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КЛАСИФИКАЦИЈА ПРЕПОРУКА 

Свака препорука дата у водичу степенована је римским бројевима (I, IIа, IIб, III) у 
зависности од тога који ниво доказа је послужио за класификацију. 

Ниво доказа 

А  Докази из мета-анализа мултицентричних, добро дизајнираних контролисаних студија. 
Рандомизиране студије са ниским лажно позитивним и ниским лажно негативним 
грешкама (висока поузданост студија). 

Б  Докази из најмање једне, добро дизајниране експерименталне студије. Рандомизиране 
студије са високо лажно позитивним и/или негативним грешкама (ниска поузданост 
студије). Евиденција добијена на основу бар једног теста покушаја и грешке. 

Ц  Консензус експерата 

 

Степен препоруке 

I– Постоје докази да је одређена процедура или терапија употребљива или корисна. 

II– Стања где су мишљења и докази супротстављени. 

IIа– Процена ставова/доказа је у корист употребљивости. 

IIб– Има веома мало документоване евиденције о овој препоруци. 

III– Постоје докази и опште мишљење да дата препорука није применљива, а у неким 
случајевима би могла бити и штетна. 

√ Препорука заснована на клиничком искуству групе која је сачинила водич 
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I. Увод 

Каротидна болест се најчешће манифестује као атеросклеротична стеноза каротидне 
артерије, која може довести до исхемичког можданог удара са смртношћу од 10%–30% 
[1]. Пацијенти који су преживели мождани удар (МУ) су под високим годишњим ризиком 
од поновних исхемичних догађаја [2–4]. Пораст броја пацијената старије животне доби 
доприноси већој учесталости онеспособљавајућих неуролошких дефицита, а скоро 80% 
ових неуролошких дефицита могу настати без упозорења [2–4]. Ефикасност каротидне 
ендартеректомије (КАЕ) у пацијената са стенозом каротидне бифуркације показала је 
своје место у превенцији МУ [5–8].  

 

II.Епидемиологија 

МУ представља трећи узрок смртност у развијеним земљама, одмах после болести срца и 
малигних болести, и представља важан узрок дуготрајне инвалидности. [9] Популационе 
студије МУ су  углавном регионалне, тако да резултати не могу бити генерализовани због 
различитих географских варијација. Подаци у Србији показују да је од укупног броја 
смртних исхода у 2003. години МУ био први узрок смрти код жена (12,44% мушкараца и 
чак 18,38% жена), а 2002. године први узрок смрти у хоспиталним условима. [10] Такође, 
у првој декади двадесетог века је примећен значајан тренд пораста броја пацијената са 
каротидном болешћу, поготово међу пацијентима који су млађи од 50 година, што се може 
описати значајном присутношћу фактора ризика међу популацијом у Србији. [11] 

 

III. Дијагностика 

Дуплекс ултрасонографија каротидних артерија 

Дуплекс ултрасонографија представља методу којом се може вршити преглед 
магистралних крвних судова врата уз мерење брзина протока крви кроз њих. Дуплекс 
сонографија комбинује дводимензијални приказ крвног суда са анализом протока крви 
применом Доплеровог принципа. Сама метода не мери директно дијаметар крвног суда, 
већ брзина проток крви кроз крвни суд служи као индикатор степена стенозе. 
Ултрасонографско испитивање каротидних артерија представља неинвазивну, поуздану, 
прецизну и релативно јефтину  методу. [12–15] Сензитивност и специфичност методе при 
детекцији стенозе каротидних артерија >70% је 85%–90%, у поређењу са 
конвенционалном артериографијом. [16, 17] Развијено је неколико схема уз помоћ којих се 
процењује степен стенозе каротидних артерија. Поређењем највеће брзине протока крви 
кроз унутрашњу каротидну артерију (ACI) и највеће брзине протока кроз заједничку 
каротидну артерију (ACC) добија се најбољи ангиографски приказ степена стенозе.  

Ултрасонографски се најчешће дефинишу две категорије степена стенозе каротидних 
артерија: прва; стеноза од 50% до 69% која означава преломну тачку од које брзине 
протока крви убрзано расту изнад нормале; друга представља степен стенозе од 70% до 
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99% и означава тежи степен стенозе, до саме оклузије лумена. Степен стенозе од 50% до 
69% је удружен са сонографски видљивим атеросклеротским плаком и максималном 
брзином протока крви од 125 цм/с до 230 цм/с. [18] Додатни критеријуми укључују однос 
брзина крви између ACI и ACC од 2 до 4, као и енд-дијастолни притисак у ACI од 40 цм/с 
до 100 цм/с. Стеноза већа од 70% је удружена са брзинама већим од 230 цм/с. Међутим, 
преклапање брзина протока крви и различита процена степена стенозе, изискују употребу 
других дијагностичких метода, ради прецизне процене. Процена степена стенозе 
каротидних артерија је отежана у случају изразите елонгације крвних судова, високо 
позиционирне каротидне рачве, гојазности или екстензивне калцификације зида крвног 
суда.  Веће брзине протока крви се могу детектовати у пацијената женског пола, у случају 
контралатералне оклузије каротидне артерије [19] и присуства стента у каротидној 
артерији. [20] 

Ултрасонографски је некада тешко издиференцирати субоклузију од оклузије каротидне 
артерије, иако је ово разликовање од круцијалног клиничког значаја па се у овим 
случајевима може апликовати сонографско контрасно средство. [21] Поред техничких 
фактора, искуство и различита тумачење извођача у значајној мери утичу на прецизност и 
квалитет ултрасонографског прегледа. Такође, ултразвучно се може одредити 
морфологија атеросклеротског плака што утиче на доношење одлука о интервенцији. [22] 

 

МР ангиографија 

МР ангиографија обезбеђује снимке крвних судова врата у високој резолуцији. Поред 
артефакта и других ограничења, МРА представља неинвазивну методу која приказује 
прецизне анатомске односе лука аорте, супраортичних и интракранијалних грана [23] и 
може се користити у постављању плана реваскуларизације. У поређењу са 
конвенционалном артериогафијом, сензитивност методе је 97%–100%, а специфичности 
82%–96%. [24–26] Једна од мана МРА је прецењивање степена стенозе и немогућност 
разликовања субоклузије од оклузије крвног суда. Контраиндикована је у пацијената са 
клаустофобијом, екстремо гојазних и уколико имају имплантиран пејсмејкер или 
дефибрилатор. Као и ултрасонографија, МРА омогућава морфолошко испитивање 
атеросклеротског плака. [27] 

 

KT ангиографија 

KT ангиографија обезбеђује снимање лука аорте, цервикалних и интракранијалних крвних 
судова у високој резолуцији. [28, 29] За разлику од ултрасонографије и МР ангиогафије, 
KTA омогућава реконструкцију тортуозних крвних судова, као и директно снимање 
артеријског лумена и процену степена стенозе. KT ангиографија се показала као 
повољнија метода у односну на класичну артериографију када је у питању евалуација 
пацијената који имају екстрацеребралну каротидну болест. Сензитивност методе је 100%, 
а специфичност 63%. Негативна предиктивна вредност KTA при процени степена стенозе 
каротидне артерије < 70% је 100%. [30] Потреба за релативном великом количином 
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контрастног средства, ограничава употребу KTA у пацијената са бубрежном 
инсуфицијенцијом. Отежано интерпретација резултата јавља се у случају присуства 
масивних калцификата артеријског  зида, металних зубних импланта или хируршких 
клипсева у пределу врата. Као и током KTA и МРА, разликовање субоклузије до оклузије 
крвног суда може бити проблематично. Такође, гојазност, слаба сарадња пацијента и 
оператора, као и покрети током снимања у великој мери утичу на прецизност методе. 

 

Класична артериографија 

Увођењем у дијагностичку праксу KTA и МРА, класична артериографија губи примат при 
дијагностици каротидне болести иако је раније представљала златни стандард. Такође, оно 
што разликује класичну артериографију од неинвазивних метода је њена цена и удружене 
компликације. Једна од компликација од које се највише страхује је МУ, која се јавља код 
мање од 1% пацијената, чак и кад преглед спроводе искусни дијагностичари. [31–33] У 
редовној клиничкој пракси, класична артериографија није неопходна при евалуацији 
највећег броја пацијената са каротидном болешћу, али се користи при ендоваскуларној 
реваскуларизацији. Такође, метода је погодна код екстемно гојазних пацијената или када 
се добијени резултати неинвазивних метода разликују или ове методе нису доступне. 

 

Избор дијагностичке методе у пацијената са каротидном болешћу 

Због своје доступности и релативно мале цене, дуплекс ултрасонографија се користи при 
скринингу пацијената са средњим ризиком од болести. Уколико се овом методом не 
детектује значајна каротидна болест код симптоматских болесника, или када су резултати 
неодређени, неопходна су даља испитивања (МРА или KTA), која су у стању да 
визуализују проксималније и дисталне сегменте артерија, као и анатомске варијације 
крвних судова. Обрнуто, пацијенти под високим ризиком могу се примарно 
дијагностиковати KTA-ом и МРА, пре свега због боље визуализације интраторакалних и 
других сегмента артерија који су иначе недоступни ултрасонографском испитивању. 
Штавише, ултрасонографија може преценити степен стенозе у пацијената са 
контралатералном оклузијом ACI. Такође, током селекције асимптоматских пацијената за 
каротидну реваскуларизацију, препоручује се потврда ултразвучних резултата, неком 
другом дијагностичком методом (KTA, МРА, класична артериографија). Пацијенти који 
нису погодни за МРА, због присутва пејсмејкера или других импланта, препоручује се 
KTA, док се МРА препоручује у случају постојања екстензивних интраваскуларних 
калцификата.  

