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1. Bevezetés

Magyarorszagon évente 50.000 beteg szorul egészségiigyi ellatasra akut agyi érkatasztrofa
vagyis stroke miatt. Az esetek 15%-ban agyvérzés (alloméanyvérzés vagy subarachnoidalis
vérzés) all a hattérben, dontd tobbsége viszont - nagyjabol 85%-a - iszkémids eredet. !

Az Amerikai Egyesiilt Allamokban a stroke az 6todik leggyakoribb haldlok, és a stlyos
mozgéskorlatozottsdg legf6bb oka. Ez évente nagyjabol 800.000 stroke esetet, 150.000
haldlesetet és megkozelitden 45,5 millidrd USD koltséget jelent az amerikai egyészségiigy
szdmdra.>? Az elsédleges 1€zi6 az iszkémids stroke esetén az agyi infarktus. Az agyszovet
elégtelen vérellatasa eloszor a szovetek funkcidjanak reverzibilis karosoddsat eredményezi,
majd bizonyos id0 elteltével az idegsejtek elpusztulnak, az agyszdvet végérvényesen karosodik.
A vérellatds megsziinése elindit egy folyamatot, ami az idegsejtek elektromos funkcidjanak
zavaraval kezdddik, majd a sejtmembran funkcid karosodasaval folytatodik, amit kalcium
bearamlas kovet, reaktiv oxigén gyokok keletkeznek, a sejtmembran szétesik, végiil az idegsejt
elpusztul. Az agyi vérellatds megsziinésének fobb okai az embolizacid és az érbetegség. Az
embolizaci6 az iszkémids stroke leggyakoribb oka, melynek leggyakoribb forrasa a sziv, vagy
valamely artéria ateroszklerotikus betegsége, trombdzisa.? A sziv eredetli embolizicié oka
lehet pitvarfibrillacié, a szivbillentylik betegsége vagy kardiomiopatia, melyet gyakran
szivinfarktus vagy magas vérnyomads betegség okoz. Egy nyitott foramen ovale miatti jobb-bal
shunt paradox emboliz4ciét okozhat a vénds rendszerbdl szarmazé embdlus altal. A kiserek
betegsége éltaldban a mélyebb részeken okoz kis méreti 1ézidt. Az elzarddott kis penetrdld
arteridk kortl keletkeznek lakundris infarktusok, melyek leggyakoribb oka a kronikus magas
vérnyomds. Az iszkémids stroke mdsik gyakori oka a nagy artéridk betegsége, ami érintheti az
arteria carotis communist (ACC), internat (ACI), az arteria vertebralist, basilarist és az
intrakranialis ereket. Az agyszOvet kdrosodasa fligg az agyi véraramlds csokkenésének
mértékétdl és annak idStartamatol. Az agyi vérdramlds 50%-os csokkenése még dltaldban nem
okoz tiineteket. A véraramlas tovabbi csokkenése kritikus perfuzids viszonyokat teremt és a
neuronok reverzibilis kdrosodasiat okozza, ami a lokalizacionak megfeleld neuroldgiai
goctiinetekkel jar. Amennyiben az agyi vérdramlds rovid idon beliil helyredll, a neurondlis
funkcid visszatér, a beteg az tigynevezett tranziens iszkémias attak (TIA) utan tiinetmentes lesz.
Amennyiben az agyi véraramlds nem rendezddik, irreverzibilissé valik az agykdrosodds, ami
agyi infarktust vagyis iszkémias stroke-ot eredményez. A tiinetek kezdetétdl az irreverzibilis

agykdrosodas bedlltdig sziikséges id6 az agyi keringés csokkenés mértékétdl és idStartamatdl



fligg. A 1€zi6 centrumdban percek alatt kialakulhat az infarktus, mig a periférids teriileteken
csak joval késobb. A tiinetek kezdetétdl az infarktus komplettdlodasdig eltelt id6 lehet6séget
ad a siirgds beavatkozdsra, hogy helyre tudjuk allitani az agy megfeleld vérkeringését és
minimalizdlni tudjuk a stroke kiterjedését miel6tt a terdpids idéablak bezarul. 2 A klinikai
tiinetek észlelése utdn a diagndzis legfontosabb eszkdze a koponya computer tomographids
(CT) felvétele. A nativ koponya CT képen elkiilonithetd a vérzés (hiperdenz) az iszkémids
(hipodenz) teriilett6l. Az iszkémids stroke korai fazisdban még nincsenek lathato jelek a CT
képen, de a tiinetek megjelenése és egyéb okok példaul a vérzés kizdrasa elegendd a diagndzis
feldllitdsdhoz. Az iszkémids eredet igazoldsa utdn a terdpids id6ablakon beliil vérrogoldd
kezelés (trombolizis) vagy mechanikus trombektomia alkalmazhat6 oki terdpiaként. 2

Az idb6ablakon beliil inditott terdpia teljesen tiinetmentessé is teheti a beteget, de ha mar
komplettalodott az infarktus az agy egy teriiletén, akkor ezt az elhalt teriiletet mar nem lehet
megmenteni. Bar az elmiilt 30 évben sokat fejlédott az akut stroke terdpids arzendlja, mégis a
legtobbet akkor tehetiink a betegeinkért, ha a stroke-ot megprobéljuk megelozni. A stroke
prevencid alapvet6 konzervativ terdpids elemei a trombocita aggregacio gatldé gydgyszerek és
antikoagulansok alkalmazdsa, illetve a f6 vaszkuldris rizikofaktorok kezelése, ugymint a
hipertonia, hiperkoleszterinémia és diabetes mellitus gydgyszeres terapidja, illetve nem
farmakoldgiai megkozelitésben a dohdnyzas elhagydsa, alvdsi apnoe szlirése és kezelése,
rendszeres testmozgas, megfeleld folyadékbevitel, a zsir és a sz€nhidrét bevitel csokkentése és
a magas rost tartalmu taplalék.

A stroke prevencié invaziv lehetdségei a carotis endarerektomia (CEA) a carotis stentelése
(CAS) és a nyitott foramen ovale miitéti zarasa.

A CAS a CEA egy kevésbé invaziv alternativdja. A CAS f6 komplikacidja a perioperativ
stroke, mely kialakulhat hemodinamikai okok miatt, vagy a meszes carotis plakkbodl elsodrodo
tormelék embolizdcié miatt.>* CAS esetén a periprocedurdlis minor iszkémids stroke
incidencidja dupldja a CEA-hoz képest.> CAS utan diffuzio sulyozott MR képalkotassal az
esetek 50%-ban lehet 1j iszkémids 1ézidkat latni, ez a carotis endarterektomia utani esetek
haromszorosa.’ A kezdeti jelent6sebb felfutdst kovetden kialakult egy olyan egyensily, amely
a CEA indikédci6jdt mind az elsddleges, mind a mdsodlagos stroke prevencidjdban
megerdsitette. Az utdbbi egy évtizedben a klinikai vizsgdlatok fokuszdban az all, hogy mi
médon  lehet a carotis endarterektomidkat minél alacsonyabb szovodményrataval

biztonsdgosabba tenni.



2. lrodalmi attekintés

2.1. A carotis endarterektémia

Mar az 6kori gorogok is észrevették a nyaki artéridban 1évo véraramlas €s a gutaiités kozotti
Osszefiiggést. A carotis artéria neve a gorog karoo — elbdditani, elaltatni szobdl szarmazik.” A
carotis artéridn az elsé dokumentélt miitétet Ambroise Paré francia sebész végezte el, ami a
feljegyzések szerint egy harctéri seb okozta artérids vérzés miatti arteria carotis lekotés volt. Az
els6 modern carotis endarterektomidt Michael DeBakey amerikai sebész végezte 1953-ban. ®
A miitét els6 leirdsat Eascott és munkatdrsai publikaltdk 1954-ben.® A CEA egy profilaktikus
miitét, melynek célja a carotis bifurkdcioban 1év6 ateroszklerotikus plakkbdl szarmazé
embolizacié megel6zése és az esetleges hemodinamikai kdrosoddsok csokkentése. 1 Fontos,
hogy a miitéti kockdzat nem lehet nagyobb, mint a miitét altal nyert hosszi tdvi stroke
rizikdcsokkenés, hiszen akkor a mitét profilaktikus jellege értelmét vesztené.

Két betegcsoport van, akiknél a miitét megfontolandd: kordbban iszkémids neuroldgiai
tilneteket (TIA, stroke) tapasztald, embolizdld, sziikiiletet okozd ateroszklerotikus carotis
plakkal rendelkezdk, illetve azon igazoltan carotis szlikiiletet okozé ateroszklerotikus plakkal
rendelkezdk, akiknek eddig nem volt ebbdl kifolydlag neuroldgiai tiinetiik.!

Az eurdpai érsebészeti tirsasdg legijabb 2022-es ajanldsai tartalmazzdk az aktudlis mitéti
indikaciokat. A miitét elott sziiksége kivizsgdlds része a nyaki erek duplex ultrahang vizsgalata
és a CT/MR angiografids vizsgalat. '' A multidiszciplinaris tandcs (multidisciplinary team -
MDT) hoz dontést a beteg tovabbi kezelését illetben. Az MDT dontése alapjan a beteg kaphat
tovabbi konzervativ kezelést, irdnyithatjdk CEA ml(itétre illetve carotis stentelésre (CAS)."?

A MDT-ban részt vesz érsebész, stroke specialista neuroldgus illetve intervencids radiologus.
A carotis sztendzissal diagnosztizalt betegek részére ajanlott az életvezetési tandcsadas,

ugymint a dohdnyzas elhagyasa, aktiv testmozgds bevezetése.



1.4bra: ACI sztikiilet MRA és DSA képeken

(Kép forrdsa: 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.abra: ACI sztkiilet duplex ultrahang képe.  (kép forrdsa: https://bestpractice.bmj.com/topics/en-us/1205)

A carotis miitéti ajdnldsainak alapjait az észak amerikai (North American Symptomatic
Endarterectomy Trial - NASCET) és az eurdpai (European Carotid Surgery Trial — ECST)
carotis vizsgalatok adtak, melyek a legjobb gydgyszeres terapidval hasonlitottdk 6ssze a carotis

endarterektomia kimenetelét. Ezen nagy vizsgalatok metaanalizise alapjan a 70% folotti carotis



szlikiilettel rendelkezd tiinetes betegeknél 16% abszolit rizikocsokkenést taldltak az 5 éves
kombindlt perioperativ haldlozds és késdbbi stroke szempontjdb6l (NNT -number needed to
treat: 6,3). 50-69% tiinetes sziikiilet esetén kevésbé volt jelentds a miitét elénye, 4,6%-0s
rizikdcsokkenést mértek 5 éves tavlatban (NNT:22). Tiinetes 30-49% carotis sziikiilet esetén
az endarterektomia nem jart el6nnyel, 30% alatti tiinetes carotis sziikiilet esetén pedig
kifejezetten kdrosnak bizonyult."* Az elzdr6ddshoz kozel al16 nagyfoku (szubokkluziv) carotis
sztikiilet esetén a miitét elénye rovid tdvon elhanyagolhatd, hosszi tdvon bizonytalan.

A legijabb 2022-es eurdpai érsebészeti ajanlds alapjan tiinetmentes, miitétre alkalmas dltaldnos
allapotd beteg részére, ha a szlikiilete 60-99% kozott van CEA javasolt, amennyiben a
beavatkozdst végz6 sebészeti intézet 30 napos perioperativ stroke és haldlozasi ratdja 3% -ot
nem haladja meg, és a beteg varhat6 élettartama még legaldbb 5 év. Ebben a betegcsoportban

ajanlhat6 CAS, amennyiben az MDT magasnak itéli a perioperativ rizikét a beteg altalanos

allapota miatt.

3.dbra: Everzios carotis endarterektomia miitéti fazisai, jobbra fent: kioperalt carotis meszes plakk, lent kozépen:

plexus cervicalis blokk sziirdsa ultrahang irdnyitds mellett, lent jobbra: Pruitt-Inahara shunt. (sajit felvételek)

Carotis endarterektomia (CEA) miitét ajanlott azoknal a betegeknél, akik hat honapon beliil a
carotis sziikiilethez kothetd neuroldgiai gdctiineteket mutattak, 60-99% kozotti carotis

szlikiiletiik van és a sebészeti intézet 30 napos stroke illetve haldlozasi ratdja kisebb mint 6%.



Az eurdpai érsebészeti tdrsasdg ajanldsa kiilon emliti az 50-69%-os sziikiilettel rendelkezd, hat
honapon beliill neuroldgiai goctiineteket mutatd betegeket, akiknek szintén carotis
endarterektomidt javasol, amennyiben az intézeti perioperativ 30 napos stroke, illetve
haldlozasi rata 6% alatti. 70 évnél idosebb, a megel6z6 6 honapban az arteria carotis ellatasi
teriileten TIA-n vagy stroke-on atesett beteg, akinek a carotis sziikiilete 50-99% kozott van,
inkabb javasolt carotis endarterektomidra mint stentelésre. 70 évnél fiatalabb betegeknek, akik
a megel6z6 hat honapban a carotis elldtési teriiletéhez kothetd TIA-n vagy stroke-on estek at,
50-99% carotis stenosisuk van, a carotis miitét alternativdjaként stentelés is felajanlhato,
amennyiben az intézet 30 napos perioperativ stroke illetve haldlozési ratdja 6% alatt van. > A
neuroldgiai tiinetek megjelenése utan lehetdleg 14 napon beliil el kell végezni a carotis
endarterektomidt 50-99% sziikiilet esetén. Ilyen esetben az endarterektomia elénydsebb a
stentelésnél. 2 Progredidl6 stroke vagy crescendo TIA-k esetén, 50-99% carotis stenosis
mellett siirgds carotis endarterektomia javasolt, lehetSleg 24 6ran beliil.

Amennyiben trombolizis tortént, javasolt 6 nappal halasztani a CEA-t vagy CAS-t.

2.2. A carotis endarterektomia technikai aspektusai

A miitéthez a beteget dltaldban hanyatt fekvd helyzetben, ellenkezé oldal felé elforditott és
hatrahajtott fejjel fektetik, 30 fokos szogben feliiltetve. Az ellenoldal felé forditott fej segit az
arteria carotis interna-hoz (ACI) valé hozzaférésben.

A bormetszés altaldban hosszanti, a musculus sternocleidomastoideus (SCM) antero-medialis
oldala mentén torténik. Ez a metszés jo hozzaférést biztosit a ACI feltardsdhoz és kozmetikai
szempontbdl is elfogadhaté. Ismert, de kevésbé alkalmazott a transzverzalis metszés, mely
szintén j6 hozzaférést biztosit, ha nem tul magasan oszlik a carotis, de kozmetikai szempontbol
elényosebbnek bizonyult Kazimierczak tanulménya alapjan.® A miitét sordn jelenleg nem
javasolt a carotis sinus rutinszer(i érzéstelenitése lidocainnal. Régebben ett6l a mandvertdl a
hemodinamikai stabilitds javuldsat vartdk, de erre vonatkozd bizonyitékok hijan ma nem
javasolt, és legfeljebb csak a mar meglévd bradikardia vagy hipotdnia esetén alkalmazhat6.’

