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Cévní mozkové příhody (CMP), z nichž 80 % je ische-
mického původu, jsou po infarktech myokardu a nádoro-
vých onemocněních třetí nejčastější příčinou úmrtí. Po-
čet úmrtí na mozkový iktus v jednom roce se celosvěto-
vě blíží 5 milionům. Jednou z příčin ischemické CMP, 
která se na jejím vzniku podílí 20–40 %, je aterosklero-
tické postižení magistrálních mozkových tepen. Do této 
skupiny patří i stenózy extrakraniálního úseku karotic-
kých a vertebrálních tepen, které mohou způsobit moz-
kový infarkt mechanizmem arterio-arteriální emboliza-
ce, méně často mechanizmem hypoperfuzním. K ošetře-
ní extrakraniálních stenóz byly vypracovány chirurgické 
a endovaskulární metody, jejichž efekt, spočívající v re-
dukci rizika následné ischemické CMP, platí pouze za 
předpokladu nízkého procenta perioperačních kompli-
kací. Na základě porovnání přirozeného průběhu neo-
šetřené symptomatické stenózy extrakraniálního úseku 
karotické tepny a rizika perioperačních komplikací by-
lo zjištěno, že tito nemocní budou mít prospěch z opera-
ce spočívající v redukci rizika mozkové ischemie pouze 
tehdy, jestliže procento perioperačních komplikací bude 
nižší než 5–6 % (7). 

Obecně lze říci, že riziko perioperačních komplika-
cí závisí: 
1. na správné indikaci výkonu spočívající ve výběru vhod-

ného nemocného, u něhož riziko event. budoucí ische-
mické mozkové příhody převyšuje riziko výkonu

2. na přípravě nemocného k výkonu
3. na zkušenosti a erudici chirurga v případě karotické 

endarterektomie nebo intervenčního neuroradiologa či 
kardiologa v případě angioplastiky (podmínkou je pro-
to znalost výsledků pracoviště, kam nemocného odesí-
láme) 

4. a na úrovni pooperační péče. 

Chirurugická léčba
Existuje řada chirurgických metod, které mohou být 

použity v případě postižení magistrálních mozkových 
tepen ke zlepšení mozkové perfuze (např. extra-intrakra-
niální by-pass, endarterektomie proximálního úseku ver-
tebrální arterie nebo a. cerebri media), daleko nejčastěji 
je však prováděna endarterektomie extrakraniálního úse-
ku karotické tepny. 

Karotická endarterektomie
Karotická endarterektomie (CEA), jejíž historie začala 

v r. 1953 první úspěšnou operací provedenou De Bakeym, 
představuje první a dosud nejčastější preventivní výkon 
k ošetření aterosklerotické stenózy extrakraniálního úse-
ku karotické tepny. Ve Spojených Státech se ročně provádí 
150 000 těchto výkonů. Při její indikaci a provádění musí-
me klást mimořádný důraz na bezpečnost, protože se jed-
ná o výkon určený ke snížení rizika budoucího mozkového 
infarktu, ke kterému by však paradoxně nemuselo někdy 
dojít, nebýt této operace. Navíc se tato či jiné event. kom-
plikace operace manifestují ihned na začátku léčby, zatím-
co komplikace neošetřené extrakraniální stenózy, tj. moz-
kové infarkty; ke kterým může, ale také nemusí dojít; by ne-
mocného ohrozily až v průběhu dalších měsíců a let. Zá-
sadou je, že prospěch preventivní operace musíme zvažo-
vat u každého konkrétního nemocného individuálně na zá-
kladě porovnání rizika výkonu a rizika neošetřené stenó-
zy. Může se proto stát, že ani nemocný s těsnou ateroskle-
rotickou stenózou karotické tepny nebude mít prospěch 
z CEA, pokud má vysokou pravděpodobnost operačních 
komplikací. 