 

 

 



10 

 

Препоруке за дуплекс-ултрасонографију за процену асимптоматских пацијената  

Степен препоруке I 

1. Код асимптоматских пацијената у којих се зна или сумња на постојање каротидне 
стенозе, препоручена је дуплекс-ултрасонографија као почетни дијагностички тест за 
откривање хемодинамске значајности. (Ниво доказа Ц) 

Степен препоруке IIа 

1. Дуплекс-ултрасонографија је препоручена у асимптоматских пацијената са систолним 
шумом над каротидном артеријом. (Ниво доказа Ц) 

2. У пацијената са стенозом каротидне артерије >50% препоручене су годишње дуплекс-
ултрасонографске контроле ради процене да ли је дошло до напредовања или регресије 
болести, као и одговор на терапијске мере. У случају успостављања стабилности, могући 
су дужи интервали или престанак праћења. (Ниво доказа Ц) 

Степен препоруке IIб 

1. У асимптоматских пацијената са периферном артеријском, коронарном и 
анеуризматском болести, потребно је урадити  дуплекс-ултрасонографски преглед чак и 
код пацијената са одсуством шума над каротидном артеријом. (Ниво доказа Ц) 

2. Асимптоматским пацијентима за које не постоје подаци постојања атеросклеротске 
болести, а имају два или више фактора ризика: хипертензију, хиперлипопротеинемију, 
пушење, позитивну породичну анамнезу атеросклеротске болести у рођака првог степена 
млађих од 60 година и породичну анамнезу исхемијског МУ, требало би урадити дуплекс-
ултрасонографски преглед. (Ниво доказа Ц) 

Степен препоруке III: без користи 

1. Рутинска каротидна дуплекс-ултрасонографија није препоручена у асимптоматских 
пацијената који немају клиничке манифестације или факторе ризика за атеросклеротску 
болест. (Ниво доказа Ц) 

2. Рутинска каротидна дуплекс-ултрасонографија није  препоручена у пацијената са 
неуролошким или психијатријским обољењима која нису повезана са фокалном можданом 
исхемијом: тумори мозга, фамилијарна или дегенеративна обољења мозга или моторних 
неурона, инфективна или запаљенска стања која захватају мозак, психијатријски 
поремећаји или епилепсија.  (Ниво доказа Ц) 

Иако постоје докази из рандомизованих студија да асимптоматски пацијенти са 
хемодинамски значајном стенозом каротидне артерије имају корист од терапијских 
процедура, ниједан скрининг програм са циљем идентификације болесника са 
асимптоматском каротидном болести није показао смањење ризика од МУ. Због тога не 
постоји консензус по коме би пацијенти требали бити подвргнути скрининг тестовима за 
детекцију стенозе каротидне артерије. Чујан систолни шум над каротидним артеријама 
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чешће представља знак системске атеросклерозе него хемодинамски значајне каротидне 
стенозе. [34] У до сад највећој скрининг студији асимптоматских пацијената показано је 
да је преваленца каротидне стенозе >35%  код пацијената без шума била 6,6%, а код 
пацијената са каротидном стенозом >75% је била 1,2%. [35] Ипак, сензитивност 
откривања каротидног шума и позитивна предиктивна вредност хемодинамски значајне 
стенозе је релативно ниска, и у асимптоматских пацијената са високим ризиком би 
требало урадити ултразвучно испитивање без обзира на постојање шума над каротидном 
артеријом. [36] 

Препоруке AHA/ASA (American Heart Association/ American Stroke Association) водича за 
примарну превенцију МУ су противне скринингу опште популације за дијагнозу 
асимптоматске каротидне стенозе због недостатка економичности, потенцијалног 
негативног утицаја на лажно позитивне и лажно негативне резултате у општој популацији, 
као и мале апсолутне користи од интервенције. [37] Такође, препоруке American Society of 
Neuroimaging су против скрининга опште популације, али уз препоруку скрининг особа 
старијих од 65 година које имају више од три фактора ризика за кардиоваскуларне 
болести. [37] По водичу ACCF/SCAI/SVMB/SIR/ASITN (Clinical Expert Consensus Panel on 
Carotid Stenting), препоручен је скрининг пацијената са шумом над каротидном артеријом 
који су потенцијални кандидати за каротидну и/или миокардну реваскуларизацију. [38] 

 

Дијагностичке препоруке за пацијенте са симптоматском каротидном болешћу 

Степен препоруке I 

1. Пацијентима са неуролошким исхемијским сметњама типа транзиторних ретиналних 
или хемисферних неуролошких симптома се препоручују неинвазивне дијагностичке 
технике. (Ниво доказа Ц) 

2. У пацијената са фокалним неуролошким симптомима се препоручује дуплекс-
ултрасонографски преглед. (Ниво доказа Ц) 

3. МРА или KTA је препоручена у пацијената са акутним фокалним неуролошким 
симптомима код којих се ултразвучни преглед не може урадити или је неконклузиван. 
(Ниво доказа Ц) 

4. Уколико обољење екстракранијалних и/или интракранијалних крвних судова није 
довољно значајно да би било узрок исхемијске болести мозга, препоручен је ултразвук 
срца због могуће кардиоемболизације. (Ниво доказа Ц) 

 

 

 

 



12 

 

Степен препоруке IIа 

1. Уколико није откривен екстракранијални узрок настанка исхемијских неуролошких 
симптома, препоручује се KTA, МРА или конвенцијална артериографија за 
дијагностиковања интракранијалног узрока симптома. (Ниво доказа Ц) 

2. Ако је налаз неинвазивних дијагностичких метода неконклузиван, препоручују се 
додатне дијагностичке методе. Уколико је пацијент кандидат  за реваскуларизацију, МРА 
и KTA су корисне методе у случају да је ултразвучни преглед сумњив или неодређен. 
(Ниво доказа Ц) 

3. Уколико се у пацијента планира интервенција на каротидној артерији због 
високостепене стенозе дијагностиковане ултразвучним прегледом, МРА, KTA или 
конвенционлна артерографија се могу користити као допунске методе за процену степена 
стенозе, као и за откривања интракранијалних или интратроракалних лезија које су 
недоступне ултразвучном прегледу. (Ниво доказа Ц) 

4. У случају да су неинванзивне дијагностичке процедуре контраиндиковане, неизводљиве 
или када су добијени резултати неконклузивни, у пацијента са ретиналним или фокалним 
неуролошким симптомима, индикована је конвенционална артериографија. (Ниво доказа 
Ц) 

5. МРА без контрастног средства је препоручена у пацијената са симптоматском 
каротидном болешћу и бубрежном инсуфицијенцијом или израженим калцификацијама на 
циљном крвном суду. (Ниво доказа Ц) 

6. KTA је препоручена у пацијената са суспектном значајном каротидном болешћу, 
уколико МРА није погодна због клаустрофобије, присуства пејсмејкера или различитих 
металних имплантата. (Ниво доказа Ц) 

 

Степен препоруке IIб 

1. У пацијената са неспецифичним неуролошким симптомима који могу бити последица 
исхемије препоручен је дуплекс-ултрасонографски преглед. (Ниво доказа Ц) 

2. Уколико се ултразвучно, МРА-ом или KTA-ом у пацијената са фокалним и ретиналним 
неуролошким симптомима дијагностикује оклузија каротидне артерије, може се 
размотрити преглед конвенционалном артериографијом ради процене да ли је могуће 
урадити неку од реваскуларизационих процедура. (Ниво доказа Ц) 

3. Конвеционална селективна артериографија је индикована у пацијената са бубрежном 
инсуфицијенцијом, како би се смањило излагање контрастним средством. (Ниво доказа Ц) 

У највећем броју случајева, ултразвучни, МРА и KTA преглед каротидних артерија је 
довољан за избор одговарајуће терапијске методе: медикаментне, хируршке или 
ендоваскуларне. Степен стенозе се дефинише према NASCT критеријумима 
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ангиографског налаза [39], али се и дефинише по ултразвучном налазу [18], налазу KTA и 
МРА, са тим да МРА може преценити степен стенозе. Важно је имати на уму да дијаметар 
стеноза каротидне артерије од 75% означава редукцију у попречном пресеку >90%.  У 
случају различитих резултата неинвазивних дијагностичких процедура, ради доношења 
коначне дијагнозе може се урадити конвеционална артериографија. Ипак, ове технике не 
замењују ултразвучни преглед каротидних артерија као иницијалну дијагностичку методу 
у пацијента са симптоматском или асимптоматском каротидном болешћу, било да се она 
користи као једина метода или као додатна метода за процену степена стенозе. 

Индикације за ултразвучно испитивања каротидних артерија: 

• Шум над каротидним артеријама 

• Праћење већ познате стенозе (>20%) код асимптоматских пацијената 

• Код пацијената са више фактора ризика за атеросклеротску болест 

• Процењивање ризика за МУ у пацијената са коронарном и периферном 
артеријском болешћу 

• Фокални неуролошки догађаји или Amaurosis fugax 

• Артеритиси који захватају екстракранијалне каротидне артерије 

• Drop attack или синкопа 

• Траума врата 

• Присуство пулсирајућих тумефакција на врату 

• У пацијената са МУ који су индиковани за каротидну реваскуларизацију 

• Праћење пацијената после каротидне реваскуларизационе процедуре (први 
ултразвук 30 дана после интервенције) 

 

Свака од наведених неинвазивних метода има своје предности и недостатке. Имајући у 
виду да се квалитет инвазивних метода разликује од установе до установе, не може се са 
сигурношћу рећи која је од ових метода супериорнија у односу на остале. Генерално, 
поређење налаза добијених различитим неинвазивним техникама, требало би да буде део 
програма за праћење квалитета дијагностичних метода. 

Прецизно одређивање степена стенозе у пацијента са каротидном болешћу је неопходно 
при доношењу одлука за хируршку или ендоваскуларну процедуру. Снимање аортног 
лука, проксималног дела цервикалних артерија као и делова артерија дистално од места 
стенозе, неопходно је пре сваке ендоваскуларне процедуре, ради процене могућности 
њеног извођења. За разлику од ендоваскуларних интервенција, много мање анатомских 
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информација је неопходно пре хируршке процедуре због директног приступа каротидној 
бифуркацији. 

 

IV. Медикаментна терапија каротидне болести 

Препоруке за лечење хипертензије (HTA) у пацијената са атеросклеротском болести 
каротидне артерије 

Степен препоруке I 

1. Антихипертензивна терапија је препоручена у пацијената са HTA и асимптоматском 
каротидном болести, уз одржавање крвног притиска испод 140/90 mmHg. [40–43]  (Ниво 
доказа А) 

2. У пацијената са шећерном болешћу и асимптоматском каротидном болешћу који имају 
HTA, препоручена је антихипертензивна терапија уз одржавање крвног притиска испод 
130/80 mmHg. (Ниво доказа Б) 

 

Степен препоруке II 

1. Антихипертензивна терапија је индикована у пацијената са HTA и симптоматском 
каротидном болешћу, али још није установљена повезаност ризика погоршања мождане 
исхемије са лечењем HTA (< 140/90 mmHg). (Ниво доказа Ц) 

Артеријска хипертензија повећава ризик од МУ, уз снажну повезаност односа крвног 
притиска и МУ.  [44,45] Са сваким повећањем за 10 mmHg, ризик од МУ расте 30% до 
45%. [46] С друге стране, антихипертензивна терапија смањује ризик од МУ што је и 
показано у мета-анализи која је обухватила више од 40 студија и >188 000 пацијената; 
снижење крвног притиска за 10 mmHg смањивало је ризик од МУ за 33%. [47] Такође, 
антихипертензивна терапија смањује ризик од поновног МУ за 24%. [41] Узимајући у 
обзир ове чињенице, антихипертензивна терапија је препоручена у свих пацијената који су 
имали исхемијски МУ или транзиторни исхемички атак (ТИА). [111]  

Више епидемиолошких студија; ARIC студија [48], Cardiovascular Health студија [49], 
Framingham Heart студија [50] и MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) [51] 
пронашле су везу између HTA и ризика за развој каротидне атеросклеротске болести. У 
SHEP студији (Systolic Hypertension in the Elderly Program) пронађено је да је систолни 
крвни притисак ≥160 mmHg један од најважнијих независних предиктора каротидне 
стенозе. [52] Такође, у PROGRESS студији (Preventing Strokes by Lowering Blood Pressure 
in Patients With Cerebral Ischemia) [42] показано je да третман АЦЕ инхибиторима и 
диуретицима значајно смањује ризик од поновног МУ. Кoд симптоматских болесника са 
значајном стенозом каротидне артерије није познато да ли је антихипертензивна терапија 
корисна или доводи до додатне исхемије због смањења мождане перфузије. 
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Препоруке за лечење хиперлипидемија у пацијената са атеросклеротском болешћу 
каротидне артерије 

