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PREDGOVOR

Mozak je organ kojim spoznajemo i menjamo Svet i sebe. Karot-
idna bolest izaziva ishemiju mozga sa neuroloskim i neuropsiholoskim
oStecenjima. Medicinske, porodicne, socijalne i ekonomske posledice
cerebrovaskularnih bolesti su dramaticne. Karotidna hirurgija i re-
vaskularizacija mozga prevenira ishemicki mozdani udar, uklanja simp-
tome ishemije mozga i na duge staze sprecava posledice hronicne ish-
emije mozga (vaskularna demencija, prerana senilnost itd.).

Informaticko doba je donelo obilje sofisticiranih informacija u ko-
jima se “od Sume, ponekad, ne vidi drvo*. Sve je vise edukovanih
doktora, ali sve je manje lekara koji lece bolesnike. Ovaj fenomen je
narocito prisutan u lecenju karotidne bolesti koje je interdisciplinarano.
Medutim, potrebni su jasni koncepti za lekare koji preuzimaju odgovor-
nosti za prakticne terapijske odluke.

Ova knjiga je ostatak ostatka u pokusaju da se ne pominje suvisno,
a ujedno sistematizuje ono Sto u karotidnoj hirurgiji pouzdano znamo.
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KRATKO SECANJE NA
POCETAK

If you remove from me what I owe to other people, there would be little lefi.
Lord Byron

Karotidna arterija ishranjuje mozak. Re¢ “karotida” izvedena je iz gr¢kog
“karos” (tonjenje u duboki san ). Latinski arteria-e soporales ili “arterije sna”.
Pritiskanje karotidne arterije izaziva privremeni gubitak svesti. Ovaj manevar se
koristi u cirkuskim predstavama i de¢jim igrama, za simuliranje “hipnoze”.

Menander-ova bista: Hemiatrofija
desnog inervacionog podrucja
nervusa  facialisa, verovatno
zbog ishemickog infarkta leve
mozdane hemisfere.

Direr-ov bakrorez (1513): Cudesno izle¢enje bolesnika sa
mozdanim udarom (Sv. Petar i Sv. Jovan)

Galen (131 — 201 posle Hrista) je animalnim disekcijama otkrio da
arterije sadrze krv. Dedukcijom je zakljuc¢io da krv ishranjuje mozak 1 opisao Rete
mirabile (¢udesna mreza) - arterijski pleksusi na bazi mozga, gde nastaje “animal
spirit” — zivotvorni duh (dusa).

Virchow (1856): postoji veza izmedu karotidne tromboze 1 ishemije mozga sa
posledi¢nim slepilom.

Chiari (1905): tromboti¢ni depoziti na bazi karotidnog plaka izazivaju
embolizaciju moZdanih arterija i mozdani udar.

Carrel (1905) antologijski rad o tehnici arterijskih anastomoza u
eksperimentima na zivotinjama (kamen temeljac vaskularne i transplantacione
hirurgije), Nobelova nagrada.

Takayasu (1908): arteritis brahiocefali¢nih arterija (odsutne pulsacije na
arterijama vrata) je razlog ishemic¢nih lezija na retini.



Hunt (1913): prvi publikovao dokaz da tromboza karotidne arterije dovodi do
ishemickog infarkta mozga i kontralateralne hemiplegije.

Michael DeBakey (1908 — 2008) planetarno
slavni hirurg libanskog porekla. Inovator koji
je osmislio i prvi uradio veéinu danas klasi¢nih
kardiovaskularnih operacija. Naucnik i edukator.

anestomoze, biolog, eugenicar i dobitnik Direktor Methodist Heart & Vascular Center
Nobelove nagrade za fiziologiju i Houston. Texas.

medicinu 1912.

Alexis Carrel (1873 — 1944) hirurg koji
je prvi kreirao i proucavao vaskularne
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Naslovna strana rada koji je publikovao Ramsay Hunt, dokazujuéi da su stenosti¢ne lezije karotidnih
arterija odgovorne za ishemicke infarkcije mozga. Hunt JR.: Proceedings of the American Neurological
Associatin Meeting, 1913; 704.

Egas Moniz (1927), u Portugalu razvija tehniku karotidne arteriografije
(Nobelova nagrada za prefrontalnu leukotomiju).

Miller Fisher (1951) dokazuje korelaciju izmedu patoloSkog nalaza na
karotidnim arterijama i mozdane ishemije i razlikuje hemodinamske i emboligene
konsekvence karotidnog arterioskleroticnog plaka.

Argentinski hirurski trio: Carrea, Molins i Murphy (1951) izveo, verovatno,
prvi operativni zahvat na karotidnoj arteriji. Ocuvani deo unutraSnje karotidne
arterije iznad stenoze anastomoziran sa spoljasnjom karotidnom arterijom.

Eastcott (1954) St.Mary‘s Hospital, London. Resekcija stenoziranog dela
unutrasnje karotidne arterije i anastomoza sa zajednickom karotidnom arterijom



termino-terminalno. Protekcija mozga izvedena je opStom hipotermijom.
Pacijent je osloboden tegoba i Ziveo je normalno narednih 20 godina (Lancet).

Eastcott (1954) St.Mary‘s
Hospital, London. Prva
resekcija stenoziranog dela
unutrasnje karotidne arterije.
Protekcija mozga opStom
hipotermijom.
Mistakes in vascular surgery
are inexcusable, difficult to
correct, and are being suffered
from for a long time!

‘. = Ly

DeBakey (1953) je ucinio prvu karotidnu endarterektomiju, onako
kako se ona i danas radi, ali je ona publikovana tek 1959. godine. Karotid-
na endarterektomija je potisla druge hirurSke metode, pruzajuéi dobre rane i
udaljene rezultate 1 postala naj¢es¢i operativni zahvat u vaskularnoj hirurgiji u
svim razvijenim zamljama Sveta.

Javid i Thompson uvode intraluminalni protektivni shunt, na osnovu
sugestije Stanley Crawford-a (1961).

DeBakey i saradnici 1958. uvode u rutinsku praksu by pass rekonstrukcije
(transcervikalne i transtorakalne) za rekonstrukciju supraaortalnih grana.

Nepoverenje 1 predrasude zbog rizika operacija na karotidnim arterijama
usporavale su razvoj ove oblasti sve dok indikacione dileme nisu reSene u tri
velike prospektivne multicentricne randomizirane studije: North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), European Carotid
Surgery Trial (ESCT) i1 Veterans Administration (VA) Symptomatic Trial.
Povoljan ucinak karotidne endarterektomije kod pacijenata sa simptomima
ishemije i znacima karotidne stenoze (vece od 70%) je jasno dokazan.

U meduvremenu se razvija endovaskularna hirurgija (dilatacija, stent) i
nove terapijske alternative.
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ETIOPATOGENEZA
KAROTIDNE BOLESTI

There are more things in heaven and earth, than are dreamt of in our philosophy.
W. Shakespeare

The way to do researche is to attack the facts at the point of greatest astonishment.

Celia Green

Ateroskleroza je naj¢es¢i uzrok (70-90%) cerebralne ishemije.

Ateroskleroza je dinamican skup degenerativnih i regenerativnih procesa
u intimi 1 mediji arterijskog zida sa njegovim zadebljavanjem, povecavanjem
rigiditeta, stenoziranjem lumena i distalnom ishemijom. To je sistemska, hroni¢na,
degenerativno-proliferativna bolest koja zahvata velike i srednje arterije.

Karotidna bolest dovodi do cerebralne ishemije: embologenim potencijalom,
hemodinamskim znacajem ili kombinacijom oba mehanizma.Hemodinamski
znacajna okluzivna bolest podrazumeva da je stenoza tolika da kompromituje
protok do kriti¢nog stepena (ishemija mozga).

Embolizacija cerebralnih arterija iz arterioskleroti¢nog plaka: (a) Agregati trombocita i
fibrina se formiraju na iregularnoj povrsini, (b) Ulcercijom karotidnog plaka prazni se
sadrzaj u krvnu struju i (c) Prizidni tromb (nestabilni plak) se fragmentira embolizirajuéi
cerebralnu arteriju.



Cerebralna ishemija se razvija u slucaju multiplih ekstenzivih ateroskleroti¢nih
lezija supraaortalnih arterija, pogotovo u kombinaciji sa sr¢anim oboljenjima
(aritmije, low cardiac output).

Emboligeni potencijal karotidnog plaka raste sa pojavom komplikovanih
ateroskleroti¢nih lezija kao S§to su intramuralna hemoragija, egzulceracija i
prizidna tromboza. “Nestabilni” karotidni plak je izvor distalnih atero-arterijskih
embolizacija mozga. Sr¢ana oboljenja: aritmija a najcesc¢e treperenje pretkomora,
oboljenja sr¢anih zalistaka, miksom, infarkt miokarda sa prizidnim trombom,
endokarditis, operacija srca sa ekstrakorporalnom cirkulacijom, imaju takode
visok emboligeni potencijal. Kardioembolizacija je razlog cerebralne ishemije u
oko 8 do 9% slucajeva.

Hiperkoagulabilna stanja (aktivacija trombocita, poviSen nivo prokoagulantnih
faktora, poviSen hematokrit itd.) mogu da se pojave kao precipitirajuci faktor.

Obicno se embolijski i hemodinamski patoloski mehanizam kombinuju. Medutim,
ako dominira embolizacija znaci ishemije ¢e biti uglavnom fokalni. Ako su bitniji
hemodinamski poremecaji simptomatologija je obi¢no globalnog tipa.

Fokalna ishemija mozga razvija se zbog embolizacije cerebralne arterije.
Simptomi zavise od lokalizacije 1 opsega arterijske okluzije. Na pr.: Amaurosis
fugax (AF) ili tranzitorno monookularno slepilo se javlja kao posledica
ipsilateralnog karotidnog ulcerisanog plaka. Mikroembolizacija holesterolskim
kristalima se dokazuje fundoskopskim nalazom Hollenhorstovih telaSaca.

Simptomi zavise od mesta embolizacije:

Karotidni sliv snabdeva hemisfere velikog mozga, medumozak, bazalne
ganglije, oci i lice,

Vertebrobazilarni sliv ishranjuje mozdano stablo, mali mozak, produzenu
mozdinu i okcipitalne lobuse.

Globalna cerebralna ishemija nastaje na bazi opste redukcije protoka
zbog arterijskih stenoza (ili okluzija) uz eventualnu sistemsku hipoperfuziju.
Ekstenzivnost ishemickih lezija mozga zavisi od: stepena i duzine stenoze,
kolateralnog sistema, sistemskog krvnog pritiska itd.

KAROTIDNA ATEROSKLEROZA

Patogeneza ateroskleroze: pocetna lezija endotelne barijere pripisuje se
povisenoj koncentraciji lipoproteina LDL u plazmi, posebno u slu¢aju da je nivo
HDL snizen. Kontroverze izmedu lipometaboli¢ke, tromboticke, endokrine,
hemodinamske, imunoloske, inflamatorne i drugih teorija aterogeneze, obi¢no se
prevazilaze zaklju¢kom da se radi o multifaktorijelno uslovljenom procesu.

Aterogeneza podrazumeva: nakupljanje lipoproteina, posebno holesterola 1
njegovih estara u intimi; celularnu proliferaciju glatkih miSi¢nih ¢elija medije koje
migriraju u intimu, proliferaciju vezivnotkivnih elemenata (glukozaminoglikani 1
elastin), transformacija lokalnih monocita najpre u aktivne makrofage, a potom
nagomilavanje fagocitovanoih lipoproteina i nastanak »penastih celija«.
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Pocetna faza aterogeneze
sa formiranjem subin-
timalne masne pruge i
ocuvanim endotelom.

\ \

Endotelna Migracija Endotelna Laukcfcima
permeabilnost leukocita adhezivnost adhezivnost

Povecana kapilarna propustljivost usled lezije endotelnih ¢elija. To dovodi do migracije
solubilnih medijatora imunosti i proinflamatornih ¢elija u subendotelni prostor. Endotel postaje
adherentan.
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Adherencija i Adherencija
mifiénih éelija Formiranje ~ T-éelijska  agregacija i prodor
penastih felija  aktivacija trombocita leukocita

Glatkomisiéne ¢elije migriraju iz medije, menjaju svoj genotip i pretvaraju se u
»penaste ¢elije”. Nakupljanje ,,penastih ¢elija” dovodi do aktivacije T-limfocita,
monocita i trombocita.

Akumulacija makrofaga Formiranje !ql}:h'ﬂﬁﬂﬂﬂﬂ
5,

Akumuliraju se makrofazi, koji postaju ,,penaste ¢elije”. U centru nastaje nekroti¢no

srce plaka, prekriveno slojem fibroznih ¢elija, koje ¢ine fibroznu kapu.




Aktivirani
makrofazi
oslobadaju
metaloproteinaze,
Sto dovodi do
istanjivanja fibrozne
kape i rupture plaka
sa distalnom em-
bolizacijom.

e
Ruptura Stanjivanje fibrozne
plaks kape

Progresija aterogeneze se odvija kroz tri stadijuma:

Lipidni depoziti (fatty streak),
Fibroateromatozni plak,
Komplikovane lezije.

Patomorfologija karotidnog ateroskleroticnog plaka.

Regresija karotidnog plaka je takode opisana, tokom statinima indukovane
znacajne eliminacije lipoproteina niske gustine (LDL) 1 holesterola iz plazme.
Simptomi cerebralne ishemije javljaju se zbog komplikovanih lezija.
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Komplikovane arterioskleroténe lezije;

+ 1. Kalcifikacija,

+ 2. Egzulceracija,

* 3. Intraplakalna hemoragija,
* 4. Tromboza - okluzija

Kalcifikacija arterioskleroti¢nog plaka

Kalcifikacija podrazumeva prisustvo kalcijumskih depozita u mediji arterio-
skleroti¢nog plaka. Proces kalcifikacije po€inje kao difuzno deponovanje kalcijuma
duz vlakana elastina i kolagena. Nastavlja se do eventualne epizode intraplakalne
hemoragije ili ishemicke nekroze. Posto kalcijumski depoziti menjaju elasti¢na
svojstva plaka njihove hemodinamske posledice su znacajne.

INTRAPLAKALNA HEMORAGIJA

Intraplakalna hemoragija podrazumeva krvarenje ili prisustvo krvi, u
unutrasnjosti plaka. Moze dovesti do ishemickih incidenata u mozgu na tri nacina:

Nagla protruzija karotidnog plaka u lumen pogorSava hemodinamsku
insuficijenciju,

Kompromitovani protok pogoduje rastu tromba (okluzija),

Prskanjem endotela nad intraplakalnom hemoragijom nastaje egzulceracija sa
sledstvenom embolizacijom degenerisanim hemoragi¢nim produktima.

U simptomatskih pacijenata (TIA) se CeSc¢e otkriva heterogeni plak (ehografski
“meki” ili “nestabilan”) sa prisustvom intraplakalne hemoragije. Heterogenost u
sastavu plaka je znacajnija za pojavu simptoma cerebralne ishemije nego procenat
stenoze.

Intramuralna hemoragija moze da se razvije zbog nekroze 1 pucanja vasa
vasorum (iznutra u plaku) ili disrupcijom endotela sa stvaranjem hematoma
(podlivanje iz krvne struje).

Karotidni plak se uvecava deponovanjem lipoproteina i holesterola u intimu 1
mediju. Sa zadebljavanjem plaka razvija se ateronekroza (obicno pri bazi). Uzrok
ateronekroze je toksi¢ni efekat holesterol estara i napredovanje angioneogeneze,
sa cepanjem fragilnih vasa vasorum. Hipertenzija povecava ‘“shear stress” na
endotelijalnoj povrsini. Intima zbog toga puca a krvna struja disecira slojeve
plaka. Tako se eritrociti i ostali krvni elementi nagomilavaju u unutrasnjosti plaka.

Posle toga, moguca je:

 distalna embolizacija,
* lokalna tromboza,
* remodelovanje plaka formiranjem fibrozne kape.
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EGZULCERACIJA ATEROSKLEROTICNOG PLAKA

Egzulceracija je ruptura endotela ili fibrozne kape, sa provaljivanjem 1
erupcijom lipoproteinskog 1 holesterolskog detritusa u krvnu struju. Patogenetski
mehanizam egzulceracije;

Sile tenzije izmedu rigidnog plaka i elasti¢nijeg zdravog dela arterijskog zida
(mehanicki stres, sile smicanja),

Ishemicke procese u plaku sa ishemijskom nekrozom,

Rupturu novoformiranih vasa vasorum sa intramuralnom hemoragijom.

Ulceracija karotidnog ateroskleroticnog plaka je klju¢ni dogadaj u njegovoj
evoluciji, tako stenoza najceS¢e postaje neuroloski simptomatska. Ulceracija
karotidnog plaka je izvor cerebralnih embolizacija holesterolskim kristalima,
fibrinom, trombocitnim agregatima, celularnim debrisom i (mikro) trombima.

Zaceljenje ulceracije moze i¢i putem: reendotelizacije ili stvaranjem muralnog
tromba koji kasnije prelazi u fibrinski pokrivac.

Ateroembolijski incidenti mogu biti klinicki nezapazeni ili odgovorni za
fokalne, multiple 1 rekurentne ishemicke neuroloske lezije.

Termin karotidna ateroemebolizacija sugeriSe da je izvoriSte embolijskog
materijala arterioskleroti¢na lezija.

Izraz “arterio-arterijska” embolizacija je Siri pojam koji ne potencira poreklo
embolusa, ve¢ samo da potice iz bilo koje arterije proksimalno od tacke impakcije.

Makroembolusi poticu iz tromboziranih aneurizmi ili sa egzulcerisane
povrsine intime, a sastoje se od vidljivih fragmenata ateroskleroti¢nog plaka ili
krupnih delova tromba. Ovakvi embolusi blokiraju veée arterijske bifurkacije i
daju simptome koji se tesko razlikuju od embolija kardijaénog porekla.

Mikroembolusi se zaustavljaju u perifernijim arterijama (promera od 150 do
1100 mikrometara)*’ pa su neuroloski efekti blagi, fokalni i tranzitorni.

“Nestabilni karotidni plak” podrazumeva nagli porast stepena stenoze, pojavu
ulceracije, masivne intramuralne hemoragije ili prizidne tromboze, sa sklono$¢u
za indukovanje ishemickih incidenata. ViSe ishemickih cerebralnih incidenata
nastaje u pacijenata Cija karotidna stenoza progredira kao okluziji, nego ako je
arterija ve¢ potpuno zapuSena. Rizik od ipsilateralnog insulta je maksimalan
neposredno pre i u toku prelaska stenoze u okluziju.

Angioneogeneza podrazumeva stvaranje novih vasa vasorum pod uticajem
celularne komponente odmaklog ateroskleroti¢nog plaka. Fragilni, novonastali
krvni sudovi mogu promovisati dalji rast plaka i izazvati konverziju stabilnog u
nestabilni plak. Intraplakalna hemoragija nastaje u dubljim bazalnim slojevima
ateroma, upravo tamo gde su areali visoke gustine neovaskularizacije.

“Monocitni klirens sistem” Metabolizam lipoproteina u nivou intime je vrlo
slozen. Mora postojati balans izmedu lipoproteina koji ulaze u intimu i njihovog
odstranjivanja iz nje. To je uloga “monocitnog klirens sistema”. Aktivirani
monociti, kao i transformisane glatke misi¢ne ¢elije postaju makrofazi i odstranjuju
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suvisne lipoproteine. Proptere¢eni makrofazi postaju “penusave Celije” 1 viSe nisu
u stanju da putem svojih lizozomalnih enzima razaraju endocitovane lipoproteine.
Tada “penuSave celije” prestaju da budu funkcionalni deo “monocitnog klirens
sistema” 1 postaju oruzje autodestrukcije. Citonekroza makrofaga dovodi do pro-
sipanja lizozomalnih enzima. Nastaje lokalna tkivna nekroza, sa egzacerbacijom
arterogeneze, pucanjem bazalne membrane 1 iniciranjem nestabilnosti plaka.

“Penusave Celije” u
mediji ateromatozne
arterije sa ekscesnim

sadrzajem lipoproteina u
fegocitoznim vakuolama

Aktivacija karotidnog plaka moze nastati 1 kao posledica ishemicke nekroze

intime sa odmaklim arterioskleroti¢énim oStecenjima. U arterioskleroticnom plaku
zapazen je pad koncentracije glikoze 1 glikogena 1 ATP-a uz hiperholesterolemiju.
Razvoj nekroze podrazumeva metaboli¢ku insuficijenciju ¢elija intime zaduZenih

za otklanjanje lipoproteina.
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simptomatski karotidni
plak: stenoza (80%) i
ulceracija aterosleroti¢nog
plaka na pocetku
unutra$nje karotidne
arterije.



Komplikovan simptomatski
karotidni plak: stenoza (80%)
i ulceracija aterosleroti¢nog
plaka na pocetku unutrasnje
karotidne arterije.

PHD. Zona intramuralne
hemoragije i bazalno lipidni
bazen prema adventiciji

TROMBOZA ATEROSKLEROTICNOG PLAKA

Prizidni tromb je naden kod 66% pacijenata prilikom karotidne
endarterektomije,ako nije proslo vise od cetiri nedelje od poslednje epizode TIA.
Sto je interval od poslednje TIA bio duZi procenat nalaza lokalne prizidne tromboze
karotidne arterije je bio manji. Geneza tromba na podlozi egzulcerisanog plaka je
deo njegove progresije.

Prizidni tromb moze:

* Progredirati do okluzije,
* Smanjivati se liziranjem ili
» Fragmentirati se dajuci cerebralnu embolizaciju..
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Zato pacijenti sa TIA mogu imati koristi od antikoagulantne terapije tokom
prva dva meseca od ishemi¢nog incidenta.

Trombogenost ateroskleroticne stenoze zavisi od:

» promena koagulabilnosti cirkulirajuée krvi i/ili
+ karakteristika egzulcerisanog karotidnog plaka.

Arterijska tromboza rezultira iz simultanog aktiviranja trombocita i plazminih
faktora koagulacije. Ovako formirani tromb sastoji se iz trombocitnih agregata
konsolidovanih u fibrinskoj mrezi.

Aktivacije trombocita se, u na erodiranom endotelu, odvija praznjenjem se-
kretornih granula, “gustih” telaSaca u kojima se nalazi adenozin difosfat (ADP),
i aktiviranjem fosfolipaza, $to vodi proizvodnji tromboxana A2. ADP i trombo-
xan A2 regrutuju cirkuliraju¢e trombocite da dalje agregiraju. Nakon toga, cir-
kuliraju¢i fibrinogen, se vezuje za trombocitne receptore na glikoproteinskom
kompleksu. Fibrin formira intertrombocitne mostove u prisustvu kalcijuma.

Aktivacijaplazmatskih faktorakoagulacije. Trombinnastajeiztrombinogena
1 to: aktivacijom spoljaSnjeg puta koagulacije pod uticajem tkivnih faktora iz
laceriranog endotela, aktivacijom unutrasnjeg puta koagulacije aktiviranjem
faktora XII pod dejstvom denudiranog endotela ili kolagena iz medije. Trombociti
obezbeduju prokoagulantnu povrSinu koja olakSava aktiviranje faktora X i
protrombina. Ovako nastali trombin moze imati dvojak efekat:

» stimulacija dalje agregacije trombocita, produkcije tromboxana A 2,
ekspresija agregiraju¢ih kofaktora (fibronektin, trombospondin) na
trombocitnoj membrani (stvaranje rastresitog, flotirajuceg, emboligenog
tromba) i

» konvertovanje fibrinogena u fibrin i aktivacija faktora XII, $to stabilizuje
fibrinski tromb (stvaranje ¢vrstog stabilnog prizidnog tromba).

» Stabilan prizidni tromb se organizuje, biva prozet glatkim miSi¢nim
¢elijama iz medije 1 inkorporisan u zid. Tako napreduje stenoza i stvara se
makroskopska slika “geoloskih slojeva”, §to nas opet podseca na intermi-
tentnost epizoda TIA.

Progresija stepena stenoze deSava se u epizodama lokalne trombogeneze. U
prospektivnim studijama faktora rizika arterioskleroze ¢esto se zapaza prisustvo
povisenog nivoa fibrinogena i faktora VIII. Upravo pacijenati sa nedavnim TIA
imaju dokazan porast fibrinogena, aktivaciju faktora koagulacije i povecanu
aktivnost trombocita.

Ulcerisani plak sklon je formiranju tromba, posebno zbog prokoagulantne
aktivnosti lokalnih makrofaga. Trombogenetska aktivnost makrofaga iz karotidnog
plaka je veca od slicne aktivnosti krvnih monocita ili ne-karotidnih tkivnih
makrofaga. Sinteza prostaciklina je manja u karotidnom arterioskleroti¢nom
plaku, nego u zdravoj karotidnoj arteriji.
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FIBROMUSKULARNA DISPLAZIJA

Fibromuskularna displazija je obstruktivna, segmentna, nezapaljenjska i
neaterosklerozna, arteriopatija nepoznate geneze koja zahvata generalizovano,
male i srednje arterije muskularnog tipa.

Fibromuskularna displazija je retko oboljenje koje pogada manje od 1%
populacije. Ce3¢a je u Zena mladih i srednjih godina i u pripadnika bele rase.
Obicno se dijagnostikuje u Cetvrtoj ili petoj deceniji.

Kao mogu¢i uzrocnici navode se kongenitalni faktori, virusi, Zenski polni
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hormoni i metabolicke lezije koje dovode do poremecaja razvoja glatkih miSi¢nih
¢elija. Genetski faktor rizika za razvoj fibromuskularne displazije je heterozigotna
alfa 1-antitripsin deficijencija.

Prizidni tromb na bazi heterogenog karotidnog ateroskleroti¢nog plaka. (SEM)

Proces pocinje u spoljasnjem sloju medije fibrinskim linearnim depozitima
1 zamenom miSi¢nih vlakana fibrinom 1 granulomskim tkivom. Transmuralno
Sirenje procesa dovodi do pojave rascepa, disekcionih hematoma i1 aneurizmi.
Ostec¢enja medije su uslovljena vazospazmom do koga dovode endotelijalni
faktori (fokalna endotelijalna parakrina disfunkcija).

Patoloska anatomija

Fibromuskluarna displazija je generalizovana vaskulopatija koja pogada sve
arterije muskularnog tipa (bubrezne, karotidne, potklju¢ne, vertebralne arterije,
zadnja 1 srednja cerebralna arterija). U oko 40% obolelih zahvacene su obe
karotidne 1 vertebralne arterije. Tipi¢na je lokalizacija u distalnim delovima
karotidnih i vertebralnih arterija.

Bolest se karakteriSe segmentnom proliferacijom fibroznog tkiva 1
degenerativnim promenama u arterijama koje najCeS¢e pogadaju srednji sloj
arterijskog zida. Proliferacija medije hiperplazijom fibromuskularnih elemenata,
oste¢enje elastiéne membrane 1 mestimi¢na istanjenja medije dovode do pojave
prstenastih suzenja koja se, duz arterije, smenjuju sa proSirenjima. Ove promene
dovode do karakteristicnog brojaniCastog izgleda arterije (»String of beads
sign«).

Histoloski se razlikuju 4 tipa fibromuskularne displazije:

* medijalna hiperplazija,
* intimalna fibroplazija,
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» medijalna fibroplazija i
» premedijalna displazija.

U oko 90% bolesnika zastupljena je medijalna fibroplazija sa brojanicastim
izgledom zahvacenih arterija. Segmentna proSirenja imaju vec¢i precnik od
normalnog lumena,dok suzenja retko prelaze 40% njegove Sirine. Istanjenost
srednjeg arterijskog sloja 1 disrupcija unutra$nje elastiéne membrane stvaraju
podlogu za nastanak aneurizmatskog proSirenja. Retko dovodi do okluzije
karotidnih arterija.

Kinking karotidnih arterija udruzen je sa fibromuskularnom displazijom
u 4 do 6% slucajeva. Kod karotidne disekcije Cesto postoje histoloSki znaci
fibromuskularne displazije.

Klini¢ka slika Neuroloske manifestacije u osoba sa fibromuskularnom
displazijom su Ceste 1 javljaju se u 20-50% obolelih. Cerebralna ishemija nastaje
zbog spontane disekcije, kinkinga, aneurizme sa prizidnom trombozom.

Glavobolja (hemikranija), TIA 1 vrtoglavica su naj¢es¢i neuroloski simptomi.
Pojava Horner-ovg sindroma je klinicki indikator nastanka disekcije u osoba
sa fibromuskularnom displazijom. Rizik od fokalnih mozdanih ishemijskih
komplikacija veci je u obolelih sa promenama u pocetnim segmentima unutrasnjih
karotidnih arterija tipa intimalne fibroze.

Renovaskularna hipertenzija favorizuje pojavu komplikacija tipa disekcije.

Oftalmoloske komplikacije mogu nastati kao posledica hipertenzije ili okluzije
retinalnih arteriola, ponavljanih krvavljenja i ablacija retine.

NESPECIFICNI AORTO-ARTERITIS

Vaskulitis je segmentno zapaljenje 1 nekroza zidova arterija prac¢ena okluziv-
nim promenama ili rede pojavom aneurizmi.

Infektivni vaskulitis nastaje direktnim Sirenjem infekcije na arterije ili
hematogenim putem (TBC, Lu,virusi, gljivice).

Neinfektivni vaskulitis nastaje razliitim imunoloskim mehanizmima
inflamacije.

Vaskulitisi velikih arterija, koji nas interesuju u okviru supraaortalnih grana su:
Takayasu arteritis, temporalni arteritis, Morbus Kawasaki i poliarteritis nodosa.

Takayasu arteritis je hroni¢na, sistemska, nespecificna, zapaljenjska
arteriopatija koja zahvata aortu 1 njene velike grane dovode¢i do njihove stenoze
ili okluzije.

Bolest je prvi opisao japanski oftalmolog Takayasu 1908.godine, po njemu
je nazvana: Idiopathic Arteritis of Takayasu. To je nespecificni aortoarteritis
(Nonspecific Aortoarteritis). Obzirom da je jedan od osnovnih simptoma ove
bolesti odsustvo palpabilnog pulsa na velikim arterijama naziva se i bolest bez
pulsa (Pulseless Disease). Posto je najces¢e prisutan u mladih zena sa Istoka
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naziva se 1 arteritis mladih zena orijenta (Young Oriental Female Arteritis). Ve¢ina
obolelih poti¢e iz azijskih i juznoameri€kih zemalja, mada se 1 u Evropi javlja,
vec¢inom kod mladih Zena.

Etiopatogeneza: Infekcija predstavlja pokreta¢ verovatnog autoimunog
procesa. Genetski faktori, autoimuni procesi, 1 patoloska reakcija na razne
infektivne agense se naj¢es¢e pominju kao uzrocnici.

Inicijalni dogadaj je infiltracija arterijskog zida T-limfocitima aktivisanim
lokalnim maskiranim ili modulisanim antigenima arterijskog zida. T-limfociti
aktiviSu makrofage koji prouzrokuju oste¢enja. Produkti oslobodeni od strane
zapaljenjskih ¢elijskih infiltrata i endotelnih ¢elija (adhezivni molekuli) potenciraju
proliferaciju ¢elija medije i nastanak okluzivnih promena i posledi¢nih ishemijskih
manifestacija.

PatoloSka anatomija: Nespecifi¢ni aortoarteritis zahvata aortu, supraaortalne
grane, pluéne i bubrezne arterije. PoCetne promene javljaju se obi¢no od 20-30
godina.

e Promene u medijalnom sloju arterijskog zida karakteristicne su za pro-
dromalnu fazu bolesti.

e U hroni¢noj fazi bolesti, dominantne su promene na intimi (stenoza,
okluzija).

e Recidivantna inflamacija medije i adventicije i zavrSava difuznom ili nodu-
larnom periarterijskom fibrozom.

Tezina lezija supraaortnih grana nije u korelaciji sa neuroloskom klinickom
slikom. Ponekad okluzija svih supraaortnih grana (“bald arch”) ne mora da bude
prac¢ena znacima mozdane ishemije, jer je ostvarena kompenzacija kolateralama
preko interkostalnih arterija iz grudne aorte. Moguca je teska ishemije gornjih
ekstremiteta i1 posteriornog sliva ako nisu dovoljno razvijene intrasistemske ili
intersistemske kolaterale. Obi¢no se kao posledica razvija globalna asimptomatska
ili simptomatska moZdana ishemija sa najznacajnijim deficitima u irigacionom
podrucju srednje i zadnje cerebralne arterije.

Klinicka slika zavisi od simptoma aktivne sistemske inflamacije, a u kasnijoj
fazi pojavljuju se neuroloske reperkusije ishemije.

e Simptomi aktivne sistemske inflamatorne bolesti su zamor, febrilnost,
opSta slabost, gubitak u teZini, artralgije, bolovi duZ karotidnih arterija
(karotidinija).

e Simptomi cerebralne ishemije: okluzivne lezije supraaortnih grana mani-
festuju se simptomima i znacima ishemije mozga i oka (hroni¢na ishemijska
oftalmopatija).

e Ishemija ekstremiteta odrazava se bolovima u rukama i nogama sa
karakterom klaudikacija. Kasnije bolovi postaju permanentni do ishemijske
nekroze.
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Glavobolja je Cesta, za razliku od arterioskleroze, tranzitorni ishemijski ataci
predstavljaju retkost dok moZzdani udar nastaje iznenadno bez upozoravajucih
klinickih ishemickih incidenata. Tranzitorni ishemijski ataci u vertebrobazilarnom
sliva su relativno cesti. Ishemicki infarkti mozga su obi¢no lakunarni ili
“wathershed” tipa.

Ishemija bubrega i renalna hipertenzija se Cesto javlja zbog simultane stenoze
renalnih arterija. Koronarne arterije zahvacene su u oko 8 % obolelih, sa ili bez
znakova angine pektoris. Okluzivne promene torakalne aorte prouzrokuju steceni
oblik koarktacije aorte.

Kriterijumi za postavljanje dijagnoze su: obostrane lezije potkljucnih arterija,
povisena sedimentacija eritrocita, gracilnost karotidnih arterija, hipertenzija, le-
zije srednje tre¢ine leve zajedniCke karotidne arterije, distalnog segmenta brahio-
cefali¢nog stabla, torakalne 1 abdominalne aorte 1 renalnih arterija.
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PATOFIZIOLOGIJA CEREBRALNE
ISHEMIJE ZA HIRURGA

A man is infinitely more complicated than his thoughts
Paul Valery

1 do not believe in things. I believe in relationships.
Georges Braque

Funkcionisanje centralnog nervnog sistema zavisi od protoka krvi kroz mozak
(cerebral blood flow CBF). Krvotok donosi u mozak kiseonik 1 glikozu, koji
su potrebni za stvaranje energije (ATP), ali i aminokiseline koje su prekurzori
neurotransmitera i druge materije za sintezu funkcionalnih molekula za ocuvanje
mozdane homeostaze. Cirkulacija odnosi metaboli¢ke produkte iz mozga.

Neuroglijalne ¢elije se interponiraju izmedu kapilara i neurona. Puna linija predstavlja transport
kiseonika i glikoze prema neuronu. Isprekidana linija oznacava put ugljen-dioksida i produkata
metabolizma prema kapilaru.

Mozak €ini svega 2-3% telesne mase odrasle osobe, ali prima oko 1/5 krvi
(20%) koja napusta srce i koristi ¢ak 25% kiseonika i 20% glikoze iz sistemske
cirkulacije.

ISHEMIJA MOZGA

Ishemija mozga je metabolicki funkcionalni poremecaj, uzrokovan redukcijom
cirkulacije, koji zavrSava morfoloskim oSte¢enjem nervnih elemenata. Energetska
kriza zavrSava depolarizacijom i smréu nervne Celije.

Prema stepenu ishemickih lezija razlikuju se dve zone ishemije: centralna ili
nekroti¢na zona, i periferna ili zona ishemi¢ne penumbre.
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Nekroza ¢
Edem i Penumbra b

Normalni mozak a

Ishemicki infarkt mozga: Zone ishemije su: (a) Morfoloski neizmenjena zona sa funkcionalnim
smetnjama, (b) Penumbra sa reverzibilnom ishemijom i edemom nervnog tkiva i (c) Region ireverzibilne
ishemicke nekroze.

Nekroti¢na zona sa protokom ispod 10 ml/100g tkiva/min. U centralnoj zoni
ishemije postoji vazoparaliza i staza, a edem se razvija i vr$i mehanicki pritisak
na zonu penumbre, ¢ime se, uz oslobadanje toksic¢nih materija, Siri zona nekroze.
Ishemicki infarkt mozga se na bazi nekroze krvnih sudova i/ili tokom reperfuzije
moze pretvoriti u hemoragicki infarkt.

U zoni penumbre protok je izmedu 10120 ml/100g tkiva/min. U zoni penumbre
nema elektrofizoioloske regulacije, ali su funkcije plazma membrane i jonske
pumpe ocuvane. Redukcija protoka do 10 ml/100g/min, u trajanju do 20 minuta,
ne dovodi do nekrotickih promena. Zato je zona ishemicne penumbre ciljno
podrucje na koje se usmerava terapija. Uslov je delimi¢no prisustvo cirkulacije da
bi lek uopste dospeo do penumbre i da bi revaskularizacija imala smisla. Tkivo u
zoni ishemi¢ne penumbre, sposobno je za indukovanu vazodilataciju.

Mehanizmi koji dovode do smrti ¢elije u ishemiji su:

* povecanje intracelularne koncentracije Ca2+,

» acidoza zbog anaerobnog metabolizma,

* nekontrolisano stvaranje slobodnih radikala i

e proizvodnja lipidnih medijatora (derivata arahidonske Kkiseline:
tromboksana A2, prostaglandina, leukotrijena, i faktora agregacije
trombocita).

Ishemicko oste¢enje neurona prethodi oste¢enju glije i endotelijalnih celija.
Nekroza neurona, je uzrokovana slobodnim radikalima, lipidnim medijatorima,
agregacionim faktorima trombocita itd. Pri citolizi neurona oslobadaju se
toksicne supstance koje lediraju glijalne ¢elije 1 vaskularno tkivo. Posto izmedu
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nastanka primarnog i kasnijih oSte¢enja postoji vremenska latenca tu je prozor za
primenu terapije koja sprecava sekundarna ostecenja. Manje izrazenu ishemiju,
u penumbri, prati umereno smanjenje nivoa ATP izlazu¢i ¢elije nepovoljnim, ali
prolaznim, funkcionalnim promenama.

Poveiing neazga

Revaskulanzacija

Fona wifarkeije Fragmentacija embolusa moze da

dovede do regresije ishemije. Re-
vaskularizacija sa popravljanjem
perfuzionog pritiska u zoni ishemi¢-
ke nekroze moze da izazove hemo-
ragi¢ni infarkt mozga.

s

/ NN IIIr.IILl

Fragimentacya embolusa

Enbeir| s

EDEM MOZGA U ISHEMIJI MOZGA

Edem mozga je porast zapremine tkiva usled povecanja sadrzaja te¢nosti u
njemu. Edem mozga tokom cerebralne ishemije moze biti citotoksi¢ni i vazogeni.