Bezpečnost výkonu zvýšíme pozorností, kterou bude-
me v předoperačním období věnovat diagnostice a léčbě 
onemocnění srdce, kontrole krevního tlaku, respiračních 
funkcí a ostatních faktorů, které by zvýšily riziko operač-
ního výkonu. Samozřejmostí je, aby byl nemocný v době 
výkonu neurologicky stabilizován. Znamená to, že pokud 
již prodělal mozkový infarkt, musí v závislosti na jeho roz-
sahu a tíži klinického nálezu uplynout do operace dosta-
tečný čas, obvykle několik týdnů. Faktory zvyšující pravdě-
podobnost perioperačních komplikací uvádí tabulka 1. 

Publikované údaje o četnosti komplikací značně kolí-
sají a jsou ovlivněny i skutečností, zda hodnocení prová-
děl operatér či neurolog. Operace prováděné pro asym-
ptomatické stenózy (jejich oprávněnost dosud není pro-
kázána) jsou obecně zatíženy menším rizikem perioperač-
ních komplikací. Systematická analýza do té doby publiko-
vaných souborů nemocných z r. 1996 ukázala, že 30den-
ní operační letalita po CEA pro symptomatickou stenózu 
je asi 1,6 % a riziko sdružené letality a mozkového infark-
tu je asi 5,6 % (14). Při hodnocení stejné sestavy nemoc-
ných neurologem byly zjištěny perioperační ischemické ce-
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rebrální inzulty u 7,7 % operovaných, ale jen u 2,6 %, po-
kud hodnocení prováděl chirurg. V souboru 1 415 nemoc-
ných ve studii North American Symptomatic Carotid En-
darterectomy (NASCET), kteří byli operováni zkušenými 
chirurgy, činila 30denní letalita 1,1 % a invalidizující moz-
kový infarkt během tohoto období utrpělo 1,8 % (7). Úda-
je z registru Medicare ve Spojených Státech prokazují, že 
skutečná letalita výkonu je ve srovnání s výsledky operací, 
které jsou prováděny v rámci klinických studií, 1,36× vyšší 
(16). Lze mít za prokázané, že četnost perioperačních kom-
plikací je nepřímo úměrná zkušenosti chirurga, ale i veli-
kosti pracoviště (5), protože větší nemocniční zařízení jsou 
lépe vybavena personálně i materiálně k zajištění optimál-
ní pooperační péče i zvládání event. komplikací. Nemoc-
ní by proto měli být odesíláni k operaci jen na pracoviště 
s dobrými operačními výsledky, které jsou ověřeny nezá-
vislým auditem a publikovány (9). Neměli by být odesíláni 
na pracoviště s více jak 6% sdruženou perioperační letali-
tou a závažnou morbiditou u nemocných operovaných pro 
symptomatickou stenózu a 3% operovaných pro asympto-
matickou stenózu, protože tyto výsledky již eliminují před-
pokládaný benefit operace (8, 10).

Přehled perioperačních komplikací uvádí tabulka 2. 
Nejčastější příčinou úmrtí po CEA a zároveň nejčastěj-

ší neneurologickou komplikací operace je infarkt myokar-
du (IM) v důsledku preexistujícího těžkého postižení ko-
ronárních arterií. Jedinou účinnou prevencí této kompli-
kace je proto pečlivý výběr nemocného za přispění předo-
peračního kardiologického vyšetření. Základní předope-
rační vyšetření, do kterého by kromě klinického vyšetře-
ní a EKG mělo patřit také transtorakální ultrazvukové vy-
šetření srdce (TTE), by u zvýšeně rizikových nemocných, 
kterými jsou nemocní s anamnézou předcházejícího IM, 
městnavou či jinou formou ischemické choroby srdeční 
(ICHS) včetně přítomnosti ischemických změn na klido-
vém EKG záznamu, mělo být doplněno i koronární angio-
grafií, event. i transezofageálním ultrazvukovým vyšetře-

ním srdce (TEE). Správná korekce arteriální hypertenze 
před operací je nezbytnou podmínkou nejen ke snížení ri-
zika pooperační systémové hypertenze a tím i hyperper-
fuzního syndromu, ale i snížení rizika IM. 