Степен препоруке I 

1. Терапија статинима је препоручена свим пацијентима са каротидном атеросклеротском 
болешћу са циљем смањења липопротеини мале густине (LDL холестерола) испод 2,60 
mmol/l. [40,53,54]  (Ниво доказа Б) 

Степен препоруке IIа 

1. Терапија статинима је препоручена свим пацијентима са каротидном атеросклеротском 
болешћу, а који су имали МУ уз препоруку за смањење LDL холестерола ≤ 1.80 mmol/l. 
[53] (Ниво доказа Б) 

2. У случају да се статинским терапијом (укључујући и веће дозе и јаче статине) не 
постигну жељене вредности LDL холестерола, у терапију се могу увести разна помоћна 
средства. (Ниво доказа Б) 

3. У пацијената којима је статинска терапија контраиндикована или је не подносе, 
препоручена су помоћна средства као што су инхибитори жучне киселине или ниацин. 
[55–57] (Ниво доказа Б) 

У анализи 45 проспективних студија која су укључивале 450 000 испитаника није 
пронађена повезаност дислипидемија и МУ. [58] Са друге стране, у Women’s Health 
студији је показана јака повезаност укупног и LDL  холестерола са повећаним ризиком од 
МУ у особа женског пола старијих од 45 година. [59] Такође, епидемиолошке студије 
показују чврсту повезаност холестерола и атеросклерозе каротидне артерије одређену 
мерењем дебљине интимо-медијалног комплекса (IMK).  [60,61] У Framingham Heart 
студији је показано да је релативни ризик  каротидне стенозе >25% око 1.1 за сваку пораст 
укупног холестерола за 10-mg/dL. [50]. Ипак, терапија статинима значајно смањује ризик 
од МУ у пацијената са атеросклерозом [62], што је и приказано у неколико мета-анализа. 
[63,64]. Статинска терапија смањује апсолутни ризик од МУ током 5 година за 2,2% и  
релативни ризик од свих МУ за 16%. [30]. Иако постоје вишеструки узроци МУ, а само 
неколико ограничених студија су истраживали ефекте статинске терапије на МУ у 
пацијената са каротидном болешћу, препоруке доступних података говоре у прилог 
доброг ефекта статинске терапије.  

 

Препоруке за лечење diabetes melitusa (DM) у пацијената са атеросклеротском 
болести каротидне артерије 

Степен препоруке IIа 

1. Дијететски режим исхране, физичка активност и антидијабетска терапија је корисна у 
пацијената са DM и атеросклеротском болести каротидне артерије. Добит, у смислу 
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превенције МУ интензивном терапијом антидијабетском терапијом и одржавањем 
хемоглобина A1c није установљен. [65, 66]. (Ниво доказа А) 

2. Употреба статинске терапије у дози довољној да смањи LDL холестерол ≤ 1.80 mmol/l је 
оправдано у болесника са DM и каротидном атеросклеротском болести у циљу превенције 
исхемијског МУ и осталих исхемијских кардиоваскуларних догађаја. [67]. (Ниво доказа Б) 

Ризик од исхемијског МУ у пацијената са DM је повећан 2–5 пута  [68,69,70] у поређењу 
са пацијентима који не болују од шећерне болести. Слично је објављено и у различитим 
студијама; резултати IRAS (Insulin Resistance Atherosclerosis Study) студије [71] су 
показали знатно брже напредовање IMK у пацијената са DM, док је у EDIC (Epidemiology 
of Diabetes Interventions and Complications) студији [72] поред истог налаза као у 
претходној [71], пронађено да је напредовање атеросклеротских лезија на каротидним 
артеријама било спорије у пацијената који су лечени инванзивном инсулинском терапијом 
него у пацијената лечених конвенционално. Са друге стране, резултати United Kingdom 
Prospective Diabetes studije [73] су показали да интензивна антидиабетска терапија није 
утицала на смањење ризика од МУ у пацијената са типом 2 DM.  

 

Препоруке за употребу антитромбоцитне терапије код пацијената са каротидном 
болешћу у којих се не планира реваскуларизација 

Степен препоруке I 

1. Антитромбоцитна терапија аспирином у дози од 75 mg до 325 mg дневно је препоручена 
у пацијената са каротидном атеросклеротском болешћу као превенција ИМ и других 
исхемијских кардиоваскуларних догађаја, али добит ове терапије у превенцији МУ није 
доказан у асимптоматских пацијената [37, 54, 74] (Ниво доказа А) 

2. У пацијената са каротидном атеросклеротском болешћу који су имали МУ или ТИА, 
препоручена је комбинована терапија: аспирином са дипиридамолом продуженог дејства, 
а затим антитромбоцитна терапија само са аспирином (75 mg–350 mg), односно терапија 
само клопидогрелом (75 mg дневно). Овакав вид терапије се препоручује пре него 
комбинована терапија аспирином и клопидогрелом [54, 75–77] (Ниво доказа Б).  

3. У пацијената са каротидном атеросклеротском болешћу антитромбоцитна терапија је 
препоручена пре него орална антикоагулантна (ОАК) терапија у асимптоматских (Ниво 
доказа Ц) или симптоматских пацијената [78, 79] (Ниво доказа Б) 

 

Степен препоруке IIа 

1. У пацијената са атеросклеротском болешћу каротидних артерија који имају индикацију 
за употребу антикоагулантне терапије, као што су атријална фибрилација или уграђен 
механички срчани залистак, индикована је се употреба антагониста витамина К (са 
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препоруком да INR буде између 2.0 и 3.0), у циљу превенције тромбоемболијских 
исхемијских догађаја [80] (Ниво доказа Ц) 

2. Уколико је у пацијента контраиндикована употреба аспирина због других фактора осим 
крварења или алергије, препоручује се клопидогрел у дневној дози од 75 mg или 
тиклопидин (250 mg два пута дневно). (Ниво доказа Ц) 

Степен препоруке III:без користи 

1.  Употреба парентералних антикоагуланаса као што су нефракционисани хепарин или 
хепарин мале молекуларне масе не препоручује се у пацијената са каротидном болешћу 
који су развили транзиторну мождану исхемију или акутни исхемијски МУ [81, 82] (Ниво 
доказа: Б). 

2. Употреба клопидогрела у комбинацији са аспирином се не препоручује у периоду од 3 
месеца после МУ или ТИА. [77] (Ниво доказа: Б). 

Иако у пацијената са ТИА или ранијим МУ антитромбоцитни лекови значајно редукују 
ризик од МУ у поређењу са плацебом [74], не постоје докази о ефикасности 
антитромбоцитних лекова у превенцији МУ код пацијената са асимптоматском 
каротидном болешћу. У ACBS (Asymptomatic cervical bruit study) студији [83] је поређена 
употреба гастрорезистентног аспирина у дневној дози од 325 mg са плацебом, у 
асимптоматских пацијената са ултразвучно дијагностикованом каротидном стенозом 
>50%. Током двогодишњег праћења, годишња стопа смртности узрокована исхемијским 
или другим догађајима је била 12.3% у плацебо групи и 11% у групи пацијената 
третираних аспирином (p=0.61). Ипак, у неколико великих студија [84–86] је приказано да 
је  годишња стопа МУ била око 2% у групи пацијената третираних само аспирином. 
Ниједна до сада објављена студија није показала супериорност других антитромбоцитних 
лекова у односу на аспирин код пацијената са асимптоматском атеросклеротском 
каротидном болешћу. Такође, неколико рандомизованих студија је поредило употребу 
аспирина са КАЕ у симптоматских пацијената.  Резултати NASCET студије су показали да 
је 24% пацијената са стенозом каротидне артерије >70%  имало МУ у периоду праћења од 
18 месеци, односно 22% пацијената са степеном стенозе од 50–69% после 5 година 
употребе антитромбоцитних лекова (углавном асиприна), а без хируршке 
реваскуларизације. [39] У WАРСС (Warfarin-Aspirin Recurrent Stroke Study) студији је 
поређена употребу аспирина са варфарином у превенцији МУ, у пацијената са недавним 
МУ [78]. У подгрупи пацијената са високостепеном стенозом или оклузијом великих 
артеријских крвних судова није показан бенефит од употреба варфарина у односу на 
аспирин током двогодишњег праћења. Међутим, пацијенти са високостепеном 
каротидном стенозом који су индиковани за хируршко лечење су искључени из студије, 
што ограничава примену резултата студије. 

 Редукција ризика од МУ применом комбинације клопидогрела и аспирина у поређењу са 
монотерапијом једног од ова два лека, није показана у MATCH (Management of 
Atherothrombosis With Clopidogrel in High-Risk Patients) и CHARISMA (Clopidogrel for 
High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance) 
студијама [77, 87]. Међутим, у пацијената са ранијим МУ или ТИА, комбинација аспирина 
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(25 mg, два пута дневно), са дипиридамолом продуженог ослобађања од 200 mg, се 
показала као боља у односу на употребу само аспирина у једној дози од 50 mg. [88]  

Један од потенцијалних разлога слабог ефекта аспирина и клопидогрела у превенцији МУ 
је појава резистенције на ове лекове, односно неспособност активне супстанције да на 
адекватан начин инхибира функцију тромбоцита. Међутим, није дефинисано који од 
тестова функције тромбоцита треба примењивати, како би се одредила резистенција на 
аспирин и клопидогрел. У студији у којој је укључено 129 пацијената са дијагнозом МУ, 
ТИА или каротидне болести, резистенција на аспирин или клопидогрел је примећена у чак 
37% случајева. Резистенција на аспирин је била чешћа у пацијената који су узимали 
дневну дозу од 81 mg, него у пацијената са дневном дозом од 325 mg. Већа стопа 
резистенције је примећена у пацијената који су узимали гастрорезистенти облик лека [89].  
Међутим, није доказано да је појава резистенције на аспирин и клопидогрел повезана са 
повећаним ризиком од МУ, ни да ли тестирање или терапија резистенције позитивно 
утиче на исход лечења. 
 

