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КРАТАК САДРЖАЈ: Асимптомска каротидна болест подразумева стенотичне лезије на каротидној бифуркацији
и/или унутрашњој каротидној артерији код болесника који је без симптома мождане исхемије. Рутинска рана де�
текција (скрининг) асимптомске каротидне болести врши се откривањем каротидног шума и прегледом ултра�
звуком, што није обавезно, али се препоручује код одраслих особа с високим ризиком за обољење. Дуплекс�ул�
трасонографијом се обавља скрининг следећих категорија болесника: 1. болесници са шумом над каротидном
артеријом; 2. болесници с периферним васкуларним обољењем; 3. у склопу припреме за кардиоваскуларне хи�
руршке операције; и 4. код болесника раније оперисаних због каротидне симптоматологије. Већина скринингом
откривених асимптомских стеноза каротидних артерија умереног је степена, па се операција не препоручује.
Ипак, откривена каротидна стеноза пружа шансу за елиминацију фактора ризика и медикаментним лечењем.
Кључне речи: каротидна болест, асимптомска, откривање. (СРП АРХ ЦЕЛОК ЛЕК).

УВОД
Цереброваскуларне болести су поремећаји код којих
је један или више крвних судова мозга примарно
оштећен патолошким процесом, а део мозга или цео
мозак пролазно или трајно оштећен исхемијом или
крвављењем. Различита су мерила за класификацију
цереброваскуларне болести: патоанатомски супстрат
(исхемијске или хеморагијске цереброваскуларне бо-
лести), патогенетски механизам (тромбозијски, ем-
болијски, хемодинамски), топографија (анатомска
локализација и величина церебралне лезије), екстен-
зивност и природа лезија (фокусне и глобалне), кли-
нички ток (акутан и хроничан), клиничко испољава-
ње (асимптомско и симптомско) [1–7].

Асимптомска цереброваскуларна болест је лезија
екстракранијалних и/или интракранијалних крвних
судова која се не испољава клиничким знацима и
симптомима [8]. Асимптомска каротидна болест
подразумева промене у виду стенозе на каротидној
бифуркацији и/или унутрашњој каротидној артерији
код болесника који није имао симптоме исхемије мо-
зга.

Стеноза каротидне артерије најједноставније се
дијагностификује ултразвуком (duplex scan), при че-
му се добијају подаци о степену стенозе, врсти плака
(атеросклеротски, улцерисани, компликовани), као и
хемодинамском значају стенозе. Раније је велики
значај придаван налазу систолног шума над каротид-
ном артеријом. Данас је јасно да је шум само неспе-
цифични показатељ атеросклерозе каротидних арте-
рија [1–7].

Еpиdемиолоgија асимptомске кароtиdне болесtи
Цереброваскуларне болести су водећи узрок инвали-
дитета (физичког и неуропсихолошког) у свету [1–7].
Према морталитету, цереброваскуларним болестима
припада треће место, иза кардиоваскуларних и ма-
лигних обољења [1–7]. Најдрастичнији облик цере-
броваскуларне болести је шлог (синоними: апоплек-
сија, мождани удар, цереброваскуларни инсулт, stro-

ke) [2]. Готово једна половина болесника хоспитали-
зованих због акутних неуролошких обољења јесу бо-
лесници с дијагнозом шлога. Једногодишње прежи-
вљавање после шлога је око 52 посто, а петогодишње
око 30 посто. Водећи узрок смртности после шлога
је конкомитантна цереброваскуларна болест. Око по-
ловина преживелих болесника после шлога је с те-
шким последицама, а трећина болесника остаје не-
способна за живот без туђе помоћи [5–8].

Инциdенција
Годишња инциденција можданог удара за сва живот-
на доба износи 2 на хиљаду становника. Годишња
инциденција можданог удара за популацију старију
од 65 година јесте од 20 до 40 на хиљаду становни-
ка [2–4]. У нашој земљи се процењује да је сваке го-
дине око 25 000 нових болесника с можданим уда-
ром.

Преваленција 
Тренутно, у општој популацији исхемију мозга раз-
личитог степена доживео је скоро један од стотину
људи. Преваленција шлога је скоро пет на сто, у по-
пулацији преко 65 година старости [1–6].