Je paradoxem CEA, že přestože jejím smyslem je sníže-
ní rizika budoucího mozkového infarktu, právě ischemické 
mozkové léze vznikající mechanizmem distální emboliza-
ce nebo hypoperfuze jsou nejčastější neurologickou kom-
plikací výkonu (1, 15). Při manipulaci s cévou na začátku 
výkonu dochází k uvolnění intraluminálních trombů či ate-
rosklerotických částic do lumina tepny, které na konci vý-
konu po uvolnění cévní svorky obnovený krevní proud str-
hává do distálních oddílů mozkové cirkulace. Jinou příči-
nou mozkové ischemie může být hypoperfuze v důsledku 
déle trvajícího uzávěru karotické tepny cévní svorkou ne-
bo akutní trombotické okluze operované tepny, ke které 
přispívá odhalení vysoce trombogenního subendoteliální-
ho kolagenu. Protože jedině urgentní operace s obnovením 
cirkulace v karotické tepně může zabránit rozvoji devastu-
jícího mozkového poškození, je nutné při manifestaci zná-
mek ložiskové léze cerebrální v časném pooperačním ob-
dobí na tuto možnost myslet a provést nezbytná vyšetření. 

Ke snížení rizika pooperačních komplikací patří 
i správné načasování výkonu. Jestliže indikující příhodou 
pro CEA je tranzitorní ischemická ataka (TIA) nebo drob-
ný mozkový inzult (minor stroke), nemocný je klinicky sta-
bilizován a CT mozku neprokazuje rozsáhlý mozkový in-
farkt, pak je možno operovat časně. V případě, že CT vy-
šetření zobrazí větší mozkový infarkt a/nebo je nemocný 
neurologicky nestabilní s trvajícími projevy cerebrálního 
poškození, pak je vhodné operaci odložit na dobu 5–6 týd-
nů. Časná reperfuze by totiž mohla zhoršit edém prováze-
jící rozsáhlý mozkový infarkt nebo způsobit jeho hemora-
gickou transformaci s klinickými dopady.

Mozkovou hyperperfuzí po CEA jsou ohroženi pře-
devším nemocní s chronickou ischemizací mozkové tká-
ně v důsledku těsné a dlouhotrvající stenózy karotické tep-
ny, při nedostatečném kolaterálním oběhu. Za této situace, 
kdy jsou autoregulační schopnosti mozkové tkáně vyčerpá-
ny, není cévní řečiště při náhlém zvýšení perfuzního tlaku 
po CEA schopno okamžité vazokonstrikce a tkáň je pro-
to vystavena hyperemii. To vyvolá změny v mozkové tká-
ni odpovídající hypertonické encefalopatii včetně mozko-
vého edému, ale někdy dochází i ke krvácení do mozkové-
ho parenchymu, které může být i vícečetné. Klasickým kli-

Tabulka 1. Faktory zvyšující riziko perioperačních komplikací
Kontraindikace výkonu:
– čerstvý infarkt myokardu
– nestabilní angina pectoris
– čerstvý mozkový infarkt
Zvýšení rizika (9,15):
– nestabilní neurologický obraz (vyvíjející se či kolísající ložiskové 

příznaky)
– projevy vícečetného cévního postižení
 • okluze kontralaterální karotické tepny (relativní riziko RR 1,91)
 • tandemové intrakraniální stenózy (RR 1,56)
 • intraluminální trombus
– ženské pohlaví 
– pokročilý věk (u nemocných nad 75 let je RR 1,36)
– komorbidita
 • ischemická choroba srdeční (ICHS)
 • anamnéza kardiálního selhání
 • chronické plicní onemocnění, nejčastěji obstrukční choroba plicní
 • arteriální hypertenze (RR 1,82)
 • ischemická choroba dolních končetin (RR 2,19)
 • diabetes mellitus
 • obezita

Tabulka 2. Komplikace CEA
Centrální (život ohrožující):
– infarkt myokardu
– arytmie kardiální
– mozkové ischemie v důsledku: 
 • distální embolizace
 • hypoperfuze v důsledku naložení cévní svorky nebo akutní trom-

botické okluze tepny
– hyperperfuzní syndrom s projevy:
 • mozkového edému
 • krvácení do mozkového parenchymu
Periferní (život neohrožující):
– parézy mozkových nervů
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nickým projevem hyperperfuzního syndromu jsou obvykle 
2.–5. den po operaci náhle vzniklé silné bolesti hlavy, čas-
to provázené epileptickými konvulzemi a progredující lo-
žiskovou symptomatikou. Protože přispívajícím faktorem 
této závažné komplikace je nekorigovaná arteriální hyper-
tenze v pooperačním období, je správná kontrola krevního 
tlaku v tomto období nezbytností.