 

Препоруке за престанак пушења 

Степен препоруке I 

1. Пацијентима са атеросклеротском болешћу каротидне артерије се саветује да престану 
са пушењем уз понуду програма за одвикавање од пушења у циљу смањења ризика од 
атеросклеротске болести и МУ. [90–92].  (Ниво доказа Б) 

Пушење повећава релативни ризик од МУ за 25%–50%. [91–95].  Са друге стране 
престанак пушења води бржем смањењу ризика од појаве МУ. Велике епидемиолошке 
студије су показале значајну повезаност пушења са IMK и степена стенозе каротидне 
артерије. [96–98].  Резултати ARIC студије су показали да је у бивших и садашњих пушача 
дошло до 50% односно 25% прогресије IMK у поређењу са непушачима током 
трогодишњег праћења. [99].  Резултати Framingham Heart студије [50] су показале 
корелацију између количине попушених цигарета и степена стенозе каротидне артерије. 
Такође, слични резултати су објављени у Cardiovascular Health студији; степен стенозе 
каротидне артерије је био већи у садашњих него у бивших пушача, уз значајну повезаност 
степена стенозе и количине цигарета и година пушачког стажа. [100]  Ово говори у прилог 
чињеници да је дејство пушења реверзибилно и треба да буде подстицај пушачима да 
прекину са овом лошом навиком. 
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В. Препоруке за реваскуларизацију мозга 

Степен препоруке I 

1. Оперативо лечење каротидне стенозе је апсолутно индиковано у симптоматских 
пацијената са стенозом >70% дијагностиковане неинвазивним методама [5,101] (Ниво 
доказа А) и у пацијената са стенозом >50%  дијагностиковану конвенционалном 
артериографијом (Ниво доказа Б) [5, 101, 102] са ниским оперативним ризиком и са тим да 
је предвиђена стопа морталитета и периоперативног МУ  <6%. 

2. Каротидна ангиопластика (КАС) представља алтернативу КАЕ за симптоматске 
пацијенте са средњим или ниским ризиком од компликација ендоваскуларног лечења и 
индикована је у пацијената са каротидном стенозом >70% дијагностиковану неинвазивном 
методом или са стенозом >50%  дијагностикованом конвенционалном артериографијом са 
тим да је предвиђена стопа морталитета и перипроцедуралног МУ  <6%. [103] (Ниво 
доказа Б) 

3. Код асимптоматских пацијената приликом доношење одлуке о каротидној 
реваскуларизацији у разматрање треба узети: пацијентов коморбидитет, очекивани 
животни век и друге индивидуалне факторе као и сам избор пацијента уз разматрање 
односа ризика и добити од интервенције. (Ниво доказа Ц) 

 

Степен препоруке IIа 

1. КАЕ је индикована у асимптоматских пацијената са каротидном стенозом >70%  
уколико је ризик од периоперативног МУ, ИМ или смрти низак.  [84, 85, 102, 104] (Ниво 
доказа А) 

2. КАЕ је индикована у старијих пацијената (> 80 година), посебно уколико је артеријска 
пато-анатомска конфигурација неповољна за ендоваскуларну интервенцију.   [103, 105, 
106] (Ниво доказа Б) 

3. КАС је индикован у случају оштећења контралатералног ларингеалног нерва, претходне 
радикалне дисекције врата, цервикалне ирадијације, након претходне ендартеректомије 
(рестеноза), или код високо положене каротидне бифуркације.  [107–110] (Ниво доказа Б) 

4. Уколико нема контраиндикација, КАЕ би требало учинити две недеље после ТИА или 
МУ. [111] (Ниво доказа Б) 

 

Степен препоруке IIб 

1. У пацијената са асимптоматском каротидном стенозом >60% дијагностиковану 
ангиографијом или >70% дијагностиковану ултразвучно, може се урадити профилактички 
КАС, али ефикасност у поређењу са медикаментном терапијом није доказана. [103] (Ниво 
доказа Б) 
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2. У високо ризичних, асимптоматских/симптоматских пацијената, ефикасност каротидне 
реваскуларизације хируршком или ендоваскуларном методом у поређењу са само  
медикаментном терапијом није доказана.  [38, 104, 112, 107–110, 113] (Ниво доказа Б) 

 

Степен препоруке III: штетно 

1. Осим у посебним околностима, каротидна реваскуларизација хируршком или 
ендоваскуларном методом није индикована уколико је каротидна стеноза < 50%. [38, 39, 
84, 107, 114] (Ниво доказа А) 

2. У случају комплетне хроничне оклузије АCI, каротидна реваскуларизација није 
препоручена. (Ниво доказа Ц) 

3. КАС се не препоручује у пацијената са екстензивним атеросклеротским променама 
аорте и супрааортних грана, калцификата и тортуозитета, уколико се не изводи у 
центрима са великим бројем процедура и малом стопом постпроцедуралног можданог 
удара и смрти. [Ц]. 

4. Каротидна реваскуларизација није индикована у пацијената са тешким инвалидитетом 
који је узрокован МУ.  (Ниво доказа Ц) 

 

 

Каротидна ендартеректомија у симптоматских пацијената 

NASCET [39] представља једну од најзначајнијих студија у којој је показан велики значај 
КАЕ. У резултатима ове студије објављене 1991. године, тестирана је хипотеза да ли ће 
пацијенти са симптоматском каротидном  болешћу и стенозом ипсилатералне каротидне 
артерије од 30%–99% имати мањи ризик од развоја МУ после каротидне ЕАТ или 
медикаментне терапије. Рандомизација је рађена само на основу степена стенозе 
каротидне артерије, с тим да је стеноза од 30%–69% категорисана као стеноза ниског 
степена. Међутим, ова студија је прекинута за пацијенте са каротидном стенозом од 70%–
99% након 18 месеци праћења, јер је добит од КАЕ био очигледан; у 328 пацијената 
третираних хируршки, кумулативни ризик од МУ после 2 године, укључујући 
периоперативне догађаје је био 9%. Са друге стране у 328 пацијената лечених 
медикаментно, кумулативни ризик од МУ после 2 године је био 26%.  Такође, у 
пацијената стенозом ипсилатералне каротидне артерије од 50%–69% показана је велика 
добит од КАЕ; у  пацијената третираних хируршки, стопа оперативног морталитета или 
МУ је била 6.7%, после 30 дана и 15.7%,  након 5 година за разлику од 22% после 5 година 
у пацијената лечених медикаментно.   

У ECST (European Carotid Surgery Trial) студији [115]  која је спровођења у исто време као 
и NASCET, рандомизовано је 2518 пацијената током 10 година, са средњим временом 
праћења од  3 године. У овој студији пацијенти су подељени у 3 категорије у зависности 
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од степена стенозе каротидне артерије: блага (10%–29%), средња (30%–69%) и високо 
степена стеноза (70%–99%).  Резултати ове студије су показали да пацијенти са стенозом 
каротидне артерије од 70%–99% имају значајну добит од КАЕ, али у пацијената са 
стенозом мањег степена није показан бенефит.  Ипак, поређењем ангиографских налаза 
ECST студије са методама коришћеним у NASCET студији, није приказана разлика у 
исходу пацијената са стенозом каротидне артерије  50%–69% лечених хируршки или 
медикаментном терапијом. [116]  Међутим, у обе студије је приказана добит од КАЕ у 
симптоматских пацијената са већом стенозом, како у мушкараца, тако и у жена. [117]   

Слично као и NASCET, VASC (Veterans Affairs Cooperative Study) студија [118] у којој је 
поређен исход лечења у симптоматских пацијената хируршким лечењем уз медикаментну 
терапију или само са медикаментном терапијом је прекинута после рандомизације 189 
пацијената. После средњег времена праћења од 11.9  месеци у пацијената лечених 
хируршки, стопа морталитета, МУ или ТИА  је била 7.7% , наспрам 19.4% у групи 
лечених медикаментно. 

Збирни резултати ове три студије (NASCET, VASC и ECST) који су укључили преко 3000 
пацијената су показали да је тридесетодневни ризик од МУ или смрти 7.1% у пацијената 
којима је урађена КАЕ.[115]  Са изузетком пацијената са хроничном оклузијом или 
субоклузијом каротидне артерије, приказана је велика корист у пацијената са стенозом > 
50% по техникама мерења коришћеним у NASCET [39] и VASC [118] студијама, што 
представља еквивалент стенозе од 65% по методама ECST. У комбинацији исхода 
фаталног или онемогућавањег ипсилатералном исхемијског или периоперативног  МУ или 
смрти  приказана је корист од операције у болесника са стенозом каротидне артерије 80% 
до 99%.  

 

Каротидна ендартеректомија у асимптоматских пацијената 

У  првој великој  студији (The Veterans Affairs Cooperative Study Group) тестирана је 
хипотеза да ли се смањује појава исхемијских неуролошких догађаја у асимптоматских  
пацијената третираних КАЕ уз употребу аспирина и модификацијом фактора ризика, 
наспрам само медикаментне терапије.[85] Резултати ове студије у којој су рандомизирана 
444 пацијената (211 хируршки/ 233 медикаментно) у периоду од 54 месеца показали су да 
је после 30 дана стопа морталитета била 1,9% у пацијената индикованих за хируршко 
лечење, а стопа учесталости МУ 2.4%. Ипак, у времену праћења од 5 година, укупна стопа 
нежељених догађаја код хируршки лечених пацијената је била 10%, у поређењу са 20 % 
лечених медикаментно. Слични резултати су објављени и у ACAS студији [84], која је 
прекинута после рандомизације 1662 асимптоматских пацијента. Предност КАЕ у 
пацијената са стенозом каротидне артерије >60% (по NASCET критеријумима) је постала 
очигледна у односу на терапију аспирином уз корекцију фактора ризика. После периода 
праћења од 2,7 године, пројектована петогодишња стопа ипсилатералног МУ, 
периоперативног МУ и смрти била је 5,1%  у пацијената лечених хируршких, и 11% 
лечених медикаментно. Такође, тридесетодневна стопа периоперативног МУ  и  смрт у 
хируршких пацијената је била 2,3%, са тим да су неки пацијенти у овој групи имали МУ 
током контрастне ангиографије и нису оперисани.[38, 119–122] 
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У ACST [123] студији је рандомизовано је 3120 асимптоматских пацијената са 
хемодинамски значајном каротидном стенозом. У периоду од 30 дана, ризик од МУ или 
смрти укључујући периоперативни период био је 3.1%. Петогодишња стопа, укључујући 
периоперативне догађаје, била је 6,4% у пацијената који су одмах оперисани у односу на 
11,7% који су на почетку лечени медикаментно. Важно је нагласити да избор 
асимптоматских пацијената за каротидну реваскуларизацију треба да укључи пажљиво 
разматрање животног стандарда, старости, пола и коморбидитета.  Корист од операције 
сада може бити мања од очекиване на основу ранијих рандомизираних покушаја, а 
цитирану стопу компликација од 3% треба тумачити у контексту досадашњих  напредака 
у медикаментној терапији. Чак и када се подаци из ACAS и ACST комбинују да се повећа 
статистичка моћ процене користи, остаје нејасно да ли жене имају користи од КАЕ  
онолико колико имају мушкараци. [124] 

 

Фактори који утичу на исход каротидне ендартеректомије 

Интралуминални шант 

Није описана значајна разлика у погледу појаве ипсилатералног МУ у пацијената код 
којих је индикација за интралуминални шант постављена применом истовремено и 
електроенцефалографије и проценом каротидног притиска у поређењу са пацијентима код  
којих је примењена само интраоперативна процена притиска. [125]. Након опсежне 
анализе ECST студије [126] у 1729 пацијената, није регистрована статистичка повезаност 
између постоперативног ризика и употребе шанта, печ-a, интраоперативног ЕЕГ 
мониторинга или одабира типа анестетика.  