Квалиtеt живоtа 
Међу болесницима који преживе шлог, две трећине
остају перманентно до извесног степена онеспосо-
бљени за живот [1–7]. Хронична церебрална исхеми-
ја оставља последице у когнитивном, интелектуал-
ном, афективном и сексуалном животу болесника
(Quality of life), с тенденцијом да напредује до потпу-
не детериоризације неуропсихолошког статуса у сми-
слу васкуларне деменције [6–8].

Трошкови лечења
Укупни годишњи материјални трошкови директни и
индиректни (губитак у продуктивности услед инва-
лидности и морталитета) за лечење шлога у САД,
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1994. године, процењени су на 30 милијарди америч-
ких долара. Шлог оставља за собом болеснике који
су трајно онеспособљени физички, ментално и емо-
ционо. Нема адекватне неуролошке, нити физикалне
терапије за овако хендикепиране особе. Шлог је ве-
лика лична, породична и социјална трагедија.

Паtоgенеза
Цереброваскуларне болести, које могу довести у свом
крајњем стадијуму до шлога, у око 70 посто случаје-
ва су исхемијске генезе, а око 30 посто узрока шлога
чини хеморагија (интрацеребрална и/или субарахно-
идна). Код исхемијских болести, које обухватају ате-
роматозне, тромбозијске и емболијске лезије на пре-
церебралним и церебралним крвним судовима, после-
дице су исхемија, инфаркција и некроза ткива мозга.
Клинички се испољавају као пролазни исхемијски
атак, реверзибилни исхемијски неуролошки дефицит,
инсулт у развоју и комплетни (завршени) цереброва-
скуларни инсулт (шлог, stroke).

Асимптомска, а нарочито симптомска стеноза ка-
ротидне артерије, знатно повећава ризик од шлога
[12, 13]. Лезије у виду стенозе на каротидним арте-
ријама узрок су 50–80 посто исхемијских лезија мо-
зга, што значи да се хируршким лечењем може спре-
чити исхемијски инфаркт мозга.

Тесtови скрининgа за асимptомску кароtиdну
болесt

Идентификација болесника с асимптомском каро-
тидном стенозом настаје као (1) узгредни налаз, то-
ком рутинске аускултације каротидних артерија, или
(2) у склопу скрининг-програма када трагамо за ле-
зијама каротидних артерија код ризичне популације.
Рутински скрининг асимптомске каротидне болести
чини се (1) детекцијом каротидног шума аускултаци-
јом и (2) прегледом каротидних артерија помоћу ул-
тразвука.

Детекција каротидног шума аускултацијом кли-
нички је широко примењив метод, али је његова поу-
зданост мала. Клиничка интерпретација аускултаци-
оног налаза је субјективна [16]. Шум који се реги-
струје над каротидним артеријама може бити после-
дица стенозе у пределу каротидне бифуркације или
пропагисани кардиогени шум (стеноза аортног
ушћа), последица торзије унутрашње каротидне ар-
терије итд. Осим тога, могућно је да хемодинамски
знатна стеноза каротидне артерије буде без пратећег
шума [16, 18, 21]. Каротидни шум наговештава зна-
чајан налаз артериографијом, са сензитивношћу од
63 до 76 посто и специфичношћу од 61 до 76 посто.
Сматра се да је каротидни шум чешће неспецифични
знак атеросклерозе него што је индикатор фокусне
стенозе која претходи церебралном инсулту [17–20].
Ипак, пратећи популацију с каротидним шумом, на-
ђено је да је стеноза каротидних артерија, већа од 75
посто, удружена са стопом истостраног можданог
удара од 2,5 посто за годину дана [17, 18]. Асимп-
томски болесници са шумом над каротидном артери-
јом, у сваком случају су с апсолутном индикацијом
за даље неинвазивно ангио-неуролошко испитивање.

Напуштена је примена фоноангиографије, окулопле-
тизмографије, доплерске ултрасонографије, офтал-
модинамометрије, термографије, а дуплекс-соногра-
фија је постала суверен дијагностички метод.