A CEA soran 2-50%-ban el6fordulhat az alsé-agyidegek sériilése. Leggyakoribb a nervus
vagus €s a nervus hypoglossus agyidegek sériilése, mely legtobb esetben tranziens jellegli.'
Ezek a tranziens posztoperativ idegsériilések legtobbszor a fej reklindcidjabol vagy az
elkamp6zdsbol eredd vongdlodds, megnyulds kovetkezményei. Ezen idegsériilések dontd

tobbsége par héten, maximum pér hénapon beliil maradvanytiinet nélkiil gyogyul.



Az arteria carotis endarterektomidnak mitéttechnikailag tobbféle varidnsa ismert é&s
alkalmazott. A miitéti teriilet feltarasa és az ACC és ACI kiprepardldsa utdn mindkét artéridt
lefogjak, igy a carotis bifurcatiot kirekesztik a keringésbdl. A trombendarterektomia az ACC
€s ACI hosszanti metszésével jar és a plakk eltdvolitdsa utan vagy primeren, vagy egy folt
segitségével zarjdk az eret (foltplasztika), melynek atmér6je igy nem csokken. A foltplasztika
mint érfalzdrasi modszer Rerkasem metaanlizisében szignifikdnsan csokkentette a
posztoperativ stroke €s a restenosis kockazatat. 1> A folt lehet bioldgiai folt vagy szintetikus
folt, azon beliil dacrone vagy polytetrafluoroethylene (PTFE), illetve alkalmaznak még vena
saphena-bodl szarmaz6 vénadarabot is. A hosszu tavu restenosis, stroke, posztoperativ mortalitas
illetve miitéti id6 szempontjdbdl a foltok kozott nincs statisztikailag szignifikdns kiilonbség. 16
A PTFE folt alkalmazasanal szdmolni kell a hemosztdzis enyhe megnyuldsaval. A vénds folt
hosszu tavon hajlamos aneurizmatikus kitdgulasra €s a varratok mentén konnyebben ruptural
(0,1-4%), emiatt sok sebész a szintetikus foltokat preferalja. '’ Amennyiben az ACI
eredésénél 1évo plakk nem valaszthatd le az érfalrdl konnyen a megfeleld rétegben, és a
visszamarado érfal til vékony lenne az artérids nyomds megtartasara, végsd esetben szintetikus
graft interpozitum is alkalmazhat6. A leggyakrabban alkalmazott miitéti eljards az tigynevezett
everzios endarterektomia, mely sordn az ACI-t levigjdk az eredésénél, majd ingujj-szerlien
visszahajtjak, gyakorlatilag lehuzva az érfalat a plakkrdl. A plakk eltavolitdsa utdn pedig az
ACI-t visszavarrjdk. A legutobbi nagy metaanalizisek tanulsdga szerint egyik végpontban sincs
kiilonbség az everzids és a foltplasztikds endarterektomia kozott. 18

Az artérids mutéteknél minden esetben kap a beteg bélusban vénas natrium-heparint az artéria
kirekesztése el6tt, ez carotis miitéteknél is bevett gyakorlat. Az adagolasban nincs konszenzus,
van sebészeti gyakorlat, mely szerint kisebb dozis heparint kérnek a betegnek és a végén nem
fliggesztik fel protaminnal, és van olyan, ahol nagyobb dézisu heparin utén kérik a protaminos
fliggesztést. A vizsgdlatok szerint a natrium heparin protaminnal torténd felfiiggesztése nem
emeli a trombdzis, stroke és miokardialis infarktus (AMI) kockézatat. ' Szamos intézetben

szokds a CEA utdn szubkutdn drént hagyni, ami a vizsgalatok szerint nem jar el6nnyel.?

2.3. Shunt

A carotis kirekesztése utdn az agy ipszilaterdlis része hipoperfuziot szenvedhet, ha a
kollateralisok nem funkciondlnak megfeleléen. Ennek kivédésére shunt behelyezést
alkalmaznak a sebészek. Ez tulajdonképpen egy darab miianyag cs6, aminek két végét rogzitik

az ACC-ban és ACI-ban, igy biztositva a vérkeringés folytonossagat a két artéria kozott.
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Két shunt tipus terjedt el a gyakorlatban. Az egyik a Javid fogdval artériaba rogzitett shunt, a
mdsik a Pruitt-Inahara shunt, mely carotis csonk nyomds mérésre is alkalmas.?!

Ez elsé latasra tokéletes megolddsnak tlinhet a miitét oldali agyfélteke keringési anomdlidinak
kivédésére ellenoldali carotis sziikiilet vagy nem funkciondl6é Willis kori kollaterdlisok esetén,
val6jaban szdmos szovodmény forrdsa lehet. A shunt behelyezés jelentosebb szovodménye
lehet 1égembdlia, plakkbdl elsodrédé embdlia, intima felgy(ir6dés, carotis disszekcid. Ezek
mellett bizonyitottan emeli a helyi fert6zés, vérzés, ideg sériilés és a késdi carotis restenosis
kockdzatat. © Rdaddsul a shunt éltal biztositott véraramlds nem feltétleniil tudja biztositani az
ipszilaterdlis agyfélteke igényeit. Az érsebészek egy része minden carotis miitétnél
rutinszerien behelyezi a shunt-6t (rutin shunt-616k), vannak, akik sohasem hasznaljak, mig
masok az agyi funkci6 vagy véraramlds monitorozasa mellett szelektiven alkalmazzak
(szelektiv shunt-016k). A shunt alkalmazds leghasznosabb moédja nem tisztdzott.
Osszehasonlithato a kotelez6 shunt haszndlat a shunt mellézésével, a kotelezd shunt haszndlat
a szelektiv shunt hasznalattal, illetve a szelektiv shunt hasznalat a shunt mell6zésével. Bond
és munkatarsai metaanalizis segitségével hasonlitottdk Ossze a shunt alkalmazdsanak
kiilonb6z6 maédjairdl késziilt vizsgalati eredményeket. 2

A shunt nélkiili m{itét és a rutinszerll shunt haszndlat esetén a 30 napos stroke és mortalitds
szempontjdbol nem volt statisztikailag szignifikans kiilonbség. 2 24

Egy masik vizsgélat a carotis csonk nyomas mérés és az EEG méréssel kiegészitett carotis
csonk nyomds mérésén alapulé shunt hasznalatot hasonlitotta Ossze, de itt sem taldltak
statisztikailag szignifikdns kiilonbséget a 30 napos stroke és mortalitds tekintetében. 2°

Green és munkatdrsai 1985-ben publikdlt vizsgdlatdban gyakoribbnak taldlta a carotis miitét
alatti technikai komplikdcidkat shunt haszndlat esetén (5%) mint shunt nélkiil (0,9%) és
felvetette, hogy a shunt technikai komplikacioi dltal okozott stroke esélye legalabb akkora, vagy
nagyobb, mint a shunt 4ltal korrigdlni kivant hemodinamikai problémak okozta iszkémia.*

A szelektiv shunt haszndlat f6 célja, hogy lehet6ség szerint minden beteg kapjon shunt-6t

akinek sziikséges, és senki akinek nem sziikséges.

2.4. Perioperativ szovédmények

A CEA legsulyosabb komplikédcidja a perioperativ stroke és szivinfarktus. A perioperativ
stroke-rdl a harom nagy vizsgalat a NASCET, ESCT, és a Veteran’s Administration vizsgélat
metaanalizise szolgaltat informdaciot. 1* 3248 betegbdl 229 beteg kapott stroke-ot vagy halt

meg a perioperativ 30 napon beliil. Az 4altaldnos anesztézia versus regiondlis anesztézia
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Cochrane metaanalizis szintén szolgéltat informacidkat a témdban. Osszesen 16 randomizalt
kontrollalt vizsgdlat 4839 betegadatdt analizaltdk, melybdl 3526 a legnagyobb ilyen jellegii
vizsgdlatbol, a GALA study-bdl szarmazott. A 30 napos perioperativ mortalitds 0,9% volt a
regiondlis anesztézia csoportban, mig 1,4% az dltalanos anesztézia csoportban. A perioperativ
stroke el6forduldsa 3,2% volt a regiondlis anesztézia csoportban, mig 3,5% az altalanos
anesztézia csoportban. Ezen kiilonbségek egyike sem bizonyult statisztikailag szignifikdnsnak
(P=0,58). Az ipszilateralis stroke el6forduldsa 3,1% volt a regiondlis €s az altaldnos anesztézia
csoportban egyardnt. A 30 napos perioperativ miokardidlis infarktus el6forduldsa 0,6% volt a
regiondlis mig 0,4% az éltaldnos anesztézia csoportban, ami szintén nem jelentett statisztikailag
szignifikdns kiilonbséget.”’

A carotis lefogdsa jelent6s hemodinamikai kihivast jelent az agyi vérkeringés szdmara, mégis
a postoperativ stroke-ok f6 oka a trombdzis €s az embolizacié. Egy vizsgalatban 2024 CEA-n
atesd betegbdl 38 esetben fordult el6 neuroldgiai tiinet, melyek oka 13,2%-ban (5 beteg) az ACI
lefogasa okozta agyi iszkémia volt, 63,2%-ban (24 beteg) tromboembdlia, 13,2%-ban (5 beteg)
intracerebrélis vérzés, 10,5%-ban (4 beteg) nem volt koze az operalt artéridhoz. 2

A perioperativ neuroldgiai tiinetek dont6 tobbsége a miitétet kovetd nyolc 6rdn beliil alakul ki.
Sheehan retrospektiv vizsgdlatdban 771 carotis miitott betegbdl 26 esetben alakult ki
neuroldgiai tiinet, ebbdl 24 a posztoperativ 8 6ran beliil. 2 A carotis miitétre keriil6 betegek
jelentds részében kimutathat6 a sulyos szivkoszoruér sziikiilet is. Hertzer és munkatarsai 1000
nagy érsebészeti mitétre vard betegbSl 295 silyos cerebrovaszkuldris tarsbetegséggel
rendelkezé6t taldltak, akiknél 26%-ban volt sulyos szivkoszoriér betegség is kimutathatd. 3
Ezek alapjan nem meglepd, hogy a carotis miitéten atesd betegek kardidlis rizikdja magas. Egy
metaanalizis alapjan a szivinfarktus a masodik leggyakoribb sulyos szovodménye (2,2%) a
carotis endarterektomianak a stroke (3,4%) utin. A perioperativ troponin felszabadulds
vizsgdlata alapjan ennél tobb beteg szenved tiinetmentes miokardidlis sériilést. Egy carotis
sztentelést €s endarterektomidt 6sszehasonlitd vizsgalatban az endarterektomian atesé betegek
13%-nak volt mérhet6 troponin I emelkedése. *! A tlinetmentes troponin emelkedés
jelentdségét nem szabad alabecsiilni. Ismert az 6sszefiiggés a nagy érmiitéteknél a perioperativ
tiinetmentes troponin emelkedés €s a rosszabb kozép €s hosszu tdvi kimenetel kozott. 323
Landesberg vizsgalatdban CK-MB >10% és kardiéalis Troponin-I >1.5 ng/ml nvekedés és/vagy
kardialis Troponin-T >0.1 ng/ml ndvekedés fiiggetleniil 3,75-sz6r0s €s 2,06-szoros emelkedést
jelentett a hosszu tavd mortalitdsban (p = 0.006 és 0.012). Hasonléan mind a CK-MB >5%
novekedés és a kardialis Troponin-I >0.6 ng/ml novekedés és/vagy kardidlis Troponin-T >0.03

ng/ml emelkedés fiiggetleniil 2.15-sz6ros és 1.89-szeres novekedést jelentett a hosszu tavu
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mortalitdsban (p=0.018 and 0.01). Azokban a betegekben, akikben mindkét marker emelkedést
mutatott 4.19-szeresre emelkedett a hosszud tdvd mortalitds. (p < 0.001).%

Carotis miitét sordn nem ritka az agyidegsériilés. Ballotta és munkatarsai vizsgalatdban 200
betegbdl 25-nél tapasztaltak agyidegkarosodast carotis endarterectomia utan. Nervus
hypoglossus sériilés 11 esetben, n. lanryngeus recurrens sériilés 8 esetben, n. laryngeus superior
sériilés 2 esetben, n. mandibularis sériilés 2 esetben, n. auricularis magnus sériilés 2 esetben
fordult eld6. Ezek az idegsériilések gyakorlatilag mind a mitéti kampdzas, vongdlddas
kovetkezményei voltak és tobbségiik 6 hdnapon beliil maradvanytiinet nélkiil gyogyult. 3

A mitét egy nagy artériat érint, ami gazdagon vaszkularizalt szovetek kozott van bedgyazva,
igy egy posztoperativ vérzés nyaki duzzadast, 1éguti kompressziot és fulladdst okozhat.

Emiatt a betegek szoros megfigyelése sziikséges intenziv osztalyon. Amennyiben felmeriil a
nyaki duzzadas a posztoperativ id6szakban, a nyaki varratokat azonnal el kell tavolitani, ezzel
dekomprimélni a légutakat, a hematomat pedig siirgdsen evakudlni kell a miitoben, majd
felkeresni és ellatni a vérzés forrasat.

Korai posztoperativ vérzés esetén a lokdl anesztézidnak megvan az az eldnye, hogy a beteg

gyakorlatilag azonnal operalhaté.

2.5. Anesztézia és carotis endarterektomia

A CEA elvégezhet0 dltalanos anesztéziaban és regiondlis anesztézidban egyarant. A két eljaras
kozotti kiilonbségeket kimenetel szempontjabdl szdmos vizsgalat hasonlitotta Ossze. Az
érzéstelenitésnek is tobb tipusa ismert. Kordbban végeztek CEA-t nyaki epidurdlis
érzéstelenitésben is, ez ma mar nem tartozik a bevett eljarasok kozé. Az anesztezioldgiai
eljarasok mindegyike hordoz valamilyen elonyt vagy hatranyt az oxigenizacid, hemodinamika,
beteg komfort vagy a neuroldgiai monitorozds szempontjabdl.  2008-ban a randomizalt
multicentrikus GALA vizsgélat (General Anaesthesia vs Local Anaesthesia) célja az volt, hogy
megallapitsa a kiilonbségeket kimenetel szempontjabol az altalanos és lokal anesztézia kozott.
A GALA vizsgalat nem taldlt statisztikailag szignifikans kiilonbséget kimenetel (posztoperativ
stroke, szivinfarktus és haldlozas) szempontjabol a lokal és az altaldnos anesztézia kozott.
2020-ban jelent meg egy nagy metaanalizis, ami a témakdrben 1983 és 2018 kozott végzett 31
nagy vizsgélat (koziilik 6 RCT) eredményeit Gsszegezte. * A randomizdlt kontrollalt
vizsgalatokbdl szarmaz6 adatok alapjan nem taldltak kiilonbséget a kimenetel szempontjabol

az 4ltaldnos és lokalis anesztézidban végzett CEA miitéteknél. A nem randomizalt tanulmédnyok
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adatait is figyelembe véve a lokdlis anesztézidban végzett mitétek kimenetele jobbnak

bizonyult, mely kiilonbség enyhe, de statisztikailag szignifikdns volt.