Spíše nepříjemnou, než život ohrožující komplikací 
CEA, jsou parézy některých hlavových nervů, jejichž čet-
nost v publikovaných studiích kolísá mezi 8,5–25 % (3, 7). 
Z anatomických poměrů vyplývá, že nejčastěji bývá pora-
něn n. hypoglossus (výsledkem bývá atrofie stejnostranné 
poloviny jazyka působící problémy při artikulaci, žvýkání 
i polykání), větve n. vagus – n. recurrens, n. laryngeus su-
perior (s manifestací dysfonie či jen zhrubění hlasu v dů-
sledku obrny hlasivek) a ramus auricularis (s poruchou cit-
livosti na dolní části ušního lalůčku) a ramus marginalis 
mandibulae n. facialis (působící pokles ústního koutku). 
Poraněna n. glossopharyngeus a zevní větve n. accessori-
us jsou vzácná. K poškození nervu dochází obvykle jeho 
trakcí a napínáním při manipulaci v operačním poli, mé-
ně častým mechanizmem jsou komprese nervů rozsáhlým 
pooperačním hematomem v oblasti šíje, které pak mohou 
způsobit současné postižení více hlavových nervů (11). 
Léčba je konzervativní, v naprosté většině případů dochá-
zí k funkční úpravě v průběhu 5–8 měsíců po operaci, přes-
tože ne vždy dojde k plnému strukturálnímu zhojení (1). 
Příkladem může být návrat normálního hlasu při často tr-
valé obrně hlasivky z poranění n. recurrens, což je umož-
něno funkčním zapojením druhostranné hlasivky. 

Endovaskulární léčba
Perkutánní transluminální angioplastika (PTA) je en-

dovaskulární výkon, který prostřednictvím mikrokatét-
ru opatřeného balonkem a zavedeného do místa arteriál-
ní stenózy, docílí pomocí insuflace balonku dilatace zúže-
ného lumina tepny. PTA představuje v současné době dal-
ší možnost ošetření aterosklerotické i neaterosklerotické 
stenózy v extra i intrakraniálním úseku mozkových tepen, 
a to jak v karotickém, tak i vertebrobazilárním řečišti. 

První angioplastika extrakraniálního úseku karotic-
ké tepny byla provedena počátkem 80. let minulého stole-
tí (4). Implantace endovaskulárních stentů, kterými začala 
být angioplastika později rutinně doplňována, zlepšila vý-
sledky metody, protože snížila počet restenóz (6). První in-
trakraniální angioplastiky byly provedeny v druhé polovi-
ně 90. let minulého století. 

Ve srovnání s chirurgickou endarterektomií má PTA 
řadu předností. Může být provedena v lokální anestezii 
či bez ní, někdy dokonce i ambulantně (2), a protože ne-
ní spojena s nutností incize v oblasti krku, není nemocný 
ohrožen ani rizikem poranění hlavového nervu. Velkou vý-
hodou je i skutečnost, že endovaskulární metoda umožňu-
je současné provedení diagnostické a léčebné intervenční 
procedury a zlepšuje tak komfort nemocného. Tyto před-
nosti však musí být porovnány se specifickými a dalšími, 
ještě ne zcela známými, riziky angioplastiky. Přestože je 

to výkon ve srovnání s CEA méně invazivní, riziko závaž-
ných komplikací obou metod je srovnatelné. Manipulace 
s aterosklerotickými pláty ohrožuje nemocného distální 
embolizací. Přechodná okluze karotické tepny naplněným 
balonkem, stejně jako reflexní bradykardie a systémová hy-
potenze často provázející výkon, mohou způsobit cerebrál-
ní ischemii. Zvlášť rizikové jsou intrakraniální angioplas-
tiky, zejména v oblasti vertebrobazilárního spojení a jen 
o něco méně v oblasti středního segmentu a. basilaris.