Преглед каротидних артерија артериографијом,
при коме се комбинује с доплерском ултрасонографи-
јом и тзв. бе-модом (морфолошка анализа), назива се
дуплекс-сонографија. Она показује оно што ангионе-
уролога и васкуларног хирурга највише интересује:
морфологију лезија артерија (применом бе-мода) и хе-
модинамске ефекте лезија артерија (применом до-
плерског таласа). Дуплекс-сонографија омогућава
анализу: степена стенозе, композиције атеросклеро-
зног плака (хомогеност/хетерогеност), емболигености
површине и хемодинамских својстава протока крви.

Хемоdинамски ефекtи лезија арtерија могу се
дефинисати помоћу детектора пулсирајућег доплер-
ског сигнала и спектралне анализе.

Спектралном анализом фреквенције и амплитуде
доплерског сигнала региструју се следеће појаве:

Испред стенозе доплерски сигнал је ослабљен и
ниже фреквенције услед смањеног протока крви (код
сигнификантних стеноза и оклузија);

У нивоу (и иза) стенозе брзина протока крви се
повећава, па расте и фреквенција рефлектованог сиг-
нала. Ако је стеноза каротидне артерије од 50 до 80
посто, вршна фреквенција (peak frequency) је преко
4 KHz (брзина протока је преко 140 cm/s). Енд-дија-
столна фреквенција је у тим условима већа од 4,5
KHz;

Непосредно иза стенозе настаје турбуленција
струје крви, што се региструје као ширење систолног
спектра (spectral broadening).

На основу максималне систолне, енд-дијастолне и
средње брзине протока крви (проксимални део зајед-
ничке каротидне артерије) могу се израчунати:

индекс резистенције (resistance index) и индекс
пулсатилности (pulsative index). Нормална величина
индекса резистенције је 0,55 до 0,75, а, уколико је
повишен, вероватно постоји дистална стеноза арте-
рије. Величине индекса пулсатилности смањују се с
редукцијом система артерија.

Такозвани имиџинг протока у боји (color-flow im-
aging) омогућује процену брзине протока крви (flow
velocity) на основу промене фреквенције рефлекто-
ваног доплерског сигнала, у сегменту који анализује-
мо. Пулсирајући доплерски сигнал се после рефлек-
товања од протока крви трансформише у слику про-
тока у боји у целој артерији, с приказом суседног кр-
вотока у вени. Венски проток је у плавој боји. Турбу-
ленција и убрзање протока у артерији приказују се
светлијим нијансама црвене боје.

Морфолошка својсtва лезија арtерија дефини-
шу се применом бе-мода. Добијају се прецизни мор-
фолошки подаци о величини плака, конфигурацији
површине плака (егзулцерација, тромб уза зид), хи-
столошком саставу плака (фиброзни, калцификова-
ни, хеморагија у плаку). Када се упореди с артерио-
графским налазом, дуплекс-сонографија каротидних
артерија показује сензитивност око 83–86 посто, а
специфичност око 89–94 посто [23]. Међутим, у по-
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ређењу с интраоперационим налазима запажа се да
је ултрасонографија прецизнија у приказивању струк-
туре плака (хеморагија у плаку, улцерација, тромбо-
за уза зид суда) него артериографија [23, 25]. У мно-
гим великим медицинским центрима данас се инди-
кације за хируршко лечење постављају на основу
оваквог налаза ултразвуком, без артериографије.
Скрининг болесника са шумом над каротидном арте-
ријом или периферним васкуларним болестима оба-
вља се дуплекс-сонографијом у склопу припреме за
велике кардиоваскуларне захвате или после хирур-
шке интервенције због лезија на каротидним артери-
јама (контралатерално).

Ефекtи ране dеtекције асимptомске кароtиdне
болесtи

Значај ране детекције асимптомске каротидне боле-
сти вишеструк је :

1. Болесник и лекар постају свесни асимптомске
каротидне болести, коју треба надгледати и лечити;

2. Јавља се мотивација код болесника да умањи
факторе ризика на које се може утицати (артеријска
хипертензија, пушење дувана, физичка инактивност);

3. Могућа је терапија лековима: антитромбоцит-
ним (ацетилсалицилна киселина, тиклопидин), анти-
оксидантним, регулисање липидног статуса;

4. Прибегавање хируршком лечењу (каротидна ен-
дартеректомија) када то постане неопходно.