2.6. Az anesztézia f6bb szempontjai

Az anesztézia fobb céljai azonosak altatds vagy regionalis anesztézia esetén: maximalizdlni az
agyl véraramlast €s oxigén ellatast (perioperativ stroke aranya: 3-4%) megfeleld artérias
vérnyomds fenntartdsaval, miokardialis stressz minimalizaldsa (perioperativ szivinfarktus
ardnya: 0,5%), kardiovaszkularis €s hemodinamikai stabilitds fenntartdsa, posztoperativ
szovédmények elkeriilése (agyi hiperperfiizid, vérzés, magas vérnyomds). Bizonyos dllapotok
emelik a perioperativ szovédmények el6forduldsdnak esélyét, igy mint a kordbbi azonos oldali
iszkémids elvaltozads a CT-n és azonos oldali kiinduldst neuroldgiai tiinetek, siirgds miitét friss
neuroldgiai tiinetek jelenétében, ellenoldali carotis elzdr6ddas vagy sulyos sziikiilet,
intralumindlis trombus, lagy vagy kifekélyesedett plakk, id6s kor (>75 év), magasra terjedd
carotis szifonig éré plakk, korondria mitétet (CABG) megel6z6 carotis mifitét, angina,
hypertenzié (>180/115Hgmm), illetve a kronikus veseelégtelenség.’ Miitét el6tt ajanlott a
korrigélhato koérallapotok mihamarabbi rendezése vagy optimalizaldsa (pl: hipertenzid, angina).
A gyakori intraoperativ vérnyomds ingadozds miatt minden esetben ajanlott az invaziv artérids
vérnyomasmérés. Ajanlott a holyagkatéterezés elkertilése, intravénds folyadékbevitel
minimalizéldsa.?

Az altatds elvileg minimalizdlja az agyi oxigén igényt €és metabolizmust ezaltal
cerebroprotektivnak mondhatd. A regiondlis anesztézia a neuroldgiai tiinetek monitorozdsa
szempontjabol aranystandardnak szamit, és lehetGséget ad a szelektiv shunt alkalmazésra. A
GALA vizsgalat alapjan a stroke, szivinfarktus és haldlozds kombinalt végpontja altaldnos
anesztézia estén 4,8% mig regiondlis anesztézia esetén 4,5% volt, de ez nem volt statisztikailag
szignifikdns. Az anesztézia modjanak kivalasztasa igy az adott intézet preferenciai alapjan
torténik, az aneszteziologus, az érsebész és a beteg véleményének figyelembevételével.
Vérnyomds tekintetében jelentds a kiilonbség a két aneszteziolégiai médszer kozott. Altalanos
anesztézidban intraoperative hipotenzié mig posztoperative inkabb hipertenzi6 fordul el6, ezzel
szemben a lokdl miitét inkdbb az intraoperativ hipertenzidora és posztoperativ hipotenzidra

hajlamosit. ** A hemodinamika optimalizdldsa mindkét esetben gyakori feladat.
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2.6.1. Altaldnos anesztézia

A CEA balanszirozott anesztézidban tobbféle anesztetikum hasznélatdval is elvégezhets. Az
altatds és intubdlds lehetévé teszi a légutak megfeleld ellenérzését. A gépi 1élegeztetés a
megfelel6 oxigenzidcié és normokapnia fenntartdsat konnyiti meg. A ketamin kivételével
minden indukcids és fenntartd anesztetikum elfogadhat6 valasztas, mindegyik neuroprotektiv
az agyl metabolizmus csokkentése révén. Az intubdlds altal gyakran kivéltott hipertenzid
kezelésére késziilni kell. Miitét kozben el6fordulhat a nervus vagus vongdldsa miatt reflex
bradikardia, mely atropinnal kezelhet6. A dinitrogén-oxid adédsa keriilendd, emeli az agyi
metabolikus ritat és az arteria cerebri media keringési sebességét mas anesztetikumok
jelenlétében. A bispektralis monitorozas hasznos, segit az anesztetikumok optimalis
titralasdban, igy csokkenti a hipotenzio el6fordulasit. A CEA utédni fajdalom altalaban nem
nagy, non-szteroid féajdalomcsillapitok sziikség szerint gyenge opidtokkal kombindlva
elegenddek a posztoperativ szakban. Altatds sordn a kirekesztéskor jelentkezd agyi iszkémia
észrevétlen maradhat, emiatt kiilonb6z6 neuromonitorozési eszk6zok sziikségesek, melyek

szenzitivitdsa elmarad az éber beteg észlelésétdl. Ezeket az eszkozoket késébb targyalom.

2.6.2. Regionilis anesztézia

Regiondlis anesztézia sordn a beteg enyhén szedalt, kooperacidra képes tudatallapotban van a
miitét alatt. Ez csak olyan betegnél johet szoba, aki ebbe megfeleld tdjékoztatas utan
beleegyezik és képes a megfeleld kooperdciora. Sulyos pszichiatriai betegek, rendszeres
epilepszids rohamokkal rendelkezd betegek, labilis, silyosan szorongd, klausztrofébids
egyének igy nem alkalmasak a regiondlis anesztézidban végzett miitétre.

Regiondlis anesztézidra a nyaki idegfonat (plexus cervicalis) blokadjat alkalmazzak
leggyakrabban. Régebben nyaki epidurdlis érzéstelenitést is alkalmaztak, de a lehetséges
silyos szovédmények miatt ez a modszer nem terjedt el. ¥’ A plexus cervicalis
érzéstelenitésének harom modja van, ezek megértéséhez sziikséges a nyaki boOnyék
rendszerének ismerete. A felszines nyaki fascia (superficial musculoaponeurotic system)
korbeveszi az egész nyakat, idegeket, véndkat, zsirszovetet és a platizmat tartalmazza. Ez alatt
helyezkedik el a mély nyaki fasciarendszer, melynek tobb rétege van. Legkiilsd rétege az

ugynevezett ,,investing layer”, mely szintén korbeveszi a nyakat €s a sternocleidomastoideus és
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trapezius izmokndl két rétegre valva korbeveszi azokat. Legbelsd rétege a prevertebralis fascia,
mely a gerincoszlopot és a mély nyaki izmokat zarja korbe. A pretrachealis fascia a
pajzsmirigyet, a trachea-t és a nyel6csovet veszi korbe. A carotis hiively szintén a mély nyaki
fasciarendszer tagja, paros képlet, az ACC-t, ACI-t, a vena jugularis internét €s a nervus vagust
foglalja magédban két oldalt. Ez alapjan harom kiilonboz6 plexus cervicalis blokkot ismeriink.
A 4. nyaki csigolya magassagaban a sternocleidomastoideus izom hatsé széle mentén a
felszines nyaki fascia ald beadott lokdl anesztetikum a felszines plexus cervicalis blokad. A
felszines plexus cervicalis blokk dltaldban Onmagdban is elegend6 a CEA miitét
érzéstelenitéséhez, kiegészitve a carotis hiively helyi érzéstelenitésével, melyet a sebész miitét
kozben szemellenérzés mellett el tud végezni. A carotis hiively beidegzése komplex, a nyaki
szimpatikus rendszer és a nervus glossopharyngeus kozosen végzik, emiatt a plexus cervicalis

blokkok kiegészitéseként gyakran sziikséges elvégezni.

Nervus occipitalis minor

Nervus auricularis magnus

Nervus transversus colli

Nervi supraclaviculares

4 4bra: Balra: Az Erb pont és a plexus cervicalis superficialis d4gai: Nervus occipitalis minor, Nervus auricularis
magnus, Nervus transversus colli, Nervi supraclaviculares. Jobbra: a plexus cervicalis blokk kiterjedése a nyak

antero-lateralis részén. (forras: nysora.com)

A mély plexus cervicalis blokad esetén a tii at kell haladjon a felszines fascidn, az ,,investing
layer’-en és a prevertebralis fascidn, €s a cervicalis 2. 3. és 4. csigolydk processus
transversusahoz adjuk a lokal anesztetikumot a foramina intervertebralia kozelébe. A mély
plexus cervicalis blokk mellékhatdsai és szovodményei lehetnek: nervus phrenicus bénulds,
nervus laryngeus recurrens bénulds, nyaki szimpatikus blokk kovetkezményes Horner-tridsszal,
arteria vertebralis punkcié és ebbdl kovetkezd plakk embolizdcié, epidurdlis vagy
subarachnoidalis szurds. Egészséges 1égz6szervvel rendelkezd beteg esetén a véletlen fél oldali

nervus phrenicus bénulds nem jar klinikailag szignifikdns 1égzésdepresszidval. Amennyiben a
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beteg kordbban pneumonektomidn esett at és hidnyzik az ipszilaterdlis tiid6, vagy sulyos
1égzbszervi betegsége van, ami miatt nem tolerdlna az egyik oldali 1égzofeliilet elvesztését,
ebben az esetben nem javasolt ez a blokk. A mély blokk szurasahoz is hasznédlhatd ultrahang
irdnyitds a rossz tdjékozodasbdl eredd szovodmények kivédésére. A mély plexus cervicalis
blokk szurdsa altaldban jelentds fdjdalmat okoz a betegnek és a szovodmény ratdja is a

legmagasabb a plexus cervicalis blokddok kozott. 38
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5.4bra: Intermedier plexus cervicalis blokk szirdsa ultrahang irdnyitdssal, fent: a tii jobbrol laterdlis irdnybol
érkezik a SCM izom alatti rétegbe, melyet hidrodisszekcidval nyitunk, lent: a tii eljut a carotis hiivelyig és

elvégezziik a perivaszkuldris blokkot a carotis hiively és a SCM izom kozott. (forrds: sajat felvételek)

Az intermedier plexus cervicalis blokk nagy biztonsaggal szdrhat6 ultrahang irdnyitds mellett
és a betegnek csekély fajdalmat okoz.*® Az ultrahang vezérelt blokkok szirdsdahoz legaldbb
10MHz-es linearis transzducert alkalmazhatunk. Az ultrahang segitségével felkeressiik a SCM
lateralis szélét a cervicalis 4. csigolya magassagaban és a 22G plexustlinket postero-laterdlis
iranybdl bevezetjiik az izom hasa ald, atszarva a felszines nyaki fascidt és az investing layer-t.
A SCM izom alatti teriilet lateralis oldalat telitjiik lokdl anesztetikummal, ami esetiinkben 20ml
0,375mg/ml ropivacain volt. A lateralis sz€lr6l haladva medidlis irdnyba, fokozatosan nyitjuk

a fasciakett6zetet a hidrodisszekcid segitségével egészen a carotis hiivelyig. A Rossel és
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munkatdrsai vizsgdlatukban hatdsosnak taldltdk a carotis hiively kornyéki ugy nevezett
perivaszkuldris blokkot, mely javitotta a plexus cervicalis blokk hatdsfokét és csokkentette a
sebész 4ltali lokdl anesztetikum kiegészités el6forduldsat.’® A perivasculdris blokkhoz érdemes
felkeresniink ultrahang segitségével a carotis bifurkédciét. Hidrodisszekcioval (a szovetek
szétvdlasztasa a beadott folyadék segitségével) el lehet jutni biztonsadgosan a carotis hiivelyig,
a SCM é€s a carotis hiively kozé adva lokal anesztetikumot a carotis hiively levédlaszthat6 az
izomrol €és a beadott lokdl anesztetikum segitségével érzéstelenithet6 a bifurkédcio

magassagéaban.

2.7. A Willis kor szerepe és vizsgélata

A Willis kor az agyalapon elhelyezkedd artérids kollaterdlis rendszer, melyet Thomas Willisrél
neveztek el. Thomas Willis 1664-ben megjelent konyve Az agy anatémidja (Cerebri Anatome)
irta le els6ként az agyi artérids kollateralisok rendszerét. A felfedezés 1560-tdl zajlott
folyamatosan €s tobb kutatdé munkdja révén valt teljessé. Gabriele Fallopio, Giulio Casseri,
Johann Vesling, Johann Jacob Wepfer és Thomas Willis mind fontos szerepet jatszottak az agyi
kollaterélisok felfedezésében és miikodésiik megértésében. 4

A Willis kor képes anasztomdzisként funkcionalni a jobb és a bal arteria carotis ellatasi teriilete
kozott az arteria communicans anterior (ACoA) révén, és az arteria basilaris €s arteria carotisok
ellatasi teriilete kozott az arteria communicans posteriorok (PCoA) révén. Thomas Willis volt
az elso, aki ennek a funkcionalis jelentdségét felismerte. Willis elméletét korunk boncleletei
igazoltdk, melyek kimutattdk, hogy az iszkémids stroke-on atesett betegek agyaban 1évé Willis
kori kollaterdlis artéria szegmensek kozott 1ényegesen gyakrabban fordul elé hipopldzids
szakasz, mint a cerebrovaszkuldris betegség dltal nem érintett betegekben. Korabbi
képalkotd és patoldgiai vizsgalatok igazoltak, hogy a klasszikus, Willis 4ltal leirt kollaterdlis
halézat az egészséges populdcidban is nagyjabdl 70%-ban fordul el6 és szamos variicid
ismeretes.*!

Sok éven at tartotta magat az az elképzelés, hogy az iszkémias stroke kizdrdlagos oka az agyat
taplalo extra és intrakranidlis artéridk elzar6dasa miatti csokkent véraramlas. Emiatt az agyi
hipoperfiizié kezelése lett az els6dleges célpontja a terdpids probdlkozdsoknak. Ebben a
szellemben kezdték el a CEA miitéteket a carotis szlikiilettel rendelkezd betegeken preventiv
céllal. Az utdbbi évtizedekben eltolodott a hangsily az iszkémids stroke patogenezisének

magyardzatdban a hemodinamikai okokrdl a tromboembdlids okok felé. 4°
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Mindazonaltal az 6sszefiiggés az extrakranidlis erek és az iszkémids stroke kozott, a korrelacié
a csokkent agyi keringési funkciondlis rezerv kapacitds és a késdbbi stroke kozott, illetve a
kapcsolat a csokkent kollaterdlis vérdramlds és a rossz progndzis kozott a stroke
patogenezisének multifaktoridlis eredetét mutatja.*>#*  Mindez a hemodinamikai faktorok
szerepének Ujraértékeléséhez vezetett az iszkémids stroke patogenezisének magyardzatdban.
Ez azt jelenti, hogy egy stlyos carotis sz{ikiilettel rendelkezé betegben egy jol funkciondld
Willis kori kollaterdlis rendszer nemcsak az artérids szlkiilet miatti perfiziés nyomds
csokkenés okozta isémidtdl véd, hanem a tromboembdlia kdros kovetkezményeitdl is.*443

Thomas Willis kordban a stroke patomechanizmusat csak postmortem tudtak vizsgalni. Korunk
gyors technikai fejlédésének koszonhetben ma mdar az agyi vérdramldst in vivo is tudjuk
vizsgdlni. A CT és MR angiographia mellett ma mar széles korben hozzaférhetd a

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

megfigyelésének egy non-invaziv médja.

| TC 2-64

Transcranial Doppler
Non-Invasive Cerebrovascular Examination

EDEN MEDIZINISCHE ELEKTRONIK GMBH

6. dbra: az egyik els6 TCD késziilék

A nagyagy vérellatasat mindkét oldalon harom nagy artéria biztositja, az arteria cerebri anterior,

(ACA) az arteria cerebri media (ACM) és az arteria cerebri posterior (ACP), melyek eredését
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koti 6ssze a Willis kor kollateralis rendszere, a végagak disztélis kapcsolatat pedig a Heubner
féle leptomeningedlis hdldzat végzi.*

A koponyiiregbe belép6 jobb €s bal oldali ACI a konvexitdson felfelé halad6 arteria cerebri
medidra (ACM) és arteria cerebri anteriorra (ACA) oszlik, a két elére halad6 ACA kozotti
Osszekottetést az ACoA biztositja, mig az arteria basilarisbdl eredd két oldali arteria cerebri
posteriorokat (ACP) az arteria communicans posteriorok (ACoP) kotik Ossze a carotisokkal
nagyjabdl abban a magassdgban, ahol azok oszlanak intracranidlisan. 4

Az agyat ellato extracranidlis arteria vertebralisok és arteria carotisok elzdroddsa vagy sulyos
foku szlkiilete esetén a Willis kor kollaterdlis rendszere képes a meggyengiilt perfiziét
kompenzalni. A Heubner-féle leptomeningealis halozat képes az iszkémids karosodds mértékét
csOkkenteni a Willis kort6l disztalis arteridk elzarddasa esetén (ACA, ACM, ACP).