Citotoksi¢ni (metabolicki) edem mozga nastaje intracelularnom
akumulacijom vode, a krvno-mozdana barijera je neoStecena.

Vazogeni edem je posledica promena na krvnim sudovima koje omogucavaju
prolaz proteina i sastojaka krvi kroz lediranu krvno-mozdanu barijeru.

Edem u ishemiji mozga zapocinje kao citotoksican, a sa oSte¢enjem krvno-
mozdane barijere razvija se i vazogena komponenta. On zapocinje kao posledica
metaboli¢ke insuficijencije odrzanja Na, K homeostaze (pumpe). Voda iz
ekstracelularnog prelazi u intracelularni prostor. Astrocitni nastavci bubre
neposredno oko krvnih sudova. Time se pogorSava ishemija neurona.

Tranzitorne epizode ishemije zbog lokalne hipoperfuzije prac¢ene su lokalnim
edemom. Ako se embolus fragmentira i omoguci priliv krvi u distalne krvne
sudove koji su izgubuli autoregulaciju te su izloZeni sistemskim pritiscima, u
okolini ishemicke lezije postojace kongestija edem.

Za razvoj edema mozga potrebna je o¢uvana cirkulacija. U stanjima potpunog
prekida cirkulacije edem se ne razvija, iako su energetske rezerve (ATP) iscrpljene.
Za rezoluciju edema, takode, potrebna je oCuvanost izvesnog stepena cirkulacije.
Stoga se u razvoju i rezoluciji edema izazvanog ishemijom, razlikuju dve faze:
aktivna i pasivna.

Aktivna faza je period o¢uvane cirkulacije. U aktivnoj fazi moguce je dopremanja
antiedematozne terapije, i rezolucija edema. U pasivnoj fazi cirkulacija je toliko
insuficijentna da do ishemic¢nih regiona ne stizu ni lekovi. Samo terapija ordinirana
u akutnoj fazi, §to pre, pokazuje antiedematozni i metabolicki efekat.
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Osetljivost pojedinih regiona mozga na ishemiju je razli¢ita. Normalno je
protok veci u sivoj masi. Energetski zahtevi su vec¢i u sivoj masi no u beloj
masi mozga. Zato je siva masa osetljivija na ishemiju, pa se i citotoksi¢ni edem
inicijalno javlja u sivoj masi mozga.

TERAPIISKE KONSEKVENCE

Terapija centralne ishemicke zone je moguca samo unutar prvih minuta od
nastanka insulta. Zato je, penumbra jedini region kome je moguce ponuditi
terapiju.

Region penumbre je u metastabilnom stanju. PatofizioloSke promene su vise
napredovale u ¢elijama osetljivim na oSte¢enje (neuroni). U ¢elijama otpornijim
na osStecenje (neuroglija) lezije su tek u zaCetku. Zato terapija, osim urgentne
revaskularizacije (ako je moguca), mora da ukljuci: stabilizatore metabolizma,
antiedematoznu terapiju, regulatore homeostaze kalcijuma, neutralizatore
slobodnih radikala.

Antiedematozna terapija mora da se zapocne Sto je mogule pre:
hiperosmolarna jedinjenja (manitol, sorbitol, glicerol); diuretici (acetazolamid,
furosemid); smanjenje metabolizma mozga (barbiturati, hipotermija).

Poslednjih godina moguce je efikasno lecenje mozdanog udara, unutar 2-3
sata od pocetka prvih simptoma. Tromboliticka terapija, koja mozZe da razlozi
tromb, moguca je rekanalizacija krvnog suda i ponovno uspostavljanje cirkulacije
u mozdanom tkivu. Tada su posledice mozdanog udara daleko manje. Efekti
primene trombolize su ve¢i ukoliko se terapija primeni §to pre. Tromboliticka
terapija se ne sme davati kod znacajnog broja osoba sa stanjima ili bolestima
koja povecavaju rizik od krvavljenja, niti kod najtezih oblika moZdanog udara sa
komom.

OSTECENJA MOZGA IZAZVANA RECIRKULACIJOM

Tokom ishemije mozga metabolizam glikoze je poremeéen i anaerobnom
glikolizom se nagomilava laktat, Cinioci transportnog sistema poprimaju
karakteristike slobodnih radikala; oslobadanje dopamina je poviSeno; pojac¢ana
je razgradnja fosfolipida i nagomilava se arahidonska kiselina i javlja se
ekscitotoksicnost.

Reperfuzija tkiva u kome su se odigrali svi ovi nezeljeni dogadaji ne dovodi
do oporavka, ve¢ do progresije oStecenja. Tako nastaje tzv. reperfuziona povreda
ishemi¢nog mozga (reperfussion injury). Periferno tkivo oko centralnog,
ishemicnog ognjista biva dalje destruirano. Reoksigenacija i normoglikemija
u novo pristigloj krvi deluju kao hiperoksemija i hiperglikemija. Zbog
nemogucnosti da iskoristi glikozu (metabolicki mehanizmi su paralisani) javlja
se hipermetabolizam (pojacana glikoliza) koji vodi pove¢anom stvaranju laktata.
Nastala acidoza (laktocidoza) dovodi do novog ostecenja tkiva. Drugi razlog
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lezija tokom reperfuzije je prekomerno stvaranje kiseonickih slobodnih radikala
u kontaktu ishemicnog tkiva sa molekularnim kiseonikom. Slobodni kiseonicki
radikali lediraju vulnerabilne celije. Razvija se lipidna peroksidacija plazma
membrana, 1 nastaje citodestrukcija.

Slobodni kiseonicki radikali se tokom reperfuzije najvise stvaraju:

e u procesu oksidativne fosforilacije, jer enzimi ne mogu da metaboliSu
ponudeni molekularni kiseonik;

e u procesima sinteze prostaglandina i leukotrijena;

e degradacijom oslobodenog dopamina;

¢ sintezom azot-oksida degradacijom adenozina, odnosno hipoksantina koji
podleze dejstvu ksantin-oksidaze.

Revaskularizacija ishemi¢kog mozga (hirurSka, interventna, tromboliticka)
stvara dodatne probleme. Svaka arterijska rekonstrukcija zahteva izvesno vreme
klemovanjailiblokadearterijske cirkulacije. Time seishemi¢no tkivo dodatnoliSava
krvotoka. Recirkulacija omogucava pojavu hipermetabolizma sa posledi¢nom
laktoacidozom i sintezu slobodnih kiseoni¢nih radikala. Zato recirkulacija mora
biti prac¢ena preparatima koji stabilizuju postishemi¢ni metabolizam i sprecavaju
nastanak slobodnih kiseoni¢nih radikala, uz antiedematoznu terapiju. Da bi se
sprecilo pretvaranje ksantin dehidrogenaze u ksantin-oksidazu treba davati lekove:
“Cistace” slobodnih radikala, i blokatore kalcijumovih kanala.

Hiperglikemi¢na sredstva u terapiji akutnog ishemi¢nog mozdanog udara su
kontraindikovana. Budu¢i da i normoglikemija moZze u ovoj situaciji delovati kao
hiperglikemija.
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KLASIFIKACIJA
CEREBROVASKULARNIH BOLESTI

1 could be bound in the nutschell, and call myself a king of indefinit space.

W.Shakespeare

Cerebrovaskularne bolesti su poremecaji kod kojih je jedan ili vise krvnih
sudova mozga primarno oste¢en patoloskim procesom, a deo mozga ili ceo mozak
prolazno ili trajno oStec¢en ishemijom ili krvavljenjem. Cerebrovaskularne bolesti
su u oko 80% slucajeva ishemijske geneze, a oko 20% uzroka ¢ini hemoragija
(intracerabralna i/ili subarahnoidalna)

Cerebralna ishemija podrazumeva funkcionalne i organske lezije mozga koje
nastaju zbog prolazne ili trajne nedovoljne perfuzije mozga.

Etiologija cerebralne ishemije

* Oboljenja arterija; okluzivna arterijska bolest (arterioskleroza ¢ini
viSe od 95% uzroka), fibromuskularna displazija, kinking, coiling, lupus
erythematodes, periarteritis nodosa, arteritis cranialis, Takayashu arteritis,
uremicki arteritis, sarkoidiza itd.

* Oboljenja srca: poremecaji sréanog ritma, treperenje pretkomora, infarkt
miokarda sa prizidnim trombom, kardiomiopatija, endokarditis, operacija
srca sa ekstrakorporalnom cirkulacijom.

* Kompresija; egzostoze i osteohondroza vratnih pr§ljenova, tumorska i
oziljna kompresija.

Oko polovinu pacijenata hospitalizovanih zbog akutnih neuroloskih oboljenja
¢ine bolesnici sa dijagnozom mozZdanog udara (sinonimi: Slog, Stroke, Schlag,
cerebrovaskularni inzult). Mozdani udar prezivi 6 od 10 bolesnika, oko polovina
kasnije ima teSke sekvele, a treCina pacijenata postaje nesposobna za zivot bez
tude pomodi.

ETIOLOSKA KLASIFIKACIJA CEREBRALNOG INSULTA

Ishemicki cerebralni infarkt (80%)

Cerebralna embolija (45%)
Atero-arterijska embolizacija (40%)
Kardiogena embolizacija (25%)
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Cerebralna hipoperfuzija (5%)

Arterijska tromboza (30%)
Ekstrakranijalne i cerebralne arterije (15%)
Penetrantne a. (lakunarna lezija) (15%)

Cerebralna hemoragija (20%)

Intracerebralna hemoragija (8%)
Subarahnoidna hemoragija (10%)
Sub 1 ekstraduralna hemoragija (2%)

Kriterijum za Klasifikaciju cerebrovaskularnih bolesti su:

» Patoanatomska slika (ishemicke i hemoragicke lezije),

» Patogenetski mehanizam (tromboti¢ki, embolijski, hemodinamski),

» Topografija (anatomska lokalizacija i veli¢ina lezije)

» Ekstenzivnost i karakter lezija (fokalne i globalne),

 Klini¢ko ispoljavanje (asimptomatske i simptomatske),

» Kilinicki tok (akutan i hroni¢an),

* Vremensko-dinamsko ponasanje (tranzitorni ishemicki atak TIA, rever-

zibilni ishemicki neuroloski deficit RIND i crescendo TIA itd.).

Danas klasifikacija cerebrovaskularnih bolesti uzima u obzir sve navedene kri-
terijume i posebno rezultate neuroimidzing ispitivanja (Duplex scann, CT, MRI,
MSCT).

I Asimptomatska cerebrovaskularna bolest
II Fokalni poremecaji funkcije mozga
TIA (tranzitorni ishemicki atak)
Mozdani udari (Stroke)
intracerebralna hemoragija
subarahnoidalna hemoragija
intracerebralna hemoragija iz arteriovenske malformacije
ishemicki infarkt mozga
I Vaskularne demencije
IV Hipertenzivna encefalopatija

I ASIMPTOMATSKA CEREBROVASKULARNA BOLEST

Asimptomatske cerebrovaskularne bolesti su lezije ekstra 1/ili intrakranijalnih
krvnih sudova koje se ne manifestuju klinickim znacima i simptomima, a
neuroloski nalaz je uredan®. Okluzija unutrasnje karotidne arterije moze da bude
asimptomatska, ako se razvija sporo, uz istovremeno uspostavljanje kolateralnog
krvotoka. U oko 20% pacijenata sa asimptomatskom karotidnom stenozom mogu
da se vizuelizuju infarktna ognjista (CT pozitivan nalaz), “nemi infarkti, Silent
Brain infarction” .
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Stenoza karotidne arterije se najjednostavnije dijagnostikuje ultrazvukom
(duplex scann). Sistolni Sum je samo nespecifican pokazatelj ateroskleroze
karotidnih arterija. Hirusko lecenje je indikovano samo u slucaju subokluzije (ste-
noza preko 80%), narocito ako postoje kontralateralne karotidne i/ili vertebralne
lezije 1 ako se planira velika operacija iz drugog razloga.

II FOKALNI POREMECAJI FUNKCIJE MOZGA
TRANZITORNI ISHEMICKI ATAK (TTA)

Tranzitorni ishemicki atak je akutni, reverzibilni, poremecaj neuroloSkih
funkcija sa simptomima koji traju manje od 24 ¢asa, a izazvani su cerebralnom
ishemijom.

TIA prethodi mozdanom udaru u 10-50% slucajeva. Infarkt mozga se u
bolesnika sa TIA javlja u oko 5% slu¢ajeva u odnosu na 0,7% slucajeva u opstoj
populaciji. Rizik od ishemickog insulta nakon TIA najve¢i je u prvih nekoliko
nedelja do tri meseca'®. U toku prve godine mozdani udar se o¢ekuje u oko 10%
pacijenata sa epizodom TIA.
simptomatske karotidne stenoze, se preporucuje ako je stenoza veca od 70-75%.
Kod obostrane karotidne stenoze (subokluzije) rizik je ve¢i, pa je hirursko lecenje
od vece koristi.

A cerebri media

Oftalmicka —
arterija

Embolus —X

nteriosklerot, ———

plak

cerebralnih arterija iz ulcerisanog
arterioskleroti¢nog karotidnog plaka.

Aorta

A

[ Anao sklerotienig
plau (ulceracija) §

AL garolis commims —j
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Velike prospektivne randomizirane studije, kao Sto su North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) i European Carotid
Surgery Trial (ECST), dokazale su da je karotidna endarterektomija znacajno
efikasnija u prevenciji §loga u odnosu na medikamentoznu terapiju kod pacijenata
sa simptomatskom stenozom karotidne arterije vecom od 70%

TIA se moze javiti u oblasti karotidnog 1 vertebrobazilarnog (VB) sliva.

Simptomi TIA u karotidnom slivu u zavisnosti lokalizacije ishemije:

+ amaurosis fugax (istostrano prolazno monokularno slepilo)

* kontralateralna hemipareza, hemihipestezija ili hemiparestezija
+ disfazija (ako je zahvac¢ena dominantna hemisfera)

* kontralateralna hemianopsija

* psihicke promene u vidu konfuznih stanja

Simptomi TIA u vertebrobazilarnom slivu su raznovrsni jer posteriorni
arterijski sistem ishranjuje mozdano stablo, mali mozak, okcipitalni reZanj i deo
temporalnih reznjeva:

» vrtoglavica

+ prolazni poremecaji vida (bljesak, scintilacioni skotomi, potpuni gubitak
vida, hemianopsija)

* ataksija

* sinkopa (zbog lezije sinkopalnog refleksa u mozdanom stablu)

* drop atak (pad bez gubika svesti)

+ diplopija

* dizartrije

 oStecenja kranijalnih nerava

* kontralateralne ili bilateralne hemipareze, hemihipestezije ili alterni sindrom

* tranzitorna globalna amnezija

* okcipitalna glavobolja i kombinacija navedenih simptoma i znakova.

Reverzibilni ishemicki neuroloski deficit (RIND) je reverzibilno ishemicko
oSte¢enje mozga kod koga neuroloski ispadi traju 24 ¢asa do 7 dana, a zatim se
potpuno povlace.

MOZDANI UDAR (SCHLAG, APOPLEXIA, STROKE, INFARKT MOZGA)

MozZzdani udar je akutni neuroloski deficit sa (fokalnom ili globalnom)
simptomatologijom koja traje duze od 24 ¢asa, a moze biti izazvan cerebralnom
ishemijom ili hemoragijom. Moze se javiti kao veliki (major, disabling stroke,
Rankin skor ve¢i od 3) 1 mali (minor, nondisabling stroke, Rankin skor manji od 3).

Ishemicki infarkt nastaje zbog trajnog (ireverzibilnog) ishemickog oStece-
nja 1 nekroze mozdanog tkiva. Oko ove zone je penumbra (pojas funkcionalnog
ishemickog oStecenja) na koju se moze terapijski delovati. Prema etiopatoge-
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nezi infarkt mozZe biti: tromboticki, embolijski 1 hemodinamski. Klini¢ki oblici
moZdanog infarkta su aterotromboticki, kardioembolijski 1 lakunarni

TN I
fh :‘.L '__' LR
Ishemicki infarkt leve

hemisfere sa kalcifikovanim

embolusom u stablu srednje
cerebralne arterije. Pacijent
ima kontralateralnu
hemiplegiju i ipsilateralni
ulcerisani, kalcifikovani,
karotidni plak.

-

Kompletni ishemicki inzult (Thrombosis vasorum cerebri, Completed
Stroke) nastaje naglo 1 nema oporavka neuroloskog deficita tokom tri nedelje.

Ishemickiinzulturazvoju (Progresive Stroke, Crescendo Stroke) se odlikuje
postepenim klinickim pogorSanjem u toku nekoliko dana. Simptomatologija
1 semiologija zavisi od veli¢ine 1 funkcije teritorije zahvacene ishemijom.
Uobicajena je klinicka slika hemiplegije sa afazijom ako je oSte¢ena dominantna
hemisfera (obi¢no leva). Sa razvojem edema mozga javljaju se znaci povisenog
intrakranijalnog pritiska — glavobolja, povracanje, poremecaji svesti.

Embolia vasorum cerebri se javlja neSto rede. Najces¢i izvor embolusa je
komplikovani karotidni plak. Ako tromb potice iz srca radi se o kardioembolickom
infarktu. Karakteristi¢an kardioloski nalaz je mitralna stenoza kao sr¢ana mana
ili aritmija. Tipican je nagli pocetak, ponekad pracen epileptiformnim napadom
zbog akutne ishemije. Neuroloski ispad zavisi od krvnog suda koji je emboliziran,
a to je najCesce grane a.cerebri mediae.

IntracerebralnahemoragijanajcesScenastaje usled rupture Charcot-Bouchard-
ovih mikroaneurizmi ili slabosti zida malih penetrantnih arterija. Hemoragicki
inzult ima dramatican pocetak, sa povra¢anjem i poremecajem svesti do kome.
Ponekad dolazi do prodora krvi u komore $to otezava klinicku sliku.
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Obostrana simetricna hemoragija mozga na bazi
reperfuzionih lezija. Pacijent je prethodno imao
teSke ishemicke infarkcije mozga .

Najcesca lokalizacija hemoragickog inzulta je putamen i capsula interna.
Hemoragijaumozdanom stablu obi¢no zavrSava letalno. Terapija je konzervativna,
a u slucaju velikih inkapsuliranih hematoma u beloj masi mozdanih hemisfera
1 u malom mozgu indikovana je operacija, pre nego Sto povisen intrakranijalni
pritisak dovede do kome. Oko 2/3 hemoragickih inzulta se zavrSava letalno. Kod
prezivelih se neuroloski deficit sporo povlaci.

Subarahnoidalna hemoragija (SAH) je krvavljenje u subarahnoidalni
prostor, a nastaje kao posledica rupture urodene ili steCene aneurizme (u 2/3
slucajeva) ili rede, arteriovenske (AV) malformacije, kao i rupture krvnih sudova
na bazi slabosti zida.

Karakteristi¢an je nagli po€etak sa intenzivnom glavoboljom (najceS¢e poti-
ljaénom), uz mu¢ninu, povracanje i poremecaj svesti, sve do kome. Vazan klinicki
znak je bradikardija usled poviSenog intrakranijalnog pritiska. Zbog nadrazaja
mozdanica najceSce su prisutni meningealni znaci.

Komplikacije SAH su ponovljeno krvavljenje kao najteza 1 vazospazam
kao najceS¢a komplikacija. Krvavljenje se Cesto ponovo javlja u prvih 24-48
casova 1 uzrok je smrti u 70-90% slucajeva. Sekundarna ishemija mozga usled
vazospazma javlja se oko petog dana nakon SAH 1 Cesto zavrSava letalno ili
ostavlja tezak invaliditet.

III VASKULARNA DEMENCIJA

Vaskularna demencija (VD) je hronian globalni mozdani poremecaj i
obuhvata sve demencije €iji se nastanak pripisuje cirkulatornim poremecajima.
Vise od polovine dementnih ima Alzheimer-ovu bolest, a vaskularna (ishemijska)
demencija je druga po ucestalosti (20-30%)
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Patoloski supstrat vaskularne demencije su:

* moZdani infarkt (mali, lakunarni, multipli ili solitarni, kortikalni, sub-
kortikalni)

* senilna leukoencefalopatija - simetricno periventrikularno lokalizovana
kombinacija zona demijelinizacije 1 ishemije, a na bazi arterioskleroze
malih penetrantnih arterija).

Dijagnoza vaskularne demencije se postavlja na osnovu klini¢ke slike (mini
mental skor manji ili jednak 24). Themicki skor po Hachinskom koji treba da je
veci ili jednak 7.

Vaskularnu demenciju odlikuje:

* pogorsanje u atacima (korak po korak)

» neravnomerna distribucija deficita u pocetku evolucije
* postojanje zariSnih neuroloskih znakova i simptoma

* dokazi o znacajnoj cerebralnoj ishemiji

Klini¢ki je najjednostavnija podela vaskularnih demencija: multiinfarktna
demencija, demencija kod solitarnog infarkta, lakunarna stanja, Binswangerova
bolest, meSovite degenerativno vaskularne demencije, normotenzivni hidrocefalus.

Multiinfarktna demencija je najceS¢a forma vaskularne demencije.
Multiinfarkti su kortikalno (u tzv.”poslednjim livadama” — grani¢nim regijama
izmedu teritorije irigacije velikih krvnih sudova) i/ili u supkortikalnim strukturama.
Multiinfarkti mozga izazivaju raznovrsne kognitivne i bihejvioralne poremecaje
koji se prema neuropsiholoSkom profilu mogu karakterisati kao kortikalne,
supkortikalne i globalne demencije.

Multiple, male,
bilatralne, ishemicke
infarkcije u sivoj i beloj
mozdanoj masi na bazi
ponovljenih epizoda
embolizacije.
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Klinicka slika Cesto poCinje pseudoneurastenijom. Bolesnik je razdraZzljiv,
stalno umoran (razdrazljiva slabost), bezvoljan, apatican, zali se na slabu
koncentraciju, nesanicu i glavobolju. Kasnije se javlja zaboravnost, potenciranje
premorbidnih crta li¢nosti, oSte¢enje govora, orijentacije, disgnozija, dispraksija.
U neuroloskom nalazu mogu se na¢i dezinhibicioni fenomeni, pseudobulbarni
sindrom, razliiti zariSni ispadi, znaci ekstrapiramidnog sindroma, emocionalna
inkontinencija, poremecaj kontrole sfinktera, epilepsija. Moguce su epizode
konfuznog i delirantnog ponasanja, sve do teske demencije, kada je bolesnik
sveden na vegetativne funkcije.

U terapiji se primenjuju vazoaktivi i antiagregacioni lekovi, stimulatori
mozdanog metabolizma, simptomatska terapija.

Demencija kod solitarnog infarkta. Ranije se smatralo da samo multipli
infarkti mogu dovesti do demencije i da mora biti razoren dovoljan kvantum
mozdanog tkiva (visSe od 100 ml). Novije studije su pokazale da i pojedinacni
infarkti u strateSki znacajnim regionima mozga remete kognitivne funkcije u
vidu demencije. Ovde se ubrajaju: sindrom gyrus angularisa leve hemisphere,
talamic¢ka demencija, nucleus caudatusa, globus pallidusa.

Lakunarni infarkti su mikroinfarkti - ishemija bele mase u vidu malih
cisticnih tvorevina nastalih usled okluzije perforantnih grana velikih mozdanih
arterija. Lokalizovani su u regionu bazalnih ganglija, talamusa, ponsa, capsulae
internae i periventrikularno u beloj masi, a prikazuju se na MRI snimku, uz
psihicke poremecaje (mentalnu usporenost, poremecaje pamcéenja, paznje, govora
idr)

Binswangerova bolest (supkortikalna arteriosklerotska encefalopatija) je
arterioskleroti¢na vaskulopatija sa lipohijalinozom koja zahvata male penetrirajuce
krvne sudove koji vaskularizuju periventrikularne regije i centrum semiovale.
NMR nalaz prikazuje kombinaciju lakunarnih infarkta sa leukoarajozom. U
oko 80% slucajeva udruzena sa nekontrolisanom hipertenzijom. Ispoljava sa
subkortikalnom demencijom (psihi¢ka usporenost, oStecenja paznje, pamcenja
1 apstraktnog misljenja) uz neuroloske znake (asimetricni piramidni znaci,
ekstrapiramidni znaci, poremecaji hoda, pseudobulbarna paraliza, urinarna
inkontinencija).

Normotenzivni hidrocefalus u simptomatskim slucajevima je najcesée
posledica SAH 1 multiplih ishemickih promena u dubokim strukturama mozga,
pa se ubraja u vaskularne demencije. Drugi Cesti uzroci su: trauma, neurohirurske
intervencije, meningitisi itd. Dijagnoza se postavlja na osnovu klinicke slike koja
obuhvata trijas simptoma: ataksija, demencija, inkontinencija. CT nalaz ukazuje
na prosirene komore, male sulkuse i1 periventrikularni hipodenzitet. Merenjem
pritiska se dobija podatak o normalnom pritisku likvora.
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IV HIPERTENZIVNA ENCEFALOPATIJA

Hipertenzivna encefalopatija je pojava generalizovanog ili fokalnog
neuroloskog ispada kod bolesnika sa malignom hipertenzijom (dijastolni pritisak
iznad 130mmHg), koji se potpuno ili delimi¢no povlaci posle antihipertenzivne
terapije. Moze da se javiipri nizim vrednostima pritiska kada dode do skoka tenzije
kod inace normotenzivnih osoba (npr. u eklampsiji, akutnom glomerulonefritisu,
u dece sa stenozom renalne arterije i koarktacijom aorte). Kod dugotrajnih
hipertoniCara tenzija moze biti iznad 250/150 mmHg jer je autoregulacija
mozdanog krvotoka podesena na visi nivo.

Patogenetski mehanizam se objasnjava Bejlisovim refleksom tj. vazokonstrik-
cijom koja nastaje kao odgovor na istezanje krvnog suda pri naglom skoku krvnog
pritiska. Patoloski supstrat ¢ine mali infarkti, edem i hemoragija.

Klinicka slika: glavobolja, muka, povracanje, konvulzije, hemipareza, ispadi
vidnog polja, afazija i mentalna usporenost, poremecaji svesti, paranoidna psihoza.

Lecenje: hitno, energi¢no ali oprezno snizavanje povisenog krvnog pritiska, uz
mirovanje i ampule Phenobarbiton Na i antiedematoznu terapiju. Ishod moze da
bude fatalan, pa lecenje treba sprovoditi u intenzivnoj nezi.
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DIJAGNOZA KAROTIDNE BOLESTI

There is no form of prose more difficult to understand and more tedious to
read than the average scientific paper. Journalology could prevent medical thinking.

Francis Crick

Poznavanje uzroka je uslov za le¢enje posledica. Akutna mozdana ishemija
nastaje smanjenjem 1/ili potpunim prekidom mozdane cirkulacije koja ne
zadovoljava aktuelne metabolicke potrebe mozga. Manifestuje se prolaznim
ili trajnim, neuroloskim deficitom sa ili bez gubitka svesti. Hroni¢na ishemija
mozga je dugotrajno stanje nedovoljne mozdane perfuzije, sa ili bez neuroloskih
simptoma i znakova, uz sklonost za progresiju ka akutnoj ishemiji.

Dijagnoza karotidne bolesti zasniva se na

* Angio-neuroloskom nalazu,
* Neinvazivnom ispitivanju,
* Angiografiji.

ANGIO-NEUROLOSKI NALAZ

U asimptomatskoj fazi, koja moze dugo da traje, se kao znaci lezija
supraaortalnih grana mogu prilikom pazljivog klinickog pregleda zapaziti:

e oslabljen ili odsutan puls na arterijama gornjih ekstremiteta,
e snizena arterijska tenzija na jednoj ruci i/ili
e sistolni Sum pri auskultaciji karotidnih i supraaortalnih arterija.

R

Angioloski pregled
Karotidne arterije ne treba palpirati, zbog moguénosti
embolizacije kompresijom. | | I

Sum u projekeiji velikih brahiocefali¢kih arterija, ukazuje na '
stenozu. '

Sistemski pritisak treba da se izmeri na oba gornja
ekstremiteta.

Treba uporediti vrednost arterijske tenzije na gornjim i donjim
ekstremitetima, kao i vrednost koja se dobija sa opustenim i
hiperabdukovanim rukama.

Tipi¢na mesta za papaciju i auskultaciju arterija
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Siptomatski stadijum okluzivne bolesti supraaortalnih grana manifestuje se
prolaznim ili trajnim neuroloskim deficitom zbog ishemije u prednjem (karotidom)
ili zadnjem (vertebralnom) slivu.

* Simptomi ishemije u karotidnom slivu su: nesvestica, omaglica, malak-
salost, hemipareza, hemiplegija, amaurosis fugax, aphasio, disphasio itd).
Karotidni sliv snabdeva hemisfere velikog mozga, medumozak, bazalne
ganglije, oci i lice.

* Simptomi posteriorne (veretebralne) insuficijencije su vrtoglavica,
omaglice, nesvestice, diplopia, ataksija, bilateralni motorni ili senzorni
deficit, nesigurnost pri hodu, homonimni defekti videnja, dizartrija i drop
ataci (iznenadni pad bez gubitka svesti). Vertebrobazilarni sliv ishranjuje
mozdano stablo, mali mozak, produzenu mozdinu i okcipitalne lobuse.

Globalna cerebralna ishemija nastaje zbog redukcije protoka kod
hemodinamski znac¢ajnih arterijskih stenoza (ili okluzija) uz eventualnu sistemsku
hipoperfuziju. Ekstenzivnost ishemickih lezija mozga zavisi od: stepena i duzine
stenoze, kolateralnog sistema, sistemskog krvnog pritiska itd. Ishemicne zone
mozga su hemodinamski uslovljene (infarkt vododelnice; watershed areas)'.
Okluzija unutrasnje karotidne arterije odrazava se obi¢no kontralateralnom
slabos¢u ekstremiteta zbog ishemije grani¢ne zone teritorija irigacije prednje i
srednje cerebralne arterije.

Pacijenti sa hemodinamski znacajnom karotidnom bole$¢u su osetljivi na pad
sistemskog arterijskog pritiska. Tranzitorni ishemicki atak se moze indukovati
uzimanjem lekova koji obaraju krvni pritisak. Ortostatska hipotenzija je primer
kako kardioloski poremecaji naglim snizavanjem perfuzionog pritiska mogu
indukovati ishemiju mozga. Ortostatska hipotenzija se popravlja postavljanjem
bolesnika u leZe¢i polozaj.

ARCanaing Daseln

Predilekciona zona za razvoj infarkta

vododelnice (watershed area) koji je

tipican za hemodinamski uslovljenu,
globalnu, cerebralnu ishemiju.

MEMANLLMT ASFEET
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Fokalna ishemija mozga razvija se zbog (mikro) embolizacije cerebralne
arterije. Simptomi zavise od lokalizacije i opsega arterijske okluzije. Neuroloski
pregled moZe na osnovu simptomatologije i semiologije anatomski da locira koji
areal mozga je ishemican. Neuroloski sindromi signaliziraju u kom krvnom sudu

je okluzivna lezija.

Zahvaceni krvni sud

A. carotis interna

Neuroloski sindrom

Hemiplegija, hemianestezija, hemianopsija, opadanje pritiska u
a.centralis retinae.

A. cerebri anterior

Paraliza noge, poremecaj sfinktera, pozitivan refleks hvatanja,
sisanja, demencija, apraksija leve ruke

A. cerebri media

Faciobrahijalni tip hemiplegije, hemianestezija, hemianopsija

A. cerebri posterior

Homonimna hemianopsija sa ouvanim centralnim vidom
Levo: aleksija, opti¢ka agnozija

A. chorioidea anterior

Hemiplegija, hemianestezija, hemianopsija, sindrom talamusa,
midrijaza, troma reakcija zenica na svetlost

A.cerebelli inferior post.

Vrtoglavica, povracanje, smanjena osetljivost za bol i temperaturu
na suprotnoj strani tela, paraliza mekog nepca, farinksa i larinksa,
Hornerov sindrom, nistagmus, ataksija sa iste strane

A.subclavia

Vrtoglavica, Nesvestica, Diplopia, Ishemija gornjih ekstremitete

A. vertebralis

Veoma jaka vrtoglavica, povracanje, nistagmus ipsilateralna
ataksija 1 hipotonija, bol i disestezije lica, disocirana anestezija,
paraliza ipsilateralne glasne Zice, dizartrija i disfagija, hipestezija
farinksa, ipsilateralna mioza i vazodilatacija

A .cerebelli inferior ant.

Vertigo, nistagmus, tinnitus, ataksija, kontralateralna disocirana
anestezija, Hornerov sindrom, gluvoéa, paraliza facijalisa,
ipsilateralni gubitak osecaja za bol i temperaturu

A. cerebelli superior

Ataksija, Hornerov sindrom, horeiformni pokreti, kontralateralan
gubitak osecaja za bol i temperaturu, mioklonus

A. basilaris

Nagla okluzija dovodi do egzitusa (mozdano stablo-vitalni
centri)

A. spinalis anterior

Bol, akutna paraplegija, poremecaj funkcije mokraéne besike
i debelog creva, siringomijelicna disocijacija senzibiliteta.
Proprioceptivni senzibilitet oCuvan.

Amaurosis fugax (AF) ili tranzitorno monookularno slepilo moze da nastane
embolizacijom ili hemodinamski. Embolizacija krece iz ipsilateralnog karotidnog
ulcerisanog plaka. Fundoskopskim pregledom se u ovih pacijenata nalazi embolija
retinalnih arterija (Hollenhorst-ova telasca). Pacijenti sa hemodinamskim
amaurosis fugax opisuju da vidno polje postepeno postaje sivo. Oftalmoloski
simptomi uzrokovani hemodinamskim mehanizmom, fundoskopski ukazuje na
znake ishemicke retinopatije, a pritisak u retinalnim arterijama je snizen.**

Simptomi mozdanog udara nastaju iznenada, pa je po tome i dobio ime («udar»
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ili «Slog»). Najcesce se sve manifestacije mozdanog udara u svom punom obimu
razviju u toku nekoliko minuta do oko par sati. Tipicna je pojava slabosti ili
oduzetosti jedne polovine tela, utrnulost polovine lica i tela, smetnje izgovaranja
ili razumevanja govora tipa disfazije, gubitak vida u jednoj polovini vidnog polja,
gubitak koordinacije pokreta ekstremiteta sa jedne strane ili iznenadan gubitak
ravnoteze i1 teSko¢e u hodu. Dijagnoza mozdanog udara se postavlja pregledom
bolesnika i prethodnim informisanjem o okolnostima i na¢inu nastanka tegoba. U
cilju potvrde klinicke dijagnoze mozdanog udara neophodno je uraditi snimanje
glave kompjuterizovanom tomografijom tzv. skener. Medjutim, u ranom periodu
tokom prvih 24 sata, skenerom se ne moze prikazati mozdani infarkt. Ilako postoji,
mozdani infarkt postaje vidljiv na skeneru tek posle oko 24-48 sati od trenutka
njegovog nastanka.!>#7!! Karotidna bolest se potrvrdjuje ultrazvu¢nim pregledom
vratnih krvnih sudova.

Prema tezini ishemickog neuroloskog deficita razlikujemo:

e Stadijum I: Asimptomatska stenoza,

e Stadijum II: Tranzitorni ishemicki atak (TIA) traje nekoliko minuta do
24 casa, povlaci se bez posledica, ali ima tendenciju ponavljanja.

* Crescendo TIA povecava ucestalosti 1 pogorSanje klinicke slike TIA.

» Reverzibilni ishemicki neuroloski deficit (RIND) traje duze od 24 h. Znaci
se povlace u roku od 7 dana bez zaostajanja neuroloskog deficita.

» Progresivni ishemicki neuroloski deficit (PIND) odgovara ucestalim TIA,
koji traju od nekoliko minuta do nekoliko sati. Ishemicki ataci povecavaju
svoju ucestalost i tezinu.

e Stadijum III: Akutni ishemicki neuroloski deficit ili Frischer
Schlaganfall, frank stroke.

e Stadijum IV: Hroni¢ni ishemicki neuroloski deficit (HIND) ili
Postapoplektischer Endzustand, Completed stroke podrazumeva pacijente
koji su preziveli mozdani udar sa definitivnim neuroloskim lezijama.

Kod svih bolesnika sa mozdanim udarom treba utvrditi postojanje faktora rizika.
Provere se kompletne laboratorijske analize ukljucujuéi glikemiju, lipidni i koagulacioni
status. Kod svih bolesnika se radi EKG i kardioloski pregled uz ehokardiografiju, ako
je potrebno. Magnetna rezonanca se radi samo ako se ukaZe potreba, a to je kada ni
ponovljeni skener nije potvrdio mozdani udar ili kada postoji sumnja da li se uopste radi
0 mozdanom udaru. Uz pomo¢ ove metode moZemo na neinvazivan nacin snimiti i krvne
sudove mozga i vrata, a to je vazno u vec¢ine mladih ljudi koji su doziveli mozdani udar
a uzrok nije jasan.

Subclavian steal syndrom je fenomen retrogradnog protoka krvi kroz
vertebralnu arteriju zbog okluzije ili teske stenoze subklavijalne arterije.

“Krada krvi” iz cerebralne cirkulacije u gornji ekstremitet nastaje ako je
cerebralna cirkulacija oCuvana, a distalno od okludiranog segmenta subklavijalne
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arterije postoji ishemija. Preusmeravanje krvi iz cerebralne cirkulacije u
vaskularno stablo gornjeg ekstremiteta prate simptomi globalne mozdane ishemije
(vrtoglavica, nesvestica, sinkopa). Palpira se oslabljen radijalni puls na strani
stenozirane subklavijalne arterije. Ako je potkljucna arterija okludirana, radijelni
puls se obi¢no ne moze palpirati. Krvni pritisak treba meriti na obe ruke, da bi se
otkrile eventualne lezije na potklju¢nim arterijama.'-

Subclavian steal
syndroma sin.

MSCT angiografija. Totalna ateroskleroti¢na okluzija
prevertebralnog segmenta leve subklavijalne arterije.

Spektralnom analizom signala prilikom Duplex ultrasonografije ipsilateralne
karotidne arterije u slucaju steal syndroma se registruje retrogradni protok.

Subclavian steal syndrom:
Retrogradni protok kroz
vertebralnu arteriju, zbog
segmentne ateroskleroticne
okluzije prevertebralnog segmenta
subklavijalne arterije.




Okluzija brahiocefali¢nog stabla sa posledi¢nim Okluzija desne zajednicke karotidne arterije

reverznim protokom kroz karotidnu i vertebralnu sa posledi¢nim reverznim protokom kroz
arteriju zbog hemodinamske redistribucije. ipsilateralnu unutrasnju i spoljasnju karotidnu
arteriju.