 

Степен препоруке IIа 

1. Нема поузданих доказа за рутинску употребу интралуминалног шанта током КАЕ 
(Ниво доказа А) 

 

ПЕЧ ангиопластика vs. примарно затварање артерије 

“Cochrane” мета анализа седам студија [127–133], у којима су пацијенти према начину 
затварања каротидне артерије рандомизовани на групе са директном сутуром, венским 
или синтетским печ-ем, анализирала  је 1127 пацијената са 1307 операција. Каротидна печ 
пластика је била повезана са редукцијом ризика МУ било које врсте, ипсилатералног МУ 
или смрти током непосредног постоперативног периода и дугогодишњег праћења. Печ 
пластика је, такође, повезана са мањим ризиком периоперативне артеријске оклузије и 
редукцијом стопе рестенозе током дугогодишњег праћења пацијената у пет студија. Једна 
скорашња контролисана рандомизована студија [134], поредила је 216 пацијената са 
директном сутуром и 206 пацијената са полиуретан печ пластиком и потврдила је значајну 
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редукцију стопе рестеноза у групи код које је примењен печ, док у погледу 
периоперативних компликација разлика није регистрована.  

 

Степен препоруке I 

1. Каротидна печ пластика код традиционалне, лонгитудиналне ЕАТ смањује ризик од 
постоперативне оклузије и рестенозе као и комбиновани ризик МУ/смрти. (Ниво доказа А) 

 

Тип ендартеректомије 

Поредећи конвенционалну и еверзиону технику ЕАТ, пет студија [135–138]  је 
анализирало 2465 пацијената односно 2589 третираних артерија. Није описана 
статистички значајна разлика у стопи постоперативног МУ и/или смрти и МУ током 
постоперативног праћења, мада постоји тенденција бољих резултата применом еверзионе 
технике, што се објашњава краћим временом клемовања каротидне артерије као и бољом 
визуализацијом дисталног дела плака.  

 

Дугорочни резултати 

Публиковани су резултати појединих клиничких студија у којима еверзиона КАЕ показује 
боље ране, а нарочито удаљене резултате. Еверзиона техника је повезана са значајно 
мањом стопом рестеноза >50% током праћења. (2.5% vs. 5.2%). [139-143] “Cochrane” 
анализа закључује да је еверзиона ЕАТ повезана са мањим ризиком од постоперативне 
оклузије и рестенозе ACI. [144]  

  

Тип ендартеректомије 

Степен препоруке I 

1. Еверзиона техника пружа омогућује значајно краће време клемовање каротидне 
артерије током ЕАТ. (Ниво доказа Б) 

Степен препоруке IIа 

1. Еверзиона техника је повезана са значајно мањом стопом рестеноза >50% током 
праћења. (Ниво доказа Б) 

Степен препоруке IIб 

1. Избор типа ЕАТ требало би да буде заснован на способности и искуству сваког 
индивидуалног центра и хирурга. [А]  
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Избор пацијената и искуство оператора 

Резултати неколико студија су приказали да клинике у којима се уради мање од 100 КАЕ 
годишње имају лошије резултате у односу на центре са већим бројем операција. [145, 146] 
Такође,  критеријуми за избор пацијената у којих се планира каротидна ЕАТ може да 
утиче на резултате. У асимптоматских пацијената, који су бројнији у односу на 
симптоматске, показани су најбољи периоперативни резултати.  

 

Демографски и клинички фактори 

Утицај старосне доби на сам ризик од хируршког лечења каротидне болести је нејасан, 
али не представља контраиндикацију за елективну KAE у старијих пацијената. Узимајући 
у обзир старосну доб, неколико студија је показало сличну стопу компликација и 
морталитета у млађих и старијих пацијената.[147, 148] Такође, у NASCET студији [39]  
показан je велики бенефит у пацијената старијих од 80 година који су лечени хируршки у 
односу на оне који су лечени медикаментно. Ипак у ACST студији [123], није показана 
добит од КАЕ у пацијената старијих од 80 година.  Резултати SPACE (Stent-Protected 
Angioplasty versus Carotid Endarterectomy) студије [149] су показали комбиновану стопу од 
МУ и смрти у симптоматских пацијената подвргнутих КАЕ који су млађи од 75 година, 
док је у старијих од 75 година стопа од МУ и смрти била нижа него у ранијим 
студијама.[39, 115] Иако неколико студија указује на већи ризик од компликација у 
старијих пацијената лечених хируршки [150, 151], са друге стране пацијенти старији од 75 
година са неколико фактора ризика имају сличан ризик од периоперативног МУ или 
смрти као и пацијенти млађе старосне доби. [152] 

Узимајућу у обзир полне разлике, особе женског пола имају већи оперативни ризик него 
мушкарци; (10.4% наспрам 5.8% у ECST студији). [101, 153–155] Такође, резултати ACAS 
и NASCET студија су показали да пацијенти женског пола имају већу стопу хируршких и 
неуролошких компликација и мању добит од хируршког лечења уз чешћу појаву 
рестеноза каротидних артерија. [38, 39] 

 

Ризици повезани са каротидном ендартеректомијом 

Ризици повезани са КАЕ укључују неуролошке и не неуролошке компликације, 
укључујући хипертензију, крварење, хипотензију, акутну артеријску оклузију, МУ, ИМ, 
венске тромбоемболије,  повреде кранијалних нерава, инфекцију, рестенозу и смрт. [156] 
Ризик од МУ или смрти је повезан са преоперативним карактеристикама пацијента; 
симптоматски пацијенти имају већи ризик од асимптоматских, као и они са фокалним 
наспрам пацијената са ретиналним симптомима. Такође, пацијенти подвргнути ургентној 
КАЕ имају већи ризик од оних који се елективно оперишу.  У групу пацијената са високим 
ризиком спадају и пацијенти са контралатералном оклузијом каротидне артерије и 
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пацијенти са рестенозом.  У NASCET студији [157]  је приказана тридесетодневна стопа 
МУ и смрти у 14.3% пацијената са контралатералном оклузијом, а МУ или смрт у 19.9% 
пацијената који су оперисани због рестенозе каротидне артерије.[158] У склопу 
преоперативне припреме важну улогу има неуролошка процена приликом избора 
пацијената за КАЕ са циљем смањења ризика од периоператвног МУ. Ово је потврђено у 
резултатима CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial) студије 
[103] са стопом периоперативног МУ од 1.4% у асимптоматских и 3.2% симптоматских 
пацијената. Такође у ICSS  (International Carotid Stenting Study) студији [119] је приказана 
стопа периоперативног МУ од 3.3% у симптоматских пацијената.  

Поред неуролошких компликација као што је МУ, у пацијената са хиперперфузијоним 
синдромом може доћи до интрацеребралног крварења и упркос контроли крвног притиска. 
Овај синдром се јавља у мање од 1% пацијената чак и када је крвни притисак стабилан пре 
операције и добро регулисан током операције. [159, 160] Повреде кранијалних нерава 
приликом КАЕ се јављају у око 7% пацијената и често су повезане са дужим трајањем 
процедура (>2х), али трајно оштећење остаје у само 1% пацијената. [116, 126, 161] 

У погледу кардиоваскуларних компликација хемодинамске нестабилности се јављају у 
око 20%, са хипертензијом у 20%, хипотензијом у око 5% и периоперативним ИМ у око 
1% случајева, са тим да коришћење цервикалног блока и локалне анестезије знатно 
смањује стопу ових компликација.[162] Ризик од коронарних догађаја је повезан са 
старошћу пацијента, NYHA (NewYork Heart Association) класама III и IV, значајном 
стенозом главног коронарног стабла или вишесудовном коронарном болешћу, коронарном 
хирургијом, ИМ у претходних месец дана, ниском ејекционом фракцијом (≤30%) и лошом 
плућном и бубрежном функцијом. [163–165].  

Резултати NASCET студије [39] су показали да је највећи број компликација био 
кардиоваскуларног порекла (8.1%), док се периоперативни ИМ јавио у око 0.3% 
пацијената. Инфекције рана су ретке ≤1%, а појава хематома (≤5%) повезана је са 
преоперативним узимањем антитромбоцитне терапије и трајањем операције. Код 
пацијената са лошом плућном функцијом продужена механичка вентилација и пнеумонија 
представљају најчешће компликације, док бубрежна инсуфицјенција посебно у случају 
потребне дијализе, представља независан фактор ризика за појаву плућних и кардијалних 
компликација. [166]  

 

Каротидна ендартеректомија у пацијената са непогодним анатомским 
конфигурацијама 

Високо постављена каротидна бифуркација и лезије на каротидним артеријама, које су 
изнад пројекције другог вратног пршљена, проблематичне су због могуће повреде 
кранијалних нерава. Такође, пацијенти са лезијама испод пројекције клавикуле, са 
стањима после радикалних операција врата и после зрачења спадају у групу високо 
ризичних пацијената због отежане препарације артерија и већег ризика од инфекције и 
повреде крвног суда. Ипак, у неколико серија [167]  је показано да се КАЕ може ефикасно 
урадити после зрачне терапије вратног региона, али са високим процентом рестеноза (од 
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18%–80%) у периоду од 3 године. [168, 169] Парализа контралатералног ларингеалног 
нерва представља релативну контраиндикацију за каротидну ЕАТ, јер обострана парализа 
може довести до компромитације ваздушног пута. [126] 

 

VI. Периоператвне препоруке за пацијенте у којих се планира каротидна 
ендарктеректомија 

Степен препоруке I 

1. Аспирин у дози од 75 mg до 325 mg дневно би требало ординирати пре, током и након 
КАЕ. [171, 172].  (Ниво доказа А) 

2. Током првог месеца после КАЕ препоручује се аспирин (75 mg – 325 mg дневно) и 
клопидогрел (75 mg дневно) у циљу профилаксе исхемијских кардиоваскуларних 
догађаја.[76, 78, 87].  (Ниво доказа Б) 

3. У циљу контроле артеријског крвног притиска препоручена је употреба 
антихипертензивних лекова пре и после КАЕ. (Ниво доказа Ц) 

4. Код пацијената који примају варфарин препоручује се прекид 5 или 6 дана пре 
операције са нормализијом вредности INR-а у време операције, уз примену 
нискомолекуларног хепарина као терапије за премошћење. (Ниво доказа Ц) 

 

Степен препоруке IIа 

1. Употреба статина се саветује што раније пре планиране КАЕ, а најмање 45 дана, без 
обзира на вредности серумских липида. (Ниво доказа Б) 

2. Налаз неуролошког прегледа би требало документовати 24 сата пре и после КАЕ. (Ниво 
доказа Ц) 

3. У циљу праћења проходности и искључења развоја нових или контралатералних лезија 
после КАЕ препоручује се ултразвучни преглед каротидних артерија после једног и шест 
месеци после операције, а након тога једном годишње. Уколико је налаз стабилизован 
током овог времена,  период између прегледа се може продужити или прекинути уколико 
пацијент више није кандидат за интервенцију. (Ниво доказа Ц) 

Као што наводе резултати “Cochrane” прегледа, антитромбоцитни лекови смањују стопу 
МУ у пацијената којима предстоји КАЕ.[172] У ACE (Acetylsalicylic Acid and Carotid 
Endarterectomy) студији [171] је показано да је ризик од МУ, ИМ и смрти у времену од три 
месеца знатно нижи у пацијената који су узимали ниже дозе аспирина (од 75 mg до 325 mg 
дневно) него у оних који су узимали 650 mg или 1300 mg. Улогу клопидогрела у 
комбинацији са ацетил-салицилном киселином у редукцији церебралне емболизације у 
пацијената којима предстоји каротидна ЕАТ, анализирали су Пајн и сарадници.[173] 
Степен емболизације, дијагностикован транскранијалним доплером, у прва три сата након 
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операције, био је значајно нижи у пацијената којима је ординиран клопидогрел (2.2%) у 
поређењу са пацијентима са плацебом (18.5%), што представља десетоструку редукцију 
релативног ризика. Са друге стране, пацијентима којима је ординиран клопидогрел, време 
од успостављања церебралне циркулације до реконструкције коже (индиректан знак 
времена хемостазе) било је значајно дуже, премда нису регистровани хематоми и није 
било потребе за трансфузијом крви.  