A Willis korben és a Heubner-féle leptomeningedlis halézatban egyénenként jelentds
kiilonbségek lehetnek, igy fordulhat eld, hogy egy bizonyos agyat tapldl6 artéria elzdréddsa
mds-mds méretl isémidt okoz az adott artéria ellatési teriiletén. Az agyi perflizié csokkenése a
kompenzatdrikus mechanizmusokat indit el, ha a kollateralisok mar nem tudjak biztositani a
megfelel6 perflziét. Ezutdn az agyi arterioldk (rezisztencia erek) kezdenek tdgulni csokkent
perfliziés nyomds esetén, ezzel prébaljdk biztositani a megfeleld véraramlast.”’” Ezt nevezziik
agyi autoregulacidnak. Ha a rezisztenciaerek tdguldsa elérte a maximalis mértéket, akkor a
perfuzids nyomds megvaltozasat passzivan fogja kovetni a véraramlds. Ekkor nem marad mas
lehet6ség az agyszovet megfeleld az oxigenizacidjanak biztositdsara csak az oxigén extrakcid
emelése, ami még mindig sikeresen kompenzalhat.

Mindezen kompenzatorikus lehet6ség kimeriilése utdn az agyszovet hypoxids-iszkémids
karosodésa kovetkezik be.

Mindezekbdl érthetd mennyire fontos szerepet jatszik egy ép Willis kor CEA sordn. Az operalt
ACT lefogasa soran az azonos oldali agyfélteke véraramlasanak legf6bb forrdsa megszinik, és
az ép Willis kori kollaterdlis rendszer révén az ellenoldal fel6l €s az arteria basilaris fel6] tel6dik
az ACoA és ACoP ereken keresztiil. Amennyiben barmelyik kommunikal6 arteria hipolazias
vagy egyéb ok (példaul elzar6dds) miatt nem funkciondl, a lefogott ACI miatt kiesd véraramlast
a Willis kor nem tudja megfeleld perfuzids nyomassal potolni €s az operalt oldali agyféltekében
kialakul6 alacsony perfiizids nyomds iszkémids karosoddst fog okozni révid idén beliil. A
Willis kor épsége és funkcionalitdsa meghatdrozhaté a préoperativ CT/MR angiografias

vizsgdalatokbdl illetve transzkranidlis szinkddolt Doppler (TCCD) segitségével.
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7.4bra: a Willis kor vizsgdlata TCCD segitségével. (sajat felvétel)

Hoksbergen és munkatarsai 2000-ben publikalt vizsgalatabdl ismert, hogy a funkcionéld
kollaterélisok 4dtméréje 1,1 mm mig a nem funkciondlék 0,4-0,6 mm kozott vannak.® Ez
alapjdn a 0,5 mm alatti atmérdvel rendelkezd kollaterdlis artéridkat tekinthetjiik nem
funkciondlisnak. Hipopldzids, nem funkciondlé szakaszokkal rendelkezd Willis kor esetén
nagyobb valészinliséggel tapasztalunk a mitét sordn az ACI lefogdsa utdn iszkémids
neuroldgiai tiineteket, nagyobb valdszinliséggel lesz sziikség intralumindlis shunt
behelyezésére, illetve nagyobb a postoperativ stroke esélye is. ¥ Ennek tudatdban a sebész fel
tud késziilni a shunt behelyezésére, ennek megfeleléen vdlasztja meg a miitét tipusdt is, mert
longitudinalis metszés esetén technikailag konnyebb a shunt behelyezés, mint az everzids

endarterectomia transzverzalis iranyu arteriotdmidja soran.

2.8. A Willis kor vizsgdlata transzkranidlis Dopplerrel

Az agyi erek hemodinamikai vizsgalatanak valds idejli non-invaziv médszere a transzkranidlis
szinkddolt duplex ultrahang (TCCD). A TCCD az agyi erekben mért aramlasi sebességen kiviil
az artéridk direkt vizualizaciojat is lehetdvé teszi, ami a mért teriilet lokalizacidjéra is alkalmas.

Ez lehet6vé teszi intrakranidlis érszakaszok vazospazmusanak kovetéses vizsgalatat is.
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8. dbra: TCD és TCCD (sajat felvétel)

Az artéridkban araml6 vér és az ultrahang sugdr irdnya altalaban egy bizonyos szdget zarnak
be, emiatt szogkorrekcio sziikséges a sebess€ég pontos meghatarozasdhoz, ami a TCCD
késziilékkel lehetséges a hagyomanyos Dopplerrel szemben, ez a TCCD mérését pontosabba
teszi. A transzkranidlis Doppler késziilék 2MHz-es transzducere a tobbi ultrahangos
transzducerhez képest alacsony frekvencian, nagy hulldimhosszon, nagy energidju ultrahangot
bocsat ki, hogy a koponyacsont diploejéan és a kozbeesd szdveteken keresztiilhatolva inszondlni
tudja a 4-6cm mélyen intrakranidlisan elhelyezkedd artéridkat. A koponya viszonylag vékony,
ultrahang szdmara athatolhaté pontjait akusztikus ablakoknak nevezziik. Harom f6 akusztikus
ablakot kiilonboztetlink meg: a transztemporalis, a suboccipitalis és a transzorbitalis ablakot.

A transztemporalis ultrahang ablak harom ponton kozelithetd6 meg: kozvetleniil az arcus
zygomaticus felett az orbita laterdlis csontos falatdl laterdlisan 1évé mélyedésben, hatrébb a
temporo-mandibuldris iziilet f6l6tt kozvetleniil a tragustdl elott, illetve a két pont kozott. A
temporalis akusztikus ablakon keresztiil elérhetd az arteria cerebri media az arteria cerebri
anterior €s az arteria cerebri posterior is, megfeleld szogben tartva a transzducert. A betegek
egy részének (nagyjabol 10%) nincs megfeleld akusztikus ablaka, igy a vizsgédlat nem

kivitelezhet6. Erre hajlamosit az id6s kor az afrikai rassz és a n6i nem.>

2.9. Neuromonitorozasi modszerek

Regionalis anesztézidban végzett CEA sordn a kirekesztéskor esetlegesen fellépd agyi iszkémia
konnyen felismerhetd az akutan jelentkez6 neuroldgiai tiinetek segitségével. Mindez éltaldnos
anesztézia sordn nem lehetséges, ezért kiilonb6z6 neuromonitorozasi mddszerek alkalmazasa
sziikséges. Erre a célra alkalmazhat6 az elektroenkefalografia (EEG), a transzkranidlis Doppler

vizsgalat (TCD, TCCD), a szomato-szenzoros kivaltott védlasz vizsgélat (SSEP), a carotis csonk
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nyomds mérés (carotis back pressure vagy stump pressure - SP) és a NIRS (near infrared
spectroscopy). A szelektiv shunt igényt jelzd monitorok koziil dltalanos anesztézidban végzett
CEA esetén egyik modszer sem javitotta a kimenetelt. A CEA miitétek kimenetele hasonld,
legyen sz6 rutinszeri vagy szelektiv shunt alkalmazdsrdl. Az elérheté adatokbdl késziilt
legijabb metaanalizis eredményei szerint egyik monitorozdsi modszer sem ajanlhat6
elsédlegesen vdlasztandonak a szelektiv shunt alkalmazdsanak megitélésére, mert nem

rendelkeznek kielégitd szenzitivitdssal és specificitdssal.>!

29.1. Transzkranialis Doppler

A Doppler effektus fizikai alapja, hogy egy kozeledd targy éltal kibocsétott hang frekvenciaja
magasabb, a tdvolod6é alacsonyabb lesz. Az érrendszer vizsgélata sordn ez a mozgo targy maga
a voros vértest.

A TCD vagy TCCD vizsgalat egy mutét kozben is alkalmazhat6 non invaziv médja az dramlési
sebesség mérésének a f6 agyi artéridkban gy, mint az ACA, ACM és ACP.

A transztemporalis akusztikus ablak altalaban jol hozzaférhetd6 CEA sordn altatdsban és
regiondlis anesztézidban egyarant, igy az arteria cerebri media dramlasi sebessége konnyen
mérhetd, ami kiilonosen jelentds, hiszen az arteria cerebri media a motoros és szenzoros kéreg
legf6bb vérellatd artéridja. CEA sordn tapasztalt neuroldgiai tiinetek nagyjabol 80%-aért
tromboembdlids torténések, 20%-aért hemodinamikai események felelosek. A CT / MR
angiografia a hemodinamikai véltozasokat okoz6 Willis kori ér anomalidkat képes felderitenti,
de a tromboembdlids eseményeket nem tudja észlelni. A TCD vagy TCCD mind a
hemodinamikai mind a tromboembdlids komplikaciokat képes észlelni az intraoperativ és a
posztoperativ szakban egyardnt. A hemodinamikai véltozasokat az arteria cerebri media
aramlasi sebesség valtozasin keresztiil, a tromboembdlidkat pedig a mikroembdlids szignalok

altal képes jelezni.>
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9.4bra: TCD regisztratumok carotis miitét kiilonboz6 fazisaibol

Halsey és munkatdrsai vizsgélatabdl ismert, hogy CEA sordn a miitét oldali ACM-ban mérhetd
aramlasi sebesség (ACMV) 60%-os csokkenése enyhe, mig 85%-os csokkenése stlyos
iszkémids neuroldgiai tiinetek megjelenésével jart egyiitt.>*>°

Az els6 CEA alatti TCD detektdlds idején az embolust drtalmatlan levegdé buboréknak
gondoltdk. Naylor és Jansen vizsgalataibdl kideriilt, hogy a CEA sordn végig detektdlhatéak
embodlusok, de ezek semmiféle Osszefiiggést nem mutattak a neuroldgiai komplikacidkkal.>7-8
Az ultrahang két kiilonboz6 Osszetételli anyag hatdran visszaverddik, ez a visszaver6dés anndl
erésebb, minél nagyobb a kiilonbség a két anyag komponensei kozott. A vér és az dltala
szallitott levegd buborék anyaga jelentGsen eltér egymdstdl, emiatt az ultrahang 99%-a
visszaverddik, ami egy nagyon er6s miitermék szigndlt jelent a TCD hulldmon a képernyén. A
vérlemezkékbdl 4116 apré trombusok anyaga nagyon hasonlatos a vérhez, emiatt joval kisebb
az ultrahang visszaver6dés mértéke, igy sokkal gyengébb jelet ad, ami konnyebben marad
észrevétlen.> Az artéria kiprepardldsa és megnyitdsa idején partikulum jellegli embolusokat
lehet regisztralni. Spencer és munkatdrsai CEA mitét utdni posztoperativ iszkémids neuroldgiai
tiineteket mutatd betegeknél is regisztraltak partikulum jellegli embolizdciot, mely utdn a

reoperacié sordn a miitéti teriiletben felgytilt trombusokat taldltak.>
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10.4bra: Embolia detektdlas TCD segitségével

Gaunt és munkatdrsai nem tudtak kimutatni 0sszefliggést az embolizaciok és a kognitiv funkcid
kozott.s Udesh metaanalizisében 25 vizsgdlat 4705 betegadatat dolgozta fel. A
transzkranidlis Doppler altal mért valtozdsok -legyen az ACMV vagy mikroembolizacids
szignal- specificitdsdt 72%-nak, szenzitivitisit 56%-nak taldltdk. Onalléan az ACMV
specificitdsa 84% volt, ami azt jelenti, hogy az ACMV valtozdsa az agyi hipoperfiizié jo
prediktora. Az ACMV szenzitivitasa csak 49% volt, ami a tiinetek miatt behelyezett shunt-nek
koszonhetd, ami a korrigdlta az dramldsi viszonyokat, igy a tiinetekhez képest hamis eredményt
produkdlt. © Ebben a vizsgdlatban a ACMYV viltozdsanak mértékét nem definidltdk pontosan.
Moritz és munkatarsai 2007-es vizsgalatiban regionalis anesztézidban operalt
endarterektomidk sordn végeztek TCD, NIRS, carotis csonk nyomds és SSEP méréseket.
50%-0s ACMYV csokkenést beallitva kiiszobértéknek, 100% szenzitivitast €s 86% specificitast
taldltak a lefogds utdni neuroldgiai tiinetekre vonatkozdan. ®  Ha ki akartdk zdrni a fals-pozitiv
eseteket (100% specificitas), akkor 70%-on kellett megadni az ACMV csokkenés cut-off

értékét. Ebben az esetben a szenzitivitas 78% volt.%!

29.2. Elektroenkefalografia EEG

Az agykéregben 1év6 neuronok miikddése elektromos fesziiltség ingadozdsokat eredményez,
melyek elvezethet6k felerGsitett formdban a fejrol. A fejbdrrdl elvezetett jeleket
elektroenkefalogramnak (EEG) nevezziikk, a kozvetleniil az agykéregrél elvezetett

fesziiltségingadozasok esetén elektro-kortikogramrol beszéliink (ECoG).
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Az els6 emberi EEG-t H. Berger készitette 1929-ben. Kiilonb6z6 EEG mintdzatok figyelhet6k
meg ébrenlét, alvas (gondolkodas, pihenés, alfa, béta, théta, delta) - vagy egyéb, koéros tudati
allapotokban (kéma, szopor) illetve kéros agymiikodés (epilepszia, iszkémia, daganat) esetén.5
Mids-mds EEG mintdzat vezethetd el az agy kiilonboz6 teriileteirdl, és az 6regedéssel is véltozik
az EEG jel. Az EEG fontos diagnosztikai eszk6z a klinikai gyakorlatban, neuro-fizioldgiai
kutaté laboratériumokban is kiterjedten alkalmazzdk. Az EEG hullim milliényi neuron
aktivitasdnak szummacidja. Az agykérgi neuronok (piramis sejtek) nyulvanyai az agykéregben
fiigg6legesen, az agyfelszinre mer6leges oszlopokba rendezddve helyezkedik el. Ez a vertikalis
elrendezés jelenti az EEG alapjat. A neuronok dendritjein keletkezd ingerld- és gatld
posztszinaptikus potencidlok, valamint az idegsejttestb6l a dendritek iranyaba folyd passziv
iondaramokbdl szarmaznak az EEG potencidlok. A piramis sejtek igy tulajdonképpen egy
elektromos dipdlust alkotnak Az akcids potencidloknak az EEG hullamok kialakuldsahoz val6
hozzajarulasa val6jdban elhanyagolhatd.