Болесници с асимптомском стенозом каротидних
артерија морају бити упознати са могућим симпто-
мима транзиторног исхемијског атака и прогресив-
ног шлога, као и са начином смањивања фактора ри-
зика и контролним прегледима [58].

Анtиtромбоциtна tераpија (ацеtилсалицилна
киселина, tиклоpиdин). Проспективне рандомизо-
ване студије су показале да мале дозе ацетилсалицил-
не киселине, при дуготрајној примени, успоравају
прогресију атеросклерозе. Ацетилсалицилна кисели-
на смањује ризик од шлога код болесника с асимп-
томском стенозом каротидних артерија [48–51], ма-
да то није потврђено у неким студијама [52, 53]. Ти-
клопидин делује по истом принципу, али носи ризик
од неутропеније и нешто је скупљи [54, 55]. Ефика-
сност тиклопидина није проверена проспективним
рандомизованим студијама.

Реgулисање нивоа лиpиdа у серуму (лиpосtаtини)
Прогресија каротидне атеросклерозне болести може
се успорити снижавањем нивоа липида у серуму, те
се може очекивати смањивање ризика од шлога. Код
болесника с повишеним нивоом холестерола LDL
(130–190 mg/dL) и почетним лезијама атеросклерозе
каротидне бифуркације, ловастатин је изазвао регре-
сију атеросклерозе и смањење броја кардиоваскулар-
них инцидената [55]. Нису завршене контролисане
студије ефеката смањеног нивоа холестерола, липи-
да, као ни модификација других фактора ризика (пу-
шење дувана, исхрана итд.) на брзину прогресије и
појаву симптома каротидне болести.

Ендартеректомија асимптомских стеноза високог
степена каротидних артерија, откривених скринин-

гом, може да предупреди шлог. Доказано је да је
асимптоматска стеноза високог степена (више од 70
посто) удружена с годишњим ризиком за исхемијски
церебрални инсулт од око 5–7 посто [26–30]. Многе
студије су показале да је ендартеректомија каротид-
них артерија код ових болесника с бољим заштитним
дејством него искључива примена медикаментне те-
рапије [20, 32, 33]. Проспективне рандомизоване
мултицентричне студије, дизајниране с циљем да се
утврди степен асимптомске стенозе који индикује хи-
руршко лечење, поредећи резултате хируршког лече-
ња с конзервативном терапијом, нису дале дефинити-
ван одговор због методолошких лимитираности
[35–37]. Да би се у проспективној рандомизованој
студији добио одговор на ово питање, неопходан је
врло велики број болесника које треба контролисано
надгледати дуго времена (око пет година).

Студија ACAS (Asymptomatic Carotid Artery Stu-
dy) укључила је у проспективно мултицентрично ран-
домизовано испитивање 1 662 болесника с асимп-
томском каротидном стенозом већом од 60 посто.
Каротидна ендартеректомија је редуковала ризик од
ипсилатералног шлога и смрти знатно више него ме-
дикаментна терапија током петогодишње примене
[38]. На основу процењених петогодишњих разлика
између хируршке и медикаментне групе болесника,
доказано је да хируршки поступци редукују проце-
нат појаве можданог удара од 2 посто на 1 посто за
годину дана. Међутим, основна претпоставка за ге-
нерализацију овог правила јесте да периоперациони
морталитет за каротидну ендартеректомију код
асимптомских болесника не прелази 1–3 посто [36,
37, 41–43].