“Bridging” односно премошћавање антикоагулантне терапије администрацијом ниско-
молекуларног хепарина, у пацијената на хроничној ОАК терапији, требало би размотрити 
у већине пацијената, којима се тренутно прекида употреба варфарина. У пацијената који 
примају варфарин са циљним вредностима INR-а 2.0–3.0 или 2.5–3.5, прекид употребе 
варфарина 5 или 6 дана пре операције требало би да нормализује вредности INR-а у време 
операције. [174]  

Велика студија, под окриљем “Johns Hopkins Medical” институције, испитивала је ефекат 
преоперативне администрације статина код пацијената којима предстоји ЕАТ, за укупни 
период од 10 година.[175] ЕАТ је учињена код 1566 пацијената. Употреба статина 
повезана је са редукцијом стопе периоперативног МУ (1.2% vs. 4.5%; p< 0.01), смртног 
исхода и трајања хоспитализације (просечно 2 дана). Стопа периоперативног МУ остајала 
је нижа током целог периода постоперативног праћења, невезано за број година протеклих 
од операције.  

Дуразо и сарадници [176] су рандомизовали пацијенте којима предстоји КАЕ или друга 
велика васкуларна операција на групу пацијената са администрацијом 20 mg 
аторвастатина и плацебо групу. Терапија је примењивана 45 дана, невезано за вредности 
серумског холестерола. Васкуларна операција учињена је  просечно 30-ог дана од почетка 
рандомизације и пацијенти су проспективно праћени 6 месеци. Пацијенти који су узимали 
статине су имали три пута мањи комбиновани ризик од кардиоваскуларних догађаја, 
укључујући акутни ИМ, исхемични МУ, нестабилну ангину пекторис или смртни исход 
због кардијалних разлога. (8% према 26%, p<0.031). У другој проспективној не-
рандомизовој клиничкој студији, спроведеној од стране Шоутена и сарадника, [177] 
статини су ординирани пацијентима 40 дана пре елективне васкуларне процедуре, а 
постоперативни наставак администрације је настављен чим су пацијенти били способни за 
оралну примену. Употеба статина је била повезана са значајно нижом стопом 
периоперативне смрти и ИМ (8.8% vs. 14.7%; p< 0.01). Имајући у виду да употеба статина 
има ефекат на боље резултате у постоперативном периоду својим плеиотропским 
ефектима и механизмима регулисања липидних фракција, било би разумно пацијентима 
саветовати да користе статине што раније пре планиране операције.[178]  

 

Стентинг каротидних артерија 

Одлука за каротидни стентинг (КАС) требало би да буде резултат мултидисциплинарног 
приступа, тј. васкуларног конзилијума.[179] Пацијентима би требало предочити све 
могуће компликације и требало би им ординирати двојну антитромбоцитну терапију.[179] 

Поред КАЕ која представља поуздан и ефективан третман симптоматске и асимптоматске 
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стенозе каротидних артерија, током последње деценије ендоваскуларни третман са 
стентирањем појавио се као алтеранатива. Иако су 30-дневни морбидитет и морталитет 
важни показатељи за утврђивање користи интервенције у групама пацијената са знаном 
стопом компликација, резултати  КЕА и КАС често се преклапају. Коришћењем 
церебралне протекције, компликације каротидног стентинга могу бити ниже него у 
пацијената са повишеним оперативним ризиком за КАЕ. Ипак, као што је показано у 
студији у коју је укључено 226 111 пацијената третираних КАЕ, стопа морталитета је била 
0.44%, а ризик од МУ 0.95%, док је у асимптоматских пацијената којима је рађен КАС 
стопа МУ две пута већа него у пацијената лечених хируршки. [180] Такође, у пацијената 
старијих од 80 година ризик од МУ је 1% после КАЕ и 3% после КАС. Из тог разлога, 
спроведен је већи број рандомизованих клиничких студија (CAVATAS, SAPPHIRE, EVA-
3S, SPACE, ICSS и друге) које су поредиле резултате КЕА и КАС. Публиковани су и 
резултати мета анализа, као и резултати дугорочног праћења пацијената укључених у ове 
студије. 

 

Компликације стентинга каротидних артерија 

Потенцијалне компликације каротидног стентинга укључују неуролошки дефицит, 
повреде крвног суда на месту приступа, крвне судове кроз које се пролази са жицама као и 
артерије која се третира. Такође, опште медицинске компликације укључују 
кардиоваскуларне компликације, рестенозе третираног крвног суда и смрт. Хипотензија 
која се јавља одмах након ангиопластике каротидних артерија се описује у 19%–51% 
пацијената, али је обично пролазног карактера и ретко симптоматска.[181, 182] Може 
трајати дуже од 24 часа код 3%–4% пацијената. Брадикардија је такође уобичајена, са 
стопом инциденце 2.3%–37% у пацијената са профилактичком применом атропина 
[181,183] и у 23%–62% пацијената без профилактичке употребе атропина. [179,181,184] 
Старија животна доб, симптоматске лезије, присуство улцерација и калцификација и 
лезија каротидног булбуса сматрају се предикторима брадикардије током ангиопластике. 
Ризик од ИМ је око 1%, али у ARCHeR студији је пријављена стопа око 2.4%, док је по 
подацима CAPTURE регистра ова стопа око 0.9%.[ 104,185-189] 

Компликације пункционог места се јављају у око 3% пацијената и подразумевају крварење 
на месту пункције и артеријску оклузију. Ризик од артеријске дисекције, тромбозе и 
перфорације циљног крвног суда је испод 1%, док се стеноза или оклузија спољашње 
каротидне артерије јавља у 5%–10% пацијената и обично је бенигног тока и не захтева 
даљи третман. [104,110,185-190] Друге компликације (дезоријентација, ренална 
дисфункција) су уопштене за ендоваскуларне процедуре и јављају се у мање од 1% 
случајева. Ризик од рестенозе после КАС је 3%–5% и може бити смањен избегавањем 
вишеструким или максималним надувавањем дилатационог балона, посебно у случају 
тешко калцификованих артерија. [153,191–193] 

У погледу неуролошких компликација, инциденца ТИА је јавља у 1%–2% пацијената. У 
ARCHeR студији, укупна инциденца МУ је била 5.5%; 1.5% са тешким МУ и 4% са мањим 
неуролошким компликацијама.[110,194-197] Интракранијална хеморагија и 
хиперперфузиони синдром су повезани са хипертензијом и антикоагулантном терапијом и 
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јављају се у < 1% пацијената. Компликације са апаратуром која се користи за стентинг као 
што су малформација и миграција стента су ретке и јављају се у мање од 1%. [198–200]  

Церебрална протекција подразумева: (а) проксималну оклузију (ендоваскуларна клема или 
обрт тока крви), (б) дисталну оклузију балоном, (ц) примену филтера и није описана 
предност једне технике у односу на другу.[201] Правилним пласманом церебралне 
протекције се значајно смањује ризик од неуролошког дефицита, али ипак постоје 
компликације: немогућност постављања због великог профила и исхемија уколико је 
филтер пун емболигеног садржаја. Величина филтера је такође битна: уколико је мањег 
дијаметра може доћи до проласка емболуса, а у случају да је већи може довести до 
оштећења ендотела и изазвати вазоспазам. Иако је церебрална протекција пројектована за 
смањење ризика од емболизације, неколико студија је објавило резултате каротидног 
стентинга са протекцијом и без ње. Показано је да је употреба протекције изузетно 
корисана уколико је користи оператер са искуством. Са друге стране, у случају оператера 
који немају велико искуство, употреба филтера је била повезана са лошијим исходом 
интервенције.  

VII. Препоруке за пацијенте у којих се планира каротидни стентинг 

Степен препоруке I 

1. Препоручује се употреба двоструке антиагрегационе терапије пре и минимум 30 дана 
након интервенције и то: аспирин (81 mg до 325 mg дневно) и клопидогрел (75 mg 
дневно). У пацијената са интолеранцијом на клопидогрел, препоручује се употреба 
тиклопидина (250 mg, два пута дневно). (Ниво доказа Ц) 

2. Препоручује се употреба антихипертензивне терапије пре и после интервенције. (Ниво 
доказа Ц) 

3. Клинички налази неуролошког испитивања требају бити документовани пре и након 
интервенције (Ниво доказа Ц) 

Степен препоруке IIа 

1. Употреба церебралне протекције ради смањења ризика од МУ може бити корисна 
током ендоваскуларне процедуре, када је ризик од васкуларне повреде низак. (Ниво доказа 
Ц). 

2. Након реваскуларизације, ултрасонографија се препоручује после месец дана, 6 месеци 
и након тога једном годишње, како би се одредила проходност и искључило развијање 
нових или контралатералних лезија. Интервал праћење се може продужити ако се потврди 
стабилност лезија током дужег периода. (Ниво доказа Ц). 

Третман пацијената индикованих за ендоваскуларну процедуру се може грубо поделити у 
4 фазе. Прва фаза обухвата препроцедуралну евалуацију, односно детаљан неуролошки 
преглед и идентификацију свих коморбитета који утичу на ендоваскуларну процедуру, као 
што је периферна артеријска болест која ограничава постављање и пролазак катетера, 
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затим бубрежна инсуфицијенција и контраиндикације за примену антиагрегационе 
терапије. 

Друга фаза представља саму интервенцију, која укључује свесну седацију и аналгезију, 
заједно са мониторингом и потпорном негом. Током интервенције је неопходна адекватна 
антикогаулантна терапија у виду нефракционог хепарина у високим дозама (100 ij/kg), уз 
вредности ACT-а између 250 и 300 секунди.  

Трећа фаза представља непосредни постпроцедурални период, која обухвата 
интрахоспитални мониторинг, регулацију артеријског притиска, превенцију крварења и 
компликација пункционог места, као и неуролошку реевалуацију. 

Четврта фаза обухвата дугогодишње постпроцедуралне праћење у циљу одржавања 
неролошког здравља, као и секундарну превенцију компликације системске 
атеросклерозе. 