Az EEG egy széles korben alkalmazott neuromonitorozasi médszer CEA sordn, melyet az
intraoperativ szakban jelentkez6 agyi iszkémia és shunt igény megallapitasara haszndlnak. Az
EEG hullamok valtozasa, beleértve az aszimmetrikus valtozasokat frekvenciaban,
amplitudéban, magas és kozép frekvenciak diffuz vagy fokalis tompitasat €s a lasst hullamok
folyamatos térnyerését, mind az agyi iszkémia és szelektiv shunt igény jelz&i. -

Egy metaanalizis eredménye alapjan a CEA utani perioperativ idoszakban stroke-ot kapd
betegeknek 6x nagyobb esélye van arra, hogy miitét kozben EEG eltéréseket regisztralnak,, mint
a tiinetmenteseknek. ° Az EEG alacsony intraoperativ szenzitivitdsdnak (52%) tobb oka is
van. Elettanilag reverzibilis EEG elvéltozasok ( frekvencia vagy az amplitidé csokkenése)
jelentkeznek, ha az agyi véraramldas 622 ml/100 g/min ala csokken, mig izoelektromos EEG
lathaté az agyi aramlds nagyfoku csokkenése esetén CBF (7-15 ml/100 g/min). Az agyi
véraramlds tovabbi csokkenése 10 ml/100 g/min szintre, mar visszafordithatatlan
karosoddsokat okoz az agy szoveteiben. ' Ilyen esetben az azonnali beavatkozds, mint
példaul a shunt behelyezés vagy a perfuziés nyomds emelése kivédheti a tovabbi silyos
hipoperfiizidt, ami irreverzibilis szovetkdrosoddshoz vezetne. 7

A metanalizis az EEG magas specificitasat (84%) magas negativ prediktiv értékét (99%) és
alacsony szenzitivitasit (47%) igazolta agyi iszkémia esetén, emiatt Onall6 monitorozasi

modozatként nem keriil sz6ba CEA m(itét sordn, de a tobbi neuromonitort j6l kiegésziti.
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2.9.3. Carotis csonk nyomas mérés

Crawford 1960-ban alkalmazta el6szor a carotis csonk nyomads (carotid back pressure vagy
stump pressure — SP) mérés mddszerét CEA militétek sordn.”> Carotis SP mérése a CEA miitét
sordn azt jelenti, hogy a miitéttdl disztalisan 1évd carotis csonkba egy vérnyomasmérd artérids
kaniilt helyeznek, és mérik az artérids vérnyomadst, ami az intrakranialis artéridk feldl visszafelé
toltené a lefogott carotist. ElIméletileg ez a nyomas fiigg a Willis kor kollateralis funkcigjatol
és jol mutatja a cerebrdlis perfliziés nyomdsok alakuldsat.”> Moore és Hall 25 Hgmm-ben
allapitottdk meg a SP cut off értékét tiinetes betegeken regionalis anesztéziaban végzett CEA
miitétek soran. Kordzadeh és munkatdarsai 2020-ban publikaltak egy metaanalizist a SP
alkalmazhat6sdgarél.  Osszesen 179 vizsgdlat eredményét nézték at 1969-t51 napjainkig,
melyekbdl végiil 24 vizsgalatot vontak be a metaanalizisbe. A carotis SP mérésen alapuld
szelektiv shunt alkalmazasnak -barmilyen nyomadsértéken is jelolték a cut off értéket- nem volt
semmiféle hatdsa sem az intraoperativ sem a posztoperativ stroke el6forduldsira vagy a
mortalitasra.’

Ettdl eltérd eredményre jutottak Chia és munkatdrsai, akik CEA mifitéten dtesett 399 beteg
adatait vizsgaltak, akiknek folyamatos intraoperativ carotis SP nyomasmérés tortént. A betegek
15%-nak kellett intraoperativ shunt behelyezést elvégezni. Ellenoldali carotis okklizié esetén
a carotis SP szignifikdnsan alacsonyabb volt. A kordbban stroke-on atesett betegeknek
rutinszerlien behelyezték a shunt-6t. 30 Hgmm-re éllitott carotis SP shunt indikdcids cut off
érték mellett nem tapasztaltak emelkedést az intraoperativ €s posztoperativ neuroldgiai
tiinetekben.” Sok vizsgalatban nincs megadva, hogy a SP nyomasértéke sziszt6lés nyomast
vagy kozépnyomast jelent. Moore és Hall vizsgélatdban a 25 Hgmm kozépnyomdsnal nagyobb
SP értékek mellett jol tolerdltdk a betegek a carotis lefogdsdt.”> Ricotta és munkatdrsai
vizsgalatdban ez az érték 40 Hgmm volt,” Hays és munkatarsai publikdciéjadban pedig 50
Hgmm.” Baker és munkatérsai 940 beteget vizsgaltak altalanos anesztéziaban CEA soran.
SP>50 Hgmm esetén a perioperativ stroke 1,1% volt, mig <50 Hgmm esetén 4,7%. A
publikdciéban nem dertilt ki, hogy a SP értékének szisztélés vagy kozépnyomds van megadva.’
Calligaro és munkatarsai regionalis anesztézidban végzett CEA miitétek sordn probaltak
meghatarozni az éber betegeken jol lathatd iszkémias eredeti neuroldgiai tiinetek és a carotis
SP kozotti korrelaciot. Az eredmények alapjan a 40 Hgmm sziszt6lés SP-t javasoljak altalanos
anesztézidban végzett CEA esetén shunt indikacionak, de megjegyzik, hogy ez az érték eltérhet

regiondlis €s altalanos anesztézidban. A fals negativak ardnya <S0Hgmm szisztolés SP és

<40Hgmm sziszt6lés SP esetén majdnem megegyezik (0,9% vs 1%), de a <40Hgmm sziszt61és

27



SP esetén a shunt alkalmazas aranya lecsokken 29%-r6l 15%-ra, lecsokkentve ezzel a shunt
haszndlat miatti komplikdcidkat és a megnyult m{itéti id6t. A SP mérés koltsége felmérésiik

alapjin egy nagysdgrenddel kisebb az intraoperativ EEG monitorozas aranak.

2.9.4. Szomatoszenzoros kivaltott valasz (SSEP- Somatosensory evoked potential)

A periférids ingerléssel kivéltott agykérgi SSEP vizsgélatot el6szor Dawson végezte 1947-ben.
A szomatoszenzoros kivaltott valasz a kozponti idegrendszernek a periférias stimulusra adott
elektrofizioldgiai valasza. SSEP-et a bér ingerlésével lehet kivaltani kevert szomato-szenzoros
és motoros periférids idegeken (n. medianus, n. ulnaris, n. peroneus communis, n. tibialis
posterior) keresztiil, elektromos impulzusok segitségével. A SSEP a komplett
szomatoszenzoros palya integritasat és neuroldgiai funkcigjanak épségét jelzi. A periférias
idegek ingerlése aktivdlja a gyorsan vezetd vastag la izom afferens és II tipusu borideg rostokat.
Ez az inger egy neurdlis transzmissziot eredményez, ami normal irdnyba (ortodrom) és
visszafelé (antidrom) is elindul. Az motoros ideg ortodrom ingeriilete egy izomréngést fog
eredményezni az ideg 4ltal innervélt izomban, ami igazolja a stimulus 1étrejottét, a szenzoros
ideg ortodrom ingeriilete fogja kivaltani a SSEP-et.® Az ingeriilet a bor receptoraitdl indul, a
periférids idegekbdl dtkapcsolddik a ganglion spinale-ban a hétsé koteg fasciculus gracilis (Goll
- als6 végtag fel6l) €s cuneatus (Burdach - fels6 végtag fel6l) palydin halad kranidlisan a nucleus
gracilis és cuneatusig, ahonnan tovabb halad 6néll6 kotegként (lemniscus medialis) a thalamus
VPL (ventralis postero-lateralis) magjaig, majd a szomato-szenzoros kéregben fronto-
parietalisan a gyrus postcentralisban végzddik. Az ideg stimuldciéjabdl szarmazé hulldm
fesziiltséget dbrazol az iddtengelyen, melynek jellemz6i a poszt-stimulus latencia
(milliszekundum) €s a csucsok amplituddja (millivolt). Megegyezés szerint az eltérés az
alapvonal ala a pozitiv, az alapvonal f6l€ a negativ elnevezést kapta. A SSEP poszt-stimulus
latencidja az az id6, ami az ingeriilet végig haladdsdhoz sziikséges a bér mechanoreceptoratdl
a csucs neurofizioldgiai generatordig a szomato-szenzoros kéregben. A latencia fiigg az ideg
hosszétol és az ideg vezetési sebességétdl. A neuroldgiai funkcidt két a poszt-stimulus
latenciabdl derivalt értékkel lehet jellemezni, az egyik a vezetési sebesség (CV-conduction
velocity) és a centrdlis vezetési 1d6 (CCT-central conduction time). A CV a kivdltott
elektromos aktivitds poszt-stimulus latencia idejébdl és a stimusus helyének a mérés helyétdl
val6 tdvolsagdbol szamithaté. A CCT a csucsok kozti intervallumokbdl szamithaté és az agy

patolfizioldgiai eltéréseire reflektdl. 8! A SSEP monitorozdsa a nervus medianus vagy a nervus
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tibialis ideg segitségével egy egyszerli médja annak, hogy az arteria cerebri media teriileti
isémidt detektaljuk. 828

A shunt behelyezés indikacidja altalaban a SSEP hullimformajaban bekovetkezd szignifikans
valtozas, ami 50%-nél nagyobb amplitud6 csokkenést jelent a kortikalis N20-P25 komplexben,
és/vagy 10% novekedés a kortikdlis hulldm latencia idejében a carotis lefogdsa utdn. 88
Enyinna és munkatarsai egy 2015-ben publikalt metaanalizisben 47 vizsgélat 4557 beteg adatait
értékelték. A shunt alkalmazdsanak indikacidja mindegyik vizsgalatban az N20-P25 kortikélis
hulldm legaldbb 50%-o0s csokkenése volt. A metaanalizis erds specificitdst (0,91), de gyenge
szenzitivitdst (0,58) taldlt a SSEP szempontjdbol CEA sordn fellépd neuroldgiai deficit
felismerésére. Humadn vizsgalatok alapjan ismert, hogy az agyi véraramlas 14ml/100g/perc
érték ald csokkenését a SSEP amplitid6 50%-os csokkenése kiséri®® Az agy sejtjeinek
karosodédsa 10-12 ml/100g/perc véraramlas alatt kovetkezik be, ez egy iddablakot teremt, ami
alatt be lehet avatkozni és korrigdlni lehet a hemodinamikai véltozdsokat.?”

Az al-negativ eredmények aranya 0,96% volt, ami megfelel a kordbban ismert értékeknek.

A posztoperativ stroke-al diagnosztizalt betegeknek 14-szer nagyobb esélye van arra, hogy a

miitét alatt megvéltozik a SSEP szignal. Irreverzibilis SSEP szignal valtozds esetén a

perioperativ stroke esélye igen magas.®

2.9.5. NIRS — Near-Infrared Spectroscopy

A NIRS egy relative olcsd, egyszer(, non-invaziv mddja az agy oxigén szaturacidjanak (rSO2)
folyamatos, valds ideji kovetésére. A NIRS felhaszndlasi lehetdsége rendkiviil sokoldald, az
agyl oxigén szaturdcié mérésén kiviil szdmtalan teriileten haszndljdk.® Mikodése a
spektrofotometria elvén alapul, a szovetek nagy része atlatszo az infravoros kozeli fény
szamdra. A NIRS késziilék a pulzoximéterrel ellentétben nem az athaladd, hanem a visszavert
fényt méri (reflectance mode), a gémb formdn atmend fotonok elliptikus palyan verddnek
vissza. A behatolds mélysége ardnyos a transzmitter és érzékel6 optoda tavolsdgdval (1/3 -
Sem —1,7cm). A mérés a kibocsétott €s visszavert fény intenzitds kiilonbsége alapjan torténik,
a fényintenzitds csokkenés ardnyos a fényelnyeld anyag mennyiségével. Az extinkcios
koefficiens anyag- és hulldimhossz fiiggd.”

A 700-850 nm hulldmhossz tartomanyban a deoxyhemoglobin és az oxihemoglobin
abszorpcids spektruma elkiiloniil, nincs atfedés a vizzel sem, igy az oxihemoglobin a

deoxihemoglobintdl j6l elkiilonithets. A jel 85%-a az agykéregbdl jon, 15%-a a folotte 1évo

szovetekbdl, 70% vénds 30% artérids vérbdl szarmazik, de az ardny véltozhat (haematoma,
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haemodilutio), emiatt inkdbb trend kovetésére alkalmas monitor.® Az agyszovetek oxigén
szaturacioja jOl korreldl a vena jugularisban mérhetd oxigén szaturacidval. A NIRS a méréshez
nem igényel pulzatilis véraramlést ezért példaul szivmiitétek alatt is hasznalhat6. A NIRS
mérést befolydsolhatja az agyddéma, hematoma, a sinus frontalis allapota, a haj melanin
pigmentjei, icterus (konjugdlt bilirubin), szén-monoxid, szén-dioxid, artérids vérnyomas,

hemoglobin koncentracid, artérids oxigén szaturacio.

CEREBRAL / Somar)c

SOMANETICS' 736X IMETER

12/02/08 13:38:43
100 —

4-Channel Monitor

11.4bra: Regiondlis agyi oxigén szaturdcié mérésére alkalmas INVOS™ késziilék

CEA esetén gyakran alkalmaztdk a NIRS monitort a lefogds utdni esetleges agyi iszkémia
detektalasdra. Ebben az esetben éltaldban a 20% agyi oxigén szaturdcié (rSO2) csokkenést
szoktak cut-off értéknek kijelolni. Khan és munkatdrsai metaanalizisiikben 20%-os rSO2
csokkenés mellett 70,5% (95% CI 54,1-82.9) szenzitivitast és 92,4% specificitast (95% CI 85,5-
96,1) talaltak regionalis anesztézidban végzett CEA esetén a neuroldgiai tiinetek
megjelenésének detektdldsdara.’’ A lefogds utdn neuroldgiai tiineteket mutatéd betegek kozott
az r1SO2 atlagos csokkenése 2%-30,4%, mig a tiinetmentes csoportban 2%-16,3% volt. A NIRS
monitorizalds 20%-os rSO2 csokkenést valasztva cut-off értéknek magas specificitassal, de
alacsony szenzitivitassal rendelkezik az agyszOveti iszkémia kimutatdsiaban, ami alacsony
szamu folosleges shunt haszndlatot fog eredményezni, jonéhdny észrevétlen maradt agyi
iszkémia ardn.”! Az ACI mélyen a frontdlis kéreg alatt halad, ezért lehetséges, hogy az

iszkémia el6bb az agy mas, mélyebben fekvé teriiletein jelentkezik, ami a NIRS szdmara

30



lathatatlan marad. Ezek a szdérvanyosan észlelt izolalt iszkémids torténések az dl-negativ
eredmények szamat emelik, mig a nagy kiterjedést, az ipszilateralis agyféltekét globalisan
érintd sulyos iszkémids események, melyek a frontdlis kéregben is éreztetik hatdsukat pedig az
al-pozitiv esetek alacsony szdmat eredményezik.”!

Az agyi oxigén szaturdcid mérések jelentds eltéréseket mutattak az anesztézia mddjdnak
fliggvényében. A NIRS diagnosztikus pontossagat vizsgald tanulmdnyok sokkal nagyobb
variabilitast mutattak altalanos anesztézia alatt, mint regionalis anesztézia alatt.

Korabbi vizsgalatok rdmutattak, hogy a rSO2 szigndl 15-20 %-a extrakranidlis eredet(i, vagyis
a NIRS altal mért egy nem elhanyagolhatd része az arteria carotis externa (ACE)
véraramldsanak a fiiggvénye. °! A NIRS agyi oxigén szaturacidra vonatkozd jel
kontamindci6 egyes vizsgalatok szerint 3-50% kozott mozog, a késziilék kiilsd, extrakranidlis

zajokat eltdvolitani szandékoz6 algoritmusa ellenére. A nagy artéridk ateroszklerotikus

szlikiilete tovdbb noveli az extrakranidlis zaj mértékét a perflizio redisztribicidja dltal.”!