Акtуелна исtраживања инdикација за хируршко
лечење асимptомске кароtиdне сtенозе

Дефинитивно прецизирање добрих индикација за
хируршко лечење асимптомске стенозе каротидних
артерија очекује се од велике проспективне рандоми-
зоване студије ACST (Asymptomatic Carotid Surgery
Trial). Ова студија укључује болеснике проспектив-
но, рандомизујући их на групу за медикаментни
третман и групу која ће бити подвргнута ендартерек-
томији каротидних артерија. Болесници могу бити
укључени у студију после ултрасонографског прегле-
да и процене састава плака. Резултати испитивања
студије ACST могу помоћи у одређивању који меки
или хетерогени плак, с више од 25 посто ехолуцент-
ног материјала, индикује каротидну ендартеректоми-
ју [1, 3]. До октобра 1997. године преко 100 сарад-
ника из 25 земаља укључили су 1 700 болесника у
студију ACST, чинећи тако највећи светски пројекат
о асимптомској стенози каротидних артерија. Боле-
сници ће бити испитивани наредних пет година. Пре-
лиминарни извештај Комитета за истраживања исти-
че потребу за континуисаним укључивањем нових
болесника – у циљу добијања што јаснијих индикаци-
ја за хируршки третман у елиминацији можданог
удара [1, 3]. Институт за кардиоваскуларне болести
„Дедиње” укључен је у ово истраживање са 77 рандо-
мизованих и проспективно испитиваних болесника.
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Емpиријске инdикације за хируршко лечење
асимptомске кароtиdне сtенозе

Хируршко лечење асимптомске каротидне стенозе
индиковано је ако је стеноза већа од 75 посто, пого-
тово ако је лезија билатерална, а посебно ако је ип-
силатерално позитиван налаз компјутеризоване то-
мографије мозга („silent brain infarction”). Увек тре-
ба имати у виду правило: прерано је непотребно, а
прекасно бескорисно. Код болесника с асимптом-
ском стенозом каротидних артерија, додатни факто-
ри ризика, као што су контралатерална каротидна
оклузија, конкомитантне лезије вертебралних арте-
рија и исхемијска инфаркција мозга (налаз позити-
ван компјутеризованом томографијом) наводе се као
додатни разлози за хируршку операцију. Подразуме-
ва се да је болесник с очекиваним трајањем живота
преко пет година, а да су периоперациони мортали-
тет и морбидитет хируршке установе мањи од 3 по-
сто [60]. Асимптомска стеноза каротидне артерије
80–99 посто, с контралатералном оклузијом, чешће
је повезана с можданим ударом и препоручује се хи-
руршки третман [60].

Преpоруке и арgуменtација „за” и „pроtив” скри-
нинg-pроgрама асимptомске кароtиdне болесtи

Аускултација каротидних артерија има малу сензи-
тивност и специфичност у откривању каротидне бо-
лести да би могла бити препоручена као значајан
скрининг-метод [56]. У пракси, аускултација каро-
тидних артерија препоручује се као део клиничког
прегледа код особа старијих од 40 година с фактори-
ма ризика за кардиоваскуларне и цереброваскуларне
болести, а обавезно код оних са симптомима транзи-
торних исхемијских атака [57].

Рутински ултрасонографски скрининг је скуп (око
150 евра, а код нас око 1 500 динара), па није довољ-
но приступачан и исплатив за детекцију каротидне
болести и превенцију можданог удара (cost-benefit
analysis). Међутим, скрининг је економичан за уже
популације с дефинисаним великим ризиком стенозе
каротидне артерије и развоја можданог удара [23].

Дуплекс-сонографски се обавља скрининг боле-
сника са шумом над каротидном артеријом, пери-
ферним васкуларним болестима, у склопу припреме
за велике кардиоваскуларне поступке, после опера-
ције због каротидних лезија (контралатерално).

Болесници с pериферном арtеријском оклузив-
ном болешћу обично су и с генерализованом артери-
осклерозом, која се клинички манифестује кад лези-
ја достигне критичан хемодинамски или емболигени
значај. Клиничко је правило да је код сваког четвртог
болесника с исхемијом доњих екстремитета и стено-
за каротидних артерија већа од 75 посто. Каротидна
артерија је сличног степена артериосклерозног оште-
ћења као и а. femoralis profunda или коронарне арте-
рије код истог болесника, и обрнуто. Што је израже-
нија периферна оклузивна болест артеријских судо-
ва доњих екстремитета, то је већа инциденција тешке
каротидне стенозе.