КАС је удружен са бројним перипроцедуралним комликацијама, укључујући хипотензију 
и вазовагалну и вазодепресивну реактивацију. Из ових разлога се врши континуирани ЕКГ 
мониторинг и праћење артеријског притиска. Неколико фармаколошких агенаса се 
користи како би се кориговале хемодинамске промене током интервенције. Интравенски, 
атропин у дози од 0.5 mg до 1 mg може се давати у виду профилаксе, како би се избегла 
брадикардија. Појава хипотензије није редак феномен и корисно је обезбедити адекватну 
хидратацију, уз регулисање антихипертензивне терапије непосредно пре интервенције. У 
случају перзистентне хипотензије, корисна је интравенска употреба фенилефрина (1 до 10 
mcg/kg/min) или допамина (5 до 15 mcg/kg/min). Хипертензивна реакција је могућа пре, 
током, и непосредно након интервенције, и неопходно је одржавање систолног 
артеријског притиска испод 180 mmHg, како би се избегла интракранијална хеморагија 
или појава хиперперфизионог синдрома.  

Неопходно је пратити неуролошки статус пацијента, нарочито ниво свести, говор и 
моторне функције током интервеницје и избегавање претеране седације пацијента. У 
случају развоја неуролошког дефицита, даљи третман је комплексан и зависи од узрока и 
фазе процедуре у којој је дошло до његове појаве. Уколико се дефицит јави у раној фази 
процедуре, током пункције и пласирања катетера, сама интервенција се може одложити. У 
случају развоја дефицита у каснијим фазама, најбоље је процедуру што пре завршити и 
спровести детаљно клиничко и артериографско испитивање у потрази за узорком који се 
може кориговати. Одлуку треба донети у зависности од неуролошког статуса и 
могућности алтернативних третмана. Непосредно након интервенције, неопходно је 
праћење неуролошког статуса и хемодинамских параметара. Детаљно неуролошко 
испитивање мора бити документована унутар 24 сата од интервеницје. Пацијенти који су 
стабилни могу бити отпуштени првог постпроцедуралног дана уз терапију аспирином (81 
mg до 325 mg на дан) и клопидогрелом (75 mg дневно) наредне 4 недеље. Неопходно је 
наставити или започети медикаметну терапију у циљу регулације нивоа глукозе у крви, 
као и регулацију хипертензије и хиперлипидемије уз апсолутни прекид пушења. Код 
неуролошки очуваних пацијента код којих је дошло до појаве хипотензије, саветује се 
даља интрахоспитална обсервација. Саветује се орална употреба ефедрина (25 mg до 50 
mg, 3 до 4 пута дневно) у случају перзистентне хипотензије. Дугорочно постпроцедурално 
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праћење укључује антиагрегациону терапију као и редовно неинвазивно праћење 
проходности стента и појаве стенозе на другим сегментима артерија уз контролу фактора 
ризика од атеросклеротске болести.  

 

Упореди резултати КАЕ и КАС 

Нерандомизоване студије 

CaRESS (Carotid Revascularization Using Endarterectomy or Stenting Systems) је студија у 
којој су поређени резултати КАС и КАЕ у пацијената са симптоматском стенозом >50%  и 
асимптоматском стенозом >75%. [202,203] Завршна тачка студије је била комбинована 
инциденца смрти и МУ унутар 30 дана од интервенције. Иако нису рандомизовани, 
пацијенти су распоређени за КАЕ односно КАС на основу препорука ординирајућег 
лекара. Укупно 397 пацијената је укључено за КАЕ или КАС у односу 2:1; 87% пацијената 
за КЕА и 84% за КАС су означени као хируршки високо ризични. Није доказана 
статистички значајна разлика у поређеним групама после 30 и 365 дана након 
интервенције. Основни недостатак ове студије је недостатак рандомизације, иако 
резултати могу сугерисати сличне исходе после КЕА и КАС након годину дана после 
процедуре. 

Рандомизоване студије 

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with protection in patients at High Risk for 
Endarterectomy) студија која је публикована 2004. године и једина међу наведеним 
студијама која је показала да КАС није инфериоран у односу на хируршко лечење 
каротидне болести. У студију је укључено 334 пацијента (већином асимптоматски, 71%), 
са стенозом каротидне артерије и високим оперативним ризиком (коронарна болест и 
старост >80 година). Данас већина аутора сматра да чињеница да су укључени само 
високо ризични пацијенти и углавном асимптоматични значајну пристрасност у 
студијском дизајну и тиме доводи у питање валидност донесених закључака.[204] 

EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty in Symptomatic Severe carotis Stenosis) студија 
укључила је 527 пацијената са високостепеном симптоматском стенозом у 30 центара у 
Француској. Учесталост неуролошких компликација у групи рандомизованој за КАС била 
је више него два пута већа него у КАЕ групи (9,6% према 3,9%) због чега је студија 
прекинута, иако је планирано укључење око 4000 пацијента. Ово значајно утиче на 
статистичку снагу студије, а тиме и на валидност закључака. [205] 

У SPACE (Stent-supported percutaneous Angioplasty of the Carotid artery versus 
Endarterectomy) студији укључено је 1200 симптоматских пацијента у 35 центара у 
Швајцарској, Аустрији и Немачкој. Резултати су публиковани 2006.[205] Као и код ЕVА-
3S, резултали су фаворизовали хируршко лечење као методу избора. Ова студија је такође 
статистички слаба за доношење дефинитивних закључака, јер је, као и претходне, 
прекинута раније, али због недостатка финансијких средстава. Иако је емболијска 
протекција препоручена, она је употребљена само код мањег броја пацијената. [205] 
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У ICSS (International Carotid Stenting Study) студију је рандомизовано 1713 симптоматских 
пацијената (855 за КАС и 858 за КАЕ). У периоду од рандомизације и праћења од 120 дана 
било је 4% МУ са инвалидитетом или смрти у КАС групи, према 3,2% у КАЕ групи. 
Инциденција МУ, смрти или ИМ била је 8,5% у КАС групи, у поређењу са 5,2% у КАЕ 
групи (p=0.006). Студија је показала да КАЕ треба да остане третман избора за пацијенте 
без повишеног хируршког ризика. [205,206] 

CREST (Carotid Revascularisation Endarterectomy vs. Stenting Trial) [103] студија, последња 
међу студијама које су поредиле КАС и КАЕ, публикована је јула 2010. У студију је 
укључено 2502 симптоматска и асимптоматска пацијента који су рандомизовани у КАС 
групу (1262 пацијента) и КАЕ групу (1240 пацијената). Оно што карактерише CREST 
студију су најбољи до сада публиковани резултати међу рандомизованим контролисаним 
студијама за ендоваскуларни и хируршки третман каротидне болести. Аутори сматрају да 
је ово последица ригорозне сертификације истраживача у студији као и напретка 
ендоваскуларне технологије. Примарни нежељени догађај који је праћен и анализиран био 
је скуп који чине било који МУ, ИМ или смрт током перипроцедуралног периода, као и 
ипсилатерални МУ током 4 године након рандомизације. КАС је у 96,1% случајева урађен 
уз емболијску протекцију. [103] Током постпроцедуралног периода (30 дана од процедуре) 
инциденција примарног нежељеног догађаја била је 5,2% у КАС групи и 4,5% у КАЕ 
групи, без статистички значајне разлике (p=0,38), иако се учесталост појединачних 
догађаја разликовала између група. Након постпроцедуралног периода, током праћења до 
30 месеци од процедуре, нема значајне разлике између група у ипсилатералном МУ (KAC 
2,0%, KEA 2,4%, p=0,85). Процењена инциденција примарног нежељеног догађаја након 4 
године се не разликује између група (KAC 7,2%, KEA 6,8%).[103] 

Анализа секундарних циљева није показала модификацију ефекта третмана када су у 
питању симптоматски статус и пол. Показана је већа ефикасност КАС у особа млађих од 
70 година, док је КАЕ ефикаснија у старијих пацијената. Повећани ризик од КАС у 
старијих пацијената вероватно је повезан са израженијом атеросклерозом лука аорте, 
већом вулнерабилношћу плака, тортуозитетом и израженим калцификатима на крвним 
судовима. Када се посматра само група асимптоматских пацијената, инциденца МУ и 
смрти након КАС била је 2,5%, а након КАЕ 1,4%, што је ниже него у претходно 
публикованим студијама. Инциденција МУ током процедуре већа је у КАС групи, док је 
инциденција ИМ већа у КАЕ групи. Аутори наводе и одређена ограничења студије. Једно 
од њих је свакако сертификација, која за последицу има да се резултати највероватније 
могу применити само на слично квалификоване операторе, док употреба само једне врсте 
стентинг система лимитира примену резултата на друге системе. Такође, студија није 
укључивала грану медикаментне терапије, што спречава генерализацију резултата. 
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VIII. Препоруке за третман пацијената са рестенозом каротидне артерије после 
каротидне ЕАТ или стентинга 

Степен препоруке IIа 

1. У симптоматских пацијената са рестенозом каротидне артерије која је последица 
интималне хиперплазије или атеросклерозе препоручен је КАС или оперативно лечење у 
смислу поновне КАЕ или интерпозиције графта (Ниво доказа Ц) 

2. У пацијената код којих се ултразвучно, KT или МР ангиографијом, дијагностикује брзо 
напредовање рестенозе која прети да ће довести до оклузије крвног суда препоручена је 
поновна КАЕ или КАС.  (Ниво доказа Ц) 

Степен препоруке IIб 

1. У асимптоматских пацијената са рестенозом каротидне артерије која је последица 
интималне хиперплазије или атеросклерозе у обзир долази  КАС или оперативно лечење у 
смислу поновне КАЕ или интерпозиције графта. (Ниво доказа Ц) 

Степен препоруке III: штетно 

1. КАС или поновну КАЕ не би требало радити у асимптоматских пацијената са 
рестенозом каротидне артерије која је мања од 70% и стабилна је током дужег времена. 
(Ниво доказа Ц) 

 

Клиничка и анатомска трајност каротидне ендартеректомије и каротидног 
стентинга 

У великим рандомизованим студијама стопа ипсилатералног МУ 30 дана после 
интервенције је око 1%–2% годишње у симптоматских пацијената (ECST, NASCET) и око 
0.5%–0.8% годишње у асимптоматских пацијената (ACAS, ACST). Резултати EVA-3S 
студије [207] су показали да је годишња  стопа ипсилатералног МУ после 30 дана нижа од 
1% и за КАЕ и КАС. Такође, у SPACE студији [105], уз искључење догађаја током 
интервенције, приказана годишња стопа ипсилатералног МУ је око 1% за обе процедуре.  

Сам механизам рестенозе после КАЕ је повезан са временом које је прошло од операције. 
Ране рестенозе (до две године) су најчешће последица интималне хиперплазије, док 
рестенозе настале после овог интервала су најчешће последица прогресије 
атеросклеротске болести. Инциденца рестенозе после КАЕ износи 5%–7% и представља 
тримодални феномен. 