3. Célkittizések

Vizsgalataink sordn regiondlis anesztéziaban végzett carotis mitétek alatt kombindlt
monitorozast (klinikai tiinetek + transzkranialis Doppler + NIRS) alkalmaztunk.

A kovetkezd kérdésekre kerestiik a valaszt:

1. Hogyan valtozik a kirekesztés soran a TCD éltal mért ipszilateralis és kontralaterélis oldali
arteria cerebri médidban mért aramlasi sebesség az esetlegesen megjelend neuroldgiai tiinetek
fliggvényében?

2. Milyen mértékii arteria cerebri media dtlagos dramldsi sebesség valtozast tekinthetiink shunt
indikacionak? Bizonyos arteria cerebri media dtlagos dramldsi sebesség cut-off értékek milyen
szenzitivitassal és specificitdssal birnak?

3. Hogyan tiikrozi az infravoroskozeli spektroszkép (NIRS) altal mért agyszoveti oxigén
szaturacio a klinikai tiineteket tiinetes és tliinetmentes betegekben? Milyen foku regiondlis agyi
oxigén szaturacié csokkenésnél érdemes megallapitani a cut-off értéket a shunt behelyezés
indikédcidjanak, és ahhoz milyen mértéki szenzitivitds és specificitds tartozik?

4. Mi volt az inkomplett Willis kor incidencidja a betegeink kozt?

5. Van-e 0sszefiiggés az inkomplett Willis kor és a carotis lefogas utani neuroldgiai tiinetek

megjelenése kozott?
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6. A Willis kor varidciéi milyen mértékben hajlamositanak a CEA miitét alatti kirekesztés

soran az iszkémids neuroldgiai tiinetek megjelenésére?

4. Betegek €s modszerek

A kutatasunk sordn betartottuk az ide vonatkoz6 nemzeti és intézeti szabalyozast és a Helsinki
okmany alapelveit, amit az intézeti szerkeszt6i bizottsdg jovdhagyott. A vizsgalatunkat
NCT02665104 szamon regisztraltuk a ClinicalTrials.gov rendszerben. Az Debreceni Egyetemi
kutatds etikai bizottsiga DE RKEB/IKEB:4364/2015 szamon engedélyezte kutatasunkat.

A betegek minden esetben beleegyezd nyilatkozatot irtak ala a részletes tdjékoztatds utan.

4.1. Betegbevdlogatas, a mérés modszerei és eszkozei:

Ezt a prospektiv vizsgalatot egyoldali, hemodinamikailag szignifikdns arteria carotis
sziikiilettel rendelkezd, elektiv CEA miitétre vard betegeken végeztiik, a Debreceni Egyetem
Sebészeti Intézetében. A regiondlis anesztéziat ultrahang (Shenzhen Mindray Bio-Medical
Electronics Co., Ltd., Nanshan, Shenzhen, China) segitségével végeztiik, L 12-4s lineaaris
transzducer hasznalataval. 22G vastag S0mm hosszu plexus tiit hasznaltunk (Vygon Echoplex,
Ecouen, France). Felszines blokkal kombindlt intermedier plexus cervicalis blokkot
alkalmaztunk ultrahang iranyitdssal. A szirds a SCM izom hats6 szélénél a cervicalis 4.
csigolya magassagaban az Erb-pontnal tortént. (Erb pont: a SCM izom kozepén a hétsé széle
mentén 1évd pont, ahol a vena jugularis externa metszi a SCM-t, itt 1épnek felsznre a plexus
cervicalis superficialis dgai). A sziraspontbol a SCM alatt haladtunk postero-laterdlis irdnybol
antero-medial felé a mély nyaki fasciarendszer ,,investing layer” rétege ald. 20ml Ropivacaine
(Naropin, Aspen Pharma Ltd., Dublin, Ireland) 0,375mg/mg koncentrdciéban keriilt beadédsra
5 perc alatt ultrahang ellen6rzés mellett. A rutin intraoperativ monitorozas magaban foglalta a
carotis mitéteknél szokdsos EKG-t, a pulzoximetridt, és az invaziv vérnyomdasmérést. Az
arteria carotis (interna és externa) kirekesztése soran megkértiik a betegeket, hogy a miitéthez
képest ellenoldali keziikbe adott sipol6 jatékot nyomogassdk ezzel ellendrizve az izomerst. A
beteg neuroldgiai allapotét az aneszteziologus folyamatosan kovette a miitét sordn. A beteget
akkor tekintettiik tiinetesnek, ha az arteria carotis kirekesztése utdn tudatzavar, ellenoldali
felsovégtagi parézis/paralizis vagy afazia lépett fel. Ezekben az esetekben a sebész shunt

alkalmazasa mellett dontott.
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Kétoldali TCD vizsgélatot végeztiink a Rimed Digilite TCD késziilék segitségével (Rimed Ltd.,
Israel). Az arteria cerebri media inszonécigjara a temporalis csontablakot hasznéltuk, 45-55mm
mélységben, a legjobb mindségli szignal alapjan. Két rogzitett TCD szonda segitségével
mértiilk két oldalon az artérids aramlasi sebességek sziszt6lés, diasztdlés és kozépértékeit
(ACMV) a mitét alatt. Az dramlasi sebességeket (ACMV) és azok miitét alatti szdzalékos
véltozdsait analizdltuk késébb. A miitét kiilonboz6 idSpontjaiban rogzitettiik az dramlasi
sebességeket: (1) kiindulédsi dllapotban, a regiondlis blokk el6tt, (2) blokk utdn, sebészi
bemetszés elott (3) kozvetleniil az artéria lefogédsa elott (4) kozvetleniil a lefogéds utdn (5) 5

perccel a lefogas utan (6) 10 perccel a lefogas utan (7) kozvetleniil az artéria felengedése utan

(8) a posztopertaiv szakban (4-6h mulva).

Kétoldali infravoroskozeli spektroszkdpia (NIRS) segitségével monitoroztuk az agyszovet
oxigén szaturacidjat egy INVOS 5100C Cerebral Oximeter System (Somanetics Corporation,
Troy, MI, USA) késziilékkel, végig miitét kozben. A késziilek érzékeldi a betegek homlokara
voltak felhelyezve mindkét oldalt. Bar a mérés folyamatosan tortént, csak a miitét bizonyos
idépontjaiban (a TCD méréssel egy id6ben) mért adatokat rogzitettiik tovdbbi feldolgozas
céljabdl: (1.) nyugalomban, a regiondlis blokk sziirdsa el6tt, (2.) a blokk szirdsa utdn,
bemetszés elott, (3.) carotis lefogas el6tt (4.) kozvetleniil a carotis lefogédsa utdn, (5.) 5 perccel
a lefogds utén, (6.) 10 perccel a lefogds utan, (7.) kozvetleniil a carotis felengedése utdn, (8.) a
posztoperativ idGszakban (4-6 6ra mulva). Minden esetben computer tomografids angiografia
(CTA) késziilt mitét elott. Késobb, miitét utan 3 fiiggetlen neuroradiolégus elemezte a CT
angiografias képeket, akik nem tudtdk, hogy a betegek melyik csoportba tartoznak (lefogas utan
tiinetes vagy tlinetmentes).

A CTA felvételek elemzése utdn a neuroradioldégusok besoroltdk a betegeket a Willis kor
szempontjabol funkciondld és nem funkciondld csoportokba.

Inkomplettnek tekintettilk a Willis kort, amennyiben barmilyen anatdmiai varidcié vagy
patoldgias dllapot gatolta a kollateralis funkcigjat (hidnyz6 kommunikald artériak, elzarédott
szegmentumok), és/vagy a kommunikal6 artéridk dtmérgje 0,5mm alatt volt. A kategorizalds
alapjaul azok a kordbbi megfigyelések szolgaltak, melyek szerint a kommunikal6 artériak
0,5mm alatti 4tmérdje tekinthetd a kollaterdlis funkcié alsé kiiszobértékének. A
neuroradiolégusok egymadstol fiiggetleniil elemezték a CTA felvételeket, ellentmondasos
esetekben a képek ujbdli kozos attekintése utan jutottak konszenzusra a kategorizaldssal

kapcsolatban.
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12.4bra: Monitorozas: a TCD szonddkat egy korona segitségével rogzitettiik a betegre (két oldali transtemporalis

ablak), a NIRS monitor érzékeldi a beteg homlokan voltak felragasztva a pant alatt.

A betegeket két csoportba osztottuk az artéria lefogdsa utdn megjelend neuroldgiai tiinetek
megléte vagy hidnya alapjan. A tiinetek a kovetkez6k voltak: ellenoldali végtagok zsibbaddsa
vagy parézise, facidlis parézis, afdzia, vagy tudatzavar. Ezen tiinetek megjelenésekor az

érsebész shunt-6t helyezett be az arteria carotisba, helyredllitva ezzel az artéria keringését.

4.2. Statisztikai analizis

Az arteria cerebri media aramldsi sebességeit (ACMYV) analizaltuk. Kiszdmoltuk az ACMV
szazalékos véltozdsait is a beavatkozds alatt és Osszevetettiik az operdlt oldali értékeket az
ellenoldaliakkal. A normalis eloszlés vizsgalata és az eloszlds valamint meredekség gorbe alatti
teriilet elemzésével valé vizsgdlatit kovetden az adatokat dtlag + szords vagy medidn és 25—
75% kozotti interkvartilis tartomany (IQR) formdjaban adtuk meg. Az Osszevetéseket t-
tesztekkel €s Kruskal-Wallis tesztekkel végeztiik. A kategorikus értékeket %2 teszt segitségével
hasonlitottuk 6ssze. A kiilonbségeket p<0.05 esetben tekintettiik statisztikailag szignifikdnsnak.
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A NIRS és Willis kori vizsgalat adatai kozépérték €s standard devidciok formdjaban lettek
megadva. A kategorikus valtozokat a megfeleld 2 (khi-négyzet) teszt segitségével
hasonlitottuk ssze. Ismételt méréses ANOVA teszt segitségével hasonlitottuk 6ssze a miitét
kiilonb6z6 id6pontjaiban mért NIRS értékeket. A kiilonbségeket akkor tekintettiik

statisztikailag szignifikdnsnak, ha a P értéke <0.05 volt.

5. Eredmeények

5.1. Az dramlasi sebesség értékek tanulmanyozasa transzkranialis Dopplerrel

80 beteget terveztiink bevenni a vizsgalatba, de 14 beteg nem bizonyult alkalmasnak, a
transztemporalis akusztikus ablak hianya miatt. Végiil 66 beteg keriilt bevonasra, 43 férfi és 23
né. A CEA miitét sordn 55 beteg volt neuroldgiai szempontbdl tiinetmentes 11 pedig tiinetes.
A betegek klinikai jellemz6i az 1. tdblazatban talalhatéak. A két betegcsoport kozott nem volt
szignifikdns kiilonbség a kor és a kardiovaszkularis rizikéfaktorok tekintetében. 7 beteg ASA
II mig 59 beteg ASA III beosztast kapott. Egy korai (<48 h) miitéti oldali iszkémids stroke

fordult el6 mindkét betegcsoportban.

1. Téblazat: Tiinetes és tiinetmentes betegek klinikai karakterisztikaja az 1. vizsgalatban

Tiinetmentes (n=55) | Tiinetes (n=11) P érték
Kor (év) 658+6.2 69.3+5.8 0.09
No/férfi 20/35 3/8 0.56
BMI 269+44 28.1+6.5 0.04
Magas vérnyomas (I/N) | 47/8 9/2 0.74
Diabetes (I/N) | 17/38 5/6 0.35
Dohanyzds (I/N) | 19/36 4/7 0.90
Korondria betegség (I/N) | 21/34 8/11 0.76
Periférids artérias betegség (I/N) | 16/39 5/6 0.28
Stroke az anamnézisben (I/N) | 15/40 4/7 0.54
Iszkémias jel a CT-n (I/N) | 30/25 6/5 0.74
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5.1.1. Agyivéraramlasi sebesség (ACMV) értékek tiinetmentes betegekben CEA alatt:

A neuroldgiailag tiinetmentes csoportban az operalt oldalon lefogds idején szignifikdnsan
csokkent az agyi véraramlasi sebesség (ACMV), mig az artéria felengedése utan szignifikdnsan
nétt, a nem operalt oldalhoz képest. Erdemes megjegyezni, hogy a posztoperativ szakban az
operalt oldalon dtmenetileg magasabb dramldsi sebesség ért€ékeket mértiink, ami

hiperperfuzidra utalhat. (1. grafikon)
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1.grafikon: Arteria cerebri media dramldsi sebesség tiinetmentes betegekben (% %k %k jelentése: p < 0.001)

5.1.2. Agyivéraramlasi sebesség (ACMV) értékek tlinetes betegekben CEA alatt

Az artéria carotis kirekesztése sordn neuroldgiai tiineteket mutatd, shunt-6t igényld betegekben
az dramldsi sebesség vdltozdsa a tiinetmentes betegekétdl eltéréen viselkedett. Osszevetve az
operélt és az ép oldalt, az operalt oldalon a sebesség csokkenése markansabb volt az
ellenoldalhoz képest a tiinetmentes betegekhez képest, de a shunt behelyezése utdn ez a
kiilonbség jelentdsen csokkent. Az ellenoldalon az dramlési sebességek enyhén alacsonyabbak
voltak. Az artéria felengedése (declamp) utan nem volt szignifikéns kiilonbség az operalt oldal
és az ellenoldal aramlési sebességei kozt. Az eredmények a 2. grafikonon lathatéak. A 3.

grafikonon a mitét kiilonboz6 fazisaiban mért artérids kozépnyomds lathato.
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2.grafikon: ACM dramlasi sebesség kozépértékek tiinetes betegekben. (%k %k %k jelentése p<0.001, *k %k jelentése
p<0.01, %* jelentése p<0.05)
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3.grafikon: Artérids kozépnyomadsok a miitét kiilonbozo fazisaiban
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5.1.3. Az dramlasi sebességek szazalékos valtozdsanak dsszehasonlitasa tlinetes és
tinetmentes betegekben

Osszehasonlitva a tiinetes és tiinetmentes betegek ACMV viltozdsainak szdzalékos értékeit azt
talaltuk, hogy a tiinetes betegekben meghaladja a csokkenés mértéke a 70%-ot, mig tiinetmentes
betegekben 50% alatt maradt atlagban. A shunt behelyezése utéan a tiinetes betegekben a ACMV
szazalékos csOkkenése a miitét oldalan kisebb volt, mint tiinetmentesekben. A miitétes oldalon
az artéria felengedése utdn tapasztalhat6 ACMV emelkedés -mely a hiperperfuzid jele-
valamivel kifejezettebb volt a tiinetes csoportban, mint a tiinetmentesekben (25% versus

17.6%). Az eredmények a 2. tdblazatban lathatak.

2..tablazat: Az arteria cerebri media dramldsi sebesség valtozas szdzalékos értékei tiinetes és
tiinetmentes betegekben az operdlt és a nem operdlt oldalon.