Subklavijalni steal syndrom moze postojati 1 bez simptoma. U tom slucaju se
vrtoglavica, nesvestica, diplopije itd. mogu izazvati funkcionalnim testovima.
Ratschaw test se izvodi elevacijom ruku uz brzo otvaranje i zatvaranje Sake,
S$to povecava potrebu gornjih ektremiteta za krvlju *#1°, U §irem smislu steal
sindrom postoji i kod okluzije drugih velikih supraaortalnih grana u proksimalnom
segmentu sa postojanjem funkcionalnih anastomoza distalno. Angio-neuro-
loski klinicki pregled (palpacija pulsa, auskultacija, merenje arterijskog pritiska
1 funkcionalni testovi) pruza puno informacija koje usmeravaju pravce daljeg
dijagnostickog razmisljanja.

NEINVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

UsavrSavanje neinvazivne dijagnostike napravilo je revoluciju u pristupu
karotidnoj bolesti. Postalo je moguce bezbolno, jeftino, jednostavno, brzo i
precizno otkrivanje karotidne bolesti, ali 1 pracenje efekata leCenja. Neinvazivna
dijagnostika supraaortalnih grana koje dovode krv do mozga podrazumeva:
Duplex ultrasonografiju i transkranijalnu Doppler sonografija,

KAROTIDNA DUPLEX ULTRASONOGRAFIJA

Duplex ultrasonografija kombinuje: B-mod ultrasonografsko snimanje
sa pulsnim Doppler detektorom protoka uz spektralnu analizu. Duplex-
ultrasonografija omogucava analizu:

 stepena stenoze,

» kompozicija arterioskleroti¢nog plaka,
* emboligenosti povrsine i

* hemodinamskih karakteristika protoka.

Ultrazvu¢no B-mod ispitivanje u kombinaciji sa pulsnim Dopplerom je
dovelo do razvoja Duplex ultrasonografije, koja je prvi put demonstrirana 1974.
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u Washingtonu (Blackshear i sar.).* Duplex-ultrasonografija pruza precizne
informacije o dostupnim segmentima svih supraaortalnih grana u njihovom
ekstrakranijalnom delu. Veliki dijagnosticki potencijal Duplex-ultrasonografije je
indukovao radanje nove medicinske specijalnosti: angioneurologija.

Duplex sonografija prikazuje ono $to angioneurologa i vaskularnog hirurga
najvise interesuje:

e Morfologiju arterijskih lezija 1
e Hemodinamske efekte.

Morfologija arterijskih lezija: B mod (brightness - svetlina) je
dvodimenzionalna ultrazvu¢na prezentacija, visoke rezolucije, ehom dobijenih
odnosa. Omogucava jasne iskaze po pitanju arterijske morfologije.

Hemodinamski efekti arterijskih lezija se mogu definisati pomocu detektora
pulsirajuc¢eg Doppler signala i spektralne analize. Spektralnom analizom frekvence
1 amplitude Doppler signala registruju se sledec¢i fenomeni:

e Kod znaajne stenoze prestenoti¢ni Doppler signal je oslabljen, nize
frekvence, zbog sniZzenog protoka.

e U nivou (i iza) stenoze postoji porast brzine protoka, pa raste i frekvenca
reflektovanog signala. Ako postoji stenoza karotidne arterije od 50 do 80%
pik frekvenca (peak frekvency) je vec¢a od 4KHz (brzina protoka je preko
140cm/s). End-dijastolna frekvenca je u tim uslovima veca od 4,5 KHz.

e Neposredno iza stenoze javlja se turbulencija Sto se registruje kao Sirenje
sistolnog spektra (Spectral broadening).”'*3%

A CATOHIS COmmums

Doppler-ultrasonografija karotidnih arterija. Doppler-ultrasonografija karotidnih
Normalan nalaz: nad unutrasnjom karotidnom arterija: Stenoza od 75% na pocetnom delu

arterijom registruje se sistolna vr$na (peak) unutrasnje karotidne arterije; sistolna vr$na

frekvenca signala maksimalno do 2.2 kHz. (peak) frekvenca je veca od 4.0 kHz.
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Na osnovu maksimalne sistolne, end-dijastolne i srednje brzine protoka
(proksimalni deo zajednicke karotidne arterije) mogu se izraCunati indeks
rezistencije (Resistence Index) i ideks pulsatilnosti (Pulsatility index). Normalna
vrednost indeksa rezistencije je 0.55 do 0.75, ako je poviSen verovatno postoji
distalna arterijska stenoza. Vrednosti indeksa pulatilnosti se smanjuju sa
redukcijom arterijskog lumena.*!%13-3

Kod bolesnika sa TIA, pored skenera glave, ultrazvuc¢ni pregled krvnih sudova
vrata treba uraditi unutar prvih 24-48 sati i ukoliko se utvrdi suzenje krvnog suda
koje prevazilazi 70%, takvog bolesnika treba hitno uputiti vaskularnom hirurgu.

Kolor imidzing protoka (Color-flow imaging) daje procenu brzine protoka
(flow velocity), na osnovu promene Doppler frekvence reflektovanog signala,
u karotidnom segmentu koji analiziramo. Pulsiraju¢i Doppler signal se nakon
reflektovanja od cirkuliraju¢e krvi elektronski transformise u kolor sliku protoka
u arteriji, sa prikazom susedne venske cirkulacije. Protok kroz arteriju prikazuje
se crvenom bojom. Venski protok oznacen je plavom bojom.

Zadebljanje intima
medija kompleksa,
Intiama media
thickness IMT, kao
mera potencijalne
aterogeneze u
sklopu metabolickog
sindroma.

Turbulencija i ubrzanje protoka prikazuju se svetlijim nijansama crvene
boje. Na primer, nalaz retrogradnog protoka kroz vertebralnu arteriju ukazuje
na subklavijalni steal syndrom. Svi ovi podatci se memorisu u kompjuterskom
sistemu. Mogu se ponovo analizirati. Osim toga, na osnovu ovih podataka
indirektno se moZe proceniti stanje hemodinamike pregledu nedostupnih
proksimalnih i distalnih arterijskih segmenata.®!>’

Pregled dostupnog (cervikalnog) dela supraaortalnih grana Duplex-
sonografijom daje precizne morfoloske podatke o:

* Veli¢ini plaka (stepen stenoze),
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» Konfiguraciji povrsine plaka (egzulceracija, prizidni tromb),
* HistoloSkoj kompoziciji karotidnog plaka (fibrozni, kalcifikovani,
intraplakalna hemoragija).

Fibrozni karotidni plak.

Duplex-ultrasonografski nalaz i
ukazuje na uniformnu eho-
genu strukturu pocetnog
nekomplikovanog
ateroskleroticnog plaka

(Tip IV, prema Gray-Weale-u).

Fibrazm plak

Elektronska analiza infrastrukture
plaka sa moguénos$cu da se
kvantifikuje sadrsaj heterogenog
materijala, a time i potencijalna
emboligenost.

Visokostepena, homogena karotidna stenoza ultrasonografski. Fibrozni plak intraoperativno.
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Heterogen karotidni plak. Ulceracija ateroskleroti¢nog plaka.
Pacijent sa simptomima cerebralne ishemije



Akusti¢na senka kalcifikata karotidnog plaka.
Masivna kalcifikacija ateroskleroti¢nog plaka. Asimptomatski pacijent

Heterogeni ulcerisani karotidni plak.Nekroti¢ni, ulcerisani ateroskleroti¢ni plak.
Pacijent sa fokalnim simptomima cerebralne ishemije

S i |

Spektralna analiza i morfologija potpune okluzije. Pacijent imao mozdani udar sa kontralateralnom
hemiplegijom i disfazijom. Segmentna ateroskleroticna okluzija karotidne bifurkacije.

51



Subokluzija, funkcionalna okluzija unutra$nje
karotidne arterije na bifurkaciji sa tandem
stenozom. Asimptomatski pacijent.

U renomiranim klinitkama se indikacije za karotidnu endarterektomiju
postavljaju na osnovu angioneuroloskog statusa i Duplex-sonografskog nalaza.
Dodatna arteriografija indikovana je ako:

Postoje kontroverze izmedu nalaza ili dileme (globalna simptomatologija,
malformacije itd.)

Dolazi u obzir endovaskularna procedura,

Ima indikacija za vizueliziranje drugih supraaortalnih grana (brahiocefali¢ni
trunkus, vertebralna i subklavijalna arterija),

Postoji potreba da se analiziraju intrakranijalne cerebralne arterije.

Glavno ogranicenje Duplex sonografije je teze diferenciranje kompletne od sub-
totalne okluzije, takozvani “String sign”. Subokluzija (stenoza veca od 80%) pri-
kazuje se end-dijastolnom frekvencom signala ve¢om od 4,5kHz. Hemodinamski
znaci kompletne karotidne okluzije su: odsustvo protoka u segmentu okluzije,
manyji dijastolni protok u ipsilateralnoj zajdnickoj karotidnoj arteriji (flow fo zero),
povecan protok u kontralateralnoj unutrasnjoj karotidnoj arteriji.”!*!

Normalan arterijski zid se Duplex sonografijom karotidnih arterija prikazuje
kao meka linjja identicnih sonografskih kvaliteta, koja predstavlja intimu,
zatim dolaze ostali slojevi zida, normalno varijabilne ehogenosti 1 adventicija
kao eholucentni okvir.”!® Kompozicija arterioskleroti¢nog plaka se pri Duplex-
sonografiji moze proceniti kao:

* Heterogena (kompleksan plak od ehogenog i eholucentnog materijala) i
* Homogena (plak sa unifornom ehografskom gustinom).

Karotidni plak kod kojeg eholucentni heterogeni areali komuniciraju sa
lumenom su suspektni na egzulceraciju. Heterogen plak je mnogo cesSce
simptomatski nego homogen plak'®!-%%,
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Ispraznjen ulcerozni krater na pocetnom delu
unutra$nje karotidne arterije. Hiperechogen sloj
plaka prema spoljasnjem zidu arterije odgovara

kalcifikatima.

&, carohis A carolis

terna [LILES TN

yiteniosklerotiém

plak

A carolis
COMmS

Duplex sonografijamoze putem “real-time” snimanja(zivaslika) daprati pokrete
karotidnog plaka tokom srcanog ciklusa. Dinamsko pracenje karotidnog plaka
(pokreti Sirenja i skupljanja u njegovoj okolini tokom sistole i dijastole poveéava
preciznost nalaza. Dobra korelacija Duplex sonografskog preoperativnog nalaza
i patohistoloske slike pri endarterektomiji je dokazana.'*!'** Pokazalo se da je:

* Fibrozni plak, homogene eho strukture,

» Kalcifikovani plak prozet visoko ehoreaktivnim regionima,

e Intramuralna hemoragija se reflektuje arealima eholucentnosti u plaku.

* Egzulcerisani plak je meSovite (heterogene) ehoreaktivnosti, sa razorenom

luminalnom grani¢nom linijom (endotel).

Ugzulceracija mora potvrditi na transferzalnim 1 longitudinalnim presecima.
Problem pri tumacenju nalaza kompleksnog (heterogenog) plaka je €injenica da
vece lipidne kolekcije mogu osatati nezapazene zbog svoje niske ehogenosti.
Intraplakalna hemoragija se indentifikuje kao eholucentni region izmedu plaka i
arterijskog zida. Intraplakalnu hemoragiju je ponekad tesko razlikovati od lipidnih
depozita.®®*

Pokazalo se da je podela Duplex sonografskih nalaza na homogene i heterogene
plakove jasna, ali nedovoljno precizna. Zbog toga je grupa australijskih istrazivaca,
Gray-Wealeu i sar. (1988), klasifikovala ove nalaze u Cetiri tipa®;

* Tip I: Dominantno eholucentni plak sa tankim ehogenim pokrivacem;
nejceSce odgovara intraplakalnoj hemoragiji;
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» Tip II: Eholucentne lezije sa manjim regionima uobicajene ehogeni¢nosti;
odgovara ,,nestabilnom” plaku, naj¢es¢e egzulceracija, mada moze biti
intraplakalna hemoragija;

* Tip III: Lezije sa dominantnom uobi¢ajenom ehogenom reaktivnoscu, uz
male areale eholucentnosti (manje od 25%); odgovara ,,stabilnom” plaku,
pod uslovom da je luminalna strana ocuvala intaktnu intimu;

* Tip IV: Uniformno ehogena lezija; odgovara homogenom - fibroznom
plaku, bez znakova intraplakalne hemoragije niti egzulceracije.

Najpragmati¢nija podela je na predominantno homogen plak i heterogen
plak. U okviru koje se mogu diferencirati Cetiri osnovna tipa ehogenosti:

* Hipoehogenost, koja je refleksija lipidnih depozita,

* ,,Meki eho”, koji je odraz fibromuskularnog tkiva,

+ ,,Svetlieho”koji je posledica ¢vrstog fibroziranog ateromai/iliintramuralne
hemoragije,
,»Svetli eho sa zasencenjem iza lezije”, Sto predstavlja kalcijumske depozite.

Neophodno je da se pri nalazu heterogenog plaka proceni procenat uceséa
eholucentnih areala u kompoziciji stenoze. Ovaj podatak je koristan za donoSenje
daljih indikacionih odluka, ali i za pracenje efekata terapije. U svakom slucaju:
ehografska heterogenost plaka se pokazala kao znatno pouzdaniji faktor
u postavljanju indikacija za hirurSsko leCenje, nego hemodinamski znacaj
lezije.122829.30.52-64

Kod visoko-stepenih stenoza, incidenca ipsilateralnih simptoma je bila
znacajno veca (25%) u pacijenata ¢iji plak je u meduvremenu Duplex sonografski
rastao, u odnosu na one koji su stagnirali (8%).>* Problem Duplex sonografske
identifikacije egzulcerisanog plaka je mnogo vazniji ako se radi o stenozi koja nije
visoko-stepena. Posebna paznja se obraca na karotidni plak kod kojeg eholucentni
heterogeni areali komuniciraju sa lumenom, posto su suspektni na egzulceraciju.
Takav plak je mnogo ¢e$c¢e simptomatski nego sli¢an homogeni plak.**3°

Color duplex-ultrazvucni sistemi sa dobrom rezolucijom omogucéavaju
morfolosku diferencijaciju subtipova fibromuskularne displazije karotidnih
arterija. Na poCetnom delu unutraSnje karotidne arterije moze se utvrditi postojanje
megabulbusa i septalnog tipa stenoze sa apozicijom tromba kod fibromuskularne
degeneracije.

Dupleks sonografska slika nespecifiénog aorto-arterita (Takayashu) srece
se u proksimalnim segmentima supraaortalnih grana. Stenoze su dugacke sa
homogenim zadebljanjem zida arterije (prevashodno adventicije). Opisuje se, u
slucaju cirkumferentnih dugih subokluzija, kao znak makarona ,,macaroni sign«.
Dupleks metod je pogodan za procenu progresije promena i efekata lecenja.
Kortikosteroidna terapije posle viSemesecne primene moze da dovede do redukcije
stepena stenoze za nekoliko desetih delova mm.***
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TRANSKRANIJALNA DOPPLER ULTRASONOGRAFLJIA (TCD)

Obzirom da se cerebralne arterije nalaze intrakranijalno, zaklonjene kostima lobanje,
transkranijalni ultrazvucni pregled je mogu¢ kroz:

e Transtemporalni pristup,
e Subokcipitalni pristup i
e Transorbitalni pristup.

Nakon identifikacije cerebralne arterije moze se utvrditi: pravac protoka (oro
ili retrogradan), brzina, hemodinamske karakteristike regionalnog protoka na
osnovu spektralne analize talasa. Ovi parametri mogu da ukazu na:

e Okluzivne i stenoticne lezije na prednjoj, srednjoj i zadnjoj cerebralnoj
arteriji. Srednja brzina protoka od 80 do 100cm/s ukazuje na prisustvo
stenoze vece od 60% (arterioskleroza, arteritis itd),

e Vazospazam, obi¢no nakon subarahnoidalne hemoragije (srednja brzina
veca od 200cm/s ukazuju na zna€ajan vazospazam),

e Cerabrovaskularna reaktivnost (sposobnost cerebralnih arterija za
indukovanu vazodilataciju):

* Hipoventilacija (zadrzavanje daha) sa hiperkapnija, dovodi do
povecanih brzina protoka,

* Hiperventilacija snizava privremeno brzinu protoka,

» Test sa acetazolamidom (intravenskim davanjem 1gr. acetazolamida)
dovodi do vazodilatacije, imitiraju¢i vazodilatatornog dejstva
hiperkapnije.

* Ispitivanje funkcionalnosti Willis-ovog poligona (prohodnost prednje
i zadnje komunikantne arterije (ramus communicans anterior et
posterior). Ako zadnja komnikantna arterija nije prolazna poostravaju
se indikacije za rekonstrukciju simptomatske vertebralne stenoze.

e Detekcija embolizacije (intraoperativni monitoring tokom revaskularizacije
mozga ili kardiohirurskih operacija).

e Detekcija hemodinamski uslovljene ishemije mozga tokom klemovanja
arterija koje dovode krv do mozga pri revaskularizacionim operacijama.
TCD se koristi kao kontinuirani intraoperativni monitoring da bi se
indikovala selektivnha upotreba protektivnog intraluminalnog shunt-a.
Kriterijumi i prakti¢na vrednost u rutinskoj upotrebi nisu jos§ definisani 227!

Transkranijalna Doppler-sonografija u slucaju karotidne bolesti najceSe pruza
karakteristi¢ni nalaz. U ACM u slucaju karotidnih stenoti¢nih lezija registruje se
sniZzenje brzine, snizen pulsatilni indeks 1 priguSenost talasa. Moguce je ispitivanje
intrakranijalnog kolateralnog krvotoka.

Elektroencefalografija se koristi u diferencijalno dijagnosticke svrhe.
Neuroloski deficit uzrokovan cerebralnom ishemijom moze biti sli¢an simptomima
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drugih neuroloskih oboljenja. Kod ishemickih lezija pozitivni nalazi se brzo
povlace, dok se u slu¢aju mozdanih tumora brzo pogorSavaju.

Neinvazivna KkardioloSka dijagnostika: Kardioloski pregled, EKG,
aritmolosko ispitivanje, testovi opterecenje, transtorakalni i transezofagealni
ultrazvuk koristi se za definisanje lezija srca i luka aorte koje imaju emboligeni ili
hemodinamski znac¢aj u razvoju mozdane ishemije. Simptomi globalne ishemije
mozga podrazumevaju opStu slabost, vertigo, ose¢aj malaksalosti'. Kardioloskim
pregledom se prvo mora iskljuciti posturalna hipotenzija, kao 1 uzimanje
vazoaktivnih lekova radi le€enja hipertenzije, Sto moze dovesti do hipotenzije.
KardioloSke pretrage mogu ukazati na poremecaje ritma (Holter monitoring) ili
druge uzroke smanjenog minutnog volumena, kao $to su stenoza aortnog zaliska
(ehokardiografija) ili koronarna bolest (test opterecenja). Koronarna bolest je vrlo
Cesto udruzena sa karotidnom boles¢u (20%pacijenata), pa je Cesto indikovana
koronarografija sa arkografijom i prikazom karotidnih arterija. Hipertenziv-
ni pacijent se Cesto Zali na povremene epizode slabosti. Hemodinamski uslovi
za pojavu simptoma cerebralne ishemije obi¢no se sticu u slucaju multiplih
ekstenzivih arterioskleroticnih lezija supraaortalnih arterija, u kombinaciji sa
sr€anim oboljenjima (aritmije, low cardiac output: sr€ana insuficijencija, orto-
statska hipotenzija). Kardioembolizacijamozdanih arterija je mogucéa kod: atrijalne
fibrilacije, sick sinus sindroma, implantacije vestacke valvule, ekstrakorporalne
cirkulacije pri operacijama na otvorenom srcu, reumatske mitralne stenoze,
svezeg infarkta miokarda, prisustva tromba u levoj komori, atrijalnog miksoma,
infektivnog endokarditisa, neishemicke dilatacione kardiomiopatije, kalcifikovane
stenoze aorte, prolapsa mitralne valvule, protrudirajuéeg ateroma na zidu aortnog
luka. Ispitiva¢ takode mora da isklju¢i metabolicke uzroke, slabost kao posledicu
uzimanja lekova i psihijatrijske poremecaje.

Kompjuterizovana tomografija (CT) i nuklearna magnetna rezonansa
(MRI) mozga pruzaju mogucénost da u simptomatskih pacijenata isklju¢imo druge
intrakranijalne bolesti. Ako na CT ili MRI mozga postoji sveZa zona infarkcije
(CT pozitivan nalaz) rekonstruktivni zahvat na arterijama se mora odloZiti mesec
dana.

MRI ima vecu senzitivnost nego CT u ranoj detekciji infarkta mozga (u okviru
prvih 72h), 1 bolju rezoluciju zadnje lobanjske jame (moZdano stablo, mali mozak).
CT ima bolju mogu¢énost diferenciranja patogeneze mozdanog infarkta (ishemija/
hemoragija) kod akutnih lezija.”®*. Kod infarkta mozga CT i NMR mozga mogu
da utvrde:

 anatomsku lokalizaciju cerebralne lezije,
* etiologiju (ishemija ili hemoragija),
» komplikacije infarkta (edem, hernijacija itd).
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Komjuterizovana tomografija mozga:

Masivna hemoragija u predelu bazalnih
ganglija (desno) sa krvarenjem u obe
lateralne mozdane komore.

CT nalazi kod infarkta
mozga:

(A) zbog okluzije prednje
cerebralne arterije,

(B) srednje cerebralne arterije,
(C) zadnje cerebralne arterije.

(D) kompletne akutne
okluzije unutra$nje karotidne
arterije.
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Kompjuterizovana tomografija mozga

(A) Senilna demencija Alzheimer-o-

vog tipa, sa atrofijom frontalnih lobusz

i prosirenjem interfemisferi¢ne fisure u

simetri¢nu dilataciju lateralnih mozdan:
komora,

(B) Multiinfarktna demencija bez znako
atrofije mozga, ali sa dve zone ishemicr
infarkcije u grani¢nim predelima (wate.

shed), izmedu prednje i srednje cerebral

arterije, kao i izmedu zadnje i srednje ce
bralne arterije,
(C) Binswanger-ova subkortikalna arter
oskleroti¢na encefalopatija sa tipi¢nim zi
cima subkortikalne atrofije.

Hollenhorst-ovo telasce:

Fragment holesterolskog
plaka se na bifurkaciji
retinalne arterije zapaza
kao svetao embolus.
Tipican nalaz za
pacijenta sa ulcerisanim
karotidnim plakom.
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Progresija
embolusa
Zowa retinalne u retinalnim

Defekt vidnog polja ; - i
! ishemije arterijnma

Fundoskopski nalazi:

Progresija embolusa iz oftalmicke
arterije u centralne retinalne
arteriole.

U prvom vertikalnom nizu
prikazan je defekat vidnog polja
koji se spusta kao zavesa i povlaci
se ostavljajuci skotome.

Odgovarajuca zona retinalne
ishemije prikazana je u drugom
nizu.

Progresija emboluza u retinalnim
arterijama prikazana je u trecem
redu

Oftalmoloski nalaz. Okluzija unutra$nje karotidne arterije se reperkutuje
niskim perfuzionim pritiskom u oku. Nedovoljna perfuzija kroz oftalmicku arteriju
daje ishemicku retinopatiju. Ako se nastavi progresija bolesti desice se retinalna
infarkcija sa kompletnim slepilom. Fundoskopija bi trebalo da predstavlja rutinski
deo evaluacije pacijenta sa mozdanom ishemijom. Hollenhorst-ova teleSca,
znaci regionalne ishemije ili infarkta retine mogu da pruze bitne podatke o vezi
karotidne bolesti i ishemijskih lezija. Na onom dnu pacijenta sa aorto-arteritisom
se otkrivaju arteriovenske anastomoze, nalik vencu, koje odgovaraju originalnom
opisu Takayasu-a.

Hirurska revaskularizacija mozga je jedina mogu¢nost kod bolesnika sa teSkom
ishemickom retinopatijom zbog okluzije unutrasnje karotidne arterije. Karotidna
rekonstrukcija povecava pritisak u retinalnim arterijama. Tako se prevenira
retinalna infarkcija sa posledi¢nim slepilom i otklanjaju simptomi retinopatije.?-°

FIBROMUSKULARNA DISPLAZIJA

Fibromuskularna displazija je obstruktivna, segmentna, nezapaljenjska i
neaterosklerozna, arteriopatija nepoznate geneze koja zahvata generalizovano
male i srednje arterije muskularnog tipa. NeuroloSke manifestacije u osoba sa
fibromuskularnom displazijom javljaju se u 20-50% obolelih. Cerebrovaskularne
komplikacije nastaju zbog spontanih disekcija, kinkinga, aneurizme 1 fistula
razvijenih na bazi fibromuskularne displazije.

59



Glavobolja (hemikranija) i vrtoglavica su naj¢es¢i neuroloski simptomi. Rizik
od fokalnih mozdanih ishemijskih komplikacija ve¢i je u obolelih sa promenama
u pocetnim segmentima unutrasnjih karotidnih arterija tipa intimalne fibroze koje
arterijama daju brojanicasti izgled. Pojava Horner-ovog sindroma je klinicki
indikator nastanka disekcije. Cerebralna ishemija se manifestuje znacima:
tranzitornog ishemijskog ataka i1 infarkta mozga i/ili globalne moZdane ishemije.
Renovaskularna hipertenzija favorizuje pojavu komplikacija tipa disekcije. Prva
neuroloska manifestacija moze da bude i subarahnoidalna hemoragija sa teSkom
glavoboljom 1 rigidnoS¢u vrata. U takvim slucajevima se fibromuskularna dis-
plazija otkriva »string of beads sign« prilikom arteriografskog ispitivanja koje se
zapoc¢inje u cilju detekcije intrakranijalne aneurizme.?$#!

ARTERITIS SUPRAAORTALNIH ARTERIJA

Takayasu arteritis je hroni¢na, sistemska, nespecificna, zapaljenjska
arteriopatija koja zahvata aortu 1 velike grane aortnog luka dovode¢i do njihove
stenoze ili okluzije. Sustinski se radi o nespecificnom aortoarteritisu (Nonspecific
Aortoarteritis). Obzirom da je jedan od osnovnih simptoma ove bolesti odsustvo
palapabilnog pulsa na velikim arterijama naziva se i bolest bez pulsa (Pulseless
Disease). Posto je najcesce prisutan u mladih Zena sa Istoka naziva se i arteritis
mladih Zena orijenta (Young Oriental Female Arteritis). Ve¢ina obolelih potice 1z
azijskih i juznoamerickih zemalja, mada se i u Evropi javlja, ve¢inom kod mladih
zena. ¥

Klinicka slika zavisi od simptoma aktivne sistemske bolesti, a u kasnijoj fazi
pojavljuju se neuroloske reperkusije ishemije.

Simptomi aktivne sistemske inflamatorne bolesti su zamor, febrilnost,
opsta slabost, sinkopa, gubitak u tezini, artralgije, bolovi duz karotidnih arterija
(karotidinija).

Simptomi cerebralne ishemije. Okluzivne lezije supraaortnih grana
manifestuju se znacima ishemije mozga i oka (hroni¢na ishemijska oftalmopatija).

Ishemija ekstremiteta odrazava se bolovima u rukama sa karakterom
klaudikacija. Kasnije bolovi postaju permanentni i mogu da se jave ishemijske
nekroze.***

Glavobolja je Cesta, za razliku od ateroskleroze, tranzitorni ishemijski ataci
predstavljaju retkost dok mozdani udar nastaje iznenadno bez upozoravajucih
ishemickih incidenata. TIA u vertebrobazilarnom slivu su ¢es¢i. Ishemicki infarkti
mozga su obi¢no lakunarni ili “wathershed” tipa. Cesta je ishemija bubrega sa
renalnom hipertenzijom zbog stenoze renalnih arterija. Okluzivne promene
torakalne aortne prouzrokuju steceni oblik koarktacije aorte.***

Osnovni kriterijumi za postavljanje dijagnoze su: obostrane lezije potklju¢nih
arterija, poviSena sedimentacija eritrocita, gracilnost karotidnih arterija,
hipertenzija, aortna regurgitacija, lezije srednje tre¢ine leve zajednicke karotidne

60



arterije, distalnog segmenta brahiocefali¢nog stabla, descendentne 1 abdominalne
aorte. Hipotrofija miSica lica i1 ruku, oslabljen i odsutan i puls na karotidnim i
radijalnim arterijama, razlika u vrednostima pritiska izmedu dve ruke 1/ili sistolni
$umovi na vratu su patognomiéni znaci bolesti. Cesto postoji razlika izmedu
kvaliteta pulsa i vrednosti krvnog pritiska na gornjim i donjim ekstremitetima,
posebno kod steCene koarktacije aorte. Neophodno je utvrditi na kojoj ruci je
moguce odrediti tacnu vrednost krvnog pritiska.*-+

Laboratorijske analize: u aktivnoj fazi bolesti anemija i poviSena sedimentacija
eritrocita, uz povecanje imunoglobulina G i antiendotelijalnih antitela i serumskog
trombomodulina kao indikatora oSte¢enja endotelnih ¢elija su karakteristicni za
nespecifiéni aorto-arteritis.*+
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ARTERIOGRAFIJA
SUPRAAORTALNIH GRANA

1 do not seek;, 1 find.
Pablo Picasso

The art of progress is to preserve order amid change and to
preserve change amid order:

A.N. Whitehead

Arteriografija je indikovana ako: postoje kontroverze izmedu nalaza ili dileme
(globalna simptomatologija, malformacije itd.), dolazi u obzir endovaskularna
procedura, ima indikacija za vizualiziranje drugih supraaortalnih grana
(brahiocefali¢ni trunkus, vertebralna i subklavijalna arterija), postoji potreba da
se analiziraju intrakranijalne cerebralne arterije.

Arteriografija se smatra “zlatnim standardom” u dijagnostici supraaort-
alnih grana za planiranje terapijskih alternativa i klju¢ni faktor indikacionog
odlucivanja (decision making process). Dobra karotidna arteriografija ne sme
biti jednodimenzionalna, da se ne bi previdele lezije (obi¢no na zadnjem zidu).
Neophodan je arteriografski prikaz:

* intratorakalnog, ekstrakranijalnog i
* intrakranijalnog arterijskog segmenta.

Arteriografija je Cesto neizbezna u slucaju globalne cerebralne ishemije.
Arteriografija luka aorte treba da prikaze proksimalne i distalne arterije u odnosu
na karotidnu bifurkaciju, jer stanje ovih arterija ne moze se uvek pouzdano utvrditi
ehografski. U bolesnika sa globalnom simptomatologijom neophodan je prikaz
Williso-ovog poligona. Ako je on ocuvan karotidna endarterektomija, ako je
indikovana, moze pruziti dobar rezultat ¢ak 1 ako postoje simultane lezije drugih
supraaortalnih i intracerebralnih arterija. Hemodinamski zna¢ajnim se arbitrerno
smatraju stenoze preko 75% lumena.

U vreme uvodenja minimalno invazivnih procedura u hirurgiju ocekuje se da
bi 1 dijagnostika morala da bude manje invazivna. Danas od neinvazivnih metoda
za detekciju karotidne bolesti koristimo kolor Duplex ultrasonografiju, MR
angiografiju i MSCT angiografiju.

Multislice Computed Tomography Angiography (MSCT) ili Multidetector
Computed Tomography (MDCT) karotidnih arterija znacajno skracuje vreme
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MSCT angiografija, princip rada L. o
trajanja pregleda, koli¢inu

zracenja 1  kontrastnog
sredstva, daje = manje

artefakata 1 pruza
mogucnost kvalitetne 3D
rekonstrukcije. Danas,

posle  viSe  generacija
Multi-slice CT MSCT aparata mozemo
re¢i ovi nalazi imaju brojne
prednosti u  poredjenju
sa konvencionalnom
angiografijom.!

MSCT angiografija
pokazuje stepen stenoze
1 prirodu plakova, ali 1
morfologiju karotidnih
arterija 1 odnos sa ostalim strukturama vrata, kao 1 Willisov poligon. Neophodno
je planiranje rekonstruktivnih zahvata trastorakalnim putem. MSCT 3D tehnikom
se prikazuju morfoloske promene karotidnih arterija u vidu angulacija, elongacija,
kinkinga 1 coilinga. Prisustvo prizidne tromboze se moZe naslutiti arteriografski, a
videti Duplex-sonografski i MSCT-om.

Kompletna okluzija se dijagnostikuje sa ve¢om specificnosc¢u 1 senzitivnoséu
nego prilikom Duplex-ultrasonografije. Precizna je u odredijivanju prohodnosti
distalnog arterijskog segmenta,
Sto diktira operabilnost lezije.
Ulceracija karotidnog plaka se
zapaza kao iregularnost konture
zida arterije, sa »plusom u senci
kontrasta«, ili kao penetrantna
niSa sa kraterom. Lazno negativni
nalazi se javljaju kada je ulceracija
suviSe mala da bi mogla biti
videna. Ulkusni krater moze biti

ispunjen koagulumom ili prekriven -

fibroznom kapom.3*-¢° —— T
Mana MSCT-a je primena '

jonizujuceg zracenja 1 kontrastnog - -

sredstva koje je nefrotoksi¢no.!

MSCT angiogafski aparat.
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Visokostepena stenoza karotidne
bifurkacije (80%) heterogenim plakom sa
ulceracijom prema unutra$njoj karotidnoj

arteriji. MSCT potvrdjuje subokluziju
karotidne bifurkacije i iskljucuje
proksimalne i distalne lezije.

Krataka segmentna
ateroskleroti¢na
okluzija unutra$nje
karotidne arterije.
Prikazuje se
spoljasnja
karotidna arterija
sa svojim granama
i plakom na
orificijumu




MSCT - precizna analizua
morfologije lezija
supraaortalnih arterija:

Skoro potpuna okluzija brahiocefalickog trunkusa sa dugackom totalnom trombozom
zajednicke karotidne arterije levo.




MSCT karotidna angiografija pruza moguénost istovremenog sagledavanja karotidnih i drugih
arterija koja koje ishranjuju mozak, ali i mozdanog parenhima kao cerebralnog venskog sistema.

Stenoza unutrasnje karotidne arterije MSCT MSCT trodimenzionalna rekonstrukcija

angiografija pruza mogucénost sagledavanja okolnih unutrasnjeg pogleda na karotidnu stenozu.
struktura glave i vrata
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MSCT angiografija pruza
mogucnost analize cerebralnih
arterija.

Willis-ov poligon je ocuvan.

Nema znacajnih ateromatoznih
lezija cerebralnih aneurizmi.

Nema aneurizmatskih niti
neoplasti¢nih lezija.

Sluc¢ajno otkrivena velika aneurizma prednje
cerebralne arterije MSCT u bolesnika koji se
pripremao za karotidnu rekonstrukciju.

Willis-ov poligon sa odsutnom desnom ramus
communicans posterior i okludiranom desnom
vertebralnom arterijom.
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Subokluzija proksimalnog
segmenta zajednicke karotidne
arterije.

Arteriografija luka aorte (arkografija) sa pojavom MSCT angiografije gubi
svoje mesto. Selektivna arteriografija treba da prikaZe karotidnu bifurkaciju, ali i
proksimalne 1 distalne arterije. Arkografija se izvodi punkcijom femoralne arterije,
kateterizacijom i ubrizgavanjem jodnog kontrasta u predelu luka aorte (metod po
Seldingeru). Selektivna arteriografija karotidne, subklavijalne ili vertebralne arterije
indikovana je ako treba precizno vizualizirati distalne lezije na ovim arterijama.
Arteriografija treba da se obavi u tri projekcije (neutralna, desna i leva pozicija).
Preporucljiva je panangiografija zbog moguénosti istovremenog postojanja
intrakranijalnih aneurizmi.

Arteriografija je suverena u otkrivanju anomalija broja, poloZaja i grananja supra-
aortalnih grana. Arteriografija prikazuje dvodimenzionalnu sliku intraluminalnog
stuba jodnog kontrasta, pa je logi¢no da se pri proceni ulceracija povrSine
karotidnog plaka javljaju poblemi. Prilikom pregleda moguca je pojava prolaznog,
cirkularnog spazma zbog reakcije na kontrastno sredstvo.!?

HistoloSka kompozicija 1 heterogena struktura plaka ne mogu se
dijagnostikovati na osnovu klasi¢ne arteriografije niti DSA. Ove informacije pru-
za Duplex-sonografija. LoSe strane arkografije su: slaba pouzdanost u detekciji
komplikovanog plaka, slabo prikazivanje intrakranijalnih arterija, upotreba
kontrasta, neophodnost kateterizacije. Arteriografija je neprijatna za bolesnika.
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Komplikacije arteriografije luka aorte su: postkateterizacioni femoralni hematom,
disekcija femoralne arterije, embolizacija zbog fragmentacije prizidnog artrijskog
tromba, tromboza arterioskleroticnog segmenta, alergije na kontrast. Ucestalost
komplikacija je ispod 1%. Medutim ako se ima u vidu da je rizik od ozbiljnih
komplikacija kod karotidne endarterektomije 1-2%, jasno je zaSto postoji
tendencija izbegavanja arteriografije. Indikacione odluke se sve ¢eS¢e donose na
osnovu neinvazivnog ispitivanja.”!

Subclavian steal
syndroma sinistri,
segmentna
ateroskleroti¢na
okluzija
prevertebralnog
segmenta
subklavijalne
arterije.




MSCT trodimenzionalna rekonstrukcija prevertebralne
okluzije subklavijalne arterije.

pokazuje da leva zajednicka karotidna
arterija poti¢e od brahiocefalickog stabla
(truncus triplex). Leva subklavijalna arterija
je kompletno okludirana od svog pocetka.
U kasnijoj fazi snimanja se leva vertebralna
arterija puni retrogradno.

Digitalna subtrakciona angiografija (DSA): Intravenska DSA izvodi se
intravenskim ubrizgavanjem kontrasta i ne zahteva punkciju arterije, moze da
se radi ambulantno. Medutim, zahteva davanje velikog volumena kontrasta,
ima sklonost za stvaranje artefakata (pri pokretu). Intravensko iniciranje velike
koli¢ine liposolubilnog kontrasta nosi sobom opasnost od pluéne embolije i
alergije na kontrast. Rezolucija je nedovoljna za procenu konfiguracije plaka.
Moze se koristiti kao skrining metod, ali je i ovde ultrasonografija pouzdanija,
jeftinija i manje rizicna."

Intraarterijska DSA podrazumeva digitalnu subtrakcionu arteriografiju
intraarterijskim (transfemoralnim) ubrizgavanjem kontrasta. Prednosti su: dobra
rezolucija luka aorte i njegovih grana, mala koli¢ina kontrasta uz kateter malog
kalibra, minimalni rizik. DSA ima moguénost memorisanja elektronske slike
1 njenu ponovnu analizu sa procenom hemodinamskih parametara. Moze se
izvoditi ambulantno. LoSe strane: slaba rezolucija u vizuelizaciji vertebrobazi-
larnog sliva, u slucaju teskih lezija supraaortalnih grana i intrakranijalne arterijske
mreze. Tesko je proceniti karakteristike koje odreduju stabilnost i nestabilnost
ateroskleroti¢nog plaka.'
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Fibromuskularna displazija
unutrasnje karotidne
arterije (obostrano), tipicna
slika brojanica

Tipicne glatke
stenoze dugih
segmenata svih
supraaortalnih
grana (»znak
makarona«).
Leva karotidna
arterija se puni
retrogradno.