Први не представља стварну рестенозу већ некомплетну или недовољну КАЕ обично 
дијагностиковану првим постоперативним ултразвуком. Имајући у виду да се квалитет 
КАЕ побољшао током времена, овај феномен се јавља у мање од 1% случајева. Други 
феномен се јавља у периоду од 18 месеци (најчешће 6 месеци) после операције и изазван 
је интималном хиперплазијом и најчешће доводи до мањег процента рестенозе и ретко 
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захтева поновну интервенцију. Трећа форма рестенозе се јавља после 5 година од 
операције и настаје као последица развоја атеросклеротске болести на месту 
ендартеректомије, као и у дисталном и проксималном делу крвног суда.  

Иако постоје многе студије које су поредиле удаљене резултате КАЕ и КАС, резултате је 
тешко поредити узимајући у обзира да је у неким ендоваскуларним серијама рађена 
дилатација каротидне артерије са стентом или без њега.  У CAVATAS студији [208] стент 
је коришћен у само 22% пацијената, а после једногодишњег праћења ултразвучно, 
рестеноза (70%–90%) је пронађена у 4% ендартеректомисаних пацијената и 14% 
ендоваскуларно лечених пацијената (p<0.001). Ипак у SAPPHIRE студији све каротидне 
артерије су стентиране, а после једногодишњег праћења у 4.2% (4/96) хируршких 
пацијената је пронађена рестеноза >70% наспрам 0.8% (1/122) ендоваскуларних (p=0.17).  
Нешто већа инциденца рестеноза (≥70%) у ендоваскуларно лечених пацијената је 
пронађена у SPACE студији; 10.7%  наспрам 4.6% пацијената који су лечени КАЕ 
(p=0.0009) после једне године.  

У пацијената са рестенозом после КАЕ, КАС представља алтернативну поновној 
ендартеректомији у асимптоматских пацијената са рестенозом >80%  и симптоматских 
>50%. Ипак, у пацијената са контралатералном оклузијом, повећан је ризик повезан са 
КАС, због немогућности коришћења шанта и непостојања колатералног крвотока који би 
обезбедио довољан проток приликом постављања церебралне протекције. 

 

 

IX. Препоруке за евалуацију каротидних артерија пре кардиохируршке операције 

Степен препоруке IIа 

1. CDS скрининг каротидних артерија је препоручен пре елективне кардиохируршке 
операције у пацијената старијих од 65 година, код оних са ”left main” коронарном и 
периферном артеријском болешћу, пушача, као и оних који су прележали МУ или ТИА, 
или имају шум над каротидним артеријама. (Ниво доказа Ц). 

2. Каротидна реваскуларизација у виду КАЕ или КАС са емболијском протекцијом пре 
или заједно са кардиохирурушком интервенцијом, препоручује се у пацијената са 
стенозом каротидних артерија >80%, који су у последњих 6 месеци имали симптоме 
церебралне циркулације (ретинални или хемисферични симптоми церебралне исхемије). 
(Ниво доказа Ц). 

Степен препоруке IIб 

1. У пацијената са асимптоматском каротидном стенозом (чак и високо степена стеноза), 
безбедност и ефикасност каротидне реваскуларизације пре или заједно са 
реваскуларизацијом миокарда није потврђена. (Ниво доказа Ц). 
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Редукција неуролошког ризика у пацијената са каротидном болешћу који су 
индиковани за аорто-коронарни бајпас  

Пацијенти који се планирају за аорто-коронарни бајпас (AKБ) са симптоматском или 
асимптоматском стенозом каротидних артерија се налазе у групи пацијената са повећаним 
ризиком од МУ у поређењу са пацијентима без каротидне болести, али не постоје докази 
који сугеришу бенефит такве интервенције у пацијената са асимптоматском каротидном 
стенозом. [209] У једном броју студија, симултана AKБ и КАЕ је повезана са мањим 
ризиком од ИМ, МУ и смрти, него етапна хирургија. Међутим, ова стратегија није 
потврђена у проспективним студијама. Друге студије сугеришу да је симултана операција 
удружена са повећаним ризиком од МУ и смрти, у поређењу са самосталним AKБ. 
[210,211] 

КАС се намећа као логична алтернатива, али овај вид интервенције захтева 
постпроцедуралну антитромбоцитну терапију, која повећава ризик од крварења током 
хируршке реваскуларизације миокарда. Са друге стране, одлагање антитромбоцитне 
терапије повећева ризик од тромбозе стента и МУ. Други вид стратегије подразумева КАС 
непосредно пре AKБ  и интравенску употребу хепарина између две процедуре. Међутим, 
овај приступ и стратегија реваскуларизације нису евалуисани на најбољи начин. [210–216] 
У нерандомизовану кохортну студију Тимаран и сар. [217] су укључили 27 084 пацијената 
у којих је урађена хируршка реваскуларизација миокарда и каротидна реваскуларизација 
(КАС или КАЕ). Мањи број нежељинх догађаја, као и нижа постоперативна инциденце 
МУ су примећени у групи пацијената код којих је урађена КАС са AKБ, него у групи 
пацијената са симултаном AKБ и КАЕ, иако је интрахоспитални морталитет у обе групе 
пацијената био сличан (5.2% наспрам 5.4%). Пацијенти који су подвргнити симултаној 
операцији каротидних артерија и реваскуларизацији миокарда су имали 62% већи ризик 
од постоперативног МУ, него пацијенти у којих је урађен КАС и AKБ. Међутим, да ли је 
каротидна ангиопластика безбеднија и ефикаснија од каротидне ендартеректомије у групи 
пацијената индикованих за AKБ, остаје да се покаже у рандомизованим проспективним 
студијама. 
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Неатеросклеротско обољење каротидних артерија 

За разлику од атеросклеротског, неатеросклеротско обољење каротидних артерија је 
релативно ретко. Најзначајнија обољења која спадају у ову групу се фибромускуларна 
дисплазија (ФМД) и дисекција каротидних артерија. 

 

Фибромускуларна диспалзија 

X. Препоруке за лечење пацијената са ФМД екстракранијалног дела каротидних 
артерија 

Степен препоруке IIа 

1. Годишња неинвазивна дијагностика каротидних артерија се препоручује за пацијенте са 
ФМД, како би се процениле промене у проширености и тежини обољења. Прегледни се 
могу вршити ређе, уколико дође до стабилности. (Ниво доказа Ц) 

2. Употреба антиагрегационе терапије може бити корисна код пацијената са ФМД у 
превенцији тромбоемболизма, али избор дозе и облик лека није познат. (Ниво доказа Ц). 

3. Каротидна ангиопластика са пласирањем стента или без њега је разумна код 
симптоматских пацијената чији су симптоми повезани са ФМД ипсилатералне каротидне 
артерије, али подаци који се односе на ове методе нису доступни. (Ниво доказа Ц). 

Степен препоруке III: без бенефита 

1. Реваскуларизација се не препоручује у асимптоматских пацијената са ФМД каротидних 
артерија, без обзира на тежину стенозе. (Ниво доказа Ц). 

 

ФМД је неатеросклеротско, неинфламаторно обољење крвних судова, које карактеришу 
или фокалне стенозе крвног суда или мултипле констрикције као последица задебљања 
слоја артеријског зида. Идентификован је велики број хистопатолошких субтипова, [218] 
али је најчешћа фиброплазија медије крвног суда, која изазива мултипле фокалне стенозе 
крвног суда. Иако може да захвати било који део цервикалних артерија, најчешће је 
локализована на АCI. Инциденца ФМД је ниска; најчешће се јавља код жена средњег 
животног доба, које могу бити са симптомима или без њих. Клиничке манифестације 
зависе од локализације и проширености промена и описане су: МУ, ТИА, дисекција и 
анеуризме каротидних артерија, Хорнеров синдром, парезе кранијалних нерава и 
субарахоидално крварење. [218–221] Третман ФМД каротидних артерија зависи од тога да 
ли пацијенти имају церебралну симтоматологију. Антиагрегациона терапија и повремено 
праћење проширености и напредовања промена се генерално препоручује чак и код 
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асимптоматских лезија. Хируршка или ендоваскуларна реваскуларизација се показала као 
ефикасна у уклањању тегоба.  

 

Дисекција каротидних артерија 

XI. Препоруке за третман пацијената са дисекцијом каротидних артерија 

Степен препоруке I 

1. Контрастна KTA, МРА и класична артериогафија се корисне методе за дијагнозу 
дискеције цервикалних крвних судова. (Ниво доказа Ц). 

Степен препоруке IIа 

2. Антритромбоцитна терапија са антикоагулантом терапијом (хепарин, или хепарин мале 
молекулске тежине, или варфарин) или антиагрегационом терапијом (аспирин, 
клопидогрел или комбинација дипиридамола продуженог ослобађања са аспирином) у 
трајању од најмање 3 до 6 месеци се препоручује код свих пацијената са дисекцијом 
каротидних крвних судова, која је удружена са МУ или ТИА. (Ниво доказа Б). [222–225] 

Степен препоруке IIб 

1. Каротидна ангиопластика и пласирање стента се препоручује када се симптоми не 
повлаче на антитромбоцитну терапију, након акутне дисекције каротидних артерија (Ниво 
доказа Ц). 

2. Безбедност и ефикасност фармакотерапије, у виду бета-блокатора, АЦЕ инхибитора, 
Cа-антагониста у одржавању крвног притиска у реферетним вредностима, како би се 
смањио његов утицај на артеријски зид, није добро утврђена. (Ниво доказа Ц) 

Дисекције каротидних и вертебралних артерија су ретка стања, али могу бити узрок 
драматичних неуролошких симптома на бази церебралне исхемије. Минимална траума као 
што је хиперфлексија односно хиперекстензија врата, кашаљ, дување носа могу довести 
до појаве дисекције. [226] На годишњем нивоу, спонтана дисекција каротидних артерија 
се јавља у 2.5 до 3 случаја од 100.000 и са 2% учествује у појави исхемијског МУ. У 
млађих пацијената дисекција каротидних артерија може бити узрок МУ у 10% до чак 15% 
случајева. [226] Типична клиничка презентација дисекције цервикалних артерија је бол у 
врату или главобоља, удружен са Хорнеровим синдромом. Након ових упозоравајућих 
симптома, исхемијски атак се јавља у 50 % до 95% случајева дисекције каротидних 
артерија. Дијагностика дисекција цервикалних артерија обухвата клинички преглед и 
неинвазивно испитивање ендокранијума, а затим и испитивање цервикланих артерије, 
ултразвучно односно МРА и КТА преглед у случајевима када је место дисекције изнад 
ramusa mandibule. Третмен ових лезија је најчешће конзервативан, и укључује 
антикоагулантну терапију хепарином, а затим и варфарином са добром прогнозом. [227–
229] Након инцијалне антикоагуланте терапије током акутне фазе, антиангрегациона 
терапија се може примењивати после стабилизације симптома, иако не постоје јасне 
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одреднице када је право време за прелазак са једног на други модалитет лечења, односно 
који од антитромбоцитних лекова је суперионији од других. Хируршко и ендоваскуларно 
лечење је резервисано за пацијенте са перзистетнтним или поновним симптомима, 
рефракторним на антикоагулантну терапију. Хируршко лечење подразумева репарацију 
каротидне артерије и ресекцију са интепозицијом графта. [230–231] Ангиопластика са 
имплантацијом стента је ефикасна у малом броју случајева, и удружена је са 
компликацијама. [232–240] 
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