Tiinetmentes betegek (n=55) Tiinetes betegek (n=11)
Fazis Operdlt oldal | Nem-operdlt | P érték Operdélt oldal Nem operdlt | P érték
oldal oldal
Blokk utdn -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
Lefogis el6tt -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
Lefogds utin -46.7 1.9 (-8.4/11.9) <0.001 | -71.0 (-85.2/-66.1) | 11.0 (0.2/27.3) <0.001
(-58.8/-34)
Lefogés utan 5 perc -42.7 2.4 (-7.6/14.6) <0.001 | -23.6 (-54.3/-14.9) | -1.92 <0.001
(-56.2/-28.4) (-6.9/26.3)
Lefogés utan 10 perc | -36.8 4.1 (-3.9/14.1) <0.001 | -31.3(-53.2/-20.6) | 1.9(-9.1/11.1) <0.01
(-54.8/-25.7)
Felengedés utdn 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 6ra 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 medidn 25-75% IQR formaban vannak megadva.)
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5.2. A Willis kor és a regionalis agyi szaturacié értékeinek tanulmanyozasa

107 beteget vontunk be a vizsgalatunkba. NIRS monitorozdst minden esetben sikeriilt végezni,
CTA képek 94 esetben dlltak rendelkezésre. A hianyzo6 13 beteg mind tiinetmentes volt (nem
volt Uj neuroldgiai tiinete kirekesztés utdn). A betegek klinikai jellemz6i a 3. tdbldzatban

talalhatok.

3.tablazat: Tiinetes €s tiinetmentes betegek klinikai karakterisztikdja a 2. vizsgalatban

Tiinetmentes (n=81) Tiinetes (n=13) P érték
Kor (év) 67.8+7.3 69.5+4.6 0,09
Magas vérnyomads (I/N) 66/15 10/3 0,69
Diabaetes (I/N) 22/59 5/8 040
Dohédnyzas (I/N) 46/36 6/7 0,50
Korondria betegség (I/N) 36/45 8/5 0,25
Periférias érbetegség (I/N) 39/42 6/7 0,89
Stroke anamnézisben (I/N) 40/41 7/6 0,76
Preoperativ 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
Kontralateralis 35 8 0,22
hemodinamikailag
szignifikdns ACI sziikiilet
vagy elzarodas

5.2.1. A Willis kor vizsgalatanak eredményei

Korreldcié a Willis kor komplett / nem komplett dllapota és a kirekesztés utdn megjelend
tiinetek kozott:

CT angiographia alapjan 67 inkomplett Willis kort taldltunk a betegek kozt, 54 tiinetmentes
volt 13 tiinetes volt a carotis lefogdsa utdn. A tiinetes €s tiinetmentes betegek Willis koreinek
grafikus abrdzolasa az 13. és 14. abran lathato.

Az arteria carotis communis és interna lefogés utan tiineteket mutat6 betegek korében nem volt
taldlhaté komplett Willis kor (n=13). A tiinetmentes betegek (n=81) kozott 54 inkomplett és

27 komplett Willis kort talaltunk. Statisztikailag szignifikdns kiilonbséget talaltunk a tiinetes
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és tiinetmentes betegcsoportok kozott a komplett €s inkomplett Willis korok szamat illetden

(Khi-négyzet: 6.08; p=0.013).

A kommunikal6 artériak funkcionalitdsa és a carotis lefogasa utani neuroldgiai tiinetek kozotti
kapcsolat:

Az arteria communicans anterior hidnyzott vagy hipoplazias volt (< 0.5 mm) 13-bdl 5 esetben
a tiinetes betegcsoportban. A tlinetmentes csoportban nem volt taldlhaté nem funkcionald
arteria communicans anterior (Khi-négyzet: 32.9; p=10%).

Hidnyz6 vagy nem funkciondlis kétoldali arteria communicans posterior volt lathaté 9/13
tiinetes betegben és 9/81 tiinetmentes betegben (Khi-négyzet: 24.4; p=107)

Nem funkciondl6 arteria communicans posterior a miitéti oldalon gyakoribb volt tiinetes
betegekben (9/13) mint tiinetmentes betegekben (24/81, Khi-négyzet: 7.71; p=0.005), és
ugyanez volt megfigyelhet6 az ellenoldali nem funkciondld arteria communicans posterior
estében is (tiinetes: 9/13; tiinetmentes: 28/81; Khi-négyzet: 5.64; p=0.017).

Meg kell jegyezniink, hogy 2 oldali nem funkciondlis arteria communicans posterior csak a

tiinetes betegek kozott fordult el6.

1. beteg 8. beteg 10. beteg 41. beteg 43. beteg
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13.4bra: a tiinetes betegek Willis korének grafikus dbrazoldsa az konkrét betegek megjelolésével az adatbazis
alapjan. A vastag folytonos vonalak az atlagos ér-atmér6t (>1mm atmérd) jelzik, a vékony folytonos vonal a
hipoplézias, de funkciondlis eret (>1mm, >0,5mm) jelolik, a pontozott vonal a nem funkciondl6 hipoplazids artéria

(<0,5mm) szakaszt jelolik.

40



N=13 N=9 N=8 N=4 N=4 N=4 N=4

N=3 N=2 N=2 N=2 N=2 N=1 N=1

14 .4bra: Tiinetmentes betegek Willis koreinek grafikus dbrazoldsa. N= az egyes varidnsok el6forduldsdnak szamat
jelenti a csoportban. A vastag folytonos vonal az 4tlagos ér-atmérdt (>1mm atmérd) jelzi, a vékony folytonos vonal
a hipoplézias, de funkciondlis artéria szegmentumokat (>1mm, >0,5mm) jelzi, a pontozott vonal a hipoplazids

nem funkciondlis artéria (<0,5mm) szegmentumokat mutatja.
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5.2.2. Az agy regionalis oxigén szaturacioja CEA soran

Tiinetmentes betegekben enyhe, de statisztikailag szignifikans kiilonbségeket tapasztaltunk az
agy szoveti oxigén szaturacidjdban (rSO2) a carotis kirekesztése utdn a miitéti oldal és az
ellenoldal kozott. Az agyi oxigén szaturdcid szignifikdnsan alacsonyabb volt a carotis lefogdsa
utan a mitéti oldalon és ez a kiilonbség még fennallt a kirekesztés 10. percében is. Meg kell
jegyezni, hogy statisztikailag ugyan szignifikdns volt, de az agyi szOvetek oxigén
szaturacidjanak relativ csokkenése az operalt oldalon nem érte el a 20%-ot a kiindulasi
preoperativ értékhez képest. A tlinetmentes betegekben mért agyi szaturdcid értékek a 4.

grafikonon lathatéak.
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4 grafikon: Regiondlis agyi oxigén szaturdcié értékei tiinetmentes betegekben a carotis miitét kiilonboz6

fazisaiban. A kozépértékeket és a standard devidciokat abrazoltuk.

(k k% p<0,001 kiilonbséget jelol)

Tiinetes betegekben az agyi szovetek oxigén szaturdcidja fokozatosan csokkent a carotis
lefogédsa utdn az operélt oldalon és a két oldal kozti kiilonbség a lefogas utdni 10. percben is
fennallt. Bar statisztikailag nem volt szignifikdns, az agyi szovetek emelkedett oxigén
szaturaciodjat talaltuk a carotis felengedése utdn, ami az operdlt oldal hiperperfuzdjat jelzi. A

posztoperativ idészakban, 4-6 6rdval a miitét utdn nem taldltunk kiilonbséget az agyi szovetek
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oxigén szaturacidjaban az operdlt oldal és az ellenoldal kozott. Az eredmények a 5.grafikonon

lathatoak.
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5.grafikon: Regiondlis agyi oxigén szaturdcio értékei tiinetes betegekben a carotis miitét kiilonbozé fazisaiban. A
kozépértékeket €s a standard devidcidkat abrazoltuk.

(k kX jelentése: p<0.001, * * jelentése: p<0.01, * jelentése: p<0.05 kiilonbség)

6. Megbeszélés

A carotis artéria miitéte sordn kordbbi vizsgélatok alapjan 12%-ban fordult el6 az ACI lefogast

t2  Ezen alarmirozé tiinetek (afdzia, tudatzavar,

kovetden iszkémids neuroldgiai tiine
ellenoldali fels6 végtagi parézis vagy paralizis) felismerése kulcsfontossagu, hiszen a
hemodinamikai anomalidk elharitasaval -nevezetesen intraluminalis shunt behelyezésével- az
esetek tobbségében a folyamat visszafordithatd, vagyis gyors, adekvat shunt alkalmazassal
megel6zhet6 a definitiv iszkémids agyi 1€zi6 intraoperativ kialakuldsa.

Regiondlis anesztézia esetén a tiinetek felismerése konnyl, mig éltaldnos anesztézidban
kiilonb6z6 neuromonitorozasi mddszerekkel probalkoznak a shunt igény elbirdlasara. Ezen

modszerek szenzitivitdsa és specificitdsa elmarad az éber beteg észlelésétdl. Vizsgdlatainkban

regiondlis anesztézidban operalt carotis endarterektomidkban végeztiink méréseket, melyek
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eredményeit korrelaltattuk a miitét sordn esetenként tapasztalt nuroldgiai tiinetek
megjelenésével. NIRS és TCD segitségével mértiik az agyi regionalis oxigén szaturaciot, az
arteria cerebri media dramlasi sebességet, illetve a korabbi CTA eredmények alapjan értékeltiik
a Willis kor allapotat, ezen adatokbdl probaltuk meghatdrozni a mérési metddusok prediktiv
értékét a shunt igény szempontjabol.

Els6 vizsgdlatunkban azt taldltuk, hogy az arteria carotis lefogdsa utdn shunt behelyezést
1génylo tiinetes betegeknél a miitét oldali arteria cerebri media dramldsi sebessége tobb mint
70%-al csokkent. A shunt behelyezés utan ez a csOkkenés kisebb lett mint a tiinetmentes
betegekben, akik nem kaptak shunt-6t. Tudomasunk szerint kevés olyan vizsgélat van, ahol az
agyl véraramlasi sebességeket mérték a regionalis anesztézidban végzett carotis miitéteknél
végig a miitét kozben. Az elmult évtizedekben élénk vita alakult ki arrél, hogy mi a megfeleld
moédszer a carotis mitéteknél a shunt igény jelzésére. McCarthy és munkatdrsai egy
vizsgalatukban azt talaltak, hogy regionalis anesztézidban végzett CEA mitéteknél az esetek
12%-ban volt sziikséges shunt behelyezés a carotis lefogdsa utdni neuroldgiai tlinetek
megjelenése miatt.”?

Ez az érték valamennyivel alacsonyabb, mint a miénk (11/66; 16.6%), de a neuromonitorozason
alapul6 shunt behelyezés dltaldnos anesztézidban végzett CEA esetén 25%-ot is elérhet.®! Meg
kell emlitsiik a vizsgalatunkban el6forduld viszonylag magas (16,7%) shunt ardnyt. A shunt
behelyezés az arteria carotis lefogdsa utdni neuroldgiai tiinetek megjelenése alapjan tortént. Egy
Ujabb regionalis anesztézidban végzett CEA mitétekkel foglalkozo vizsgalatban a neuroldgiai

tiinetek miatt behelyezett shunt-6k és foltplasztika ardanya 31,6% volt.”

Meg kell emliteniink,
hogy Magyarorszagon az iszkémids stroke aranya 40/10000 lakos évente, ami egy
kardiovaszkuldris szempontbdl jelentGsen terhelt tirsadalom képét mutatja.** Iszkémids stroke-
on atesett, sulyos carotis stenosissal rendelkez6 betegekben a nem funkcionald anterior és nem
funkciondlé posterior kollaterdlis halozat esélye OR: 7,33 (95% confidence interval [CI] =
1.19-76.52) és 3.00 (95% CI = 0.77-12.04) egy korédbbi, hasonlé betegcsoporton végzett
vizsgélat eredménye alapjan.”> A Willis kor kollaterdlis halézatédnak dllapota fontos szerepet
jatszik a shunt igény felmeriilésében,”® ezért vizsgdlatunk magasabb shunt ardnya a betegek
intrakranidlis ereinek sulyosabb allapotat feltételezi, mely a kirekesztéskor nem funkcionéld
kollaterdlis ereket eredményez. Eredményeinkkel 6sszhangban, szdmos szerz6 ko6zolt 50-70%
vérdramlds sebesség csokkenést kirekesztéskor, dltaldnos anesztézidban végzett CEA sordn.®!-7

Regionalis anesztézidban végzett CEA sordn alkalmazott folyamatos TCD mérés azt mutatta,

hogy azokndl a betegeknél, akik j6 toleraltdk az arteria carotis kirekesztését, szignifikdnsan
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magasabb volt az agyi véraramlas sebessége (ACMV), mint azokban, akik nem toleraltak (26.2
+ 8.5 vs 1.8 £ 1.1 cm/s).%* Moritz és munkatdrsai dsszehasonlité vizsgdlatukban kimutattdk,
hogy az agyi véraramlds sebességének relativ valtozdsai pontosabban jelzik az agyi isémiat,
mint az abszolut értékek. Kozleményiik alapjan 50% arteria cerebri media sebesség csokkenés
100% szenzitivitast és 86% specificitdst mutatott. Amikor ki akartak zdrni a fals pozitiv esteket
(100% specificitds), akkor az ehhez tartoté arteria cerebri media sebesség csokkenés 70%-nak
mutatkozott.! Cao és munkatdrsai szintén arra az eredményre jutottak, hogy 70%-nél
magasabb arteria cerebri media dramlasi sebesség csokkenés a shunt behelyezés
sziikségességének legjobb TCD kritériuma.”® Vizsgdlatukban a TCD 83% szenzitivitast és
96% specificitast mutatott, 71% pozitiv és 98% negativ prediktiv értékekkel. Ezek az
eredmények Osszhangban vannak a mi eredményeinkkel: a carotis lefogasa utdn tiineteket
mutatd betegek mutét oldali agyi véraramlasi sebesség (ACMYV) csokkenése nagyobb volt 70%-
nal 11-bdl 8 esetben (72,7% szenzitivitas), a specificitas 93,1% volt, a TCD pontossaga pedig
89,23%. Amikor a véraramldsi sebesség lefogds utdni csokkenésének kiiszobértékét 50%-ban
allapitottuk meg, a szenzitivitas 90,1%, a specificitds 59,6%, a pontossdg pedig 64,62% lett.
Ezen vizsgdlati eredmények birtokdban érdemes a TCD értékét és szerepét ujra gondolni az
altalanos anesztéziaban végzett CEA-k esetén. A TCD nagy elonye, hogy non-invaziv médon
tudja monitorozni mindkét oldalon az agyi véraramlas sebesség valtozasait és a mtét kozbeni
embolizaciét. Ahogy azt a kordbbi vizsgalatokbdl tudjuk, hogy a TCD szenzitivitdsa és
specificitidsa a shunt igény detektdldsara altalanos anesztéziaban végzett CEA-k esetén
korlatozott.5-2

A TCD tovébbi haszna lehet, a carotis kompresszidval kombindlva, a Willis-kor kollateralis
funkcié épségének preoperativ megitélése. Ez a mddszer tulajdonképpen a CEA kozben
alkalmazott carotis lefogds preoperativ modellezése. Egy tjabb vizsgalat igazolta, hogy az
inkomplett Willis-kor rizikofaktora a CEA kozben végzett carotis lefogds utani neuroldgiai
tiinetek jelentkezésének.” A TCD carotis kompressziéval kombindlva lehet6vé teszi a Willis-
kor kollateralis funkcidjanak megitélését altaldnos anesztézidban végzett CEA elott, igy
el6rejelezheti a miitét alatti shunt igényt.> A kompresszids tesztek utdn esetenként
bekovetkez6 embolizaciok miatt alkalmazasa rendkiviil korlatozott, etikatlannak nevezhetd.
Beszélniink kell jelen vizsgalatunk korlatairdl is. Eredetileg 80 beteg bevonasat terveztiik, de
14 beteget ki kellett zarnunk a temporalis akusztikus ablak hidnya miatt. Ezekben a betegekben
nem volt lehetséges a TCD vizsgélat kivitelezése. Meg kell emliteniink, hogy ebb6l a 14

betegbdl 3 betegnél alakultak ki neuroldgiai tiinetek a carotis lefogdsa sordn. A masik korlatozo
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tényezé lehet, hogy csak egyoldali hemodinamikailag szignifikdns carotis szikiilettel
rendelkezd betegeket valogattunk a vizsgélatunkba. Azért dontottiink igy, mert az ellenoldali
hemodinamikailag szignifikdns carotis stenosis a lefogas sordn tapasztalhat6 hemodinamikai
véltozdsokat nagyrészt az intrakranidlis kollaterdlisoktdl teszi fiiggévé. A miitéti oldal
hemodinamikai véltozasait izoldltan vizsgaltuk. Harmadszor pedig az agyi vérdramlds
sebességét csupdn az arteria cerebri medidban mértiik, az anterior, posterior cerebralis erekben
végbemend hemodinamikai véltozasrol, illetve a lefogaskor esetlegesen bekovetkezd steal-
jelenségekrdl nincsen informécionk. Eredményeink alapjan megdllapithatjuk, hogy az agyi
iszkémia miatt megjelend neuroldgiai tiinetek jobban jelzik a shunt behelyezés sziikségességét,
mint a TCD-vel monitorozott agyi véraramlasi sebesség valtozdsai.