Magnetna rezonansa supraaortalnih grana (MRI arteriografija) je
moderna i neinvazivna metoda. Jeftinija je od klasi¢ne arteriografije. Medutim
slaba rezolucija u slucaju teskih (multiplih) lezija supraaortalnih grana, znacajno
limitira njenu primenu. U kombinaciji sa Duplex-sonografijom moze da zameni
MSCT arteriografiju, poSto uspe$no prikazuje lezije tipa elongacije, kinkinga,
coilinga 1 disekcije. MRI arteriografija moze da diferencira fibromuskularnu
displaziju od arterijske disekcije 1 hipoplazije arterija sa tipicnom slikom
brojanicnih stenoza (“string of beads”). MRI arteriografija moze da otkrije tromb
u nivou septalne formacije unutrasnje karotidne arterije. Brzina i neinvazivnost
MRI arteriografje prosiruje mogucnosti dijagnosticke evaluacije i drugih arterija,
narocito bubreznih.’
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MRI arteriografija:

Levo: stenoza
ekstrakranijalnog dela
unutrasnje karotidne
arterije koja se
ne moze dovoljno
precizno definisati.
Desno: stenoza srednje
cerebralne arterije.

Karakteristicni angiografski nalazi fibromuskularne displazije Cine:
multifoklane stenoze (brojanicaste ili tubularne) sa naizmeni¢nim smenjivanjem
stenoti¢nih 1 proSirenih segmenata (,,string-of-beads”), aneurizma, elongacija,
kinking, coiling, septum obi¢no u nivou odstupa ACI sa ili bez megabulbusa,
disekcija i okluzija.*'-

Karakteristike arteriografskog nalaza kod aorte-arteritisa: U pocetnoj, infla-
matornoj fazi arteriografija moze biti uredna. Odmaklu fazu nespecifi¢nog aorto-
arteritisa karakteriSu angiografski nalazi multiplih, dugackih stenoza i okluzija
aorte 1 subklavijalne arterije u svom postvertebralnom segmentu. Zato subclavian
steal sindrom nije Cesta pojava u obolelih od nespecifiénog aorto-arteritisa.?’?

Pozitronska emisiona tomografija (PET) koristi kombinaciju fizi¢kih 1
hemijskih osobina pozitronima-obeleZenih cestica. Pozitron-emitujuéi izotop
se prati u cirkulaciji 1 metabolizmu mozga. Dobija se slika se kvantitativnim
podacima. Moguce je ispitivati odnos izmedu protoka krvi, metabolizma i
funkcije tokom cerebralne ishemije.

Pozitronska emisiona tomografija daje informacije o: sekvenci patofizioloskih
lezija kod cerebralne ishemije, sa vremenskom dinamikom, regionalnom
cerebralnom protoku, utilizaciji i1 ekstrakciji kiseonika iz arterijske krvi u
mozdanom tkivu, utilizaciji glikoze, oCuvanosti integriteta krvno-mozdane
barijere, lokalnoj acido-baznoj ravnotezi u zoni reverzibilne i/ili ireverzibilne
ishemije. Tomografsko merenje cerebralnih protoka, metabolizma kiseonika,
ekstrakcione frakcije kiseonika kao i kljunih faza u metabolizmu glikoze
(glikoliza 1 glikoneogeneza) pruza informacije o stepenu funkcionalnosti
pojedinih mozdanih regija. Pacijenti sa redukovanom mozdanom perfuzijom
imaju snizen metabolizam kiseonika, povecanu ekstrakcionu frakciju kiseonika
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1 povecan cerebralni krvni volumen u ishemi¢nom arealu. Patognomoni¢nim
znakom, medu PET nalazima, smatra se porast ekstrakcione frakcije kiseonika.
Tkivna vijabilnost je zbog ishemije u tom slucaju ugrozena. Ovakvi bolesnici
imaju hemodinamsku insuficijenciju cerebralne perfuzije ("misery perfusion”).
Upravo oni bi imali najviSe koristi od pravovremene revaskularizacije, naravno
ako ispunjavaju klinicke 1 arteriografske kriterijume.

Za sad je pozitronska tomografija skupa i ekskluzivna metoda, ali ve¢ do sada
je bitno rasvetlila funkcionisanje ishemi¢nog mozga.

Single photon emisiona kompjuterizovana tomografija SPECT spada u
nuklearno-medicinske metode. Izvodi se ubrizgavanjem radioaktivno obelezenog
(Jod 123, Tehnecijum 99m, Ksenon 133) radiotrejsera koji se detektuje rotiraju¢om
gama kamerom. Digitalizovana informacija se pretvara u trodimenzionalnu sliku.

SPECT (Technetium 99m):
distribucija radioaktivnog
izotopa ukazuje na
infarkciju u zoni perfuzije
srednje cerebralne arterije
levo.

SPECT se izvodi ambulantno. Foton emisiona kompjuterizovana tomografija
pruza informacije o regionalnom cerebralnom protoku i odgovoru lokalne
hemodinamike na vazodilatatorni stres. Primenjuje se zajedno sa acetazolamidom
(TCD) u proceni ocuvanosti vazodilatacionog odgovora arterija mozga i
kompetentnostilokalnogkolateralnogsistema. SustinaSPECTmetodejemoguénost
da nas obavesti o0 hemodinamskim efektima lezija na arteriji, vaskularnoj rezervi
i kolateralnim sistemima. Odgovori na ova pitanja ¢e omoguditi da predvidimo
kratkoro¢ni i dugoroc¢ni efekat revaskularizacije ishemi¢nog mozga.
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DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA CEREBROVASKULARNIH POREMECAJA
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nekoliko x;l;ga do jednog poboljatanja poboljsanja. Savljanja, pocetnoj fazi.
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Fokalni neuroloski znaci
ili specijalni arterijski

Fokalni neuroloski znaci ili
specijalni arterijski sindromi

Fokalni neuroloski znaci
ili specijalni arterijski

Fokalni neuroloski
znaci obi¢no odsutni;
ukrucenost vrata,

Fokalni neurolo$ki znaci,
kranijalni Sum.

sindromi, ukrucenost vrata sindromi. pozitivan Kernigov i
Babinskijev znak.

Hipertenzivna retinopatija, o feee

kardijalna hi-pertrofija. Znaci arterioskleroti¢nih - falr(lgtr(i(uaﬂlniz:;ggiji;ci'a Preretinalne Preretinalne hemoragije, i

Znaci hipertenzivnog kardiovaskularnih oboljenja Nestabilni karotidni pl: li hemoragije. retinalni angiomi.

cerebrovaskularnog estabrim karotidn pa
oboljenja.
L . - L , . Cesta arterijska .
Arterijska hipertenzija Cesta arterijska hipertenzija Normotenzija. hipertenzija Normotenzija.
Veoma krvav Bistar Bistar Veoma krvav Krvav
Kalcifikacije u sifonu . o

Pomeranje corpus pineale | unutra$nje karotidne arterije; | Eventualno malo i:(;lll ?}ﬁ:‘; cli)'r:g?dze kK;?ilétgg%CE: o
u suprotnu stranu. moze doci do pomeranja cor. | pomeranje corpus pineale. aneu[izmeJ Tobenie Y Sratly

pineale u suprotnu stranu.

Hemoragicka zona vidi Arterijska opstrukeija ili Arterijska opstrukcija i
se kao avaskularna zona | suzenje unutrasnje karotidne | unutra$nje karotidne o g Cerebralna arteriovenska
okruzena istegnutim i po- | arterije i/ili cerebralnih (vertebralna) arterije i/ili Willisovo klgu a malformacija.
merenim arterijama. arterija. njenih grana. g Kruga.
Povi$ena apsorpcija u
PoviSena apsorpcija u zahvacenoj cerebralnoj regiji. Vecina obelezena tokom 2-3 nedelje. | Obiéno normalan oblasti arteriovenske
psorpct) ) )] regi) i}

malformacije.

Moze pokazivati pomeranje srednje linije na suprotnu stranu ako cerebralna lezija deluje kao ekspanzija.

Moze se videti oblast hematoma, infarkta, itd. sa distorzijom ili pomeranjem komora
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MEDIKAMENTOZNA TERAPIJA
KAROTIDNE BOLESTI

Ironically, a major goal for vascular surgeons is to make themselves
superflous, by ways of preventing or medically treating atherosclerosis. We
are coming to an era where all people could be regarded as either patients or
prospective patients.

A.J. Kroese

.....

sa adekvatnom kontrolom krvnog pritiska (narocito u dijabeti¢ara), nesumnjivo
¢e usporiti razvoj ateroskleroze.

* Ako revaskularizacija hirurSkim metodama nije potrebna ili nije
moguca pacijenta treba leciti konzervativnim metodama (uklanjanje faktora
rizika 1 medikamentozno lecenje).

* Ako je uradena revaskularizacija mozga treba dalje konzervativnhim
merama spracavati progresiju osnovne bolesti 1 pojavu kasnih komplikacija
(restenoza rekonstruisanog segmenta).

Multidisciplinarni programi prevencije trebalo bi da budu strateski prioritet
prvog reda u zdravstvenom planiranju. Neophodna je multidisciplinarna strategija
internista, neurologa i vaskularnih hirurga na otkrivanju, evaluaciji, leCenju 1
edukaciji populacije koja je optereéena rizikom.Treba razlikovati primarnu i
sekundarnu prevenciju.

e Primarna prevencija ishemickog insulta podrazumeva identifikaciju,
otklanjanje 1 leCenje faktora rizika u opsStoj populaciji pre pojave simptoma
cerebralne ishemije.

e Sekundarna prevencija ishemickog insulta otklanja (ili smanjuje)
naknadni rizik od mozdanog udara u bolesnika koji su ga ve¢ imali, ili imaju
tranzitorne ishemicke atake.

Prevencija ishemije mozga moze se svoditi na dve mogucénosti:

 Eliminacija 1/ili kontrola faktora rizika,
» Lecenje arterijskih, metabolickih, kardioloskih i hematoloskih oboljenja
* koja kompromituju mozdanu perfuziju.
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Zadebljanje intima medija kompleksa,
Intiama media thickness IMT, kao
mera potencijalne aterogeneze u sklopu
metaboli¢kog sindroma.

Color Duplex
ultrasonografija karotidne
bifurkacije u pracenju
stenoza koje joS uvek ne
zahtevaju hirurSko lecenje

Medunarodne preporuke za operativno lecenje karotidne bolesti zasnivaju
se na rezultatima brojnih klini¢kih istrazivanja u prethodnih dvadeset godina.
Tada je koncept konzervativne terapije znacio samo apsolutni prekid pusenja
1 terapiju aspirinom. Dve najznacajnije studije o korisnim dejstvima karotidne
endarterektomije u pacijenata sa simptomatskom boles¢u (North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial - NASCET 1 European Carotid
Surgery Trial - ECST) vrSene su tokom osamdesetih godina proslog veka.!?
Takodje, istrazivanje asimptomatske karotidne bolesti sprovodeno je tokom
devedesetih godina i pocetkom ovog veka (Asymptomatic Carotid Surgery Trial -
ACST i Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study -ACAS).>*

Inovacije na polju medikamentne terapije, pojava statina 1 antitrombocitnih
lekova, unapredenje antihipertenzivne terapije), sa razvojem svesti o znacaju
modifikacije zivotnih navika pruzaju nove mogucnosti u leenju pacijenata sa
karotidnom stenozom.

Pojava statina je svakako najznacajniji farmakoloSki napredak na polju
kontrole kardiovaskularnih faktora rizika. Statinska terapija nije postojala u vreme
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sprovodenja velikih studija (NASCET, ECST, ACAS), a u poslednjoj i nedavno
objavljenoj ACST studiji, svega 30% randomizovanih pacijenata je bilo na
terapiji statinom. Danas je u upotrebi i nekoliko novih antitrombocitinih lekova, a
upotrebom dvojne antiagregacione terapije postize se pojacano specifi¢no dejstvo.
Pojavom clopidogrela, obezbedene su nove terapijske alternative za oko 10%
pacijenata sa intolerancijom ili rezistencijom na aspirin.

TROMB . CCA DEX

TROMB. CCA DEX

Prizidna tromboza na ranom
postoperativnom Duplex-ultrazvuénom
nalazu.

Rano zapocinjanje medikamentne terapije. Maksimalni benefit od karotidne
rekonstrukcijepostizeseuprvedvenedeljeodpojaveprvihsimptomaTIA > Medutim,
mali broj istrazivaca se pitao da li se i ranim zapocinjanjem medikamentne terapije
moze postici sliCan pozitivni efekat. Vecina lekara smatra da je za ispoljavanje
efekata medikamentne terapije potrebno viSe meseci. Potencijalni znacaj ranog
zapocCinjanja medikamentne terapije ispitivan je u nedavno objavljenoj Express
studiji. Dokazano je smanjenje ucestalosti mozdanog udara za period od 90 dana
od pojave prvih simptoma sa 10,2% na 2,1%, agresivnom antitrombocitnom,
antihipertenzivnom 1 statinskom terapijom, ako je ona zapoceta ve¢ u prvih 24
Casa od pocetka pojave simptoma mozdane ishemije.®

Klinicka manifestacija bilo kog oblika ateroskleroze (karotidna, koronarna,
renovaskularna, mezenteri¢na 1 periferna), ukazuje na postojanje aterosklerotskog
procesa i u ostalim delovima arterijskog sistema. U pacijenata sa karotidnom
bolescu, postoji ne samo rizik od razvoja mozdanog udara, ve¢ i rizik od infarkta
miokarda, periferne arterijske okluzivne bolesti i drugih ishemijskih komplikacija.
1,2,4,7

* Antitrombocitna terapija

» Najpopularniji lek u ovom veku je verovatno Aspirin.

* Acetisalicilna Kkiselina inhibira funkcije trombocita. Aspirin smanjuje

adheziju 1 agregaciju trombocita ireverzibilno inhibiraju¢i enzim
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ciklooksigenazu, koji kontroliSe sintezu eikozanoida. On smanjuje
proizvodnju tromboksana. Time potencira antiagregacione i vazodilatatorne
efekte prostaciklina. Inhibicija se odigrava u trombocitima i endotelnim
¢elijama. Aspirin sprec¢ava agregaciju trombocita na ateroskleroticki plak.’

Aspirin je najbolje ispitan lek u kontrolisanim klini¢kim studijama. Dokazano
je da upotreba aspirina smanjuje ucestalost mozdanog udara u pacijenata sa
prethodnim simptomima cerebralne ishemije (TIA, mozdani udar). Meta-analizom
Anti-thrombotic Trialists Collaboration izvrSen je kriticki pregled rezultata 21
slepo kontrolisane prospektivne klinicke studije (visSe od 22 hiljade pacijenata
sa prethodnim mozdanim udarom ili TIA). Zabelezena je redukcija relativnog
rizika (RRR) od vaskularne smrti, infarkta miokarda i mozdanog udara od 22%.°
Istovremeno je zakljuceno da su doze od 75-150 mg podjednako efektivne kao 1
vece doze aspirina, ali je manji broj nezeljenih efekata.

Nezeljeni efekti acetilsalicilne kiseline su: gastrointestinalna iritacija, pepticki
ulkus ili gastrointestinalno krvavljenje. Gastrointestinalni efekti su manji sa
manjim dozama. Gastrointestinalni nezeljeni efekti mogu da se sprece davanjem
aspirina sa omotacem koji se resorbuje. Protektivno deluju antacidna sredstva ili
antagonisti H, receptora. Aspirin ne treba davati osobama sa rizikom od moZzdane
hemoragije, nekontrolisanom hipertenzijom, koagulopatijama, malformacijama
krvnih sudova mozga i prethodnim moZzdanim hemoragijama.

Aktivacija trombocita
na delovanjem celijskih
medijatora, poreklom iz

aktiviranih endotelnih
¢elija, tkivni faktor (TF),

tako 1 ¢inioci koagulacione

kaskade (faktor VIla) i

drugi.

Klopidogrel je inhibitor agregacije trombocita indukovane adenozin
difosfatom.

U nekoliko savremenih studija ispitivana je uloga lekova alternativnih aspirinu,
odnosno uloga dvojne antiagregacione terapije. U CAPRIE studiji vrSeno je
poredenje terapijskih efekata 75 mg aspirina sa efektima 75 mg klopidogrela
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dnevno.'” Randomizovano je vise od 19 hiljada bolesnika sa aterosklerotskom
boles¢u i1 zabeleZena je redukcija relativnog rizika od nezeljenih vaskularnih
dogadaja (infarkt miokarda, mozdani udar i smrtni ishod) od 8,7% u korist
klopidogrela. Medutim, posebnom analizom grupe pacijenata sa stenozom
karotidnih arterija, nije dobijena statisticki znacajna razlika u redukciji vaskularnog
rizika u odnosu na ostale pacijente sa drugim klini¢kim manifestacijama
ateroskleroze. U grupi pacijenata koji su u vreme randomizacije imali simptome
dve ili viSe klinickih manifestacija ateroskleroze (koronarna, cerebrovaskularna i
periferna), postignuta je RRR od 22%.

U Evropskoj studiji o prevenciji mozdanog udara poredeni su efekti aspirina
1 placeba, zatim dipiridamola i1 placeba, kao i dvojna terapija aspiriniom
1 dipiridamolom sa placebom, ili samo aspirinom. U studiju su ukljuceni
pacijenti koji su nedavno pretrpeli mozdani udar ili TIA."" U grupi pacijenata sa
aspirinom postignuta je redukcija relativnog rizika od razvoja kasnog §loga od
18%, u poredenju sa 16% RRR u grupi pacijenata koji su bili samo na terapiji
dipiridamolom. Najve¢i benefit, u smislu smanjenja incidence mozdanog udara,
postignut je u grupi pacijenata koji su primali dvojnu antiagregacionu terapiju
(37% RRR).

U CHARISMA studiji su ispitivani efekti dvojne terapije Aspirinom i
Clopidogrelom,nasuprotAspirinuupacijenatasasimptomatskomaterosklerotskom
boles¢u i u asimptomatskih pacijenata sa kardiovaskularnim faktorima rizika.'
Analizirajuéi sve randomizovane pacijente, dobijena je statistiCki neznacajna
redukcija relativnog rizika (7%) od ishemijskih komplikacija (smrtni ishod,
infarkt miokarda, mozdani udar). Medutim, sekundarnom analizom, kojom su
obuhvaceni samo simptomatski pacijenti otkrivena je statisticki znacajna redukcija
relativnog rizika od 12% u korist dvojne terapije.

Na osnovu do sada objavljenih klini¢kih istraZivanja, mogu se izdvojiti sledece
preporuke u leCenju simptomatske karotidne bolesti:

e [Lecenjearterijskih, kardioloskihihematoloskih oboljenjakojakompromituju
mozdanu perfuziju. Apsolutno je opravdana primena antiagregacione
terapije u svih pacijenata sa simptomatskom karotidnom boles¢u

¢ Clopidogrel je znatno potentniji antiagregacioni lek nego aspirin, ali se
mora oprezno prepisivati pacijentima kojima predstoji operativno lecenje
usled opasnosti od ekscesivnog krvarenja.

e Niskim dozama aspirina, 75-150 mg, postizu se isti ciljevi kao i sa dozama
od 300mg, ali sa znatno manje nezeljenih efekata.

e Dvojnom antiagregacionom terapijom (aspirin + dipiridamol, aspirin +
clopidogrel) postize se ve¢e smanjenje incidence mozdanog udara, narocito
u grupi pacijenata u kojih je kontraindikovana ili se ne moze uraditi hirur§ka
rekonstrukcija, odnosno angioplastika.
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Teze je dati preporuke za antiagregacionu terapiju asimptomatske karotidne
stenoze, jer ovi pacijenti nikada nisu posebno ispitivani. Primarna profilaksa
aspirinom verovatno ne moze biti od koristi u svih pacijenata zbog pratecih
nezeljenih dejstava koja ponistavaju pozitivne klinicke efekte.”> Medutim,
nesumnjivo je da pacijenti sa asimptomatskom aterosklerotskom boles¢u
karotidnih arterija imaju vecu ucestalost ishemijskih komplikacija nego pacijenti
bez karotidne stenoze.” Prema FEuropean Stroke Initiative (ESI) uvodenje
antiagregaciona terapija je opravdano kod svih pacijenata sa asimptomatskom
karotidnom stenozom, prvenstveno u cilju prevencije kardijalnih komplikacija.'*

Transezofagealna eho-
kardiografija u pacijenta sa
nedavnim ishemickim ce-
rebralnim infarktom i ne-
gativnim transtorakalnim
ehokardiografskim nalazom.
U levom atrijumu (LAA) vi-
zuelizuje se veliki tromb, kao
izvoriste kardioembolizacije
(strelice).

Antikoagulacioni lekovi. Oralni antikoagulansi deluju inhibitorno na
koagulacioni sistem krvi smanjujuéi sintezu faktora II, VII, IX i X u jetri i
usporavaju kaskadnu reakciju pretvaranja protrombina u trombin. Najéesée se
primenjuje warfarin (Pelentan, Sintrom i sli¢ni preparati), 2 do 3 puta dnevno po
0,1 do 0,3gr. uz kontrolu protrombinskog vremena (INR).

Intenzitet antikoagulantne terapije standardizovan je internacionalno
definisanim odnosom (International Normalysed Ratio INR) koji treba da se
odrzava od 2-4 (normalne vrednosti su od 1 do2). Kontrola INR vrsi se jednom
nedeljno, do stabilizacije terapijske doze.

Kontraindikacije za antikoagulantnu terapiju su: arterijska hipertenzija (preko
180/100mmHg), hipokoagulabilnost krvi, duodenalni ulkus, ulcerozni kolitis,
akutno renalno ili hepaticko oboljenje. Antikoagulantna terapija je opasna ako
nije iskljucena intracerebralna i/ili subarahnoidalna hemoragija. Antikoagulantna
terapija nije indikovana u slucaju intramuralne hemoragije ateroskleroti¢nog
plaka karotidne bifurkacije, zato $to moze da dovede do nagle progresije bolesti.

Najlogi¢nija i najbolje dokumentovana je primena antikoagulantnih sredstava
u prevanciji kardioembolijskog mehanizma cerebralne ishemije. Fibrilacija
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pretkomora je najceSca aritmija kod starijih osoba, ¢ija prevalencija raste sa
starenjem. Otkriva se u 10% osoba starijih od 75 godina. 70% ovih bolesnika
ima nevalvularnu pretkomoru fibrilaciju (nonvalvular atrial fibrilation NVAF).
Fibrilacija pretkomora je uzrok 45% svih kardioembolickih i oko 15% ishemickih
mozdanih udara. Velike kontrolisane klinicke studije su pokazale da leCenje
oralnim antikoagulantnim sredstvima (warfarin) u bolesnika sa atrijalnom
fibrilacijom znacajno snizava rizik od mozdanog udara.

Prikaz strukture lipoproteina sa
trgliceridima i holesterolskim estrima
u jezgru i slobodnim holesterolom uz

apolipoprotein na povrsini.

Terapija Statinima

Statini snizavaju nivo serumskog holesterola, inhibicijom aktivnosti enzima
HMG CoA reduktaze koji je kljucni enzim u ranim fazama sinteze holesterola u
jetri.

Rezultati prospektivnih studija govore o koristi terapije statinima u osoba sa
dislipidemijom. Ultrazvu¢ni 1 angiografski nalazi potvrduju uticaj statina na uspo-
ravanje progresije ateroskleroze. Morbiditet i mortalitet vezan za infarkt srca i
mozga je niZi pri terapiji statinima. Primena statina u osoba sa karotidnom bolescu
zaustavlja progresiju ili ¢ak indukuje regresiju ateroskleroze.

U SPARCL studiji 4732 bolesnika sa skorasnjim mozdanim udarom ili
TIA je randomizovano u dve grupe.'> Prva grupa pacijenata je dobijala 80mg
atorvastatina dnevno, dok je druga, kontrolna grupa bila placebo. Redukcija
relativnog rizika od razvoja mozdanog udara iznosila je 16% u korist atorvastatin
grupe. Analizom podgrupe pacijenata (1007 pacijenata) sa dokazanom boles¢u
karotidnih arterija koji su bili na statinskoj terapiji, zabelezena je redukcija
relativnog rizika od kasnog moZdanog udara od 33% 1 42% RRR od velikih
koronarnih komplikacija.® Za razliku od prethodno pomenute Express studije, u
kojoj je medikamentna terapija ordinirana u prvih 24 ¢asa od mozdanog udara
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ili TIA-a, u SPARCL studiju su ukljuceni pacijenti koji su pretrpeli mozdani
udar ili TIA u periodu od jedan do Sest meseci od pocetka terapije. Prosecna
duzina perioda od ishemijskog dogadaja do randomizacije iznosila je 90 dana.
Uzimaju¢i u obzir ¢injenicu da priblizna ucestalost ponovnog mozdanog udara u
pacijenata sa ipsilateralnom karotidnom stenozom, tokom prvih 30 dana, iznosi
10%, verovatno je da su mnogi od ovih pacijenata imali §log pre nego Sto su i
ukljuceni u ispitivanje. S toga se opravdano postavlja pitanje koliko bi ve¢i bio
klini¢ki benefit u ovih pacijenata da je medikamentna terapija zapoceta ranije.'s

Rezultati MIRACL studije govore u prilog ranog zapocinjanja statinske
terapije. Pacijenti sa akutnim koronarnim sindromom su podeljeni u dve grupe,
kontrolnu, placebo 1 grupu pacijenata kojima je ordiniran atorvastatin tokom prva
dva dana. Pacijenti su praceni Sesnaest nedelja 1 zakljueno je da je agresivna
rana terapija atorvastatinom povezana sa 16% RRR od razvoja sekundarnih
koronarnih dogadaja.'®

Autori HPS studije (Heart Protection Study) ispitivali su uticaj statinske
terapije, u poredenju sa placebom, na ucestalost nezeljenih kardiovaskularnih
dogadaja u pacijenata koji su ranije imali cerebrovaskularne simptome.'” U
statinskoj grupi je postignuta 23,6% RRR od smrtnog ishoda, infarkta miokarda,
mozdanog udara i potrebe za hirurSkom revaskularizacijom. Medutim,
ucestalost kasnog mozdanog udara, posmatrano posebno, nije znacajnije
smanjena statinskom terapijom, te je verovatno da se veci benefit postize na
polju kardioloske prevencije. Moguce objasnjenje je ¢injenica da su pacijenti
randomizovani u proseku 4,3 godine nakon manifestacije cerebrovaskularnih
simptoma.

Prema tome, kod pacijenata sa simptomatskom karotidnom stenozom,
statinsku terapiju treba zapoceti Sto je ranije moguce. Pitanja koje se ovde
postavljaju su da li postoji vrednost holesterola ispod koje statini viSe nemaju
efekta i da li nekim pacijentima statinska terapija uopste nije ni potrebna. Brojni
su dokazi da Sto je niza vrednost holesterola, manja je i ucestalost aterosklerotskih
komplikacija, bez porasta uCestalosti prate¢ih nezeljenih efekata statina.!>:!8:1920
U SPARCL studiji, prosecna vrednost LDL holesterola iznosila je 73mg/
dl, odnosno 1,8mmol/l tokom 5 godina terapije atorvastatinom, bez razlike u
ucestalosti nezeljenih efekata u odnosu na placebo. U studiji 10 hiljada pacijenata
sa stabilnom ishemijskom boles¢u srca, nadeno je da je najveci klinicki benefit
od statinske terapije postignut u grupi pacijenta sa najnizim vrednostima LDL
holesterola (u proseku od 53 mg/dl, odnosno 1,3 mmol/l) 1 to bez porasta broja
nezeljenih efekata.'®

Nije utvrdeno da postoji vrednost LDL holesterola, ispod koje je blokirano
pozitivno dejstvo statina, pa je agresivna statinska terapije korisna kod skoro
svih pacijenata sa stenozom karotidnih arterija.

Za statinsku terapiju kod asimptomatskih pacijenata jo§ uvek nema dovoljno
podataka obezbedenih velikim randomizovanim ispitivanjima. Medutim,
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prema preporukama ESI, statini treba da budu standardna terapija kod svih
asimptomatskih pacijenata, ukoliko njihova upotreba nije kontraindikovana.'*

Holesterol nezavisni, pleiotropni efekti statina su;

e povecanje ekspresije sintetaze azot monoksida i1 povecana produkciji NO

1 popravljanje endotelne disfunkcije

smanjenje adhezije leukocita i makrofaga za endotel i imunomodulacija

smanjenje apoptoze endotelnih Celija,

povecanje apoptoze misi¢nih ¢elija,

smanjenje proliferacije glatkih miSi¢nih Celija unutar plaka,

smanjenje aktivnosti lokalnih makrofaga i produkcije metaloproteinaza,

inhibicija nakupljanja trombocita na povrSini endotela, favorizovanje

fibrinolize i

e snizavanje vrednosti hs CRPa (high specific CRP) najsenzitivnijeg markera
aktivnosti inflamacije u sklopu aterosklerotskog procesa.

Pleiotropni efekti statina doprinose sprecavanju razvoja ateroskleroze, ali
1 prevencija neointimalne hiperplazije nakon revaskularizacije vakularnim ili
endovasklularnim intervencijama.

Statini i rezultati klini¢kih studija

Veliki broj klini¢kih studija je pratio efekat pojedinih statina kao monoterapije
na progresiju/regresiju ateroskleroze kod bolesnika sa verifikovanom
koronarnom i perifernom ateroskleroticnom bolesti. Rezultati ovih studija
statinima konzistentno su pokazali povoljan efekat ove terapije na usporavanje
progresije bolesti, a u nekim slu¢ajevima i mogucénost regresije aterosklerotskog
plaka.

e Utvrdjena je korelacija izmedu efekta statina na proces ateroskleroze i
stepen redukecije lipidnih frakcija.

e Promene usrednjem i minimalnom dijametru stenoze uvek su bile udruzene
sa smanjenjem incidence kardiovaskularnih dogadaja u bolesnika koji su
podvrgnuti statisnkoj terapiji.

e Regresija aterogeneze uocCena je i u bolesnika sa normalnim pocetnim
vrednostima holeterola i LDL.

e Duplex ultrasonografija, sa B-mod ultrazvukom pokazala je superiornu
senzitivnost 1 specificnost ove vizuelizaione metode u kvantifikaciji
evolucije aterosklerotskog plaka.

Anjonske smole (holestiramin i holestipol) se vezuju za zucne kiseline u
crevima ¢ime se ubrzava katabolizam holesterola u jetri i snizava njegov nivo
u krvi. Anjonske smole se ne resorbuju tako da ne ispoljavaju sistemske efekte.
Najvise snizavaju nivo LDL holesterola, ne smanjuju bitno vrednosti triglicerida,
apovecanja vrednosti HDL holesterola su manja od 10%. Pojavom statina izgubili
su nekadas$nji znacaj.
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Fibrati povecavaju aktivnost lipoprotein lipaze, smanjuju sintezu VLDL
lipoproteina i povecavaju klirens triglicerida iz plazme. Od svih hipolipidemika,
fibrati najviSe snizavaju nivoe triglicerida 1 VLDL holesterola (40-60%),
a povecavaju vrednost HDL holesterola (15-25%). U klinickoj primeni su
gemfibrozil, fenofibrat i ciprofibrat. Pojavom statina, koriste se kao dodatna
terapija.

Istrazivanja koja su u toku ¢e pokazati da li Ezetimibe, novi preparat koji
inhibira apsorpciju holesterola sa crevne sluznice, uti¢e na smanjenje rizika od
mozdanog udara. S druge strane, razvoj lekova koji uti¢u na porast nivoa HDL
holesterola je u toku.

Antioksidansi (tokoferol, flavonoidi, beta karoten, vitamin C i dr.) mogu
da uspore progresiju arterioskleroze. Antiaterogeno dejstvo alfa-tokoferola, u
inicijalnoj fazi aterogenezie snizava adhezivnost endotela, aktivnost trombocita,
oslobadanje superoksidnih anjona u monocitima, lipidnu oksidaciju i nivo
interleukina (IL-1 beta), koji je inace proinflamatorne prirode.

Antihipertenzivna terapija

Prema preporukama ESH-ESC (European Society for Hypertension),
terapija hipertenzije je osnovno nacelo kontrole kardiovaskularnih faktora rizika
1 preporucene vrednosti odrZavanja arterijskog pritiska za pacijente koji nemaju
Secernu bolest su manje od 140/90 mmHg, odnosno manje od 130/90 mmHg kod
dijabeticara.?”!

Novi antihipertenzivni lekovi, pored redukcije poviSenog krvnog pritiska,
imaju 1 druga korisna dejstva, kao $to je antiinflamatorno. Prema rezultatima
HOPE studije dozom od 5mg Ramiprila dnevno se postize znacajna redukcija
rizika od kasnih ishemijskih komplikacija?’, a kasnije je dokazano da najveci
klinicki benefit od terapije Ramiprilom imaju pacijenti sa perifernom okluzivnom
bolescu.”

Losarntan (selektivni blokator AT1 receptora) postiZze veci benefit u prevenciji
ishemijskih komplikacija, nego beta-blokeri, a pri tom je podjednako efikasan u
kontroli hipertenzije.*

Diabetes mellitus

Preporuke za kontrolu dijabetesa iznose da istovremenom kontrolom faktora
rizika, dijabetesa i hipertenzije mozemo dugoro¢ni rizik od mozdanog udara
smanjiti za 40%.%>-2

Modifikacija Zivotnih navika

Pusenje, fizicka neaktivnost i gojaznost su vazni faktori rizika za razvoj
karotidne bolesti. Modifikacija ovih faktora je vazna u prevenciji mozdanog
udara u pacijenata sa karotidnom stenozom. Potkomitet za faktore rizika 1 Slog
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Saveta americkog udruzenja za srce (Subcommittee on Risk Factors and Stroke of
the Stroke Council of the American Heart Association) podelio je faktore rizika na

dokazane (TIA, Sum nad karotidnom arterijom, hipertenzija, sréane bolesti,
pusenje, poviSen hematokrit, bolest srpastih Celija, hematoloski faktori,
hiperkoagulabilnost krvi) 1

nedokazane (gojaznost, alkoholizam, neaktivnost, hiperurikemija, inflamator-
ne bolesti, etnicka pripadnst, stres itd.), 1 kao na one

na koje moZemo uticati (tip ishrane, hipertenzija, dijabetes melitus, pusenje,
hiperholesterolemija, hiperlipemija, oralna kontraceptivnha sredstva socio-
ekonomski faktori, pasivan nacin zivota, familijarna predispozicija), za razliku
od onih

na koje ne moZemo uticati (starost 1 genetski faktori, raniji mozdani udar,
klimatski faktori).

Postoperativho medikamentozno lecenje

“Cochraneova” analiza dokazuje antitrombocitni lekovi smanjuju stopu
mozdanog udara nakon karotidne endarterektomije.?” U dvostruko-slepoj placebo
kontrolisanoj studiji, niska doza acetil-salicilne kiseline od 75mg dnevno, smanjuje
incidencu postoperativnog mozdanog udara.”®

Klopidogrel u kombinaciji sa acetil-salicilnom kiselinom je koristan u redukciji
cerebralne embolizacije prilikom karotidne endarterektomjie.?’ Broj embolizacija,
dijagnostikovan transkranijalnim doplerom, u prva tri sata nakon operacije, bio je
cak deset puta nizi u pacijenata kojima je ordiniran klopidogrel u poredenju sa
placebo grupom. Medjutim, u pacijenata kojima je ordiniran klopidogrel, vreme
od uspostavlljanja cerebralne cirkulacije do rekonstrukcije koze (indirektan znak
vremena hemostaze) bilo je znacajno duze, premda nisu registrovani hematomi i
nije bilo potrebe za primenom transfuzije krvi.

“Bridging”, odnosno premostavajuca antikoagulantna terapija
perioperatvnom administracijom nisko-molekularnog heparina, neophodna je
u pacijenata na hroni¢noj oralnoj antikoagulantnoj terapiji. Upotreba warfarina
se mora prekinuti nekoliko dana pre planirane operacije. U pacijenta koji prima
warfarin sa ciljnim vrednostima INR-a 2.0-3.0 ili 2.5-3.5, prekid upotrebe
warfarina 5 ili 6 dana pre operacije trebalo bi da normalizuje vrednosti INR-a u
vreme operacije.30

Preoperativna terapija statinima u pacijenata kojima predstoji
endarterektomija, ispitivana je u 1566 pacijenata tokom desetogodiSnjeg pracenja.
Upotreba statina dovela je do redukcije stope perioperativnog mozdanog udara
(1.2% vs 4.5%), smrtnog ishoda i trajanja hospitalizacije. (prosecno 2 dana). Stopa
mozdanog udara ostajala je niza tokom celog perioda postoperativnog pracenja. *!

Pacijenti kojima predstoji karotidna endarterektomjia ili druga velika
vaskularna operacija su randomizovani na grupu pacijenata koja je primala 20mg
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atorvastatina i placebo grupu. Terapija je primenjivana 45 dana, nevezano za
vrednosti serumskog holesterola. Vaskularna operacija u¢injena je prose¢no 30-og
dana od pocetka randomizacije i pacijenti su prospektivno praceni. Pacijenti koji
su uzimali statine su imali tri puta manji kombinovani rizik od kardiovaskularnih
dogadaja, ukljucujuci akutni infarkt miokarda, ishemi¢ni mozdani udar, nestabilnu
anginu pektoris ili smrtni ishod unutar 6 meseci. (8% prema 26%).*

Intimalni flap zaostao tehnickom
greSkom na distalnom kraju
karotidne endarterektomije.

Neophodno je medikamentozno
prevenirati restenozu
B mod

Statini ordinirani 40 dana pre elektivne vaskularne procedure, uz postoperativni
nastavak terapije ¢im su pacijenti sposobni za oralnu terapiju, sniZzavali su stopu
perioperativniog mortaliteta i morbiditeta (8. 8% v 14. 7%).%* Statine treba ukljuditi
Sto ranije jer svojim pleiotropnim efektima, a ne samo regulisanjem lipidnih
frakcija, pozitivno uti¢u na rane i udaljene rezultate vaskularnih operacija.***

Perioperatvno medikamentozno leCenje

* Acetilsalicilnu kiselinu u dozi od 75mg bi trebalo ordinirati pre, tokom i nakon
karotidne endarterektomjie.

* Cerebralna embolizacija perioperativno je reda u pacijenata kojima je preop-
erativno ordiniran klopidogrel.

+ Ima indicija da bi klopidogrel trebalo primenjivati kao dodatni antitrombocitni
lek u svih pacijenata sa povienim rizikom. *°

* Kod pacijenata koji primaju warfarin sa ciljnim vrednostima INR-a 2.0 -3.0 ili
2.5-3.5, prekid upotrebe warfarina 5 ili 6 dana pre operacije trebalo bi da nor-
malizuje vrednosti INR-a u vreme operacije, uz primenu niskomolekularnog
heparina kao terapije za premoscenje.