Друgи pосtуpци на крвним суdовима (велике ре-
консtрукције на арtеријама, аорtо-коронарни бај-

pас) могу, код болесника с каротидном стенозом, би-
ти удружени с повећаним ризиком од можданог уда-
ра. Зато је правило да код симултаних лезија пред-
ност има реваскуларизација мозга, а потом долазе
кардиохируршке или велике васкуларне операције.
Исто правило важи и за опште хируршке операције.
Код болесника који су подвргнути кардио-пулмонал-
ном бајпасу нађена је корелација унилатералне сте-
нозе веће од 80 посто или билатералне стенозе веће
од 50 посто, са знатно већим ризиком од можданог
удара [1–3]. Велики хируршки захвати доводе до екс-
тремних варијација параметара артеријског (а пого-
тово церебралног) крвотока, што може да доведе до
можданог удара код (асимптомских) болесника код
којих је стеноза каротидне артерије (суп)критична.
Посебан проблем су болесници са симултаном каро-
тидном болешћу и симптомском анеуризмом абдо-
миналне аорте. Симултана операција се може уради-
ти. Због повећаног ризика, ипак је боље најпре реши-
ти проблем који је акутнији. Ако је анеуризма асимп-
томска, прво треба отклонити асимптомску субоклу-
зију каротидне артерије, а потом болесника припре-
мити за елективну ресекцију анеуризме и артеријску
реконструкцију.

Болесници који су били pоdврgнуtи оpерационом
захваtу збоg исхемијских симptома кароtиdноg
слива морају најмање једном бити опсервисани због
могућег контралатералног процеса. Студија ECST
(European Carotid Surgery Trial) укључила је 2 295
болесника с просечним периодом надгледања од 4,5
година. Знатна асимптомска стеноза на контралате-
ралној каротидној артерији (70–99 посто) верифико-
вана је код 5,5 посто болесника.

Захtеви за буdућа исtраживања
Постоје две групе болесника са стенозом каротидних
артерија без строго дефинисаних индикација за хи-
руршко лечење: болесници са асимптомском каро-
тидном стенозом и болесници са асимптомском ка-
ротидном стенозом који треба да се подвргну већем
хируршком захвату.

Ова друга група, посебно болесници који захтева-
ју коронарну реваскуларизацију бајпасом, носе по-
тенцијални ризик због епизода артеријске хипотен-
зије, клемовања аорте и потребе за екстракорпорал-
ним крвотоком. Ризик од можданог удара при коро-
нарном бајпасу обично је 1–2 посто, али може бити
много већи код болесника с асимптомском каротид-
ном стенозом. Иако би проспективне рандомизоване
клиничке студије из ове области имале огромну ва-
жност, ниједна још није објављена.

Клиничка инtервенција
Смртност од апоплексије опада задњих деценија у
економски развијеним земљама, што је, пре свега,
последица ефикасног спровођења мера примарне и
секундарне превенције [4, 6]. Цереброваскуларне бо-
лести могу настати у свим добима живота, али им ин-
циденција расте с годинама и достиже максимум у
шестој и седмој деценији [1–6].
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Превенција шлоgа
Мултидисциплинарни програми превенције шлога
требало би да буду приоритет у националном здрав-
ственом планирању. Превенција исхемијског инсулта
требало би да је од већег значаја него лечење шлога
и рехабилитација. Примарна превенција исхемиј-
ског  инсулта подразумева идентификацију, отклања-
ње или лечење односно уклањање фактора ризика у
општој популацији пре појаве симптома цереброва-
скуларне исхемије. Секундарна превенција исхемиј-
ског инсулта има за циљ да спречи накнадни ризик
од шлога код болесника који су га већ боловали у бла-
жем облику (дискретни резидуални неуролошки де-
фицит), или су с транзиторним исхемијским атацима.

Превенција цереброваскуларних болести може се
свести на две могућности: (1) елиминација фактора
ризика и (2) организовани мултидисциплинарни про-
грам за превенцију шлога. Неопходна је мултидисци-
плинарна заједничка стратегија интерниста, неуро-
лога и васкуларних хирурга на откривању, евалуаци-
ји, лечењу и едукацији популације с повећаним ризи-
ком.
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