A regiondlis anesztézia a CEA miitétek biztonsdgos monitorozasat teszi lehetévé a tiinetek
alapjan.

Masodik prospektiv megfigyeléses vizsgalatunkban azt talaltuk, hogy a Willis kor nem
funkciondld kollaterdlisait a carotis miitéteknél az arteria carotis kirekesztése utdni iszkémids
eredetll agyi torténések rizikofaktoranak kell tekinteniink.

A betegek csoportositdsa jelen tanulmanyunkban azon alapult, hogy miitét alatt az arteria
carotis communis és interna kirekesztése utin kialakulnak-e az iszkémids eredetli neuroldgiai
tiinetek, ugymint a tudatzavar, ellenoldali végtagi parézis/paralizis vagy az afazia. Minden
neuroldgiai tiineteket mutat6 betegben kimutathaté volt a hidnyos vagy hipoplazias Willis kori
kollaterdlis rendszer és a kirekesztést kovetd agyi szoveti oxigén szaturdcié csokkenés a mitéti
oldalon.

Bér az iszkémids stroke-ot elsdsorban tromboembdlids eredetlinek tartjuk hemodinamikailag
szignifikdns arteria carotis szikiilet jelenlétében, klinikai megfigyelések timasztjak ald a Willis
kor kollateralisainak fontossagat.!*

Egy cerebrovaszkuldris betegségekt6l mentes betegcsoport kovetéses vizsgdlatdban az
inkomplett anterior és posterior kollateralisok 5,4 — 7 -szeresre novelték az iszkémids stroke
esélyét.l%! Egy kordbbi kozleményben Harrison és munkatérsai leirtdk, hogy a CT felvételeken
lathato iszkémids agyi 16zidk Osszefiiggésbe hozhatdk a hidnyzo intrakranialis kollaterdlisokkal

ACI elzarddassal rendelkezd betegekben.!??

Hoksbergen és munkatérsai igazoltak iszkémids
stroke-on 4tesett betegeken, hogy az inkomplett vagy nem funkcionélé
Willis kor a stroke fiiggetlen rizikofaktora és az Osszefiiggés még er6sebb azonos oldali

hemodinamikailag szignifikdns ACI betegség esetén.”
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A Willis kor varidnsainak el6forduldsa magasabb volt stroke betegekben a kontroll csoporthoz
képest De Caro és munkatdrsai vizsgalatdban.'%?

Egy tjabb vizsgdlat szerint az inkomplett Willis kor az iszkémids stroke kimenetelét rontja.!%
Preoperativ perfuzids képek, mint a transzkranialis Doppler, SPECT (single photon emission
computed tomography), PET (pozitron emission tomography) vagy az arterial spin labeling
MRI segithetnek a CEA miitétek preoperativ elbiralasanal.

Mindezek haszndt igazold elegendé tudoményos bizonyiték hidnyaban tovabbi vizsgdlatok
sziikségesek. 1%

A shunt alkalmazdsdval kapcsolatban alapvetéen kétféle sebészi hozzddllds van carotis
endarterectomidnal: van aki minden esetben behelyezi a shunt-6t, van aki szelektiv médon
alkalmazza a shunt-6t, dltaldnos anesztézidban kiilonbdz6 neuromonitorozasi technikdk jelzése
alapjan (EEG, carotis csonk nyomds mérés, transzkranidlis Doppler, szomatoszenzoros
kivéltott vélasz, NIRS) regiondlis anesztézidban pedig a megjelend neuroldgiai tiinetek
alapjén.!%

Az éltalanos anesztézia hatranya a beavatkozds alatti folyamatos monitorozas sziikségessége.
Ezen monitorozasi mddszerek koziil tobb is alacsony szenzitivitdssal rendelkezik az agyi
iszkémia intraoperativ észlelésére, eredményeiket befolydsoljdk az anesztetikumok, igy az
érsebészek nem tamaszkodhatnak az eredményeikre a shunt sziikségességének
megitélésében.!"?

Azontul, hogy a shunt behelyezés dnmagdban is hordoz veszélyeket, egy tijabb metaanalizis
szerint nincs elegend$ adat sem a szelektiv sem a rutinszer(i shunt haszndlat mellett.!?%1%°
Banga és munkatdrsai egy tjabb vizsgdlatukban azt javasoltdk, hogy a carotis miitét el6tt
késziiljon angiografids felvétel a Willis kor kollaterdlisainak megitélése céljabol azoknak az
érsebészeknek, akik nem alkalmaznak shunt-6t rutinszertien, mert magasabb volt posztoperativ
stroke el6forduldsa azokban a betegekben akiket nem shunt-6ltek és voltak nem funkciondld
intrakranidlis kollaterdlisaik.*

Ezt az elképzelést tamasztotta ald Squizzato €s munkatarsainak kozleménye is, akik azt talaltdk,
hogy ha a shunt alkalmazdsanak elbirdldsa intraoperative tortént, akkor magasabb volt a
posztoperativ stroke el6forduldsa.!®®

Jelen vizsgalatunkban klinikai tiineteket hasznéltunk a betegek kategorizalasira (tlinetes-
tiinetmentes), de az infravoros-kozeli spektroszkdpia agyi szovetek oxigén szaturdcidjaval
kapcsolatos eredményei 6sszhangban voltak a carotis lefogds utani agyi iszkémia tiineteinek

megjelenésével. A regisztralt neuroldgiai tiinetek segitségével interpretdlva az infravoros
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kozeli spektroszkdpia eredményeit, 20% ipszilateralis rSaO, csokkenés cut off érték esetén a
szenzitivitds 76,9% specificitas 74,5% pozitiv prediktiv ért€k 29,1% negativ prediktiv érték
95,9% volt. Eredményeink 0sszhangban vannak a Moritz éltal publikalt adatokkal €s a Duarte-
Gamas féle metaanalizis eredményeivel, ahol a szenzitivitast 72%-nak, a specificitast 84,1 %-
nak taldltdk 6110

A méréskelt szenzitivitas és a gyenge pozitiv prediktiv érték ismételten felhivjak a figyelmet
Ujabb, szenzitivebb monitorozdsi modszerek sziikségességére carotis endarterektomidk soran.
Klinikai szempontok alapjan, fenntartasokkal kezelve, a csokkent agyi szOveti oxigén
szaturacid alkalmas lehet a shunt behelyezés indikalasara. Vizsgalatunk korlatait illetéen
eldszor is meg kell emliteniink a bevalogatott betegek méréskelt szamat (n=107). Ebben a
prospektiv megfigyeléses vizsgdlatban legalabb hdrom szakteriilet képviseldjének a
kozremiikodése volt sziikséges a klinikai és radioldgiai adatok 6sszegy(ijtéséhez. Rdaddsul a
CT angiografias felvételek offline, utdlagos elemzése harom radioldgus altal szintén komoly
munkét igényelt.  Bizunk benne, hogy még ez a mérsékelt betegszam is alkalmas volt
gondolatébresztének, ami a késébbiekben egy nagyobb esetszdmi prospektiv multicentrikus
vagy szintézis vizsgalat alapja lehet.

Kritikdra adhat okot az atméré hatarértéke, amit a Willis kor kollateralisainak
funkcionalitasanak megallapitasara hasznaltunk. Tény, hogy a kordbbi vizsgdlatok 1mm vagy
0,8mm kiiszobértéket hasznaltak az agyi kollaterdlis artéridk hipoplazidjanak definidlasdra.
Azonban ezeket az atmér6 értékeket onkényesen jelolték ki €s valdsziniileg aldbecsiilték a nem
funkciondlis kollaterdlisokat szdmat. Szamos klinikopatoldgiai €s modell tanulmany utalt ra,
hogy az anterior és posterior kommunikdl6 artéridk akkor tekinthet6k nem funkciondlénak, ha

a legkisebb atmérgjiik 0,5-0,6mm alatt van.*!11.112

Végiil pedig jelen vizsgdlatunkban
els6sorban a Willis kor morfoldgidjara koncentrdltunk €s a pozitiv éber teszten kiviil nem
vettiink figyelembe egyéb tényezdket, mint példdul az ellenoldali sziikiilet, magas vérnyomas
és diabetes. Miutdn ezen a zavar6 tényezOk kdzott nem volt statisztikailag szignifikdns eltérés
a tiinetes és tiinetmentes betegcsoportok kozott, igy kijelenthetjiik, hogy valdsziniileg nincs
jelentds hatasuk eredményeinkre.

Tanulsdgként levonhatjuk, hogy az inkomplett vagy nem funkciondlé Willis kor a carotis
endarterectomidk kozben el6furdulé iszkémids agyi torténések rizikofaktoranak tekinthetd.
Tovabbi multicentrikus vizsgalatok sziikségesek annak igazoldsara, hogy a Willis kor

kollateralis kapacitdsanak preoperativ értékelése segitheti-e a dontést a shunt alkalmazasdval

kapcsolatban carotis endartektomiakban.
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6.1. Onalld megillapitdsok

1. A nemzetkozi irodalomban elsdk kozott alkalmaztunk komplex (klinikai tiinetek és NIRS,

valamint TCD) monitorozast regionalis anesztézidban végzett carotis miitétek esetén.

2. Megallapitottuk, hogy a kirekesztéskor jelentkezd iszkémids tlinetek kimutatasdban a TCD

vizsgalat 83%-0s szenzitivitassal és 96%-os specificitassal rendelkezik.

3. Szintén megallapitottuk, hogy a NIRS szenzitivitasa az iszkémids tiinetek kimutatdsdban a

TCD-hez viszonyitva alacsonyabb: 76,9% és 74,5%.

4. A nemzetkozi irodalomban eldszor tanulmanyoztuk a kirekesztés soran jelentkezd isémiara

utal¢ tlinetek és a Willis-kori kollateralis halozat kapcsolatat regionalis anesztézia soran.

5. Megallapitottuk, hogy a kirekesztéskor jelentkezd iszkémias tlinetek jelentkezése és a nem
funkcidképes Willis-kori kollateralisok kozott dsszefiiggés van. Az arteria communicans
anterior vonatkozasaban a nem funkcionalis kollateralis 24-szeres, az arteria communicans

posterior esetén 7,7-szeres rizikofokozddassal kell szamolni.

7. Osszefoglalds

Az arteria carotis lefogdsa utdn shunt behelyezést igényl6 tiinetes betegeknél a miitét oldali
arteria cerebri media dramlasi sebessége tobb mint 70%-al csokkent, mig a tiinetet nem mutato
betegeknél a csokkenés 50% alatt maradt. A shunt behelyezés utin ez a csokkenés kisebb lett,
mint a tiinetmentes betegekben, akik nem kaptak shunt-6t. A carotis lefogédsa utan tiineteket
mutatd betegek mutét oldali agyi véraramlasi sebesség (ACMYV) csokkenése nagyobb volt 70%-
nal 11-bdl 8 esetben, ez 72,7% szenzitivitést, 93,1 % specificitdst és 89,23% pontossagot jelent.

Amikor a vérdramlasi sebesség lefogds utdni csokkenésének kiiszobértékét 50%-ban
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allapitottuk meg, a szenzitivitdas 90,1%, a specificitas 59,6%, a pontossdg pedig 64,62% lett.
Eredményeink alapjan kijelenthetjiik, hogy az agyi iszkémia miatt megjelend neuroldgiai
tiinetek jobban jelzik a shunt behelyezés sziikségességét, mint a TCD-vel monitorozott agyi
véraramlasi sebesség valtozdsai.

A Willis kor nem funkcionald kollateralisait a carotis miitéteknél az arteria carotis kirekesztése
utani iszkémids eredetl agyi torténések rizikofaktoranak kell tekintentink.

Minden neuroldgiai tiineteket mutatd betegben kimutathat6 volt a hidnyos vagy hipoplazias
Willis kori kollaterdlis rendszer és a kirekesztést kovetd szignifikdns agyi szoveti oxigén
szaturacio csokkenés a miitéti oldalon. A tiinetes betegekben szignifikdnsan tobb volt a hidnyos
vagy nem funkciondlé szegmentummal rendelkezd Willis kor. Ez a szignifikdns kiilonbség
jelen volt kiilon-kiilon az ACoA és ACoP esetében is a két betegcsoport kozott.

A tiinetes betegek rSaO, értéke szignifikansan nagyobb csokkenést mutatott kozvetleniil a
lefogas utan, mint a tiinetmentes betegeké.

A miitét sordn tapasztalt neuroldgiai tiinetek fényében 20% rSa02 csokkenést cut off értéknek
valasztva az infravoroskozeli spektroszkdpia szenzitivitasa 76,9% specificitdsa 74,5%, pozitiv
prediktiv értéke 29,1 %, negativ prediktiv értéke pedig 95,9% volt.

A carotis lefogésa utan mért csokkent agyi szoveti oxigén szaturicié és ACMV alkalmas lehet
a shunt behelyez€s indikalasara, fenntartasokkal kezelve.

A regionalis anesztézia alatti beteg obszervacio a legmegbizhatobb monitorozést teszi lehetové
a tiinetek alapjan CEA miitétek sordn.

A méréskelt szenzitivitds és a gyenge pozitiv prediktiv érték ismételten felhivjak a figyelmet
szenzitivebb monitorozasi mddszerek sziikségességére altalanos anesztézidban végzett carotis

endarterektomiak soran.

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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ACE: arteria carotis externa

ACM: arteria cerebri media

ACMV: arteria cerebri media velocity
ACP: arteria cerebri posterior

ACOoA: arteria communicans anterior
ACoP: arteria communicans posterior
CEA: carotis endarterektomia

CAS: carotis stenting
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