« Statin treba ukljuciti Sto ranije pre planirane vaskularne rekonstrukcije, a naj-
manje 45 dana.
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INDIKACIJE ZA ENDARTEREKTOMIJU KOD
SIMPTOMATSKE KAROTIDNE STENOZE

1o soon is unnecessary, to late is useless.
HJM. Barnet

Simptomski bolesnici imaju epizode tranzitornih ishemickih ataka, prolaznog
gubitka vida (amaurosis fugax) ili ishemi¢kog mozdanog udara.

Karotidna hirurgija je u ranoj fazi bila opterecena predrasudama i strahom
zbog neophodnosti klemovanja arterija koje ishranjuju mozak. Zato su pokrenute
velike studije. Rezultati tri velike multicentriéne prospektivne randomizirane
studije ucinili su karotidnu hirurgiju, verovatno nauc¢no najbolje ispitanom
oblas¢u hirurgije uopste. Mnoge indikacione dileme reSene su kada su, gotovo
istovremeno, zavrsene studije:

* North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial NASCET)',

» European Carotid Surgery Trial (ESCT)?* i

* Veterans Administration (VA) Symptomatic Trial®.
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Komitet za nadgledanje rezultata NASCET prekinuo je ovu studiju jer su prvi
statisticki rezultati ubedljivo pokazali dramati¢no bolje rezultata u simptomatskih
pacijenata (TIA) sa stenozom karotidne arterije ve€om od 70%, koji su bili
operisani, u odnosu na medikametozno lecene pacijente’. U studiji NASCET, u
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simptomatskih bolesnika sa stenozom karotidne arterije preko 70% , kumulacioni
rizik od mozdanog udara u distribuciji analizirane arterije posle dve godine iznosio
je 26% u neoperisanih bolesnika, prema 9% u operisanih.

U indikacionim razmisljanjima vazna je jos i:
e Ucestalost ishemickih epizoda,

e Stepen karotidne stenoze i
e Morfoloske odlike plaka.*

Simptomatski stadijum karotidne bolesti manifestuje se prolaznim ili trajnim
neuroloSkim deficitom u prednjem (karotidom) ili zadnjem (vertebralnom) slivu.

Simptomi 1 znaci ishemije u karotidnom slivu su: nesvestica, omaglica,
malaksalost, hemipareza, hemiplegija, amaurosis fugax, aphasio, disphasio itd.

Simptomi i znaci posteriorne (vertebralne) insuficijencije su vrtoglavica,
omaglice, nesvestice, dilopije, ataksija, bilateralni motorni ili senzorni deficit,
nesigurnost pri hodu, homonimni defekti videnja, dizartrija i drop ataci (iznenadni
pad bez gubitka svesti).

Prema tezini ishemickog neuroloskog deficita mozemo razlikovati:

Tranzitorni ishemicki atak (TIA): neuroloski deficit traje nekoliko minuta
do 24 casa, povlaci se bez posledica, ali ima tendenciju ponavljanja.

e Crescendo TIA odgovara ucestalim hemisfericnim ili monokularnim TIA,
koji traju od nekoliko minuta do nekoliko sati, ne osatavljajuci rezidualni
neuroloSki deficit u medufazama. Ishemicki ataci povecavaju svoju
ucestalost 1 tezinu.

e Reverzibilni ishemicki neuroloski deficit (RIND) je fokalni neuroloski
deficit koji traje duze od 24h . Tegobe se povlace tokom 7 dana bez
zaostajanja permanentnog neuroloskog deficita.

e Progresivni ishemicki neuroloski deficit (PIND): Neuroloski deficit koji se
razvija tokom 24-48 Casova i ima progresivan karakter.

Akutni ishemicki neuroloski deficit, ili Frischer Schlaganffall, frank stroke.

Hroni¢ni ishemicki neurolosSki deficit (HIND) ili Postapoplektischer
Endzustand, Completed stroke, podraumeva pacijente koji su preziveli mozdani
udar sa definitivnim neuroloskim lezijama.

Kod bolesnika sa TIA stopa rizika od mozdanog udara je 13-15% u toku prve
godine, dok je kumulacioni rizik posle pet godina 30-35%. Kod bolesnika koji su
doziveli mozdani udar, rizik za novi ponovni je jos veci.

Morfologija karotidnog plaka je bitan podatak u indikacionom procesu
odlucivanja. Duplex-ultrasonografija daje precizne podatke o:

* Veli¢ini plaka (stepen stenoze),

* Konfiguraciji povrSine plaka (egzulceracija, prizidni tromb),

 Histoloska kompozicija karotidnog plaka (fibrozni,
kalcifikovani,intraplakalna hemoragija).
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Kompozicija ateroskleroti¢nog plaka se pri Duplex-sonografiji moze proceniti
kao: Heterogena (kompleksan plak od ehogenog i eholucentnog materijala) ili
Homogena (plak sa uniformnom ehografskom gustinom). Heterogen plak je
mnogo ¢eS¢e simptomatski nego homogen. Karotidni plak kod kojeg eholucentni
heterogeni areali komuniciraju sa lumenom je ulcerisan.

Arteriografski nalaz (MSCT) moze da precizira stepen stenoze 1/ili da prikaze
lezije delova arterija koje nisu dostupne neinvazivnoj dijagnostici, kao i da definiSe
dijagnozu ne-arterioskleroticnih oboljenja arterija (fibromuskularna displazija,
arteritis, kinking, coiling).

Simptomatska visokostepena stenoza unutrasnje karotidne arterije komplikovanim (heterogenim) plakom,
koji indikuje karotidnu endarterektomiju (Duplex ultrasonografija: poprecni i uzduzni presek).

Ateromatozna ulceracija karotidnog
plaka (prizidni tromb) sa ipsilateral-
nom fokalnom ishemickom simpto-
matologijom.

95



Visoko-stepena (85%) heterogena MSCT karotidna angiorafija prikazuje kratku
stenoza unutrasnje karotidne arterije koja  bifurkacionu skoro okluzivnu leziju ACI, sa tandem
indukuje simptomatologiju po tipu TIA. stenozom u petroznom kanalu

Eholucentni (heterogeni, emboligeni) plak se otkrivau20% asimptomskih karo-
tidnih stenoza, a mnogo ¢esce, u 70% bolesnika sa simptomima. Kompjuterizovana
tomografija mozga potvrduje da eholucentni plak nosi tri puta veci rizik od is-
hemickog mozdanog udara.

Visokostepena ateroskleroti¢na stenoza
zajednicke 1 unutra$nje karotidne arterije.

MSCT analiza teksture stenoze sa
prizidnim trombima.
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Poststenoti¢no hipoplasti¢na, skoro okludirana
ACI, koja se vrac¢a na normalan kalibar nakon
endarterektomije

Karotidna endarterektomija je pre svega profilakticka operacija (smanjenje
rizika od mozdanog udara). Terapijski efekat (sprecavanje novih TIA) je
sekundaran. Zato mora imati jako mali perioperativni rizik.

Maksimalno dozvoljeni perioperativni rizik:

« Za asimptomske bolesnike najve¢i prihvatljiv perioperacioni kombinovani
morbiditet i mortalitet je 3%;

» Za simptomske bolesnike (TIA) dozvoljeni rizik iznosi 5%;

» Zabolesnike sa mozdanim udarom rizik moze biti do 7%;

» Kod restenoze nakon karotidne endarterektomije kombinovani rizik od
mortaliteta i morbiditeta ne sme biti veéi od 10%

Ustanove sa ve¢im kombinovanim peroperativnim rizikom ne bi trebalo da se
bave ovom hirurgijom, ili: trebalo bi bitno da promene nacin svog rada.

Vecina neurologa (82%) upucuje na operaciju pacijenta ukoliko je stenoza
veca od 70%. Manji broj anketiranih neurologa upucéuju na hirursku intervenciju
pacijente sa karotidnom stenozom ispod 60%, obi¢no ako je stenozirana i
kontralateralna karotidna arterija’.

Indikacije za hirurS§ko lecenje karotidne bolesti postavljaju zajedno
vaskularni hirurg, neurolog, kardiolog 1 anesteziolog. Razmatra se:

» Lokalizacija, karakter i stepen ateroskleroticne lezije,
 Stadijum ishemickih oStec¢enja mozga (neuroloski status, CT mozga),
* Prisustvo konkomitiraju¢ih oboljenja, narocito kardioloski rizik.

Smisao karotidne endarterektomije je: prevencijamozdanog udara, otklanjanje
neuroloskih tegoba i1 spreCavanje vaskularne demencije, senilnosti itd.
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Indikacije za hirurSko lecenje karotidne bolesti su:

e TIA sa hemisfericnom ili monokularnom (amaurosis fugax)
simptomatologijom, 1 stenozom odgovarajuce karotidne arterije ve¢om od
70%; utoliko pre ako je egzulcerisana,

e Hroni¢ni neuroloski ishemicki deficit stariji od mesec dana, sa stenozom
karotidne arterije ve¢om od 70%,

e Progresivni 1 regresivni ishemicki neuroloski deficit (pod uslovom da je
CT negativan), u prva 4 sata, kad postoji karotidna subokluzija,

e Asimptomatski pacijenti sa stenozom preko 80%, 1 znacima ulceracije,
posebno ako se planira druga velika operacija.

¢ Kinking i coiling ako je CT nalaz isklju¢io druge cerebralne lezije osim
ishemickih uz prisustvo fokalne simptomatologije.’

Kriterijumi operabiliteta su neuroloski, angioloski i opsti.

Neuroloski Kkriterijumi operabiliteta: Pacijenti se smatraju simptomatskim
ukoliko su u polednjih Sest meseci pretrpeli tranzitorni ishemi¢ni atak (TIA) ili
ishemi¢ki mozdani udar, kao posledicu oboljenja karotidnih arterija.5'® U sluc¢aju
svezeg neuroloskog deficita (mesec dana), narocito ako je CT nalaz pozitivan,
rekonstruktivni zahvati se ne planiraju zbog moguce konverzije ishemi¢nog u
hemoragic¢ni infarkt mozga.

Arterijski nalaz: inoperabilna je karotidna okluzija se propagacijom duz
intrakranijalnog segmenta.

Kriterijumi opSteg operabiliteta podrazumevaju procenu o tome kako ¢e
bolesnik podneti operaciju. Zavise od opsteg stanja, kao i funkcionalne rezerve
kardio-respiratornog, nervnog, ekskretornog i drugih sistema. Posebnu paznju
zahteva kardioloski status. Ukoliko se sumnja na arteritis (npr. Takayasu)
neophodno je proveriti inflamatorne biomarkere uz seroloSka ispitivanja, da se
izbegne operacija u aktivnoj fazi bolesti.

Stepen stenoze karotidnih arterija, u simptomatskih pacijenata, se racuna po
“Moneta” (NASCET) kriterijumu: PSV odnos ACI/ACC od 4 se identifikuje kao
stenoza od 70%.'” Analizirani su svi podaci ECST, NASCET i “Veterans Affairs”
klinickih studija 1 praceno je oko 35000 pacijent-godina. Hirursko lecCenje je
pokazalo znatno bolje rezultate kod pacijenata sa stenozom karotidne arterije od
70% ili viSe, sa simptomima cerebralne ishemije ( p<0. 001)'%!?

Americka asocijacija za srce (AHA) karotidnoj endarterektomiji daje “stepen
A preporuke” u simptomatskih pacijenata sa visoko-stepenom karotidnom
stenozom, ako je stopa perioperativnog mozdanog udara i smrti manja od 3%."
U asimptomatskih pacijenata starosti ispod 75 godina, sa ultrazvu¢no opisanim
suzenjem dijametra karotidnih arterija od 70%, endarterektomija je prepolovila
petogodisnji rizik od moZdanog udara sa 12% na 6% (ukljucujuéi 1 3%
perioperativnog rizika).'
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Operativo leCenje karotidne stenoze je apsolutno indikovano u simptomatskih
pacijenata sa stenozom >70% (NASCET) i verovatno u pacijenata sa stenozom >50%
(NASCET). Najveci perioperativni rizik mozdani udar/smrt bi trebalo da bude <6%.

Karotidna endarterektomija je kontraindikovana kod simptomatskih
pacijenata sa stenozom manjom od 50%.

Karotidnu endarterektomiju bi trebalo uciniti dve nedelje nakon posled-
njih simptoma.

Endarterektomjia mozZe biti u¢injena kod visoko rizi¢nih pacijenata sa
prihvatljivom stopom postoperativnog mozdanog udara, kardioloSkih kom-
plikacija i smtnog ishoda. Endarterektomija kod pacijenata starijih od 80 go-
dina je pracena prihvatljivom stopom neuroloskih i kardioloskih komplikacija.

Kod asimptomatskih pacijenata sa ekstremno velikim rizikom (nekoliko
udruzenih teskih oboljenja), umesto invazivnog najbolji izbor bi bio medika-
mentno leCenje.

Angioplastika karotidnih arterija je povezana sa veéim rizikom od em-
bolizacije kod pacijenata starijih od 80 godina.

Kontraindikacija za karotidnu
endarterektomiju vrlo visokog rizika
zbog oboljenja cerebralnih arterija.
Cerebralna MSCT arterigrafija
prikazuje tesko deformisani willisov
poligon sa doliho mega bazilarnom
arterijom uz muralnu trombozu, sa
okludiranom desnom vertebralnom
arterijom

Prisustvo  eholuscentnog plaka nagoveStava predstoje¢e neuroloske
dogadaje!''?! U identifikaciji vulnerabilnog karotidnog plaka se koristi Duplex
ultrasonografija i bioloski markeri. Denzitet plaka se moZe proceniti angiografijom
sa kompjuterizovanom tomografijom upotrebom multidetektor skenera.'s:!”
Identifikovanje vulnerabilnog plaka moze biti razlog viSe za endarterektomiju,
pre nego za angioplastiku.

Biomarkeri za identifikaciju nestabilnog plaka i pretece rupture su C-reaktivni
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protein, matriksne metaloproteinaze 1 njihovi inhibitori, rastvorljivi CD40
ligand, citokini, oksidisani LDL, lipoproteini povezani sa fosfolipazom A2, tip
IT sekretornih fosfolipaza A2, mijeloperoksidaza, monocit privlaceéi protein 1
itd.20’21

Pre bilo kog invazivnog leCenja mora se razmotriti morfologija karot-
idnog plaka.

Plakovi sa rizikom postproceduralne embolizacije moraju se identifikovati
kvalitetnim Duplex ultrasonografskim pregledom ili bioloSkim markerima.

Cerebralna protekcija koja se koristi tokom endovaskularne procedure ne
moze uticati na zastitu od kasne embolizacije.

Redukcija kasnih komplikacija angioplastike postize se selekcijom karot-
idnih plakova niskog embolijskog potencijala.

KAROTIDNA ENDARTEREKTOMIJA U BOLESNIKA KOD KOJIH
JE INDIKOVANA KORONARNA HIRURGIJA

Ateroskleroza obicno zahvata istovremeno karotidne 1 koronarne arterije. U
oko 19% bolesnika, sa potrebom za koronarnim by pass-om, istovremeno postoji
(a)simptomska stenoza karotidnih arterija je od hemodinamskog znacaja. Isto
tako, 60% bolesnika podvrgnutih karotidnoj endarterektomiji pruzaju podatke
o angini pektoris, a u 18% slucajeva se koronarografijom potvrduje znacajan
stepen koronarne bolesti.!-'¢

Ako je pacijentu neophodna i karotidna i na koronarna rekonstrukcija, da li
operacija treba da se izvede istovremeno (simultano) ili u etapama?

Ako su potrebne dve operacije u etapama , koja ¢e imati prioritet?

Karotidna endarterektomija u bolesnika sa koronarnom bolesti moze da se
komplikuje infarktom srca. Koronarni by pass kod osobe sa stenozom karotidne
arterije nosi rizik od mozdanog udara. Obaviti oba zahvata istovremeno svakako
je prakti¢no, ali da li i dovoljno bezbedno? Kolika je vremenska distanca
optimalna da bi se pacijent odmorio pred drugu operaciju?

Bolesnici sa kombinovanom koronarnom 1 karotidnom bolesti su starije
osobe sa znacajno vecom incidencijom faktora rizika u odnosu na pacijente
sa izolovanom koronarnom ili karotidnom bole$¢u. Rana postoperativna stopa
mortaliteta kod karotidne endarterektomije manje od 1%. Rizik od mozdanog
udara posle koronarnog by pass grafta manji je od 2%.'%!

Vrlo dugo je doktrinarno primenjivano pravilo: Prvo mozak pa srce.
Podrazumevalo de da je koronarna revaskularizacija besmislena ako se
pacijent Slogira. Utoliko pre S$to koronarna revaskularizacija podrazumeva
ekstrakorporalnu cirkulaciju sa velikim variranjem perfuzije mozga, §to povecava
rizik peroperativnog cerebralnog insulta. Medutim, pokazalo se da postoje
koronarne lezije koje zahtevaju urgentno lecenje, pre karotidne revaskularizacije
(nestabilna angina pektoris sa lefi-main koronarnom stenozom).
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Bolesnici sa stabilnom koronarnom boleS¢u i simptomskom karotidnom
stenozom, treba da se podvrgnu najpre karotidnoj endarterektomiji, pa tek zatim
koronarnom by pass graftu, nakon dvadesetak dana.

Bolesnici sa nestabilnom koronarnom bole§éu uz asimptomatsku
karotidnu bolest, trebalo bi najpre da dobiju koronarni by pass graft. Karotidna
endarterektomija ne bi trebalo da se odlaze vise od jednog meseca, jer u protivnom
raste incidencija mozdanog udara;

Bolesnici koji su sa izraZenom simptomatologijom oba arterijska sistema,
podvrgavaju se simultanoj operaciji

Pazljivo treba definisti Sta je nestabilna karotidna 1/ili koronarna bolest.
Umesto akademske definicije predlazemo prakti¢no lukavstvo. Pitati iskusnog
kardiologa: Da li pacijent moze da podnese karotidnu endarterektomiju bez koro-
narnih incidenata? Potom treba pitati neurologa: Da li bolesnik moZe da podnese
koronarnu rekonstrukciju bez neuroloskih incidenata? Ako je odgovor da u oba
slu¢aja: treba prvo resiti karotidnu stenozu. Ako jedan od njih kaZe ne: pacijenta
treba dodatno ispitati i organizovati konzilijum sa predlogom da se prvo resi
nestabilnija (rizi¢nija) arterijska lezija ili uradi simultana karotidna i koronarna
rekonstrukcija, ako je neizbezna.

Asimptomatski pacijent sa stenozom na unutrasnjoj karotidnoj arteriji od
95% (naroCito ako je hetererogene kompozicije) je neuroloski stabilan ali
njegov angioloski status trazi operaciju. Osim toga, mora se imati u vidu stanje
drugih cerebralno orijentisanih arterija (kontralateralna okluzija, steal syndrom,
vertebralna okluzija itd.). Najbolje je da konzilijarno odluku donese kardiohirirg,
vaskularni hirurg, kardiolog, neurolog i anesteziolog. Svaki pacijent iz ove grupe
zahteva individualan pristup.'*3

Takayasu arteritis je hroni¢na, sistemska, nespecificna, zapaljenjska
arteriopatija koja zahvata aortu 1 velike grane aortnog luka dovodec¢i do njihove
stenoze ili okluzije.

Osnovni kriterijumi za postavljanje dijagnoze su: obostrane lezije potklju¢nih
arterija, poviSena sedimentacija eritrocita, gracilnost karotidnih arterija, hiperten-
zija, lezije srednje trecine leve zajedniCke karotidne arterije, distalnog segmenta
brahiocefali¢nog stabla, descendentne 1 abdominalne aorte kao 1 renalnih arterija.

U aktivnoj fazi bolesti anemija i poviSena sedimentacija eritrocita su
karakteristicni za nespecificni aorto-arteritis, uz povecanje imunoglobulina G. i
antiendotelijalnih antitela i serumskog trombomodulina kao indikatora oSte¢enja
endotelnih celjja.

Neopodna je medikamentozna kontrola zapaljenjskog sindroma u aktivnoj
fazi, a potom samo najneophodnije hirurSke procedure u okluzivnoj fazi bolesti.
Medikamentozna terapija podrazumeva steroidnu i imnosupresivnu terapiju.

Glavni kriterijum za hirurSki tretman mora biti neuroloSka ishemicka
simptomatologija. HirurSko lecenje je kontraindikovano u stadijumu akutne
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inflamacije. Kada se primenom konzervativnog lecenja postigne stabilizacija
stanja moZze se pristupiti hirurSkom zahvatu. Intenzivno medikamentozno lecenje
podrazumeva takozvanu pulsnu terapiju”, tj. intravensku aplikaciju visokih doza
citostatika 1 kortikosteroida.Vreme neophodno za stabilizaciju obi¢no iznosi 3
meseca. Tipi¢ne postoperativne komplikacije su aneurizme u nivou suturne linije,
koja se objaSnjava hroni¢nim zapaljenjem i destruktivnim promenama elasti¢nih
vlakana. One mogu da se jave ¢ak 1 20 godina posle operacije Sto zahteva obaveznu
visegodiSnju opservaciju operisanih.*
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INDIKACIJE ZA ENDARTEREKTOMIJU KOD
ASIMPTOMATSKE KAROTIDNE STENOZE

All cases are unique and very similar to others.
LS. Eliot

Experience dulls the edges of all our dogmas.
Gilbert Murray

Asimptomatska stenoza podrazumeva prisustvo stenoti¢nih lezija
na karotidnoj bifurkaciji, u bolesnika koji jo$ uvek nije imao simptome
moZdane ishemije.

Teske ateroskleroticne lezije karotidnog sliva mogu da ostanu bez simptoma
zbog dobrog kolateralnog sistema (cervikalne, ekstrakranijalne, ekstrakranijalno-
intrakranijalne 1 intrakranijalne anastomoze) i velike adaptabilnosti mozga u
slucaju postepenog razvoja ishemije. Odluka o nacinu leCenja asimptomatske
karotidne stenoze je vrlo delikatna. Moze da se donese samo nakon kompletnih
ispitivanja: angio-neuroloski pregled, ulstrasonografija (ako je neophodno:
arteriografija, CT, NMR).

Kolateralni sistem mozga: veliki broj
anastomoti¢nih grana i pleksiformnih spojeva
mozdanih arterija sa arterijama glave i
vrata. Anastomoze mogu da se podele na:
cervikalne, ekstrakranijalne, ekstrakranijalno-
intrakranijalne i intrakranijalne.

i ——

e

Kolateralna cirkulacija izmedu spolja$nje i unutrasnje
karotidne arterije u slufaju segmentne okluzije
unutrasnje karotidne arterije.
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Asimptomatska karotidna stenoza se otkriva:
e Kao uzgredni nalaz ili
e Usklopuskrining programa kada ciljano tragamo za lezijama na karotidnim
arterijama kod rizi¢ne populacije (auskultacija i ultrazvucni pregled).
Duplex-ultrasonografski skrining zahtevaju: pacijenti sa Sumom nad
karotidnom arterijom, periferna vaskularna oboljenja, priprema za vaskularne
procedure, pacijenti koji su operisani zbog karotidne simptomatologije.

A TEMPFORALIS
SUFERFIC

it
" A MAXILLARIE

'\ INTERMA,

A, DOCIMTALIR

A THYRBOIDES
SLIFERIOR

Glavne bocne i zavrSne grane spoljasnje
karotidne arterije, koje razvijaju kolateralne
puteve kod okluzije unutrasnje karotidne

Asimptomatska segmentna okluzija
unutra$nje karotidne arterije. Empirija
indikuje karotidnu endarterektomiju jer ¢e

arterije. do¢i do tromboze distalne ACI.

Sum pri auskultaciji karotidnih arterija moze biti posledica stenoze u pre-
delu karotidne bifurkacije ili propagirani kardiogeni $um. Ces¢e je nespecifi¢an
znak razvoja aterosklerotskog oboljenja, pre nego indikator fokalne stenoze.
Ucestalost mozdanog udara je dva puta veca, kod pacijenata sa karotidnim Sumom
od ocekivane za godiste 1 pol.

Bolesnici s perifernom arterijskom okluzivhom boleS¢u imaju general-
izovanu arteriosklerozu. Svaki Cetvrti bolestnik sa ishemijom donjih ekstremiteta
ima 1 stenozu na karotidnim arterijama vecu od 70%, pri cemu 90% pacijenata
nema simptome. Staro hirur§ko pravilo kaze: karotidna arterija ima slian stepen
ateroskleroti¢nog oSte¢enja kao 1 a.femoralis profunda 1 koronarne arterije u is-
tog pacijenta. Dokazana je korelacija stepena karotidne stenoze sa smanjenjem
vrednosti Doppler indeksa (ankle-systolic pressure index, API). Sto je izrazenija
periferna okluzivna bolest, to je veca incidenca teSke karotidne stenoze.

Pacijenti koji se pripremaju za velike operacije (opstehirurske, vaskularne,
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kardohirurske, otopedske itd) moraju pro¢i kroz Duplex-ultrasonografski skrin-
ing.Veliki hirurski zahvati dovode do ekstremnih varijacija parametara arterijske
(a pogotovo cerebralne) cirkulacije, §to moZze da dovede do mozdanog udara u
pacijenata koji imaju (sub) kriti¢nu stenozu na karotidnoj arteriji. Poseban prob-
lem su pacijenti sa simultanom karotidnom bole$¢u i simptomatskom aneuriz-
mom abdominalne aorte. Simultana operacija se moZze uraditi. Ali, ako je moguce
prvo treba resiti problem koji je akutniji. Znaci: prvo se reSava suspektna ruptura
aneurizme abdominalne aorte. Ako je aneurizma asimptomatska, prvo treba otk-
loniti asimptomatsku subokluziju karotidne arterije, a potom pacijenta pripremiti
za elektivnu resekciju aneurizme.

Asimptomatska karotidna stenoza
visokostepenim, heterogenim plakom.

MSCT angiografija. Visokostepena kalcifikovana Everziona karotidna endarterektomija.
ateroskleroticna stenoza. Asimptomatska stenoza.
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Pacijenti koji ve¢ imali karotidnu operaciju, moraju biti observirani zbog
moguceg kontralateralnog procesa. European Carotid Surgery Trial (ECST)
studija, ukljucila je 2295 pacijenata sa prose¢nim periodom prac¢enja od 4,5 godina.
Znacajna asimptomatska stenoza na kontralateralnoj karotidnoj arteriji (70-99%)
verifikovana je u 6% pacijenata.! U Severnoj Americi i Kanadi (Canadian Stroke
Consortium) federalni propisi, za sada, ne insistiraju na obaveznomom skriningu
asimptomatske karotidne bolesti, u opstoj populaciji, ve¢ samo za pomenute uze
pupulacione grupe velikog rizika za karotidnu stenozu. 2

Indikacije za hirursko lecenje asimptomatske karotidne stenoze

Po American Heart Association Guidelines® i Asymptomatic Carotid Surgery
Trial (ACST)*" studiji, hirurS§ko leCenje asimptomatske karotidne stenoze je
indikovano ako je veca od 75% sa kontralateralnom stenozom od 75 do 100%.

Ako se asimptomatska subokluzija razvije u okluziju, u oko 30% pacijenata
razvi¢e se masivna ishemic¢na infarkcija mozga. Ostali bolesnici ¢e imati manje
neuroloske deficite, ali manevarski prostor za kasniju rekonstrukciju karotidne
arterije se gubi je trombozira distalni segment u petroznom kanalu.

Skener mozga (CT) dijagnostikuje ishemic¢nu infarkciju kod asimptomatskih
karotidnih stenoza (oko 75%) u oko 70% pacijenta (Silent Brain Infarction).
Cerebralna ishemicka zariSta se skoro uvek nalaze na ipsilateralnoj strani.” %1112

Kontralateralna karotidna okluzija i ishemicki infarkt mozga (CT
pozitivan nalaz) u asimptomatskog bolesnika su dodatni razlozi za operaciju
pacijenta sa asimptomatskom karotidnom stenozom, pogotovo ako se uskoro
planira neka druga velika hirurSka procedura.

Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST), studija je tokom 8 godina
pratila pacijente randomizirane za medikamentozni tretman ili karotidnu
endarterektomiju. Institut za kardiovaskularne bolest «Dedinje» ukljucen je u ovo
istrazivanje sa 77 randomiziranih i prospektivno prac¢enih bolesnika.”® U toku je
Asymptomatic Carotid Surgery Trial Il (ACST 1I), studija u kojoj pratimo rane i
udaljene rezultate hirurskog i endovaskularnog le¢enja asimptomatske karotidne
bolesti.’

Indikacije za vaskularno ili endovaskularno lecenje karotidne bolesti se
postavljaju na bazi:

Stepen karotidne stenoze
Komorbiditet
Vaskularne i lokalne anatomske karakteristike
Morfologija karotidnog plaka

Hirursko lec¢enje asimptomatske karotidne stenoze veée od 75% je in-
dikovano ako je o¢ekivano trajanje Zivota dovoljno da opravda rizik, kon-
tralateralna karotidna stenoza znacajna ili ako je ipsilateralno CT nalaz
mozga pozitivan (Silent Brain Infarction).
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Austria, Australia, Belgium,
Bulgaria, Czech Republic,
Canada, Egypt, France,
Germany, Greece, Hungary,
Ireland, Israel, Italy,
Netherlands, Norway, Poland,
Portugal, Romania, Serbia,
Spain, Sweden, Slovenia,
Switzerland, United
Kingdom, United States

Prospektivna,
randomizirana,
multicentri¢na studija
asimptomatske karotidne
bolesti (Asymptomatic
Carotid Surgery Trial —
ACST1I)

Karotidna endarterektomija mozZe biti preporuc¢ena kod asimptomatski-
hpacijenata ispod 75 godina starosti sa karotidnom stenozom od 70% do
99%, ukoliko je operativni rizik manji od 3%.

U asimptomatskih pacijenata Zenskog pola sa karotidnom stenozom korist od
endarterektomije je znaajno manja nego kod muskaraca.

Angioplastiku i endarterektomiju karotidnih arterija ne bi trebalo pred-
lagati asimptomatskim visoko rizi¢nim pacijentima ukoliko je stopa peri-
proceduralih komplikacija >3%. Medikamentozna terapija je u tom slucaju
sigurnija opcija.
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OPSTI PRINCIPI REKONSTRUKCIJA
SUPRAAORTALNIH GRANA

Hirurgija izgleda, gledano spolja, kao uzbudljiva avantura, ali ono Sto u njoj
zaista vredi su zvezdani trenutci mira.

The simple principles on which vascular reconstruction should be build are everlast-
ing as the Pyramids. Good surgery is swimming under water and holding your breath.
R. Lord

Dobro izvedena rekonstrukcija arterije podrazumeva:

e mudrost u postavljanju indikacija 1

e preciznost u tehnickom izvodjenju operacije.

Vaskularna hirurgija ne toleriSe greske, posebno ne kod operacija na arterijama
koje dovode krv do mozga. LoSa indikacija ili tehni¢ka greska dovodi do
komplikacije. GreSka se u vaskularnoj hirurgiji ne prasta, teSko se ispravlja, a
dugo se ispasta.

Indikacije za rekonstrukciju supraaortalnih grana postavljaju se uz analizu
mogucih korisnih efekata revaskularizacije mozga u odnosu na pretpostavljeni
rizik (risk-benefit analiza). Uvek se mora imati u vidu prirodni tok bolest i
kakva je dalja sudbina pacijenta ako ne bude operisan. Rezultati prospektivnih,
multicentri¢nih (randomiziranih) studija su definisali indikacije kod simptomatske
karotidne bolesti.

Kad postoje indikacije za revaskularizaciju mozga moramo pri planiranju da
procenimo pravi trenutak (timing) kada ¢e hirurSko leenje imati najmanji rizik,
a najvecu korist.

Prereno je nepotrebno, prekasno je beskorisno.

Indikacije za hirur§ko lecenje postavlja vaskularni konzilijum u kome su
zajedno vaskularni hirurg, angiolog, neurolog, kardiolog i1 anesteziolog. Razmatra
se:

* Lokalizacija, karakter i stepen arterijske lezije (Duplex-sonografija,

arteriografija),

e Stadijum ishemickih oStecenja mozga (neuroloski status, CT, MRI),

* Prisustvo udruZenih oboljenja, narocito kardioloski rizik.

Svaki lek ima neZeljena dejstva. Zato 1 operacije imaju svoje kontraindikacije.
Kriterijumi operabiliteta su: neuroloski, angioloski 1 opsti.

Neuroloski kriterijumi operabiliteta: Rekonstruktivni zahvati se ne planiraju
u slucaju svezeg neuroloskog deficita (mesec dana), ako je CT nalaz pozitivan,
zbog moguce konverzije ishemicnog insulta u hemoragicnu infarkciju mozga.
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Arterijski (lokalni) nalaz: Inoperabilne su multiple arterijske lezije bez
dobrog distalnog arterijskog segmenta.

Kriterijumi opSteg operabiliteta podrazumevaju procenu o tome kako ¢e
bolesnik podneti planiranu operaciju. Zavise od opsteg stanja, kao i funkcionalne
rezerve kardio-respiratornog, nervnog, ekskretornog i drugih sistema. Posebnu
paznju zahteva kardioloski status. Ako postoji sumnja na arteritis (npr.Takayasu)
neophodno je proveriti sistemske parametre inflamacije da bi se izbegla operacija
u aktivnoj fazi bolesti.

Preoperativno planiranje rekonstrukcije supraaortalnih grana: Strategija i
taktika hirur§kog zahvata se mora planirati. Ovo je posebno vazno za vece hirurSke
zahvate, koji se moraju izvesti na atipi¢an nacin, u visoko rizi¢nih pacijenata.
Reoperacije, prisustvo infekcije, potreba za ekstraanatomskom rekonstrukcijom
zahtevaju pazljivo:

e preoperativno planiranje hirurskog pristupa arterijskom segmentu,
* odabir tipa rekonstrukcije (transpozicija, by pass, endarterektomija),
* vrste anestezije i grafta.

PRIPREMA BOLESNIKA ZA REKONSTRUKCIJU SUPRAORTALNIH GRANA

Vecina vaskularno-hirur§skih pacijenata (osim onih sa povredama arterija)
pripadaju starijoj zivotnoj dobi. Najcesce se radi o arterioskleroti¢nim lezijama sa
prate¢im lezijama viSe arterija. Neophodno je eliminisati faktore rizika.

Moraju se proceniti i leciti konkomitiraju¢a oboljenja. Kardiorespiratorni
status 1 bubreznu funkciju moramo proceniti rutinskim metodama, ali po-
nekad 1 funkcionalnim testovima. Metaboli¢ko-imunoloski parametri moraju
zadovoljavati opste kriterijume operabiliteta.

Koagulacioni sistem moze biti poremec¢en u smisluhipo ili hiper koagulabilnosti.
Pre, intraipostoperativno,koagulacionistatus semoze poremetitiantikoagulantnim,
antitrombocitnim 1 trombolitickim lekovima. Preoperativno treba iskljuciti ove
lekove ako je moguce. Koagulacioni status treba proveriti baterijom “screenig”
testova. Ako sumnjamo na delikatniji poremecaj koagulacionog sistema treba
selektivno ispitati faktore koagulacije (antitrombin III, aktivnost trombocita,
plazminogen itd.) i korigovati ih.

Antibiotska profilaksa je potrebna kod hroni¢nih infekcija, starijih pacijenata u
loSem opstem stanju i u slucaju reoperacije.

Zavisno od veli¢ine planirane operacije moramo pripremiti dovoljnu nadoknadu
gubitaka krvi: eritrociti, plazma i trombociti. Preoperativno deponovanje vlastite
krvi bolesnika moze, pomocu autotransfuzije i izovolemi¢ne hemodilucije da
iskljuci potrebu za transfuzijom.

Preoperativni razgovor sa pacijentom u kome se ozbiljnost operacije ne
podcenjuje, ali i ne prenaglaSava, pruza pacijentu mogucnost da bude relaksiran
1 stvara atmosferu poverenja. Tako ¢e i1 pacijent i hirurg biti maksimalno moti-
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visani. Bolesnik mora da zna:

e kakvi se korisni efekti dobijaju revaskularizacijom mozga (prevencija Sloga,
povlacenje tegoba, sprecavanje demencije),
kakav je rizik prirodnog toka bolesti,
koje su moguce komplikacije hirurSkog zahvata,
kakav je kvalitet zivota sa i bez operacije, kao 1
kako treba Ziveti dalje (higijensko-dijetetski rezim, medikamentozna
terapija).

Preoperativnha priprema operativhog polja na odeljenju treba da bude
potpuna. Dan ranije treba obrijati odgovarajuce regione, izbegavajuci lezije
koze. Posle toga koZu u ovom predelu treba premazati dezinfekcionim sredstvom
(Polyvinil-Pyrrolidon-Jod).

Podrazumeva se postovanje mera asepse i antisepse pri uvodjenju pacijenta
u anesteziju i sterilno (benzin, alkohol, jod) garniranje operativhog polja. Posle
antisepticke pripreme dezinfekcionim rastvorima treba osusiti operativno polje.
Sterilnim kompresama i CarSavima ogradujemo ga od nesterilne okoline. Lepljenje
sterilne samolepljive folije (steril drape) prevenira infekciju od strane kozne flore
pacijenta. Sterilno pripremljeno operativno polje mora biti dovoljno veliko da se
dodatnom incizijom mogu resiti moguce komplikacije.

Polozaj pacijenta na operacionom stolu je bitan jer:

1. olaksava ili otezava operaciju

2. prevenira lezije (nerava i kozZe) zbog dugotrajnog pritiska u neprirodnom

polozaju.

Osnovno je pravilo da mesto na kome ¢e biti hirurski rez treba da bude najvisi
region tela pacijenta.

Arterioskleroti¢ni pacijenti su skloni intraoperativnim dekubitalnim lezijama
(sakralni region, peta). Dobar polozaj i meki podmetaci na ugrozenim mestima ¢e
spreciti kompresiju na nerve i osetljiva meka tkiva. Elektroda za dijatermiju mora
biti postavljena sa dobrim kontaktom, a okolina suva da bi se izbegle opekotine.

Neophodna je dobra saradnja sa anesteziologom. Odluka o vrsti i tipu
anestezije zavisi od hirurske strategije, ozbiljnosti zahvata i opSteg stanja pacijenta.
Mnogi ozbiljni zahvati na spraaortalnim granama (karotidna endarterektomija itd.)
se mogu izvesti u regionalnoj anesteziji. U tom slu¢aju imamo najbolji moguci
monitoring funkcije mozga 1 preveniramo kardiorespiratorne komplikacije
povezane sa opStom endovaskularnom anestezijom. Odluku o tipu anestezije
donose anasteziolog i hirurg u dogovoru.