Četnost komplikací, definovaných jako sdružená leta-
lita a/nebo mozkový infarkt, kolísá ve většině studií mezi 
0–10,8 % (6). 

Letalita se pohybuje mezi 0–2 %. Většina úmrtí, stejně 
jako v případě CEA, je důsledkem mozkového nebo srdeč-
ního infarktu. Domníváme se, že na počtu závažných kom-
plikací se nepříznivým způsobem podílí mechanizmus ne-
gativní selekce nemocných, který znamená, že k angioplas-
tice jsou často indikováni nemocní, u kterých byla chirur-
gická endarterektomie pro zvýšené riziko zamítnuta.

Komplikace mozkové angioplastiky (tabulka 3) mů-
žeme rozdělit na celkové, kterými jsou mozkové ischemie 
vznikající různým mechanizmem, projevy hemodynamic-
ké nestability a hyperperfuzní syndrom, a lokální v třísle, 
kam patří krvácení v místě punkce tepny a vývoj pseudo-
aneuryzmatu.

Ačkoliv je angioplastika ve srovnání s CEA méně inva-
zivní metodou, riziko ischemické mozkové komplikace ne-
ní v jejím případě menší. V sestavě 7 851 nemocných shro-
mážděných z 21 publikovaných observačních studií v le-
tech 1996 až 2000 bylo zjištěno 4,4 % mozkových ische-
mických komplikací. Toto riziko je, stejně jako v případě 
CEA, nižší pro asymptomatické a vyšší pro symptomatic-
ké stenózy. K embolizaci dochází k naprosté většině přípa-
dů již během výkonu tak, že hrot katétru nebo naplněný ba-
lonek uvolňují aterosklerotické masy, které poté embolizu-
jí do distálního řečiště. Zvýšené riziko embolizace, i když 
v menší míře, provází i období následujících 2 až 3 měsí-
ců po výkonu a je ukončeno teprve pokrytím cévní stěny 
neoendotelem. Je tomu tak proto, že mechanické poraně-
ní cévní stěny, které nevyhnutelně dilataci tepny provází, 
vede k odhalení vysoce trombogenního subendoteliálního 
kolagenu, a tím k nastartování procesu trombogeneze. Ke 

Tabulka 3. Komplikace PTA
Letalita 0–2% (CMP, IM)
Celkové:
– mozkové ischémie v důsledku:
 • distální embolizace při manipulaci katétrem
 • disekce tepny s vývojem nasedající trombózy a rizikem embolizace
 • přechodné hypoperfuze při okluzi tepny balonkem nebo v důsledku 

cirkulační nestability
– hemodynamická nestabilita s projevy:
 • arteriální hypotenze
 • bradykardie
 • arteriální hypertenze
– hyperperfuzní syndrom
Lokální v místě punkce tepny:
– krvácení 
– pseudoaneryzma 
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snížení rizika distální embolizace užíváme farmakologic-
kých i mechanických metod cerebrální protekce. Farmako-
logickou protekcí je duální antiagregační léčba spočívající 
v podávání kombinace protidestičkových preparátů pro je-
jich synergický efekt v období zvýšeného rizika. Tuto léčbu 
zahajujeme týden před plánovaným ošetřením a pokračuje-
me v ní následující 2 až 3 měsíce po ošetření, které jsou po-
třebné k ukončení reendotelizace. Osvědčená je kombina-
ce kyseliny acetylosalicylové a ticlopidinu nebo clopidogre-
lu v denní dávce Anopyrin 100 mg + např. Ticlid 2×250 mg 
nebo Anopyrin 100 mg + Plavix 1×75 mg. Jinou možnost 
představuje kombinovaný preparát Aggrenox v dávce 2×1 
tbl denně (25 mg kyseliny acetylosalicylové + 200 mg dipy-
ridamolu), větší zkušenosti s jeho využitím v této indikaci 
však zatím chybějí. Mechanická protekce spočívá v použi-
tí různých typů ochranných filtrů, které, umístěné distálně 
od dilatujícího balonku, zachycují aterosklerotické částice 
uvolňované během dilatace tepny a prokazatelně snižují ri-
ziko ischemických komplikací během výkonu. 

