A carotis lefogása után tüneteket 

mutató betegek műtét oldali agyi véráramlási sebesség (ACMV) csökkenése nagyobb volt 70%-

nál 11-ből 8 esetben, ez 72,7% szenzitivitást, 93,1% specificitást és 89,23% pontosságot jelent.  

Amikor a véráramlási sebesség lefogás utáni csökkenésének küszöbértékét 50%-ban 
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állapítottuk meg, a szenzitivitás 90,1%, a specificitás 59,6%, a pontosság pedig 64,62% lett.  

Eredményeink alapján kijelenthetjük, hogy az agyi iszkémia miatt megjelenő neurológiai 

tünetek jobban jelzik a shunt behelyezés szükségességét, mint a TCD-vel monitorozott agyi 

véráramlási sebesség változásai. 

A Willis kör nem funkcionáló kollaterálisait a carotis műtéteknél az arteria carotis kirekesztése 

utáni iszkémiás eredetű agyi történések rizikófaktorának kell tekintenünk.  

Minden neurológiai tüneteket mutató betegben kimutatható volt a hiányos vagy hipopláziás 

Willis köri kollaterális rendszer és a kirekesztést követő szignifikáns agyi szöveti oxigén 

szaturáció csökkenés a műtéti oldalon.  A tünetes betegekben szignifikánsan több volt a hiányos 

vagy nem funkcionáló szegmentummal rendelkező Willis kör.  Ez a szignifikáns különbség 

jelen volt külön-külön az ACoA és ACoP esetében is a két betegcsoport között.  

A tünetes betegek rSaO2 értéke szignifikánsan nagyobb csökkenést mutatott közvetlenül a 

lefogás után, mint a tünetmentes betegeké. 

A műtét során tapasztalt neurológiai tünetek fényében 20% rSaO2 csökkenést cut off értéknek 

választva az infravörösközeli spektroszkópia szenzitivitása 76,9% specificitása 74,5%, pozitív 

prediktív értéke 29,1%, negatív prediktív értéke pedig 95,9% volt.  

A carotis lefogása után mért csökkent agyi szöveti oxigén szaturáció és ACMV alkalmas lehet 

a shunt behelyezés indikálására, fenntartásokkal kezelve.  

A regionális anesztézia alatti beteg obszerváció a legmegbízhatóbb monitorozást teszi lehetővé 

a tünetek alapján CEA műtétek során.   

A méréskelt szenzitivitás és a gyenge pozitív prediktív érték ismételten felhívják a figyelmet 

szenzitívebb monitorozási módszerek szükségességére általános anesztéziában végzett carotis 

endarterektómiák során. 

 

7.1. Summary 
 

In symptomatic patients requiring shunt insertion after carotid artery occlusion, the ACM flow 

velocity at the side of the surgery was reduced by more than 70%, while in asymptomatic 

patients the reduction was less than 50%. After shunt insertion, this reduction was smaller than 

in asymptomatic patients who did not receive a shunt.   After carotid artery clamp, the reduction 

in the ipsilateral cerebral blood flow velocity (ACMV) in symptomatic patients was greater 

than 70% in 8 out of 11 cases, giving a sensitivity of 72.7%, specificity of 93.1% and accuracy 

of 89.23%.  When the threshold for post-clamp decrease in blood flow velocity was set at 50%, 

the sensitivity was 90.1%, specificity 59.6% and accuracy 64.62%.  Our results suggest that 
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neurological symptoms due to cerebral ischemia are better predictors of the need for shunt 

insertion than changes in cerebral blood flow velocity monitored by TCD. 

Non-functional collaterals of the circle of Willis should be considered as a risk factor for 

cerebral events of ischemic origin after carotid artery clamp.  

In all patients with neurological symptoms, a deficient or hypoplastic circle of Willis collateral 

system and a significant reduction in regional cerebral tissue oxygen saturation at the side of 

surgery following carotid artery occlusion were detected.  In symptomatic patients, there were 

significantly more circle of Willis with incomplete or non-functional segments.  

This significant difference was also present separately for ACoA and ACoP between the two 

groups of patients.  The rSaO2 of symptomatic patients showed a significantly greater decrease 

immediately after carotid clamp than that of asymptomatic patients. 

In the light of the neurological symptoms observed during surgery, choosing a 20% rSaO2 

decrease as cut off value, the sensitivity of near-infrared spectroscopy was 76.9%, specificity 

74.5%, positive predictive value 29.1% and negative predictive value 95.9%.  

Decreased cerebral tissue oxygen saturation and ACMV measured after carotid artery occlusion 

may be suitable to indicate shunt insertion, subject to caveats.  Patient monitoring under 

regional anaesthesia provides the most reliable symptom-based monitoring for CEA during 

surgery.   The measured sensitivity and poor positive predictive value reiterate the need for 

more sensitive monitoring methods during carotid endarterectomy under general anesthesia. 
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blokk, infravörös-közeli spektroszkópia, transzkraniális Doppler, Willis-kör. 

 

 

Keywords:    
Carotis endarterectomy, ischaemic stroke, neuromonitoring,  intermediate cervical plexus 

block,  near-infrared spectroscopy, transcranial Doppler,  circle of Willis. 

 

 

11. Rövidítések jegyzéke 
 

 

ACI:     arteria carotis interna 

ACC:    arteria carotis communis 
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ACE:    arteria carotis externa 

ACM:   arteria cerebri media 

ACMV: arteria cerebri media velocity 

ACP:     arteria cerebri posterior 

ACoA:  arteria communicans anterior 

ACoP:   arteria communicans posterior 

CEA:    carotis endarterektómia 

CAS:    carotis stenting 

EEG:    elektro-enkefalográfia 

NIRS:   near-infrared spectroscopy 

SP:        stomp pressure – carotis interna csonk nyomás 

SSEP:   somatosensory evoked potential 

TCD:    transcranial Doppler 

TCCD:  transcranial color coded Doppler 

 

 