Specificnost rekonstrukcija na supraaortalnim granama je neophodnost
privremenog klemovanja da bi reparacija arterijskog stabla bila moguca. To
podrazumeva neophodnost monitoringa cerebralnih funkcija tokom operacije, uz
Sto krace klemovanje arterija 1/ili plasiranje protektivnog intraluminalnog shunt-a.
Intraoperativni monitoring mozdanih funkcija se vrsi elektroencefalografijom,
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transkranijalnim Dopplerom ili kontaktiranjem sa pacijentom ako je budan
(regionalna anestezija). Intraoperativni monitoring kardiorespiratornih parametara
i diureze se podrazumeva.

Instrumentarijum za preparisanje arterija mora biti “atraumatski”.

HIRURSKA TEHNIKA PREPARISANJA ARTERIJA

Dobar pristup minimizira gubitak krvi i operativnu traumu (opstu i lokalnu)
za pacijenta. Preciznim preparisanjem izbegavaju se lezije okolnih elemenata
(vene, nervi). Operacija krace traje. Hirurg koji lako dodje do pravog arterijskog
segmenta, odmoran je i koncentrisan za izvodenje same rekonstrukcije.

Optimalne osobine koje bi trebalo da ima hirurski pristup arteriji su:

1. Incizija treba da omoguc¢i najjednostavniji 1 najkra¢i put do mesta re-
konstrukcije.

2. Izabrani pristup mora da omoguci pouzdano i bezbedno izvodjenje rekon-
strukcije.

3. Uslucaju da planirana ekspozicija nije dovoljna mora biti moguce prosirenje
operativnog polja dodatnom incizijom.

4. Operativna trauma vezana za preparisanje arterija mora biti minimalna (u
odnosu na regionalne neurovaskularne elemente).

Tehnicke greske pri pravljenju anastomoza najsigurnije se spre¢avaju “¢istim”
operativnim poljem i dobrim eksponiranjem distalnog i proksimalnog kraja
arterije.

Podrazumeva se precizno poznavanje anatomije i suptilna hirurSka tehnika.
Operativna taktika mora podrazumevati rezervno reSenje za svaku situaciju.
Posle incizije na kozi treba preparisati “po slojevima”. Prolazak izmedju okolnih
miSica, tetiva 1 nerava mora biti “beskrvan”. Vitalne strukture koje su nam na
putu se mogu pomerati ekarterima, ali se ne smeju ledirati. Arterija sa prateCom
venom se nalazi u vezivnotkivnoj kosuljici. Nju treba otvoriti uzduzno, na mestu
bez bocnih grana. Tako se ulazi u periadventicijalni sloj. Posle toga preparisanje
lako i beskrvno napreduje proksimalno i distalno. Pri tome asistent pomera bliske
strukture. Odvajajuci ih pincetom od arterije omogucena je ostra disekcija duz
periadventicijalnog sloja.

Najcesca pocetnicka greska je “bezanje od arterije” u cilju sprecavanje njenih
lezija. Na taj nacin disekcija ide kroz jako vaskularizovano vezivno tkivo i lako
se lediraju okolni nervi i vene. Osim toga, na arteriji ostaje sloj vezivnog tkiva, pa
je tesko identifikovati bo¢ne grane, a njihova povreda je ¢es¢a. Ovo tkivo ometa
dobru vizuelizaciju suturne linije (intime) pri Sivenju anastomoze.

Arterija se dodiruje vaskularnom pincetom samo ako se mora.

Disekcija arterije je teza kod: arteritisa sa periarteritisom, postiradijacionog
arteritisa, reoperacija na arterijama, periarterijske fibroze zbog prethodnih lezija
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(kateterizacija, perkutana transluminalna dilatacija, laserangioplastika itd.),
pleuralnih, perikardijalnih priraslica 1 perianeurizmatske inflamatorne fibroze,
koja obi¢no zahvata susedne vene, nerve itd.

Hirurska  tehnika  disekcije  arterijskog
stabla: (A) Otvaranje periarterijske vezivno-
tkivne kosuljice, (B) Preparisanje Ccitave
cirkumferencije arterije, oStro - makazama
uz Cuvanje bo¢nih grana i okolnih struktura,
(C) Zauzdavanje glavnog arterijskog stabla
elastiénm trakama uz disekciju bo¢nih grana.
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Mobiliziranje glavnog
arterijskog stabla
sa zauzdavanjem

bo¢nih grana vlaznim
trakama (vascular

ties) §to omogucéava
privremeni prekid
cirkulacije u njima.

Tehnika hemostaze
lediranih bo¢nih
grana; (A) Sav-

ligaturom, (B)
Bo¢nim suturama kod
tangencijalne lezije
arterije i (C) Savom
na mestu raskidanja
bocne grane

Boc¢ne grane se moraju sacuvati. Treba ih zauzdati elasti€énim trakama (“vessel -
loops™) ili privremenim Tourniquet-ligaturama. Zatezanjem ovih traka postizemo
zatvaranje bo¢nih grana bez posebnog klemovanja. Posebno treba paziti na grane
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koje se odvajaju iz zadnjeg zida. U slucaju lezije bo¢ne grane, krvarenje treba
zaustaviti prolenskom, atraumatskom Sav-ligaturom. Pri tome ne smemo ostaviti
“slepi” segment grane, niti stenozirati arteriju. Ako se radi o ve¢oj grani mozemo
je suturirati poprecno i tako sacuvati.

Mobilisanu arteriju treba zauzdati elasticnom trakom. Pri tome se mora cuvati
susedna vena. Zauzdavanje arterije obicnim koncem ili trakom se ne preporucuje
jer moze dovesti do “frakture” plaka. Proksimalno moramo biti iznad obolelog
segmenta, a distalno ispod njega.

KLEMOVANJE SUPRAAORTALNIH GRANA

Svako klemovanje supraaortalnih grana dovodi do ishemije mozga. Zato mora
biti $to krace, a ako ne moze biti kratko neophodna je protekcija intraluminalnim
shunt-om.

Klemuje se “zdrav” arterijski segment, atraumatskom klemom, i to samo
toliko da blokiramo cirkulaciju, ne vise od toga da ne bi smo povredili arteriju.
Pre klemovanja treba preko instrumenta palpirati mesto zauzdavanja.

Ako arteriju moramo klemovati na mestu gde postoji plak, klema ne sme biti
poprecno u odnosu na njega. Tako ¢emo izbeéi njegovu destrukciju i eventualnu
distalnu embolizaciju. Preporucuje se prvo proksimalno zauzdavanje, a zatim
dalje preparisanje, da bi smo se obezbedili za slucaj krvarenja.

Klemovanje arterije: (a)
Parcijalno, tangencijalno
klemovanje arterije Satinsky
klemom za termino-lateralnu
anastomozu i (B) Popre¢no
klemovanje arterije paralelno sa
praveem predominantne arte-
rioskleroti¢ne lezije, obi¢no za
termino-terminalnu anastomozu.

A

= K

Svaka suvisna manipulacija arterijom moze dovesti do lezije intime.

Dobra arterijska rekonstrukcija, nakon arteriotomije, zahteva beskrvnu arteriju
sa vidljivom intimom. Zato krvna struja mora biti privremeno blokirana. To
mozemo postici na tri nacina:

* Parcijalno ili tangencijalno klemovanje Satinsky klemom se¢ rede
primenjuje. Osim kod ascendentne aorte, aortnog luka i descendentne
aorte nema arterija ¢ija se rekonstrukcija ne moze zavrsiti sa totalnim
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klemovanjem. Pri klemovanju mora se racunati sa opasnoscu da pritisak
klemom ledira obolelu intimu, koja se moze fragmentrati. Tangencijalno
klemovanje pruza slab uvid u arterijski lumen, pa je kvalitet anastomoze
¢esto problematian. Postoji moguc¢nost spadanja kleme.

* Kompletno transverzalno klemovanje ima prednosti. Mogu¢nost lediranja
intime je najmanja, ako se klema postavi paralelno sa plakom, bez suvisnog
zatezanja. Ekspozicija lumena je bolja, pa je moguce napraviti savrSeniju
anastomozu. Ako postoje indicije da se rekonstrukcija ne moze zavrsiti
toliko brzo da se izbegnu ishemicne lezije treba postaviti intraluminalni
shunt.

e Intraluminalna okluzije arterije se moze posti¢i balon-kateterom
(Fogarty), ili dilatatorom odgovaraju¢eg promera. Intraluminalna okluzija
se preporucuje: (a) za arterije fragilnog zida, koji se klemovanjem moze
povrediti, (b) kod tesko dostupnih arterija ¢ije je preparisanje rizi¢no, kao §to
je to kod reoperacija, periarterijske fibroze ili arterita, (c) kod nepredvidenih
krvarenja (rupturirana aneurizma), gde bi dalje preparisanje do stavljanja
kleme izazvalo krvarenje.

Okluzivna bolest supraaortalnih grana se moze hirurski korigovati zahvatima
po tipu:

* Embolektomija,

* Trombendarterektomija,

* By pass procedura (anatomski ili ekstraanatomski) 1

» Transpozicije supraaortalnih grana.

Embolektomija balon kateterom (Fogarty) moguca je kroz malu poprecnu
arteriotomiju. Prednjim cervikalnim pristupom, preko karotidne bifurkacije
mozemo naciniti embolektomiju unutrasnje i spoljasnje karotidne arterije distalno,
a zajednicke karotidne arterije, pa i brahiocefalicnog trunkusa proksimalno.
Presudan je znacaj vremenskog faktora u sluc¢aju embolizacije karotidnih arterija.
Embolektomija unutraSnje karotidne arterije ima smisla samo ako od pocetka
cerebralne ishemije nije proslo viSe od 4 sata, ako pacijent nije gubio svest (bez
lezije mozdanog stabla) i ako je CT nalaz na mozgu uredan.

Poslednja faza lecenja kardio-embolizma je eliminacija emboligenog zarista.
Najbolje je ako se pacijent rehabilituje nekoliko nedelja. U meduvremenu treba
dijagnosticki verifikovati emboligeno ZariSte 1 nastaviti sa antikoagulantnom
terapijom. Tek potom se otklanjanje emboligeno zariSte (tromb u pretkomori,
mitralna mana, arterijska aneurizma itd.)

Trombendarterektomija podrazumeva odstranjivanje ateroskleroti¢ne intime
1 medije koji izazivaju kriti€nu stenozu okluziju arterije sa ili bez prizidnog trom-
ba. Karotidna endartektomija daje konstatno dobre rezultate, pa se rekonstrukcija
graftom primenjuje izuzetno retko. Mada je endarterektomija prvobitno uvedena
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u upotrebu za korekciju stenoza na ostijumu vertebralne arterije 1 na prvom
segmentu subklavijalne arterije, ali se uvodjenjem endovaskularnih procedura sve
redje radi. Endearterektomija brahiocefalicnog trunkusa retko je u upotrebi, jer se
bolji rezultati postizu by pass procedurom.

Endarterektomija zahteva “ulazak u sloj”, §to znaci u nivo lamina-e elasticae
externa-e. Ako se endarterektomija izvodi u pravom sloju ona ¢e biti brza, §to
je vazno kad se radi o arteriji koja irigira mozak. Najlakse se ulazi u pravi sloj
tamo gde je plak najdeblji ili kalcifikovan. DeSava se da se nakon arteriotomije i
ispiranja lumena otvorene arterije spontano odvoji ateroskleroti¢ni plak od lamine
elastike eksterne. To je idealan endarterektomijski sloj. Potom se odstranjuje u
celini ateroskleroti¢ni plak, a ostaje glatka povrSina bez intimalnih listi¢a i
neravnina (flap). Posebna pazna je neophodna na distalnom kraju endarterektomije.
Endarterektomiju moramo zavrsiti bez rezidualne stenoze i neravnina koje ¢e
nakon pustanja krvne struje stvarati turbulenciju. Pojava turbulencije uslovljava
deponovanje prizidnog tromba (akutna tromboza) i kasnije razvoj neointimalne
hiperplazije (restenoza).

Tehnika trombo-embolektomije Fogarty balon-kateterom: (A) Plasiranje balon-katetera
iznad tromba, (B) Naduvavanje Fogarty balona na vrhu katetera, (C) Izvlacenje trombo-
embolijske mase iz arterije.
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Eksponirana karotidna
bifurkacija sa
zauzdanom gornjom
tiroidnom i spoljasnjom
karotidnom arterijom.
Distalno ansa cervicalis
ukrsta ACI

Everziona
endarterektomija
kalcifikovanog plaka ACI

Everziona
endarterektomija.
Pregled lumena ACI
koji mora biti potpuno
¢ist, Bez nerevnina i
intinalnih flapova.



Provera retrogradnog
toka iz ACI nakon
endarterektomije

Endarterektomija
spoljasnje i zajednicke
karotidne arterije.

Reimplantacija
karotidne arterije.
Evertirajuci $av, Prolen
51ili 6 0, u pravcu prema
operatoru, od pete ka
vrhu anastomoze.
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ZavrSena reimplantaciona
anastomoza ACI..

Kod endarterektomije subklavijalne arterije i1 brahiocefalicnog trunkusa
preostali deo zida (adventicija i laminima elastica interna) je tanak tako da
postoji rizik od rupture i kasnijeg razvoja pseudoaneurizme. Ipak, postoperativne
pseudoaneurizme su izuzetno redak nalaz.

Trombendarterektomiju mozemo uraditi:

* kao otvorenu, ako je u pitanju kratak arterijski segment, ili
* kao poluzatvorenu uz pomo¢ Vollmar-ovog ring strippera.

Hirurska tehnika (tromb) endarterektomije po
Vollmar-u sa ring-striperom, sa zatvaranjem
arteriotomije patch-angioplastikom.
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Direktna sutura arterije moguca je ako arterija nije suviSe gracilna, pa
se njenim direktnim zatvaranjem ne stvara stenoza. Primenjuje se produzni,
evertirajudi, atraumatski Sav (Prolen) €iji promer zavisi od promera arterije.

Patch angioplastika se primenjuje ako sutura treba da bude longitudinalna 1
ako se radi o arteriji ¢iji je promer manji od 4 mm. U tom slu¢aju bi longitudinalna
sutura dovela do znacajne stenoze. Smisao patch—angioplastike je prevencija
stenoze. Patch (zakrpa) se kroji elipsoidno 1 suturira kruZznim Savom zatvarajaci
arteriotomiju. Materijal (graft) koji se korsti za patch moze biti:

e autologa vena (obi¢no v.saphena magna ili njena grana, retko v.jugularis

interna ili externa),

e autologa arterija (npr. angioplatsika spoljaSnje karotidne arterije, nakon
njene endarterektomije segmentom ociS¢ene okludirane unutraSnje
karotidne arterije),

o sintetski materijal (najceS¢e Dacron graft, redje polytetrafluoroethylen
PTFE zbog sklonosti za krvarenje kroz suturne tacke). Sintetski materijal
treba izbegavati zbog rizika od infekcije kod povreda.

Karotidna patch angioplastika (A)
Patch treba da bude elipti¢nog
oblika, a sutura pocinje od kraja
arteriotomije. (B) Nastavlja
se produznim evertirajuéim,
atraumatskim Savom (Prolen 6/0),
(C) Pre zavr$etka suture izvodi se
zavr$no oblikovanje patch-a. (D)
Nakon distalnog i proksimalnog
ispiranja arterije (flushing) ligira
se sutura.

Izbor adekvatne vrste patch materijala treba da bude individualno prilagoden
pacijentu i intraoperativnom nalazu. Svaki tip grafta ima svoje dobre i loSe strane.
Treba imati u vidu kakva je komplijansa endarterektomisane arterije, kakve su
ivice arteriotomije, kakav je lumen na distalnom kraju arteriotomije, kolika je
sklonost ka krvarenju, kakve su Sanse za bezbedno i jednostavno uzimanje
autologog grafta.
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Dobra patch-angioplastika uvek treba da bude duza od endarterektomisanog
segmenta. Dobro skrojen patch-graft ne sme biti previSe uzak jer to dovodi u
pitanje prevenciju stenoze na suturnoj liniji. Ali, najces¢a greska je presSiroko
skrojeni graft za patch. Ako patch-angioplastika za sobom ostavi deformisanu ili
presiroku karotidnu bifurkaciju javi¢e se turbulencija. Kao posledica, prizidno
¢e se deponovati trombi, a arterija ¢e se aneurizmatski prosiriti. Na mestu gde
se ponovo uspostavlja laminarni protok verovatno ¢e se razviti ekscesivna
neointimalna hiperplazija.

Prilikom suturiranja patch-grafta pocinje se sa distalnim krajem arteriotomije.
To je mesto gde se mora posebna paznja obratiti na regularnost suturne linije,
ujednacenost koraka izmedju Savova i izbegavanje i najmanjih rezidualnih
stenoza, koje ¢e kasnije rezultirati neointimalnom proliferacijom

By pass rekonstrukcija obolelog ili povredjenog arterijskog segmenta je Cesto
najelegantnje reSenje. Interpozicija grafta je potrebna ako treba rekonstruisati
duzi segment arterije i moZze se izvesti:

e Autovenskim graftom (v.saphema magna)

e Autoarterijskim graftom,

¢ Sintetskim graftom (Dacron, PTFE).

Autovenski graft je najceS¢e vena saphena magna. Preparisanje venskog
segmenta mora biti atraumatsko jer lediran zid vene je sklon ranim i kasnim
komplikacijama (tromboza, hiperplazija neointime, restenoza). Bocne grane
se moraju pazljivo ligirati ili suturirati. Venski graft se implantira u reverznoj
poziciji. Autovenski by pass graft je indikovan za rekonstrukciju (distalne) unu-
trasnje karotidne arterije i vertebralne arterije.
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Atraumatska priprema autovenskog grafta (vena AV ‘
saphena magna). Dozirana segmentna dilatacija :

vene fizioloSkim rastvorom ukazuje na bo¢ne grane
koje treba ligirati ili suturirati.
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Autoarterijski by pass graft se retko koristi. Kao graft se moze iskoristiti
dezobstrisani segment zajednicke karotidne ili femoralne arterije, radi prevencije
infekcije.

Sintetski graft se koristi za premoScenje arterijskih segmenata vecih
supraaortalnih grana do nivoakarotidne bifurkacije. Obzirom da seradi o arterijama
sa velikim protocima (high flow rate) dugorocni rezultati su ovde bolji nego kod
perifernih arterijskih rekonstrukcija. Sintetski graft je u odnosu na autovenski
manje sklon kasnijoj dilataciji, rupturi, kinkingu i spoljaSnjoj kompresiji.
Implantacija by pass grafta moZe se uciniti anatomskim ili ekstraanatomskim
putem. Anatomska by pass operacija se izvodi interponiranjem grafta. By pass
operacije na supraaortalnim granama mogu se izvesti:

¢ Transtorakalno (pristup zahteva sternotomiju ili levu torakotomiju) ili
¢ Transcervikalno rekonstrukcije (arterijama se pristupa samo na vratu).

Rekonstruktivni zahvati na supraaortalnim stablima transtorakalnim putem
podrazumevaju implantaciju grafta koji krece sa aortnog luka. Otvaranje grudnog
kosa je veliko opterecenje za bolesnika.

By pass carotico subclavialis. Uredan
kontrlni Color Duplex nalaz i spektralna
analiza.
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Tipovi rekonstrukcija
supraaortalnih stabala:
Transtorakalna direktna
revaskularizacija
by pass grafom koji
polazi sa acendentne
aorte, u kombinaciji
sa ekstraanatomskim
1 transpozicionim
procedurama.

Ekstraanatomske by pass operacije su omogucile da se izbegne torakotomija,
posto se koristi graft koji krece sa neke od susednih, neizmenjenih arterija. Tako
se smanjuje operativna trauma, perioperativni morbiditet i mortalitet, medutim
udaljeni rezultati su slabiji, zbog okluzije grafta i moguce infekcije.

Arterija 1 graft moraju biti skrojeni koso na krajevima, da bi se izbegla
stenoza termino-terminalne anastomoze. Anastomoze se formiraju produZnim,
evertiraju¢im, atraumatskim Savom (Prolen ¢iji promer zavisi od kvaliteta arterije).
Preglednost je bolja ako se linija suture odvija prema hirurgu. Pozeljno je da
pravac suture na zidu arterije bude od unutra ka spolja, da bi se izbeglo odvajanja
ateroskleroti¢ne intime i njeno diseciranje od ostalih slojeva arterijskog zida. Rani
1 kasni rezultati by pass rekonstrukcija supraaotalnih grana su, u principu, utoliko
bolji ukoliko su:

anastomoze hemodinamski prohodnije,
arterijski protok (flow rate) veéi,
adekvatan promer 1 komplijansa grafta 1
ukoliko je graft kraci.
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Transpozicija supraaortalnih grana. Obzirom da se u predelu gornjeg
torakalnog otvora Cetiri velika supraaortalna stabla nalaze u neposrednoj blizini,
zacepljeni deo jedne od njih moze se premostiti anastomoziranjem sa susednom
neizmenjenom arterijom. Transpozicija ne zahteva torakotomiju. Nije potreban
ni by pass graft koji je strano telo. Rani i udaljeni rezultati su bolji nego kod
transtorakalnih i ekstraanatomskih rekonstrukcija.

Subclavaian steal
syndroma (okluzija
prevertebralnog
dela subklavijalne
arterije) i njegovo
resavanje
transpozicijom. Prvi
akt podrazumeva
ligaturu
proksimalnog
okludiranog dela
arterije. Zatim
se vrsi everziona
endarterektomija
distalnog dela
potkljucne arterije
i orificijuma
vertebralne arterije.

Problem je Sto postoje slucajevi u kojih je zbog multiplih lezija transpoziciju
tehnicki nemoguce izvesti. Zato se pre transpozicije obicno mora izvesti
endarterentomija (dezobstrukcije) odgovarajuceg arterijskog segmenta.

Zavrsena transpozicija leve
subklavijalne arterije u ipsilateralnu,
uredno prohodnu, zajednic¢ku karotidnu
arteriju, zbog subclavian steal
syndrom-a.
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Postoje dva tipa transpozicija.

* Proksimalni tip transpozicije podrazumeva da se lezija nalazi na pocetnom
delu arterije, koji se odstranjuje da bi se distalni o¢uvani deo anastomozirao sa
susednom zdravom arterijom. Primer je okluzija pocetnog dela subklavijalne
arterije koja se reSava resecirnjem obolelog dela i implantiranjem ocuvanog
distalnog segmenta u susednom karotidnu arteriju.

» Distalni tip transpozicije podrazumeva upotrebu neesencijalne arterije
kao dovodnog sistema za distalni kraj arterije koja treba da bude
revaskularizovana. Primer je koriS¢enje spoljaSnje karotidne arterije, Ciji
se distalni deo moZze ligirati, za anastomozu sa unutraSnjom karotidnom
arterijom ili vertebralnom arterijom iznad nivoa okluzivne lezije.

Prednosti transpozicije arterija

 redukovanje broja anastomoza,
+ eliminisanje upotrebe grafta (nije potrebno uzimanje autologe vene, nema
komplikacija vezanih za implantaciju sintetskog grafta).

Transpozicije se sve vise koriste u situacijama gde je sve do skora by pass
procedura bila standardna tehnika. LoSe strane transpozicione tehnike su
neophodnost simultanog klemovanja donorske i recipijentne arterije. Limitirajuca
okolnostje, takodje i ¢injenica da je u slu¢aju odmakle arterijske bolesti (okludirane
tri od Cetiri arterije koje dovode krv do mozga) manevarski prostor za planiranje
transpozicije suzen. Osim toga, klemovanje jedino preostale prohodne arterije je
rizi¢no, pa treba primeniti protektivni intraluminalni shunt.

Koja ¢e metoda biti primenjena u konkretnom slucaju zavisi od tezine arterijskih
okluzivnih lezija, opSteg stanja i limitirajucih faktora opsteg operabiliteta.

b=
KEC DLDIMJD

Transpozicija subklavijalne arterije u ipsilateralnu, prohodnu karotidnu arteriju,
zbog subclavian steal syndrom-a
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FORMIRANJE ARTERIJSKE ANASTOMOZE

Anastomoza: spajanje dve arterije ili arterije sa graftom je opSte mesto mnogih
arterijskih rekonstrukcija. Postoje tri vrste arterijskih anastomoza:

e termino-terminalna,
e termino-lateralna i
e latero-lateralna.

Sutura arterije, kao i anastomoziranje arterije sa graftom izvodi se produznim,
je manji od 4 mm, u cilju prevencije restenoze, koriste se pojedinacni Savovi.
Promer konca zavisi od arterije 1 debljine i1 konzistencije njenog zida. Bitno je da
unutraSnjost anastomoze bude glatka, bez defekata koji bi uslovljavali naknadno
krvarenje i bez stenoza koje bi predisponirale trombozu rekonstruisanog segmenta.
Pre pustanja cirkulacije (skidanja klema) treba obavezno napraviti ispiranje
(flushing) pustanjem mlaza krvi iz distalne 1 proksimalne arterije, da bi se izbegla
eventualna embolizacija.

Tehnika formiranja termino-terminalne anastomoze evertiraju¢im produznim $avom (a). Arterija se
suturira iznutra-spolja (b) da bi se spreéila disekcija obolele intime.

By pass graft na arterijama koje dovode krv do mozga mora biti anastomoziran
tako da se iz krvne struje iskljuci (emboligeni) ateroskleroticni plak (dovoljno
distalno 1 dovoljno proksimalno). Bez obzira §to je rekonstrukcija hemodinamski
uredno napravljena, ako zaostanu arterijski segmenti sa kompleksnim plakovima
1 prizidnom trombozom distalna embolizacija ¢e se deSavati.

Postoperativno leCenje: Neposredno postoperativno lecenje podrazumeva
neurolos$ki monitoring, regulisanje hidroelektrolitnog statusa, korigovanje
anemije, monitoring kardiorespiratornog sistema, pracenje diureze i urinarne
acidoze itd.

Posebno su katastrofalne posledice: intraoperativne ishemije mozga, tromboze
rekonstruisanog arterijskog segmenta 1 postrevaskularizacionog edema mozga.
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Antiedematozna i diuretska terapija, kao i monitoring arterijske tenzije i mozdanih
funkcija su vazni.

Postoperativna antikoagulantna terapija ima dva razloga: (1) spreCavanje
lansiranja novih embolusa iz istog 1ili drugog emboligenog zarista
(kardioembolizam) i (2) spreCavanje tromboze zida embolektomisane arterije.
Antitrombocitna terapija na duge staze se podrazumeva.

Prevencija infekcije u vaskularnoj hirurgiji podrazumeva:

¢ Sistematsku detekciju i le€enje infektivnih ZariSta preoperativno,

e Restriktivan stav u indikacionom razmisljanju kod kahekti¢nih, anemi¢nih

1 hipoproteinemic¢nih pacijenata,

Ozbiljna antisepticka priprema hirurga, pacijenta i operacionog polja.

Izbor najmanje traumatiziraju¢eg hiruskog pristupa arteriji,

Disekcija bez lezija okolnih struktura (limfatici, abdominalni organi),

Brza i tehnicki precizno izvedena arterijska rekonstrukcija uz pravilno

odabranu vrstu grafta.

e PaZljiva hemostaza na kraju operacije da bi se izbeglo formiranje
periarterijskog hematoma koji je podloga za infekciju.

¢ Intraipostoperativnaantibiotska (ako je potrebno i antimikoti¢na) profilaksa.

e Agresivna dijagnostika 1 zastita u slucaju najmanjeg klinickog nagovestaja
infekcije.

Najrede su infekcije pri rekonstrukcijama supraaortalnih grana. Autovenski i
autoarterijski graftovi su otporniji na infekciju od raznih vrsta sintetskih graftova
koji se ponasaju kao strano telo. Medu sintetskim graftovima Dacron sa velour
tkanjem najbolje se inkorporira i ima najmanju sklonost ka infekciji. Sintetski graft
impregniran srebroacetaton (Silver graft) uz lokalnu primenu spororesorptivnih
antibiotika suprimira infektivne komplikacije.

Pseudoaneurizma (aneurysma spuria) u postoperativnom toku nastaje zbog
popustanja Sava ili arterijskog zida. Javlja se retko.

Uzroci nastanka lazne aneurizme su:

» Popustanje ili cepanje arterijskog zida na mestu suture (anastomoze),

* Pucanje suture (atraumatski, sintetski, neresorptivni Sav),

» Degeneracija ili cepanje grafta na mestu suture,

 Slaba inkorporacija grafta (periarterijska kolekcija krvi ili limfe sa ili bez
lokalne infekcije).

Dodatni faktori rizika su: turbulentni protok kod termino-lateralne
anastomoze, arterijska hipertenzija, suvise kratak graft koji je implantiran pod
tenzijom. Autovenski graft u svim pozicijama nosi najmanji rizik od pojave
pseudoaneurizme. Biograftovi su veoma skloni anastomotskim aneurizmama.
Inficirani sintetski graft skloniji je razvoju komplikovane pseudoaneurizme nego
graft od autologog materijala.
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REKONSTRUKCIJA KAROTIDNE ARTERIJE

Even the meanest facts are significant, as windows through which we
can look into infinitive itself.
Paul Valery

Everything should be made as simple as possible, but not simpler.
A. Einstein

Karotidna endarterektomija je dokazala svoju pouzdanost 1 danas je najcesci
operativni zahvat u vaskularnoj hirurgiji 1 jedna od naj¢es¢ih operacija uopste.
Rekonstrukceija karotidne arterije moze se izvesti

e karotidnom endarterektomijom.
¢ interpozicijom (by pass) grafta i/ili
e endovaskularnim procedurama (dilatacija, stent, graft-stent).

Za dobre rane i udaljene rezultate rekonstruktivnih zahvata na karotidnim arterijama
neophodna je odmerenost u indikacionom razmisljanju i preciznost u hirurskoj tehnici.

Hirurski pristup karotidnoj bifurkaciji: OpSta anestezija sa kompletnim
monitoringom vitalnih funkcijaje optimalna zaizvodenje kvalitetne rekonstrukcije.
Kod kardiorespiratorno ugrozenih pacijenata operacija se moze izvesti u lokalnoj
blok anesteziji.

Pacijent lezi na ledima. Vrat je blago ekstendiran. Ako je ekstenzija vrata pre-
naglasena moze se pri intraoperativnom elektroencefalografskom monitoringu
zapaziti pojava cerebralne ishemije. Lice je okrenuto na kontralateralnu stranu.

Polozaj pacijenta, pravac i duzina
incizije za eksponiranje karotidne
bifurkacije.
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Incizija koze ide prednjom ivicom sternokleidomastoidnog misica. Pocetak se
nalazi 1cm iza angulusa mandibule. ZavrSetak je nekoliko centimetara iznad ster-
noklavikularnog zgloba. Potkozno tkivo i platizma se presecaju elektrokauterom,
pri ¢emu treba pedantno napraviti hemostazu zbog dobre prokrvljenosti vrata.
U gornjem uglu operativne rane treba obratiti paznju na vlakna n.auricularis
magnusa da bi se izbegla lezija. Ponekad se u potkoznom tkivu nailazi na
v,jugularis externa-u koja se mora i moze ligirati i resecirati.

Prednja ivica sternokleidomastoidnog misi¢a se pomera lateralno. U donjem
delu incizije nastavlja se sa prepariranjem u dubinu, posto je tu minimalna
mogucnost neurovaskularnih lezija. Tako se nailazi na unutra$nju jugularnu
venu. Njene grane: v.facialis i v.retromandibularis se mogu ligirati i resecirati.
Medijalno od unutras$nje jugularne vene treba traziti a.carotis communis. Nju
treba osloboditi od okolnih struktura i1 zauzdati sa ili bez tourniquet-a. Pazljivo
treba odvojiti n.vagus sa zadnje strane arterije, da se postoperativno ne bi javila
promuklost. Prednjom stranom a.carotidis communis prolazi ramus descendens
n.hypoglossi i grane ansae cervicalis profunda-e. Ovi nervi se mogu, ako mora,
bez posledica preseci.

Disekcija karotidne bifurkacije:
Sternokleidomastoidni misi¢ se
ekartira lateralno. Prikazuje se
unutrasnja jugularna vena sa svojom
facijalnom granom.

=y EACIALIS

I~
N VAGUS

W JUGULARIS INTERNA

M. STERNOCLEIDOMASTOIDELS

Preparisuc¢i neposredno uz arteriju, put kranijalno, nailazimo na karotidnu
bifurkaciju. Sto blize adventiciji se nalazi na§ operativni plan, to su manje opasnost
lediranja okolnih nerava. Posebno se zauzdavaju a.carotis externa 1 a.thyroidea
superior, tako da blagom trakcijom na njih olakSavamo dalje preperisanje
unutras$nje karotidne arterije. Izbegava se nepotrebno dodirivanje arterija da ne
bi doslo do cerebralnih embolijskih incidenata mobilizacijom prizidnog tromba,
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lansiranjem detritusa iz egzulcerisanog arterioskleroticnog plaka ili intraplakalne
hemoragije.

Nepotrebno je i rizicno potpuno oslobadati zadnju 1 bocne strane karotidne
bifurkacije.

U normalnim okolnostima se nailazi na karotidni glomus pri preparisanju
zadnje strane karotidne bifurkacije. Heringov Zivac inervise karotidni sinus. To je
grana n.glossopharyngeusa, koja dolazi iz dubine izmedu spoljasnje 1 unutrasnje
karotidne arterije. Njegova funkcija u regulaciji krvnog pritiska je ugasena kod
pacijenata sa izrazenom dugotrajnom aterosklerozom. Tokom preparisanja je
moguca pojava krvarenja u ovoj regiji koje je moguce zaustaviti elektrokauterom.
Ako se pri preparisanju karotidne bifurkacije pojave nagle oscilacije arterijske
tenzije i pulsa potrebno je da se intraoperativno, u predelu sinusnog nerva, ubrizga
lokalni anestetik, da bi se iskljucile neZeljene krize krvnog pritiska. U slucaju da se
ponovo javljaju ovakve krize, potrebno je da se na kraju operacije plasira kateter
za postoperativno ubrizgavanje lokalnog anastetika. Tako se inaktivira nepozeljna
reaktivnost Heringovog Zivca. Ovo je, medutim, izuzetno retko potrebno. Glomus
caroticum, ako je hipertrofian, izrazito pojacava vaskularizaciju Citavog regiona
karotidnog ra¢vanja.

% N. HYPOGLOSSUS
X BIEURCATIO Poslc.s.resemranja
CAROTIDIS facijalne vene

f,__/ mobiliSe se unutrasnja
jugularna vena put
RAMUS lateralno. Karotidna
DESCENDENS bifurkacija se
N. HYPOGLOSSI disecira pomerajuéi

. descendentnu granu

n.hypoglossus-a
medijalno.

T
VOJUGULARIS INTERMA

M. STERNOCLEIDO
MASTOIDEUS

Ako se radi o visoko poloZenoj bifurkaciji treba u njenoj blizini ocekivati
prisustvo n.hypoglossus-a. Dalje napredovanje preparisanja duz unutrasnje
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karotidne arterije put kranijalno moguce je posle reseciranja sternokleidomastoidne
arterijeivenice. Pomeranje ekartera i bolju ekspoziciju unutraSnje karotidne arterije
treba odloZiti do ovog trenutka, da bi se izbegla nepoZeljna trakcija na nerv. Ako
posle medijalnog i kranijalnog pomeranja n.hypoglossus-a smeta m.stylohyoideus
ili zadnji deo m.digastricus-a ovi misi¢i se mogu preseci elektrokauterom.

Moguc¢ je i dorzalni pristup karotidnim arterijama. Incizija na kozi i platizmi
ide zadnjom ivicom sternokleidomastoidnog misSi¢a. Ovaj miSi¢ i unutrasnja
jugularna vena se pomeraju ekarterima put medijalno. U predskalenskom
masnom tkivu treba ocekivati tireocervikalno arterijsko stablo sa svojim granama.
Zbog toga, kao i zbog n. phrenicus-a ne treba i¢i u dubinu ve¢ neposredno ispod
unutrasnje jugularne vene. Tako se direktno nailazi na karotidnu arteriju. Ovaj
pristup se koristi izuzetno retko 1 nezgodan je za visoko preparisanje karotidnih
arterija. Moze posluziti za izbegavanje oziljka od ranije operacije.

M. HYPOGLOSSLIS
S,

v, JUGULARIS T B " & CARDTIS
ITERNA S IHTE :
INTERNA Ty SN PTERNA
K. DESCENDENS = é ' i Disekeija |

N. HYPOGLOSSI /P4, /3 . zauzdavanje

: : A. CAROTIS zajednicke,

— EXTERNA unutrasnje i

spoljasnje karotidne
arterije (sa njenim

. granama).
v THYREOIDEA
INFERIOR

A. CAROTIS
COMMUNIS

ANSA CERVICALIS

STANDARDNA KAROTIDNA ENDARTEREKTOMIJA

Cervikalnim pristupom zajednicka, spoljasnja i unutrasnja karotidna arterija
moraju biti dovoljno mobilisane, iznad plaka koji treba odstraniti. Karotidne
arterije treba disecirati izbegavaju¢i nepotrebno manipulisanje, pa i dodirivanje,
koje moze da izazove embolizaciju, pogotovo u slu¢aju komplikovanog karotidnog
plaka.

Redosled klemovanja: Posle opste heparinizacije, treba prvo klemovati distalno

136



a.carotis internu. Nakon arteriotomije treba aspirirati koagulume 1 detritus uz
ispiranje rastvorom heparina. Posle toga plasira se, ako je indikovan, protektivni

intraluminalni shunt.

Standardna karotidna endarterektomija.
=5 "f"r 1\ = Longitudinalna arteriotomija.

Otvorena endarterektomija kroz longitudinalnu
arteriotomiju. Odstranjuje se ¢itav karotidni
plak u nivou bifurkacije, pod direktnom
kontrolom.

Endarterektomijska ravan (cleavage plane) u
nivou lamina-e elastica-e externa-e, prikazana
na poprecnom preseku arterioskleroticne
karotidne arterije.

Standardna karotidna
endarterektomija.
Longitudinalna
arteriotomija. Plasiran
intraluminalni shunt.
Endarterektomija
do lamina elasticae
externae.
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Intraluminalni shunt se primenjuje
ako je bolesnik ranije imao ipsilateralni cerbrovaskulatni insult (CT ili NMR
pozitivan);
ako na kontralateralnoj karotidnoj i vertebralnim arterijama postoje hemo-
dinamski znacajne promene;
ako se preoperaciono zna da je Willis-ov Sestougao insuficijentan;
ako se intraoperaciono utvrdi da je cerebralni protok nedovoljan. '

Endarterektomija podrazumeva odstranjivanje ateroskleroticno izmenjenog
sloja intime 1 medije koji izaziva kriticnu stenozu. Endarterektomija zahteva
“ulazak u sloj”, §to znaci u nivo lamina elasticae externa-e. Najlakse se ulazi
u pravi sloj tamo gde je plak najdeblji ili kalcifikovan. DeSava se da se nakon
arteriotomije i ispiranja lumena otvorene arterije spontano odvoji plak od laminae
elasticae eksternae. To je idealan endarterektomijski sloj.