Hemodynamická nestabilita s projevy bradykardie, 
systémové hypotenze či hypertenze představuje nejčas-
tější komplikaci mozkové angioplastiky. Odhaduje se, že 
v postintervenčním období postihuje až 1⁄3 nemocných 
(12). Nejpravděpodobnější vysvětlení spočívá v přechod-
né dysfunkci adventiciálních „stretch“ baroreceptorů v ka-
rotickém sinu, tj. segmentu, který je dilatován a eventuál-
ně překryt intravaskulárním stentem během výkonu. Ces-
tou n. glossopharyngeus dojde ke stimulaci nucleus trac-
tus solitarii (senzitivní jádro n. IX., X.) a nucleus ambigu-
us (motorické jádro n. IX., X.), jejichž výsledkem je mo-
dulace sympatické a parasympatické aktivity. Existují si-
tuace, které jsou spojeny s vyšším rizikem nestability po 
provedeném výkonu (13). Silným prediktorem je přítom-
nost nestability již během výkonu, kterou zjišťujeme u 60–
70 % nemocných, nejčastěji ve smyslu tranzitorní brady-
kardie a hypotenze. Obvykle se upravuje po desuflaci ba-
lonku. Vyšší riziko je u nemocných s anamnézou kardiál-

ních dysrytmií či prodělaného IM, nemocných vyššího vě-
ku a případů, kdy je angioplastika prováděna pro restenózu 
po CEA. Tyto projevy jsou klinicky závažné, protože zna-
menají nejen další zátěž pro nemocné s již existujícím ko-
ronárním onemocněním včetně zhoršení arytmií, ale změ-
nou mozkové perfuze zvyšují i riziko ischemického poško-
zení mozku. Za nezbytné proto pokládáme, aby kromě sle-
dování nemocného během výkonu byla další péče zejména 
v následujících 24 hodinách realizována na odděleních vy-
bavených k monitoraci kardiovaskulárních funkcí s mož-
ností ovlivnění případných poruch. Bradykardie a hypo-
tenze jsou často natolik závažné, že vyžadují terapii vazo-
presory a atropinem, někdy i přechodnou kardiostimulaci. 
V naprosté většině případů však odeznívají do 44 hodin, 
průměrná doba jejich trvání je 26 hodin.

Stejně jako v případě CEA představuje hyperperfuz-
ní syndrom, nelišící se klinickým obrazem ani morfolo-
gickou podstatou, vzácnou, ale závažnou komplikaci an-
gioplastiky. 

Krvácení v třísle z místa punkce se objevuje u někte-
rých nemocných, většinou v souvislosti s odstraněním she-
athu či během následujících hodin, a je zhoršováno sou-
časnou antikoagulační léčbou. K jeho zastavení v naprosté 
většině případů postačuje tlakový obvaz.

Pseudoaneuryzma v místě punkce tepny je vzácnější 
komplikací. Myslíme na ně u nemocných, u kterých po vý-
konu slyšíme nad tepnou nově vzniklý šelest. Diagnostic-
kou metodou je ultrazvukové vyšetření. K jeho sanaci vět-
šinou stačí komprese za pomoci ultrazvukové sondy. 

Závěr
Ošetření stenóz magistrálních mozkových tepen chi-

rurgickou či endovaskulární metodou má svá rizika. Jejich 
účinnou prevencí je dodržení zásady péče o tyto nemoc-
né ve specializovaných centrech s nashromážděnou zkuše-
ností jak v oblasti správné indikace výkonu a výběru vhod-
né metody, tak s jejím ošetřením, včetně pooperační péče.
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