Potom se odstranjuje u celini ateroskleroti¢ni plak, a ostaje glatka povrSina bez
intimalnih listi¢a 1 neravnina (flap). Posebna paznja je neophodna na distalnom
kraju endarterektomije. Endarterektomiju moramo zavrsiti bez rezidualne
stenoze 1 neravnina koje ¢e stvarati turbulenciju. Ako je neophodno distalni
kraj endarterektomije se moze fiksirati atraumatskom suturom (Prolen 6/0) da
bi se sprecilo stvaranje neravnine ili postoperativna disekcija intime. Pojava
turbulencije uslovljava deponovanje prizidnog tromba (akutna tromboza) i kasnije
razvoj neointimalne hiperplazije (restenoza).

Nakon zavrsetka karotidne
endarterektomije, posebna
paznja obraca se na regularnost
distalnog kraja preostale intime
(distal intimal flap). On treba
da bude gladak. Ostatci medije
se odstranjuju transverzalnom
trakcijom.
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Ako preostali deo intime
distalno formira neravninu,
da bi se sprecila njena kasnija
disekcija, treba fiksirati
ivicu intime poprecnim
produznim fiksirajuéim
Savom (Prolen 6/0) (a).
Manja elongacije unutrasnje
karotidne arterije moze
se korigovati istim Savom
(b). Ako je elongacija veca
(kinking, coiling) suvisni
deo arterije treba resecirati i
naciniti terminoterminalnu
anastomozu.

Ako se endarterektomija izvodi u pravom sloju ona ¢e biti brza, §to je vazno
kad se radi o arteriji koja irigira mozak. Zatvaranje arteriotomije se moze izvesti
direktnom suturom ako je arterija dobrog kalibra i oCuvanih ivica adventicije.

Patch-angioplastika se moZe izvesti saautovenskim materijalomili Dacronom,
uz evertirajuc¢u produznu suturu (Prolen 6/0). Pri kraju Sava za patch-plastiku treba
odstraniti intraluminalni shunt. Redosled pustanja klema je takav da se poslednja
skida klema sa unutrasnje karotidne arterije (Protekcija od embolizacije prizidnim
trombom ili detritusom).

Hirurzi koji uvek koriste patch tvrde da karotidna angioplastika smanjuje
procenat ranih i kasnih restenoza. Direktna sutura arterije nakon endarterektomije
bez obzira na preciznost Sivenja neminovno dovodi do stenoze, naro¢ito na
distalnom kraju arteriotomije. Pri tome, uobiCajena agregacija trombocita na
“trombogenu’ povrSinu endarterektomisane arterije, uz turbulenciju krvne struje,
precipitira sklonost ka lokalnoj trombozi i kasnijoj restenozi. Patch - angioplastika
bi kreiranjem primarno uredno prohodne arterije trebalo da smanji ovaj rizik.

Hirurzi koji nikada ne koriste patch smatraju da je on sam po sebi nova
trombogena povrsina. Pach-plastika produzva vreme trajanja operacije i vreme
klemovanja. Duze vreme klemovanja povecava moguénost ishemickih lezija
mozga. Primena intraluminalnog shunt-a jeste protektivna mera, ali ne apsolutno
sigurna.
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Patch-angioplastika karotidne arterije.
Stenoza rezultira komplikacijama (tromboza,
restenoza). Previse Siroka arterija uslovljava

turblenciju sa naglasenom hiperplazijom
neointime.

Obzirom da je svaki patch strano
telo uvek postoji rizik od infekcije.
Opasnost od pojave pseudoaneurizme je
veca nego kod direktne suture karotidne
arterije. Autovenski graft je Cesto suvise
tankog zida, pa moze do¢i do dilatacije,
pseudoaneurizme 1/ili rupture. Sintetski
graft uvek ima razli¢itu komplijansu u
odnosu na endarterektomisanu arteriju
Sto je podloga za hiperplaziju neointime.

Autovenski patch je pokazao
sklonost ka dilataciji, krvarenju 1 rupturi,
pogotovo ako se koristi vena slabijeg
zida. Pocetni optimizam za koriS¢enje
vene safene magne za karotidni patch
je splasnuo. Glavni razlog je §to se
na taj nacin preostali deo vene safene
magne ostecuje a time smanjuje njegova
primenjljivost za eventualni kasniji
aorto-koronarni ili femoro-distalni by
pass. Mogu se primeniti velike grane
vene safene magne, ali njihov zid
je obi¢no suviSe tanak. Morfologija
zida je cCesto naruSena varikoznim i
postflebotromboti¢kim lezijama  $to
znaci sklonost za prizidnu trombozu
nakon implantacije. Spoljasnja
jugularna vena 1 ostale povrSne
vene vrata (v.facialis) imaju suvise
tanak zid 1 veliku sklonost ka kasnijoj
aneurizmatskoj dilataciji i rupturi.
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Postoperativna kontrolna arteriografija u
pacijenta koji je postoperativno imao TIA.

Meki tromb na distalnoj granici
endarterektomije, uz iregularnost lumena
nakon nepravilno uredjene patch-
angioplastike.

Standardna
karotidna
endarterektomija
sa patch
angioplasticom
autovenski graft.

Dobro skrojen patch ne suzava niti
preterano prosiruje arteriju.

Kontrolna arterigrafija nakon
nepravilno formiranog autovenskog
patch-a karotidne bifurkacije.
Postoperativno pacijent nema simptoma
ali se moze ocekivati rana restenoza.
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Autoarterijski karotidni patch, od gornje tiroidne arterije (a.tyreoidea
superior)1iod spoljasnje karotidne arterije (a.carotis externa) je vrlo problemati¢na
alternativa. Gornja tireoidna arterija je obi¢no suviSe mala da bi se od nje
mogao napraviti dovoljno veliki karotidni patch. Koristenje spoljasnje karotidne
arterije nepotrebno Zrtvuje arteriju koja je vazan kolateralni krvni sud.

Sintetski graft za patch najcesSce je impregnirani Dakron 1 politertrafloroetilen
(PTFE). Kao najbolji se pokazao impregnirani pleteni dakronski patch.

Hirurzi koji patch koriste selektivno smatraju da postoje indikacije kada je
dobro naciniti karotidnu angioplastiku.
Patch-angioplastika je potrebna:

e u Zena (gracilne arterije, lumen <5 mm),

¢ u slucaju reoperacije zbog restenoze, i

¢ kod neravnih ivica nakon endarterektomije, kada bi direktna sutura dovela
do stenoze.*>

Patch angioplastika vs primarno zatvaranje arterije

“Cochrane” metaanaliza sedam studija®'°, u kojima su pacijenti prema nac¢inu
zatvaranja karotidne arterije randomizovani u grupe sa direktnom suturom,
venskim ili sintetskim patch-em, analizirala je 1127 pacijenata sa 1307 operacija.
Karotidna patch angioplastika je bila povezana sa redukcijom rizika od mozdanog
udara, tokom neposrednog postoperativnog perioda i dugogodiSnjeg pracenja.
Patch angioplastika je, takode, povezana sa redukcijom stope restenoze tokom
dugogodisnjeg pracenja pacijenata.

Karotidna patch angioplastika kod tradicionalne, longitudinalne, endarterek-

tomije smanjuje rizik od postoperativne okluzije i restenoze kao i kombinovani rizik
moZdanog udara/smrti

By pass rekonstrukcija: Kod reoperacija zbog restenoza, aneurizme, povreda
sa narusenim kontinuitetom arterijskog zida itd. moze se uraditi resekcija
bifurakacije, sa interpozicijom grafta (obi¢no Dacron ili autovenski graft), uz
reimplantaciju a.carotis externae.

Interpozicija by pass grafta je neizbezna ako je potrebno rekonstruisati duzi
segment arterije. Vazno je da se pre formiranja anastomoza proksimalni i distalni
arterijski segment provere da nema prizidne trombe i udaljenih intimalnih
lezija. Arterija 1 graft moraju biti presecani koso na krajevima, da bi se izbegla
stenoza termino-terminalne anastomoze. Anastomoze se formiraju produZnim,
evertirajuéim, atraumatskim Savom (Prolen ¢ija debljina zavisi od promera
arterije, obi¢no 6-0). Primena intralminalnog shunt-a tokom implantacije grafta
je moguca. Shunt se mora provuci kroz skrojeni graft, tako da se obe anastomoze
Siju preko njega. Obicno se prvo zavrSava delikatnija distalna anastomoza. Pre
zavrSetka proksimalne arastomoze treba napraviti ispiranje krvnom strujom
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(flushing), a potom se odstranjuje shunt.

Lokalna vs opsta anestezija

GALA studija (opsta vs lokalna anestezija) je najveca hirurSko/anestezioloska
randomizovana studija ikada napravljena i ukljucuje 3526 pacijenata iz ukupno
95 centara iz 24 zemlje sveta.!* Analizirani su rezultati primarnog ishoda (infarkta
miokarda, mozdanog udara ili smrti) u 30 postoperativnih dana u pacijenata
operisanih u opstoj anesteziji i pacijenata operisanih u lokalnoj anesteziji.
Razlika nije bila statisti¢ki znac¢ajna ¢ak i1 kada su se rezultati ishoda posmatrali
individualno. Sli¢ni rezultati dobijeni su 1 komparacijom pacijenata mladih od
75 godina 1 starijih od 75 godina ili komparacijom ishoda kod onih za koje se
smatralo da imaju visok operativni rizik. Neuroloski dogadaji su se vise javljali
kontralateralno od operisane arterije (na strani kontralateralne okluzije).

Opsta stopa komplikacija nakon operacije u opstoj 1 lokalnoj anesteziji je
znacajno niZa nego $to je publikovano u rezultatima NASCET 1 ECST studije, Sto
ukazuje da su rezultati endarterektomje poslednjih godina sve bolji.!*!?

Operacija u obe vrste anestezije je bezbedna.

Hirurg i anesteziolog bi trebalo da se u dogovoru sa pacijentom odluce
koji tip anestezije je najprikladniji. *-*

Kontrola kvaliteta karotidne endarterektomije

Evaluacija rezultata endarterektomije intraoperativno je poZeljna,
narocito ukoliko se primenjuje intraoperativna ultrasonografija.'21342-4.

Peroperativni Slog: Prilikom karotidne rekonstrukcije tri su osnovne
mogucénosti za nastanak intraoperativnog cerebrovaskularnog insulta: Cerebralna
hipoperfuzija, koja se moze spreciti kratkim klemovanjem arterije ili selektivnim
postavljanjem intraluminalnog shunt-a, Cerebralna hiperperfuzija, kao rezultat
otklanjanja stenoze 1 priliva neuobicajeno velike koli¢ine krvi u mozak, sa edemom
mozga 1/ili pretvaranjem starog ishemickog infarkta mozga u hemoragicni.
Intraoperativna embolizacija mozga ateroskleroticnim 1 tromboti¢nim
materijalom, ili vazduhom deSava se zbog loSe hirurSke tehnike.

Opsti je stav da karotidna endarterektomija ne bi smela da se radi u ustanovana
sa peroperativnim mortalitetom preko 2-3%.10-12:13-30

PRISTUP PROKSIMALNOJ LEVOJ ZAJEDNICKOJ KAROTIDNOJ ARTERIJI

U situacijama koje zahtevaju prikazivanje citave duzine leve zajedniCke
karotidne arterije od luka aorte do karotidne bifurkacije neophodna je sternotomija.
U ovim slucajevima se sternotomija kombinuje sa levostranim cervikalnim

pristupom.
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Pacijent lezi na ledima. Glava
je okrenuta na desnu stranu. Posle
izvodenja sternotomije oslobada
se leva brahiocefalicna vena od
okolnog masnog tkiva i timusnih
rezidua. Ova vena se zauzdava, a
potom se identifikuje brahiocefa-
liéni trunkus, leva karotidna arterija
1 leva subklavijalna arterija.

Cervikotorakalni pristup za ekspoziciju
Citave leve zajednicke karotidne arterije,
ukljucujuci njen orificijum.

Posebno se mora paziti na levi n.phrenicus. Leva karotidna arterija se u
predelu gornje torakalne aperture nalazi u bliskom odnosu sa traheom, medijalno.
Ovo treba imati u vidu zbog moguce lezije. U cervikalnom delu se neposredno
medijalno od arterije nalazi Stitasta zljezda koja se moze ekartirati put medijalno.
Ponekad je neophodno resecirati m. omohyoideus.

Prilikom preparisanja retroklavikularnog dela leve zajednicke karotidne
arterije treba imati u vidu da se ductus thoracicus uliva u venski sistem u predelu
angulus-a venosus-a, sa njegove dorzalne strane. Moguce su njegove lezije.
Levostrani rekurentni zivac pravi krivinu oko aortnog luka 1 treba ga Cuvati, u
¢itavom toku.

PRISTUP DESNOJ ZAJEDNICKOJ KAROTIDNOJ ARTERIJI

Desna karotidna arterija nastaje u visini desnog sternoklavikularnog zgloba, pa
se njenom proksimalnom delu moze, obi¢no, pristupiti bez sternotomije. Medijalna
sternotomija se predlaze samo za urgentne situacije, kada je zbog povrede arterije
potrebno staviti klemu na brahiocefali¢ni trunkus.

Desnostrana karotidna arterija je pli¢e poloZena i lakSe se prepariSe. Najvise
paznje treba obratiti na desni rekurentni Zivac koji se praveci omcu oko
subklavijalne arterije vraca ka larinksu.
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EVERZIONA KAROTIDNA
ENDARTEREKTOMIJA

Vizije su besplatne. Buducnost uvek pobedi proslost.
Nikola Tesla

During carotid surgery factor time is so important, that it becomes visible.
E. Rosato

Dobra operativna tehnika je odlucujuci faktor za postizanje kvalitetnih rezultata
karotidne endarterektomije.

Svaka tehnicka greSka (intimalni ili medijalni flap, struktura na suturnoj liniji,
povreda arterije klemovanjem, neadekvatna resekcija elongirane arterije, prizidna
tromboza, intraoperativna ishemija ili embolizacija mozga itd.) manifestuje se
ranim 1/ili kasnim komplikacijama. Sistemski faktori (hiperkoagulabilnost itd.) se
retko mogu okriviti za pojavu komplikacija. Everziona karotidna endarterektomija
redukuje moguénost tehnickih gresaka.

Everziona karotidna endarterektomija podrazumeva:

e transekciju u nivou karotidne bifurkacije,
e odstranjivanje arterioskleroticnog plaka posuvrtanjem arterije i
e anatomsku reimplantaciju unutrasnje karotidne arterije.

Prednosti everzione endarterektomije su: krace vreme klemovanja, anatomska
rekonstrukcija karotidne bifurkacije, kraca i transverzalno poloZena suturna linija.
Implantacija stranog materijala (patch) nije potrebna. Reseciranje elongirane
karotidne arterije (kinking, coiling) je daleko jednostavnije. Medutim, mnogi
vaskularni hirurzi jo§ uvek oklevaju da usvoje ovu hirurSku tehniku i prosire
standardni repertoar rekonstrukcija karotidnih arterija.

Preoperativna dijagnostika i indikacije za everzionu endarterektomiju se ni po
¢emu ne razlikuje od standardne karotidne endarterektomije.

OPERATIVNA TEHNIKA EVERZIONE KAROTIDNE ENDARTEREKTOMIJE

Everziona karotidna endarterektomija se moze uraditi u opstoj endotrahealnoj
ili regionalnoj anesteziji.

Preparisanje karotidnih arterija odvija se na standardan nain. Kad se
eksponira dovoljan segment karotidnih arterija, a to znaci da imamo proksimalno
1 distalno oko 1 cm arterije koja je poStedena ateroskleroti¢nog plaka, moze se
pristupiti klemovanju. Intravenski se prethodno daje 5000 ij. Heparina. Nakon
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klemovanja nacini se kosa/transverzalna transsekcija unutraSnje karotidne
arterije u predelu bifurkacije. U slucaju kinknga ili coiling-a arterija se resecira
njenim dodatnim otvaranjem sa medijalne strane, tako da reinplantiranjem bude
adekvatno skracena.

Endarterektomija unutra$nje Kkarotidne arterije: nakon presecanja
karotidne arterije se identifikuje sloj za izvodenje endarterektomije (lamina
elastica externa). U sloju gde se ateroskleroti¢ni plak sam odvaja od adventicije
(cleavage plane) odstranjuje se plak posuvrtanjem unutrasnje karotidne arterije
uz istovremenu trakciju ateroskleroti¢nog cilindra. Narocita paznja se obraca da
se distalno, gde prestaje ateroskleroti¢ni plak, endarterektomija zavrsi glatkom
povrsinom (bez intimalnih ili medijalnih flap-ova). Ako se plak prostire distalnije,
nego obi¢no, neophodno je da se pri disekciji ispreparise nesto visi segment arterije
karotis interne. Nije potrebno mobilisanje duzeg arterijskog segmenta nego za
standardnu karotidnu endarterektomiju. Tokom everzione endarterektomije
centralnog plaka treba istovremeno pazljivo odstranjivati zaostale fragmente
medijalnog arterijskog sloja i debris sa Citave arterijske cirkumferencije. Bitna
je preglednost unutraSnje strane arterije. Nakon $to je odstranjen Citav plak treba
proveriti ivicu distalnog odlubljivanja. Ako na postoje zaostali flap-ovi i neravnine
treba ih odstraniti tako da unutraS$nja povrsina bude potpuno glatka.

Everziona karotidna endarterektomija:

Poprecna transekcija unutrasnje
karotidne arterije u nivou karotidne
bifurkacije. Detalj: zapoc€injanje
everzione endarterektomije unutrasnje
karotidne arterije ulaskom u sloj izmedju
obolele medije 1 o€uvane adventicije sa
spoljasnjom elasti¢cnom laminom.

Everziona endarterektomija spoljasnje karotidne arterije se radi kroz
otvor koji je nastao ekcizijom unutraSnje karotidne arterije. Obicno se lakSe nego
prilikom standardne karotidne endarterektomije dobija odlivak plaka koji zahvata
spoljasnju karotidnu arteriju 1 njene prve grane.
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Endarterektomija zajednicke i
spoljasnje karotidne arterije, nakon
zavrsene everzione procedure
unutras$nje karotidne arterije.

Endarterektomija zajednicke Kkarotidne arterije pocinje od otvora
na zajedni¢koj karotidnoj arteriji koji je dovoljan za odvajanje plaka od
adventicije (lamina elasica externa). Ulazak u dobar sloj garant je da ¢e se sa
lakocom odstraniti dug segment arterioskleroti¢ne intime i medije. Ako se radi
o ekstremno dugackom plaku u zajednickoj karotodnoj arteriji (narocito ako on
okludira arteriju) moze se primenom poluzatvorene endarterektomije po Vollmaru
dezobstruisati Citava arterija.

Ne sme da ostane nikakva neravnina, detritus, prizidni tromb i sl. Dobra
ekspozicija uz direktnu vizualizaciju unutrasnje povrSine prevenira gresku.
Intraoperativna kontrola Dulex-sonografijom je pouzdan metod otkrivanja
tehnickih gresaka, koje se mogu korigovati dok operacija jos nije zavrSena.

U pacijenata sa elongiranom karotidnom arterijom (kinking, coiling) treba
resecirati suviSan arterijski segment ili se produzavanjem otvora na zajednickoj
karotidnoj arteriji adaptira duzina arterije modifikuju¢i duzinu anastomoze.
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Zavrsavanje everzione
karotidne endarterektomije
reimplantacijom unutrasnje

karotidne arterije. Ako je
ona predugacka (kinking,
coiling) treba je adekvatno
resecirati. Ponekad je zgodno
transponirati arteriju ispred
n.hypoglossus-a, da bi se
izbegla kompresija.

Reimnplantacija se izvodi pod blagom tenzijom kontinuiranim evertiraju¢im
Savom sa Prolen-om (polypropylene) 6-0. Sutura zadnjeg zida anastomoze radi se
plasiranjem Savova iznuta, a na prednjem zidu spolja.

Protektivna primena privremenog intraluminalnog shunt-a tokom
everzione endarterektomije je moguca. Plasiranje shunta moguce je: (1) pre
pocetka endarterektomije, ali je u tom slucaju otezana vizuelizacija arterijskog
lumena, ili (2) nakon endarterektomije, a pre pocetka reimplantacije. Indikacije za
primenu intraluminalnog shunt-a su iste kao 1 kod standardne metode. Obzirom da
everziona endarterektomija zahteva znatno krace vreme klemovanja (8min.) nego
standardna (12 do 20min.), moze se re¢i da je mogucnost racionalnog izbegavanja
primene shunta velika.
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Sterilna priprema
operativnog polja za
cervikalnu inciziju duz
sternokleidomastoidnog
misica.

Rez po prednjoj ivici
sternokleidomastoidnog
miSica i presecanje
platizme termokauterom.

Disekcija facijalne
vene.
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Presecanje
facijalne vene.

Ligatura facijalne
vene.

Disekcija zajednicke
karotidne arterije,
koju ne treba
pomerati.
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Zauzdavanje zajednicke
karotidne arterije.

Zauzdavanje gornje
tireoidne arterije
uz identifikaciju n.
hypoglossus-a

Zauzdavanje spoljasnje
karotidne arterije.
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Zauzdavanje unutrasnje
karotidne arterije.

Transekcija unutrasnje
karotidne arterije u nivou
bifurkacije.

Incizija duz unutrasnje ivice
unutra$nje karotidne arterije,
toliko da se dovoljno skrati
ACL




Everziona endarterektomija
ACI.

Kontrola mesta gde se
zavrsava endarterektomija
ACT.

Ispiranje mesta gde se zavrSava
endarterektomija ACI. Provera
glatke povrsine. Otklanjanje
neravnina.
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Pocetak reimplantacije
unutrasnje karotidne arterije..
Prolen 5/0 ili 6/0.

Plasiranje Savova u predelu
‘pete’ anastomoze.

Rekonstrukcija orificijuma
unutrasnje karotidne arterije.
Sutura zadnjeg zida Savovima

iznutra.




Sutura prednjeg zida
anastomoze unutrasnje
karotidne arterije, Savovima
spolja.

Sutura prednjeg zida i vrha
anastomoze $avovima spolja.

Sutura zadnjeg zida
anastomoze Savovima spolja.
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Sutura zadnjeg zida prema
vrhu anastomoze Savovima
spolja.

Zavrsetak anastomoze na
prednjem zidu ACI. Sutura
spolja ka unutra.

Zavrsetak anastomoze na
prednjem zidu ACI. Lijatura
produznog evertirajuceg Sava.
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Cirkulacija se prvo pusta
u spoljasnju a potom u
unutras$nju karotidnu arteriju.

Provera suturne linije
unutrasnje karotidne arterije.

Provera hemostaze u predelu
platizme.
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Provera hemostaze i pogled na
urednu anastomozu.

Ako je potrebno postavlja se
lokalno prokoagulantna gaza.

Sutura platizme ne zahvatajuci
sternokleidomastoidni misié.




Aspiracioni dren. Sutura koze
pojedina¢nim atraumatskim
Savom, Prolen 50

ARGUMENTI ZA PRIMENU EVERZIONE KAROTIDNE ENDARTEREKTOMIJE:

1. Patch-angioplastika, koja je indikovana u slucaju gracilnih arterija,
naro€ito kod Zena, se primenom everzione tehnike eliminiSe. Samim tim
nije neophodna ugradnja stranog materijala, nema rizika od infekcije,
pseudoaneurizme, rupture venskog patch-a itd.

2. Everziona endarterektomija najjefikasnije reSava patolosku elongaciju
karotidnih arterija (kinking, coiling) koji je u ve€oj meri prisutan u 10-16%
pacijenata planiranih za rekonstrukciju karotidne arterije.

3. Vremeklemovanjajekrace prieverzionoj nego standardnoj endarterektomiji.
Sto je kra¢i period intraoperativne cerebralne ishemije moguénost
peroperativnih neuroloskih lezija je manja. Osim toga, ¢ak ni plasiran
intraluminalni shunt nije uvek garancija dobre mozdane perfuzije tokom
klemovanja karotidnih arterija, pa je dobro da se vreme klemovanja skrati.

4. Everziona karotidna endarterektomija pruza mogucnost za kompletnu
dezopstrukciju duzeg segmenta spoljasnje i zajedni¢ke karotidne arterije
nego standardna metodu.

5. Reimplantacija endarterektomisane unutrasnje karotidne arterije u
anatomskoj poziciji poStuje morfologiju i hemodinamiku originalne
karotidne bifurkacije, $to pruza osnovu za dobre dugorocne rezultate u
prevenciji restenoze.

Upotreba privremenog protektivnog intraluminalnog shunt-a je otezana, mada
ne onemogucena, tokom everzione endarterektomije. Everziona endarterektomija
nije inkompatibilna sa primenom shunt-a, ali je on neophodan rede nego kod
standardne endarterektomije, posto vreme klemovanja krace traje.

Rezultati

Medu specificnim komplikacijama ¢ija ucestalost definise kvalitet karotidne
endarterektomije izdvaja se: perioperativni neuroloski deficit u ranom
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postoperativnom toku i restenoza kad se analiziraju udaljeni rezultati.

Perioperativni Slog: Desava se u oko 1% (a u nekim ustanovana i do 15%
pacijenata kod kojih je uradena standardna karotidna endarterektomija). Opisano
je vise razlicitih scenarija koji mogu izazvati perioperativni insult:

* Ishemija mozga tokom klemovanja karotidnih arterija,

* Intra/postoperativna tromboza rekonstruisane (karotidne) arterije
* Intra/postoperativna embolizacija,

* Intracerebralna hemoragija,

» Hiperperfuzija, edem mozga itd.) i

* Incidenti koji nisu vezani za rekonstruisani arterijski segment. '

Everzioni metod skracuje period intraoperativne ishemije mozga, redukuje
mogucénost tromboze endarterektomisanog segmenta i ostavlja glatku (ne-
emboligenu) povrSinu arterije, pa time uspeSnije prevenira oSte¢enja mozga.
Perioperativni mortalitet (ukljucujuéi perioperativni $log) i morbiditet je manji
nakon everzione nego nakon standardne karotidne endarterektomije.

Restenoza nakon karotidne endarterektomije nastaje zbog previdenih
neravnina 1 neadekvatne resekcije unutrasnje karotidne arterije (kinking ili
coiling), ajedna od prednosti everzione endarterektomije je mogucénost adekvatne
resekcije ekscesivnog dela unutra$nje karotidne arterije.

Restenoza karotidne arterije se otkriva rede kod pacijenata sa everzionom u
odnosu na standardnu endarterektomiju. *

C
1 Kontrola Duplex-ultrasonografija nakon

everzione endarterektomije. Neravnina na intimi
zajednicke karotidne arterije, na mestu gde pocinje
@ endarterektomija.

Uredna kontrolna postoperativna
arteriografija karotidnih arterija nakon
everzione endarterektomije.
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Everziona karotidna endarterektomija predstavlja prvi izbor lecenja karotidne
stenoze pacijenata na Institutu za kardiovaskularne bolesti Dedinje sa stopom
neuroloskog morbiditeta od 1,2% i ukupnog mortaliteta od 1,3%.+°

Poredeci konvencionalnu i everzionu tehniku endarterektomije pet studija’”'?
analiziralo je 2465 pacijenata, odnosno 2589 arterija. Nije opisana stitistiCki
znacajna razlika u stopi postoperativnog mozdanog udara 1/ili smrti 1 moZdanog
udara tokom postoperativnog pracenja, mada postoji tendencija boljih rezultata
primenom everzione tehnike, Sto se objasnjava kra¢im vremenom klemovanja
karotidne arterije.

Duplex-ultrasonografija nakon everzione
endarterektomije. Neravnina na intimi na mestu
gde zavrSava endarterektomija, sa turbulentnim
protokom.

Kontrolna Duplex-ultrasonografija nakon
everzione endarterektomije. Uredan nalaz
sa glatkim unutra$njim slojem, bez znakova
turbulencije na longitudinalnom snimku.

Dugorocni rezultati. Publikovani su rezultati pojedinih klinickih studija,
nazalost nerandomiziranih u kojima everziona karotidna endarterektomija
pokazuje bolje rane, a narocito udaljene rezultate. Everziona tehnika je povezana
sa znacajno manjom stopom restenoza >50% tokom pracenja. (2.5% vs 5.2%).'*
16“Cochrane” analiza zakljuCuje da je everziona endarterektomija povezana sa
manjim rizikom postoperativne okluzije i restenoze unutrasnje karotidne arterije."’

Izbor tipa endarterektomije trebalo bi da bude zasnovan na sposobnosti
i iskustvu svakog individualnog centra i hirurga. Everziona tehnika pruza
mogucnost statisticki znacajno kradeg vremena klemovanje karotidne
arterije tokom endarterektomije sa dobrim ranim i udaljenim rezultatima.
Everziona tehnika je povezana sa znacajno manjom stopom restenoza >50%
tokom visegodiSnjeg pracenja.*!’
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INTRAOPERATIVNA PREVENCIJA
ISHEMIJE MOZGA

Airplanes stay up only while they are in motion.
J. Vollmar

There is only one corner of the universe you can be certain of improving, an
that is your own self.
Aldous Huxley

Kljuéni trenutak u razvoju karotidne hirurgije je krSenje jedne dogme. Klasi¢an
stav je bio da perfuzija mozga ne sme da se prekine duZe od tri minuta, inace se
javljaju ireverzibilna oSte¢enja neurona. Da bi se nacinila rekonstrukcija karotidne
arterije mora se privremeno obustaviti protok krvi kroz nju.

Prve operacije na karotidnoj arteriji izvedene su bez protekcije mozga uz
princip da vreme klemovanja bude $to krace. Medutim, problem cerebralne pro-
tekcije tokom klemovanja karotidnih arterija je intrigirao vaskularne hirurge u
pokusSajima da karotidnu endarterektomiju ucine §to bezbednijom.

Primenjivana je indukovana intraoperativna sistemska hipotermija, arterijska
hipertenzija, hiperkarbija, hipokarbija itd. ali bez znac¢ajnih rezultata.

Ideja postavljanja privremenog protektivnog shunta koji bi tokom klemovanja
arterija odrZavao cerebralnu perfuziju realizovao je prvi put Cooley (1956),
plasiranjem ekstraluminalne polivinilske cev¢ice koja zaobilazi klemovani
segment, ali stvara nove tehnicke probleme pri plasiranju i ekstrakciji shunta,
kao 1 zatvaranju arteriotomije. Mnogo prakti¢nijom pokazao se intraluminalni
protektivni shunt, koji su uveli Javid i Thompson na osnovu sugestije od strane
Stanley Crawford-a (1961).

Intraluminalni shunt podrazumeva plasiranje polivinilske cev¢ice, nakon
arteriotomije, u distalni i proksimalni arteriski segment tako da je rekonstrukcija
moguca, a perfuzija mozga teCe nesmetano. Danas je u upotrebi viSe vrsta
Santova, a najsavremeniji je Pruitt-Inahara ¢ijom se upotrebno eliminiSe potreba
za klemovanjem karotidnih arterije.

_ . Potetak endarterektomije

Pocetak karotidne endarterektomije
sa longitudinalnom arteriotomijom i
distalnim odvajanjem karotidnog plaka
koji ¢e biti endarterektomisan.
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Ispirange Suma

Plasiranje intraluminalnog shunt-a.

Proksimalna klema se za trenutak
otvori da bi se shunt plasirao, bez
krvarenja, a zatim se umesto kleme
zateze tfourniquet. Nakon ispiranja
(flushing-a) se isti postupak ponavlja
sa distalnim krajem shunt-a.

Nakon ispiranja (flushing-a) shunt
funkcioni$e. Vidi se velika ulceracija
karotidnog plaka.

Medutim, ubrzo se pokazalo da upotreba intraluminalnog shunta nije sasvim
bezazlena, ¢ak i u rukama izuzetno vestog hirurga, ona moze dovesti do

vazdu$ne embolije (pucanje okluzivnog balona),

(mikro)tromboembolije delovima trosnog plaka, prizidnim trombom itd,
disekcije unutrasnje karotidne arterije,

endotelne lezije koja predisponira pojavu restenoze, osim toga

Sant moze smetati pri endarterektomiji i fiksaciji distalnog kraja intime. '

Danas je najviSe hirurga koji intraluminalni shunt koriste selektivno.
Ipak, oni koji smatraju da shunt treba koristiti uvek, kao razlog navode: shunt
smanjuje stres kod hirurga, shunt omoguéava duzi i bezbedniji rad (tehnicka
perfekcija); upotrebom Santa se eliminiSe opasnost od reperfuzionog sindroma i
postoperativnog edema mozga.

Glavne indikacije za obaveznu primenu shunta su:

* raniji ipsilateralni preoperativni cerebrovaskularni insult,
» hemodinamski znacajno oboljenje druge karotidne i/ili vertebralne arterije,
* ako se unapred zna da ¢e klemovanje karotidne arterije suvise dugo trajati. -3
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Raniji ipsilateralni cerebralni inzult je (apsolutna) indikacija za primenu
Santa kako bi se sprecilo reperfuziono oSte¢enje mozga, u zoni koja je ledirana
ranijim ishemiC¢kim infarktom. Ishemicki infarkt u svom srediStu ima zonu
nekroze koja kasnije biva prozeta vezivnim i oziljnim tkivom. Ostaje sklonost za
reinfarkciju ili akutizaciju starog insulta, a patogenetski mehanizam je:

* hemoragija zbog slabosti lokalnih krvnih sudova,

* nova ishemija tokom klemovanja 1/ili (re)tromboze irigirajucih arterija,
* kompresija edemom okolnog mozdanog tkiva,

* ekscesivni postreperfuzioni edem u starom ishemickom fokusu.

Zona postinfarktne nekroze teze podnosi oscilacije u perfuziji, a intraluminalni
shunt bi trebalo da ih ublaZi. Bolesnik mozZe biti ¢ak i asimptomatski, ali ako je bilo
ireverzibilnog oSte¢enja mozdanog tkiva po tipu infarkta, CT ili MRI mozga ¢e ga
detektovati (silent brain infarction). Dakle, kriterijum ovde ne bi trebalo da bude
neuroloski status, nego CT (MRI) nalaz. Ponekad se, CT-pozitivan nalaz otkriva
u pacijenata sa TIA 1 asimptomatskih karotidnih stenoza. Zato je preoperativni CT
pregled mozga uvek koristan.

Simultane lezije drugih arterija: Hemodinamski znaCajna bolest druge
karotidne 1 vertebralnih arterija je indikacija za primenu Santa. Kod takvih
bolesnika se ne moze ocekivati da, i ako je Willis-ov Sestougao funkcionalan,
perfuzija ¢itavog mozga bude dobra, pri duzem klemovanju. U nekim situacijama,
kao Sto je izvodenje transpozicije, moraju se itovremeno klemovati dve arterije
koje dovode krv do mozga (npr. karotidna i vertebralna), pa ¢e ishemija biti
intenzivnija. Ako se jo§ prethodno mora uraditi endarterektomija jedne ili dve
arterije protekcija mozga je pozeljnija.

Ocekivana duZina trajanja klemovanja (rekonstrukcije) je vrlo bitan
faktor u planiranju primene intraluminalnog shunta. Endarterektomija kratkog
segmenta, homogenog i kalcifikovanog plaka ne zahteva puno vremena. Dugacke,
multilokularne, heterogene arterioskleroti¢ne lezije, kao i arteritis obi¢no zahtevaju
dugotrajnije klemovanje.

Willis-ov Sestougao je kompletan u anatomsko-funkcionalnom smislu u
samo 50% slucajeva. Jasno je zaSto ¢e bolesnici sa kompletnim Willis-ovim
poligonom bolje tolerisati klemovanje karotidne arterije. Status Willis-ovog
Sestougla se moze preoperativno utvrditi MRI ili MSCT snimanjem. Najbitniji
podatak je funkcionalnost ramus komunikans posterior (ramus communicans
posterior), posto je njeno postojanje i prolaznost najproblematicnije, a najveci
deo kompenzatornog protoka izmedu prednje i zadnje mozdane cirkulacije odvija
se preko nje.
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Uspostavljanje protektivnog
privremenog shunt-a izmedu
ascendentne aorte i leve zajednicke
karotidne arterije, u slu¢aju da je
neophodno (duze) klemovanje brahio-
cefalickog trunkusa.

INTRAOPERATIVNI MONITORING CEREBRALNOG PROTOKA!

Nejprecizniji kriterijum za upotrebu shunta, je stanje cerebralnog protoka.
Postoje brojni nacini da se tokom operativnog zahvata na karotidnim arterijama
procenjuje cerebralni protok, kao i mozdane funkcije. Osnovni su:

intraoperativni neuroloski status bolesnika;
retrogradno krvarenje 1 pritisak;
elektroencefalogram (EEG);
somatosenzorni evocirani potencijali (SEP);
transkranijalni Dopler itd.

Neuroloski status bolesnika nakon klemovanja karotidnih arterija se moze
proceniti samo ako je bolesnik u lokalnoj ili regionalnoj anesteziji. Medutim,
postoji poseban stres u budnog pacijenta. Ekscesivno lucenje kateholamina i
kardiovaskularni odgovor mogu da naprave vise Stete nego koristi. Osim toga,
stres kod hirurga je ve¢i ako operiSe budnog pacijenta. Regionalna anestezija bolje
cuva mozdane autoregulacione mehanizme, pruza moguénost intraoperativhnog
komuniciranja sa pacijentom (monitoring svesti). Postavlja se pitanje od ¢ega
bolesnik ima viSe koristi? Regionalna anestezija, svakako, predstavlja “najbolji
intraoperativni monitoring” cerebralnog protoka. Medutim, kod izbora vrste
1 tipa anestezije moramo imati mnogo razliitih parametara u vidu, a ne samo
mogucénost monitoringa mozdanih funkcija.
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Opsta endotrahealna anestezija u hirurgiji arterija koje dovode krv do mozga
ima brojne prednosti: smanjuje metabolizam mozga i daje bolju protekciju kod
kratkotrajne ishemije, pruza bolesniku 1 hirurgu komfornije uslove za operaciju.

Kontinuirano intraoperativno registrovanje EEG-a treba da pokaze
eventualne znaCajne promene elektricne aktivnosti mozga nakon klemovanja
karotidnih arterija. Pra¢enjem elektricne aktivnosti mozga dobijamo indirektnu
informaciju o uticaju ishemije na cerebralnu funkciju. Ako se registruju znacajne
promene elektri¢ne akivnosti mozga nakon (i u toku) klemovanja, obavezno treba
primeniti shunt.

Obzirom da shunt najvise smeta pri aktu endarterektomije, ona se moze izvoditi
bez protekcije, a tek ukoliko EEG pokaze znaCajne promene, uz protekciju
intraluminalnim shunt-om se izvodi patch-plastika karotidne arterije.

Somatosenzorni evocirani potencijali (SEP) reflektuju funkcionalnost
moZdanog stabla. Oni registruju reakciju mozdanog stabla na periferne nadrazaje.
Najcesée se stimuliSe nervus medianus u predelu rucnog zgloba. Smanjenje
cerebralnog protoka tokom klemovanja karotidnih arterija ¢e izazvati promenu
elektricne aktivnosti mozdanog stabla. Somatosenzorni evocirani potencijal
se menja kada je regionalni cerebralni protok manji od 18 ml/100gr moZdanog
tkiva u minuti. SEP moze biti dobar indikator za upotrebu Santa tokom karotidne
endarterektomije.

Tipicni intraoperativni
e SEP nalaz pri stimulaciji
n.medianusa. Stimulus
i se upucuje na pocetku
1' " A v krivulje (strelica). Belezi
R e S e se trifazi¢na (kortikalna
| o . P i kortikomedularna
| 1 L komponenta) krivulja
; akcionih potencijala
s (voltaza) nad perifernim
ke T e s PR TEE nervom.

] 4 E 12 16 Fat i 28 52 i ] 40

Wrenne takon inmlacije dms)

Transkranijalni Doppler omogucava merenje cerebralnog protoka pre i
posle klemovanja karotidnih arterija. Obi¢no se standardno prate morfoloski
1 hemodinamski parametri protoka kroz prednju, srednju i zadnju cerebralnu
arteriju. Indikacija za primenu Santa je znaCajan pad cerebralnog protoka nakon
klemovanja karotidnih arterija. Detekcija embolijskih epizoda predvida 1 definise
uzroke peroperativnog insulta. Znacajna za edukaciju hirurga je Cinjenica da
pouzdano moZemo odrediti koji manevar je doveo do emboligenog rizika.
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Intraoperativni monitoring cerebralne perfuzije transkranijalnim dopplerom
omogucava detekciju:

¢ intraoperativne (mikro)embolije pri disekciji, klemovanju 1 deklemovanju,
e promena cerebralnog protoka pri klemovanju karotidnh arterja,
e stepena reperfuzije mozga, u odnosu na pocetne vrednosti. >

150 J Klema
.o 100
Transkranijalna Doppler- 1
ultrasonografija: moguce 50

je kvantifikovati uticaj :
klemovanja karotidne arterije 0
na protok kroz ipsilateralnu {
prednju cerebralnu arteriju. 501

shkrernbolisncgs

Transkranijalni Doppler-
ultrasonografski dokazi (mikro)- fl
embolizacijskih epizoda nakon { Fob Ly
skidanja kleme sa karotidne arterije 1 ' el
1 ponovnog uspostavljanja protoka. 2 ]

Merenje retrogradnog pritiska (“stump pressure”) u cilju postavljanja
indikacija za primenu shunt-a tokom karotidne endarterektomije se izvodi
punkcijom zajednicke karotidne arterije nakon klemovanja proksimalnog dela
zajednicke 1 spoljas$nje karotidne arterije. Pored retrogradnog pritiska koji se
dobija direktnim merenjem, koriste se i drugi parametri koji se na osnovu njega
izraCunavaju. To su: cerebralni perfuzioni pritisak (cerebral perfusion pressure) i
kolateralni hemisferi¢ni vaskularni otpor (collateral hemisferic resistance ratio).
Cerebralni perfuzioni pritisak predstavlja raziliku izmedu retrogradnog pritiska
i pritiska u veni jugularis interni. Najmanja vrednost cerebralnog perfuzionog
pritiska iznad koje ne treba koristiti intraluminalni shunt je 18 mmHg.

U praksi se najvise koristi retrogradni pritisak. Kolika je minimalna vrednost
retrogradnog pritiska koja omogucéava operaciju bez Santa? Kritine vrednosti se
kre¢u od 25 do 70 mmHg.
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Merenje retrogradnog pritiska se ¢esto ne moze smatrati pouzdanim. Ako se
merenje vrsi ispod lezije na unutraS$njoj karotidnoj arteriji, znac¢i da izmerene
vrednosti nisu realne. Procena retrogradnog krvarenja (“back bleeding”) iz
otvorene unutrasnje karotidne arterije je grublja varijanta prethodne metode. Ona
zahteva veliko li¢no iskustvo onoga koji je primenjuje. Rac¢una se da pulsirajuce
retrogradno krvarenje signalizira da je retrogradni pritisak preko S0mmHg, te se
endarterektomija moze zavrs$iti bez intraluminalnog shunta, medutim ovaj podatak
je aproksimativan. 3

Kao najbolja metoda za procenu cerebralnog protoka i postavljanje indikacija
za Sant, se pokazao operacioni zahvat u regionalnoj/lokalnoj anesteziji, jer je Sant
upotrebljavan u 9 do 21% slucajeva. U bolesnika operisanih u opstoj anesteziji,
kada je cerebralni protok procenjivan na osnovu EEG-a, shunt je koris¢en u 10-
20% slucajeva. NajceSc¢a upotreba Santa bila je kada je indikacija postavljena na
osnovu merenja retrogradnog pritiska 1 tu je Sant koriS¢en u 10-15% slucajeva.
Medutim, objavljene su serije od nekoliko hiljada operisanih pacijenata bez i
jednog slu€aja primene intraluminalnog shunt-a tokom everzione endarterektomije
sa sjajnim ranim i kasnim rezultatima.*- 2%

Klinicka pravila treba individualno primenjivati, analiziraju¢i kompletno
odredenog pacijenta. Dobra je ona metoda kojom hirurg postize dobre rezultate.

Indikacije za primenu intraluminalnog shunt-a su:

¢ ako je bolesnik ranije imao ipsilateralni cerbrovaskulatni insult (CT ili MRI
pozitivan);

e ako na kontralateralnoj karotidnoj i vertebralnim arterijama postoje
hemodinamski znacajne stenoze;

¢ ako se preoperaciono zna da je Willis-ov Sestougao insuficijentan;

e ako se intraoperaciono utvrdi da je cerebralni protok nedovoljan.*”
Na osnovu velikih prospektivnih studija

e Nema pouzdanih dokaza o neophodnosti rutinske upotrebe
intraluminalnog shunt-ta tokom karotidne endarterektomije.

e Nema dokaza da je jedna forma intraoperativnog monitoringa bolja u
odnosu na druge. >
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“VISOKI PRISTUP”
KAROTIDNOJ ARTERIJI

Good judgement needs experience. However, experience needs to see
lendscapes outside of security.
Paul Valery

“Visoki pristup” karotidnoj arteriji (4.carotis interna distalis) eksponira
unutra$nju karotidnu arteriju iznad linije koja povezuje vrh mastoidnog
procesusa 1 angulus-a mandibulae.

Ova linija odgovara projekciji gornje ivice tela drugog cervikalnog (C2) prslje-
na. Deo arterije ispod ovog nivoa pristupacan je standardnim tehnikama prepa-
risanja. Deo arterije iznad ove linije dugo je smatran hirurski nepristupa¢nim.
Visoko preparisanje unutraSnje karotidne arterije spada u najizazovnije 1 tehnicki
najdelikatnije pristupe u vaskularnoj hirurgiji.

Indikacije za pristup unutrasnjoj karotidnoj arteriji na bazi lobanje postoje u
slucaju vrlo visokih arterioskleroti¢nih, fibromuskularnih (degenerativnih) lezija i
aneurizmi, dok su povrede ovog segmenta nesto rede, ali dramati¢ne.

Prilikom izbora tipa visokog pristupa moramo se razumno suociti sa dilemom:
ukoliko je naSa disekcija ekstenzivnija ekspozicija arterije ¢e biti bolja, ali i
moguce postoperativne posledice ¢e biti vece. Velike zrtve ne moraju uvek da
daju velike rezultate. Zato ¢e opis ovih metoda i¢i od najbezazlanijih (i najmaje
mutilantnih) ka komplikovanijim, korak po korak.

Razlikujemo

* Anterolateralne hirurske pristupe sa mandibularnom subluksacijom i
resekcijom miSi¢a (mandibularne procedure) 1

* Posterolateralne pristupe, sa resekcijom misica, uz ili bez
mastoidektomije (mastoidne procedure).

Resekcija zadnjeg dela digastricnog miSi¢a. Pacijent je u standardnom
polozaju. Sterilno garniranje ucinjeno je tako da predeo oko usne Skoljke bude
slobodan. Nakon klasi¢nog preparisanja unutraSnje karotidne arterije idu¢i put
distalno nailazimo na digastricni misi¢. Njegov zadnji trbuh snaZno ekartiramo
distalno ili reseciramo. Na taj nacin mozemo da pratimo unutrasnju karotidnu
arteriju do nivoa prvog intertransverzalnog prostora. To znaci da smo prikazali
jos oko 1,2cm unutrasnje karotidne arterije. Ovo, moze biti dovoljno za izvodenje
rekonstrukcije ili je samo uvod u dalju anterolateralnu disekciju put distalno. Sa
ekspanzijom disekcije naSa opreznost u pogledu lezija okolnih Zivaca raste.
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B GLOSSCHHARYRNGELS

M. IMGASTRICLYS

Visoki prednji pristup distalnoj cervikalnoj
unutras$njoj karotidnoj arteriji. Elevacija i/
ili resekcija digastri¢nog misica bez lediranja
glosofaringealnog zivca.

M. HYPOGLOSSUS

M. CGHLOSSOPHARYNGEALLS

Kranijalni zivei koji mogu biti ledirani
prilikom visokog preparisanja unutra$nje
RR, PHARYNGEALIS karotidne arterije. Nije prikazan .

N VAGE hypoglossus koji je nesto nize i n. facialis kKoji
je nesto vise.

— N, LARYNGEUS

SUPERIOR

= M. VAGLIS

Prednja subliksacija mandibule. Fizioloska bilateralna prednja mandibularna
subluksacija do nivoa artikularne eminencije podrazumeva pomeranje mandibule
za 2 do 3cm napred. Ovaj grif prosiruje operativno polje toliko da se disekcija
karotidne arterije moze nastaviti za 1-2cm distalno,to znac¢i do projekcije
gornjeg dela prvog cervikalnog (C1) prsljena. Patolosku dislokaciju mandibule
sa prodiranjem kondilusa mandibule u infratemporalnu jamu treba izbegavati jer
daje postoperativno jak bolni sindrom sa disfunkcijom zgloba.

Nakon standardnog preparisanja karotidne arterije 1 postavljanja Zzicanih
fiksatora mandibula se manuelno subluksira (10-15mm napred). Zi¢ani fiksatori
koji su prethodno postavljeni cirkummandibularno i transnazalno sluze za
ucvrs¢ivanje mandibule u ovom polozaju. Prednju subluksaciju kondila mandibule
odrzavamo do kraja rekonstrukcije subperiostalnom fiksacijom (zica).
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Moramo da izbegnamo patoloSku dislokaciju mandibularnog kondila u
infratemporalnu jamu. Mandibularni kondilus mora biti zadrzan u visini
artikularne eminencije, koja se nalazi medijalno od glenoidalne jame. Tako se
znacajno prosiruje pregled nad distalnim delom karotidne arterije. OStri gornji
ugao naseg operativnog polja se pretvara u pravougaonik.

Subluksaciju mandibule moZemo, ako je neohodno, kombinovati sa
resekcijom digastricnog ili stiloidnih miSi¢a. Nakon zavrSetka arterijske
rekonstrukcije zi€ani fiksatori se odstranjuju. Mandibula se vraca u normalnu
poziciju. Postoperativno pacijent je sutradan sposoban za uobic¢ajenu ishranu, a
postoperativni znaci disfunkcije temporomandibularnog zgloba (malokluzija) i
bolni sindrom se retko registruju.

SUBLUKSACIIA
C MANDIBULE

NAZOTREAHEALNA
INTUBACIIA

i

H ]
COROTRAHEALNA INTUBACIIA D + SUBLUKSACIIA MANDIBULE

Visoki cervikalni pristup distalnom delu unutra$nje karotidne arterije: Disekcija je ograni¢ena ostrim
vrhom trougla ¢iji vrh je na bazi lobanje (A), Orotrahealna intubacija (B), Prednja subluksacija mandibule
znacajno prosiruje pristup (C), Nazotrahealna intubacija u kombinaciji sa prednjom subluksacijom
mandibule omogucuje jos Siru ekspoziciju u bazu lobanje (D).
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FOSSA GLENOIDALIS
\ EMINENTIO ARTICULARIS

/ FOSSA INFRATEMPORALIS

ARCUS
ZYGOMATICUS

" RAMUS

PROCESSUS
MANDIBULAE CESSUS

CORONOIDEUS
CONDYLUS =g

MANDIBULAE

Anatomija prednje subluksacije mandibule: Mandibularni kondilus se subluksira preko artikularne
eminencije, ali se ne dozvoljava njegova potpuna dislokacija u infratemporalnu jamu. Ovaj manevar
pretvara ostrougaoni prostor pristupa distalnoj karotidnoj arteriji u pravougaoni.

Stiloidektomija sa resekcijom stiloidnih miSi¢a. Ako je neizbezan
ekstenzivniji pristup od onog koji nam omogucuje resekcija digastricnog misica
sa blagom mandibularnom subluksacijom, mozemo da se odlu¢imo za resekciju
stiloidnog nastavka (processus styloideus) sa misi¢ima koji se na njemu pripajaju.
Ova metoda, takodje, spada u prednje pristupe.

Prednji visoki pristup karotidnoj arteriji sa resekcijom stiloidne miSiéne grupe
(m.styloglossus, m.stylopharyngeus, m.stylohyoideus). Posebna paznja se mora
obratiti na glosofaringealni zivac. Ako resekcija misi¢nih pripoja nije dovoljna,
mora se odstraniti i sam stiloidni nastavak.

Resekcija stiloidnog produzetka i odgovaraju¢ih miSi¢a nam omugucava da
dopremo do nivoa gornje ivice prvog vratnog prsljena (C1). To znac¢i 4-5mm vise
u odnosu na prednji pristup sa resekcijom digastricnog misica i subluksacijim
mandibule. Dodatni rizik ove metode sa ekstenzivnom miSi¢nom disekcijom nije
veliki. Potencijalno najteze su lezije facijalnog Zivca.

U velikoj ve¢ini elektivnih hirurSkih zahvata dovoljna je resekcija digastri¢nog
misic¢a sa stiloidektomijom. Mandibularna subluksacija je rede potrebna. Ove
metode anterolateralnog pristupa su pogodne jer ne zahtevaju puno vremena, §to
je vazno za slucajeve akutne traume sa krvarenjem.

Mandibularna osteotomija. Posle resekcije digastricnog 1 stiloidnih misica
presece se vertikalni ramus mandibulae izmedju koronoidnog i kondiloidnog
procesusa. Presecanje vertikalnog ramusa mandibule izvodi se subperiostalnom
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resekcijom. Pri tome moramo sacuvati donju alveolarnu arteriju i nerv.
Temporomandibularni zglobni segmant madibule se rotira put spolja da bi smo
prisli distalnoj unutrasnjoj karotidnoj arteriji. Nakon rekonstrukcije segmenti se
reponiraju i fiksiraju Zicom sa ili bez intermaksilarne fiksacije.

N. GLOSSOPHARYNGEUS "
\ N | GLANDULA PAROTIS

N. AURICULARIS \\

MAGNUS \\ A

M. STILOHYOIDE-

A

A. CAROTIS f’
INTERNA ~_f

RAMUS
DESCENDENS
N. HYPOGLOSSI

M. DIGASTRICUS

ANSA CERVICALIS

Visoki pristup unutrasnjoj karotidnoj arteriji: Pravac incizije na kozi i ekspozicija glosofaringealnog
nerva ispod parotidne zlezde sa resekcijom digastri¢nog i stilohioidnog misica.
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ANGULUS
MANDIBULAE

A

CO

NDYLUS

MANDIBULAE PROCESSUS

RESEKCIJA
MANDIBULE

CORONOIDEUS

ANGULUS
MANDIBULAE

RAMUS MANDIBULAE

Resekcija mandibule za visoki pristup karotidnoj arteriji: oslobadjanje ramus-a mandibula-e
od miS$iénih pripoja i parotidne zlezde (A) i UzduZzna resekcija ramus-a mandibula-e uz elevaciju

mandibularnog kondilusa (B).

Pomeranjem prednjeg segmenta mandibule put napred, posle osteotomije
angulus-a mandibulae pruza nesto §iri pristup. Na primer za anastomozu na
visokom distalnom segmentu karotidne arterije, na oko 1cm ispod baze lobanje,
u slucaju traume sa teSkim krvarenjem. Omogucéava ekspoziciju unutrasnje
karotidne arterije do iznad nivoa prvog ki¢menog prsljena. Vrlo retko nam je

potreban visi pristup.

ROTIRANI DEQ
RAMUS-A
MANDIBULAE

RESECIRANI DEQ
DIGASTRICNOG

MISICA
V. JUGULARIS INT‘ERNA
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A. CAROTIS INTERNA

. GLOSSOPHARYNGEUS Visoki pristup

unutrasnjoj
karotidnoj
arteriji. Resekcija
digastri¢nog
misica sa
resekcijom ramus-a
mandibula-e i
rotacijom kostanih
fragmenata.

M. HYPOGLOSSUS




Mandibularna osteotomija moze da dovede do intraoralne kontaminacije rane i
lezije facijalnog Zivca, pa je treba izbegavati, osim iz vitalnih indikacija .

Posterolateralni pristup sa resekcijom mastoidnog procesusa je potreban
za prikaz poslednjih milimetara cervikane karotidne arterije, kao 1 pocetnog dela
njenog intrapetroznog segmenta. Facijalni, glosofaringealni 1 hipoglosni Zivac
treba pazljivo Cuvati.

Zadnji pristup sa resekcijom mastoidnog procesusa zahteva identifikaciju
sedmog cervikalnog Zivca i retrakciju parotidne Zljezde put napred i gore.
Podrazumeva se resekcija digastricnog misica i stiloidnog produzetka. Problem
je Sto mastoidektomija Cesto ledira slusne kos¢ica, 1 moze dovesti do poremecaja
sluha. Lezije okolnih nerava se moraju ocekivati u oko 25% pacijenata.

N, GLOSSOFHARYNGELUS N. FACIALIS

PROCESSLIS
MASTOIDELUS

GLANDLLA
( FAROTIS

ANSA CERVICALIS A. CAROTIS INTERNMA

N. VAGUS

Visoki distalni prilaz unutraSnjoj karotidnoj arteriji. Parcijalna resekcija processus-a
mastoideus-a sa mobilizacijom facijalnog nerva.

Ovaj pristup, osim §to je riziCan, zahteva i puno vremena, pa nije pogodan ¢ak
ni za urgentnu traumatologiju gde se retko mora zaustaviti krvarenje iz najviSeg
dela karotidne arterije.
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KINKING I COILING
KAROTIDNIH ARTERIJA

Dovoljno sam los, da je okrutno ciniti me gorim.
Nikola Tesla

Elongacija supraaortalnih grana podrazumeva prisustvo ekscesivno dugacke
arterije (redundancy, tortuous artery, arterial loop) u fiksiranom prostoru, bilo
kao asimptomatskog nalaza ili kao uzro¢nika simptoma cerebralne ishemije.

Patoloska elongacija se javlja na svim supraaortalnim granama (vertebralna,
subklavijalna arterija, brahiocefalicki trunkus), mada se obi¢no misli na karotidnu
arteriju. Izraz elongacija odnosi se na blaZze, asimptomatske oblike. Siptomatski
oblici (kinking 1 coiling) mogu da dovedu do raznih oblika cerebralne ishemije
(TIA, mozdani udar), pa mogu zahtevati hirur§ko le€enje, u svojim ekstremnim
oblicima.

Elongacija unutrasnje
karotidne arterije: (a)
Beznacajno meandriranje
izduzene arterije, (b) Kinking
(kolenasto presavijene)
unutrasnje karotidne arterije,
(c) Coiling (petlja) unutrasnje
karotidne arterije.

Kinking (koleno) podrazumeva ostro presavijene (angulaciju) elongirane arterije.
Hemodinamski znacajna redukcija protoka se registruje, ako je ugao ostriji od 60
stepeni. Kinking moze biti viSestruk ili udruzen sa aterosklerozom.

Coiling (petlja) je ekscesivno elongirana arterija izvijugana (tortuozna) tako
da formira viSestruki ¢vor (looping). Hemodinamski defekt se javlja ako petlja
ispunjava ugao od 360 stepeni, “fenomen izuvijanog basStenskog Smrka”.
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Kinking (kolenasto presavinuce)
unutrasnje karotidne arterije,

Incidenca. Arteriografija ukazuje na izrazenu elongaciju u 10-43% slucajeva, a
kinking sa javlja u 5-16% pacijenata. Kinking se ¢eS¢e javlja u starijih muskaraca,
u kombinaciji sa aterosklerozom. Coiling se ¢eS¢e javlja u mladih zena. HirurSka
korekcija simptomatskog kinking-a i/ili coilinga ¢ini oko 5% svih karotidnih
rekonstruktivnih zahvata

TipiCan kinking unutrasnje
karotidne arterije u pacijenta
sa recidiviraju¢im TIA koje
se mogu indukovati fleksijom
vrata: (a) Preoperativna arte-
riografija ukazuje na ostru
kolenastu presavijenost
(kinking), (b) Intraoperativni
nalaz mobilisanog segmenta sa
dvostrukim kinking-om, koji je
reSen resekcijom, dilatacijom
i reimplantacijom unutrasnje
karotidne arterije.

Etiologija kinkinga i coilinga je urodena (embrionalni faktori) i/ili steCena
(ateroskleroza i hipertenzija).

Kongenitalni oblik. Karotidna arterija u embrionalnom stadijumu nastaje od
tre¢eg aortnog luka i dela dorzalne aorte. Srce se tada nalazi na vratu. Oko treceg
meseca odvija se spustanje srca u grudni kos (descensus cordis). Ako postoji
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diskrepanca u brzini rasta supraaortalnih grana i skeleta zaosta¢e redundantna
arterija. Oko 50% dece se karotidna angulacija manifestuje bilateralno. Cesto ova
deca imaju udruzene vaskularne anomalije, npr. koarktacija aorte.

Steceni oblik. U oko 40% odraslih se kinking i coiling javljaju zajedno sa
hipertenzijom 1 aterosklerozom karotidnih arterija. Hipertenzija u odmaklim
godinama podize elongirani aortni luk, §to je dodatni razlog za meandriranje
supraaortalnih grana

Etiopatogeneza. Histoloskim ispitivanjem reseciranih anomalnih segmenata
u slucaj kinking-a 1 coiling/a nadeni su znaci destrukcije glatkog miSi¢nog tkiva
i elasticnih vlakana i1 fragmentacija unutraSnje elasticne membrane. U svim
slojevima prevagu odnosi fibrozno tkivo, sa znacima fibromuskularne displazije
Cesta pojava aneurizmi intrakranijalnih arterija objasnjava se hemodinamskim
stresom 1 urodenim abnormalnostima grade arterijskog zida (fibromuskularna
displazija).

Klini¢ki znacaj. Kod tonzilektomije, u pacijenata sa izuvijanim karotidnim
arterijama, su moguce povrede i krvarenje u dece.

Kinking i coiling su retko simptomatski ako nema koincidirajuée arterijske
okluzivne bolesti u karotidnom 1/ili vertebralnom sistemu. Na pojavu simptoma
ishemije mozga (TIA, RIND, Stroke) utiCe udruzena intrakranijalna i
ekstrakranijalna okluzivna bolest, varijacije krvnog pritiska, ekstremni polozaji
glave i vrata itd. Mogu¢ je hemodinamski i/ili embolijski mehanizam ishemije
mozga zbog kinking-a i coiling-a. Ove anomalije precipitiraju razvoj ateroskle-
roze na kriticnim mestima (zbog turbulencije). Sa druge strane, ateroskleroti¢ne
lezije doprinose mozdanoj ishemiji.

Patognomonic¢no. Nepovoljan polozaj i pokreti glave mogu dovesti do
zatvaranja lumena arterije u nivou kinking-a ili coiling-a. Hemodinamski
mehanizam nastanka ishemije mozga, podrazumeva epizodno ili trajno snizenje
perfuzije kroz anomalni segment arterije. Pojava globalne ishemije mozga mo-
guc¢a je pod uslovom da je oCuvana funkcija baroreceptora. Proksimalno od
mesta pregiba dolazi do povecanja vrednosti pritiska Sto posredstvom baro-
receptora dovodi do sniZenja sistemskog pritiska sa posledicama. TCD ispitivanja
su pokazala snizenje regionalnog moZdanog protoka kod elongacije karotidnih
arterija na 30-35 ml/min na 100 gr tkiva mozga (normalna vrednost 50-60 ml/min
na 100 gr tkiva mozga).

Oko 15% osoba sa kinking-om ima pridruzenu aterosklerozu. U lancu patoloske
dinamike, pridruzena aterosklerozna promena je druga karika, ali upravo oma
moze da transformise kinking u hemodinamski zna¢ajnu anomaliju.

Postoji mogucnost hemodinamskog mehanizma ishemije zbog “steal-a” u
irigacionom podrucju iz koga se derivira krv preko aktivisanih kolateralnih puteva.
Hemodinamska kompenzacija iz sistema prednje cirkulacije, u slucaju okluzije
subkranijalnih vertebralnih segmenata 1 postojanja perzistentne proatlatne arterije,
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moze da dovede do nastanka infarkta mozga u slivu ACM.
Patoloskoanatomska osnova za tromboembolijski mehanizam se javlja zbog
smanjenja brzine protoka, kod elongacije, pa postoje uslovi za prizidnu trombozu.

Klinicka slika. Kinking i coiling unutrasnje karotidne arterije moze da uzrokuje
ishemiju mozga i ukoliko nema pridruzenih ateroskleroznih promena. Ucestalost
TIA u pacijenata sa kinkingom je dvaput veca od infarkta mozga. Nekada je tesko
dokazati uzrocnu vezu izmedu kinkinga i mozdane ishemije. U principu:

e Unilateralni kinking je ¢eS¢e udruzen sa fokalnom (hemisfernom) simpto-
matologijom. Medu retinalnim manifestacijama najceS¢a je prolazna ishemija
(amaurosis fugax).

e Bilateralni kinking je ¢es¢e razlog globalne ishemije (sinkopa, nesvestica,
vertigo, vertebrobazilarna insuficijencija).

Patognomoni¢no je da se ishemicni simptomi mogu indukovati tipi¢nim
(stereotipnim) pokretima glave i vrata. Ipsilateralna rotacija glave dovodi do
najvece redukcije karotidnog protoka. Ekstremna fleksija ili ekstenzija vrata moze
da naglasi postojeci kinking dovodeéi kompletne okluzije inace prohodne arterije
“fenomen bastenskog Smrka”.

Kod dece je coiling ¢esto razlog smanjenog kognitivnog kapaciteta, usporenog
neuropsiholoskog razvoja, fokalnih ili grand mal gréeva. Elongacije karotidnih
arterija mogu da prouzrokuju tegobe pritiskom anomalnog segmenta na jedan ili
viSe donjih kranijalnih Zivaca. Mogu¢nost pritiska zavisi od topografskog odnosa
anomalnog segmenta prema bazi lobanje.

Klinicki pregled. Naj¢eS¢e nad karotidnom arterijom nema trill-a niti Suma.
Trill 1/ili Sum nad karotidnom arterijom moze da se javi u forsiranim poloZajima
glave i vrata. Ponekad se, kod coilinga moze palpirati ili videti pulsirajuéi tumefakt
bukalne sluzokoze ili na kozi vrata (klupko izuvijane arterije), koji asocira na
aneurizmu.

Dupleks-ultrasonografija moze da verifikuje restrikciju protoka 1 morfoloski
oblik karotidne angulacije ili petlje. Ultrasonografski se moze vizuelizirati
cervikalni segment ispod mandibule. Koincidirajuéi ateroskleroticni plak je na
karotidnoj bifurkaciji, ili u nivou temena kinkinga. Registruje se maksimalna
sistolna brzina ve¢a od 100 cm/sec. Maksimalna sistolna brzina vec¢a od 200 cm/
sec ukazuje na anomaliju koja zahteva hirur§ko lecenje. Zbog dubine arterije i
bliskog odnosa sa koStanim strukturama, pozitivni Duplex ultrasongrafski nalazi
zahtevaju dodatnu arteriografiju.

Arteriografija je rezervisana za simptomatske sluc¢ajeve kinking-a i coiling-a.
Dobra arteriografija mora da prikaze ne samo cervikalni vec¢ i cerebralni arterijski
nivo. Dolazi u obzir intraarterijska digitalna subtrakciona arteriografija MSCT,
odnosno MRI angiografija. Selektivna arteriografija je potrebnija kod ne-arteri-
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oskleroti¢nih oboljenja, zbog udruZenosti sa aneurizmom i drugim oboljenjima
cerebralnih arterija. Neophodno je snimanje u viSe projekcija, sa rotacijom glave
(levo—desno) i forsiranim pokretima u vratu (fleksija i ekstenzija). Arteriografski
kriterijumi: hemodinamski zna¢ajnim se smatra:

1. kinking koji stvara angulaciju sa uglom koji je oStriji od 60 stepeni, ili
njime uzrokovana stenoza veca od 70% lumena, ako 1

2. coiling ako je arterija toliko izduZena 1 sklupcana da formira petlju od 360
stepeni (Citav krug).

Color Duplex ultrasonografija karotidne arterije. Dvostruka
petlja, coiling unutrasnje karotidne arterije. Bolesnica ima TIA
koje se mogu izazvati naglom fleksijom vrata,

MSCT angiografija potvrduje coiling sa urednim
proksimalnim i distalnim arterijama.

CT ili MRI mozga su neophodni da bi se identifikovale eventualne ishemicke
lezije, ali pre svega, da se diferencijalno dijagnosticki iskljuce druge bolesti koje
mogu indukovati slicnu simptomatologiju.

Prirodan tok bolesti nije potpuno poznat. Dijagnosticki optimum mora da
odgovori na dva pitanja:

1. Da li je kinking (ili coiling) uzgredni nalaz ili je pravi uzrok neuroloSke
simptomatologije ?

2. Ako je kinking (ili coiling) uzrok mozdane ishemije, da li se moZe ocekivati
mozdano udar, tj. da li je indikovano hirursko lecenje ?

HirurSko lecenje nije indikovano kod asimptomatskih slucajeva.
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Istii bolesnik, MSCT prikaz arterija bez
okolnih tkiva i struktura, radi bolje analize

MSCT. Kinking unutrasnje i zajednicke -
lezija.

karotidne arterije

MSCT. Hemodinamski znacajan visoki Simultano otkrivena velika aneurizma prednje
kinking unutra$nje karotidne arterije. cerebralne arterije. Pacijent je imao glavobolju
Fibromusklarna displazija. uz povremene znake globalne cerebralne
ishemije.

Hirursko lecenje je indikovano kod simptomatskih pacijenata sa:

e fokalnom (hemisfericnom) simptomatologijom ishemije mozga,

e ako je arteriografija dokazala znaCajan kinking /il coiling karotidne arterije, a

e CT ili MRI mozga iskljucuje druge diferencijalno dijagnosticki vazne lezije
mozga i cerebralnih arterija.

Reproducibilnost simptoma je bitan kriterijum. Ako pacijent daje podatak o
poloZzaju glave i vrata koji izaziva pojavu tipicnih tegoba (TIA), moramo pokusSati
da izazovemo simptome pri klinickom pregledu. Hemodinamske promene treba
verifikovati Dupleks ultrasonografijom. Morfologiju lezije u forsiranom poloZaju
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glave 1 vrata moramo ispitati arteriografski. Tek ako se sva tri nalaza poklapaju
mozemo re¢i da je kinking ili coiling uzrok ishemicke simptomatologije i biti
sigurni.

Ostali nalazi koji potenciraju neophodnost hirurske korekcije su:

e pridruzene arterioskleroticne lezije supraaortalnih grana,
e bilateralni kinking ili coiling karotidnih arterija,
e simultane lezije vertebralnih arterija.

Indikaciju za operativno leCenje potencira prisustvo pridruzene stenoze od
60%, Cak 1 u asimptomatskim slucajevima. Ukoliko je stenoza manja od 60%
operaciji se pristupa ukoliko postoji okluzija kontralateralne karotidne arterije.

U pacijenata sa globalnom (nehemisfernom) siptomatologijom, je neophodno
dodatno diferencijalno-dijagnosticko ispitivanje da bi se iskljucili svi drugi uzroci
neuroloskih disfunkcija (tumor, hipertenzija, arteriovenska fistula, kardioloski 1
metabolicki glikemija) uzroci slicnih tegoba.

Ako je indikovana obostrana korekcija kinking-a 1/ili coiling-a prvo se operise
hemodinamski znac¢ajnija strana. Posle mesec dana treba neuroloski evaluirati
novonastalu situaciju. Ako je druga strana postala asimptomatska operaciju
treba odloziti do eventualne ponovne pojave simptoma mozdane ishemije.
U meduvremenu treba otklanjati faktore rizika, leciti hipertenziju i ordinirati
antitrombocitne lekove.

Kinking 1/ili coiling brahiocefalicnog trunkusa 1 subklavijalne arterije skoro
uvek je asimptomatskog toka. Otkriva se zato §to pacijenti dolaze na pregled pod
sumnjom na aneurizmu, koja se arteriografijom iskljucuje. Hirurska korekcija nije
potrebna.

Kinkingicoiling (dominantne) vertebralne arterije moze biti uzrok vertebrobazi-
larne ishemije 1 simptomatologije. Prvo treba korigovati karotidne lezije 1 iskljuciti
sve druge lezije koje mogu da dovedu do vertebrobazilarne simptomatologije, pa
tek onda razmisliti o operaciji koja skoro nikad nije neophodna.

Ukoliko je kinking ili coiling simptomatski 1 udruzen sa koronarografski
utvrdenom visokostepenom koronarnom stenozom, preporucuje se hirurSka
korekcija pre kardiohirurS$kog revaskularizacionog zahvata ili simultano. U oko 5
% koronarnih bolesnika postoji takav nalaz.

HIRURSKA KOREKCIJA ELONGACUE

Cilj hirurSke terapije je eliminacija simptomatskog kinking-a (coiling-a), sa
uzgrednom endarterektomijom ako postoje pridruzene arterioskleroticne lezije.

Resekcija elongiranog segmenta arterije sa reanastomoziranjem daje
odli¢ne rezultate 1 postala je metoda izbora. Uzgredno se moze, ako je potrebno,
uraditi endarterektomija.
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Termino-terminalna anastomoza nakon resekcije i
intraluminalne dilatacije (Prolen 6/0;7/0).

Visoki kinking unutrasnje karotidne arterije sa
aneurizmom i subadventicijalnim hematomom.

By pass procedure se rade da bi se kinking premostio autovenskim ili
sintetskim graftom. U slu¢aju da se redundantni konglomerat karotidne arterije ne
mozZe ispraviti, izvodi se resekcija sa interpozicijom grafta.

Operacija se moze izvesti u regionalnoj ili opstoj anesteziji. Obi¢no je
neophodan visoki pristup distalnom delu unutrasnje karotidne arterije. Uvek
treba mobilisati ¢itavu unutrasnju karotidnu arteriju, do baze lobanje (foramen
caroticum), da bi smo bili sigurni da ne zaostaje dodatni kinking na visem nivou.

Elongiranu arteriju treba resecirati tako da se njenim reimplantiranjem u nivou
karotidne bifurkacije eliminise elongacija. Mnogi pacijenti sa arterioskleroticnom
stenozom imaju kinking (oko 40%). Mnogi pacijenti sa kinkingom imaju uzgredno
ateroskleroti¢nu stenozu karotidne arterije (20-40%). Everziona endarterektomija
znacajno pojednostavljuje operaciju.

Ako postoji sumnja na fibromuskularnu displaziju intraluminalni dilatator,
odgovaraju¢eg promera (4-5mm) treba plasirati u unutrasnju karotidnu arteriju
do nivoa kostanog kanala. Tako ¢e se osloboditi sve eventualne membranozne
tvorevine po tipu intimalne ili miointimalne displazije.

Protektivni intraluminalni shunt prilikom resekcije (endarterektomije) 1
reimplantacije treba primenjivati selektivno. To znaci: (1) raniji ipsilateralni
cerebrovaskularni insult, (2) kontralateralna karotidna okluzija, (3) intraoperativni
znaci cerebralne ishemije prilikom klemovanja karotidne arterije.

Reimplantaciju skra¢ene unutrasnje karotidne arterije najbolje je uraditi tako da
se saCuva anatomski integritet karotidne bifurkacije. Evertiraju¢a produzna sutura
atraumatskim Savom (Prolen 6-0) treba da ostavi za sobom glatku unutrasnju
povrsinu arterije. Ovo je najdelikatniji deo operacije. Posto je patoloska elongacija
nastala zbog kongenitalne slabosti zida ili degenerativnog procesa arterije, ona je
fragilna. Zato je ova jednostavna operacija delikatna i zahteva tehnicku perfekciju.

Rezultati. Peroperativni mortalitetom je ispod 1%, a postoperativni morbiditet
neznatan. Neuroloski simptomi moZdane ishemije povlace se u oko 85%
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pacijenata. U preostalih 15% pacijenata perzistira simptomatologija. Najmanji
procenat poboljSanja javlja se kod pacijenata sa globalnom (nespecificnom)
neuroloskom simptomatologijom, kao 1 u sluCaju tezeg preoperativhog
neuroloskog deficita. Najbolji rezultati postizu se kod bolesnika sa epizodama
fokalnih TIA, sa pozitivnim testom izazivanja simptoma forsiranim pokretima
glave 1 vrata. Recidiv kinking-a i coiling-a je retka pojava, a moze se desiti kod
bolesnika sa nekontrolisanom hipertenzijom. Udaljeni rezultati govore u prilog
hirurSkom lecenju.
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ANEURIZMA KAROTIDNE ARTERIJE

Failing to plan is planning to fail.
Golden Rule of J. Vollmar

Life makes no absolute statement. It is all Call and Answer.
D.H. Lawrence

Aneurizma je prosirenje arterijskog lumena za vise od 50% precnika .

Sakularna aneurizma je segmentno, bo¢no (asimetricno) prosirenje arterije.

Fuziformna aneurizma je segmentno (simetricno) proSirenje precnika
arterije.

Fuziformni oblik je ¢e$¢i od sakularnog. Fuziformne aneurizme se ¢eS¢e na
bifurkaciji zajednicke karotidne arterije, a sakularne na unutras$njoj karotidnoj
arteriji. Resekcija karotidne aneurizme ¢ini od 0,27% do 5% od ukupnog broja
operacija na karotidnim arterijama.

Aneurizme karotidnih arterija:

e mogu komprimovati okolne organe,

e mogu rupturirati,

e mogu parcijalno ili kompletno trombozirati i uzrokovati distalne
embolizacije

Kod neoperisanih bolesnika mortalitet je oko 70% u narednih pet godina.
Incidenca mozdanog udara je oko 30% tokom 5 godina od trenutka otkrivanja
aneurizme. Inflamatorna aneurizma karotidne arterije ¢eSce rupturira, a cesto je
uzrok krvavljenja u mozgu, apscesa mozga i septikemije.

Etiopatogeneza. Ranije su glavni uzroci aneurizmi karotidnih arterija bili
sifilis, tuberkuloza 1 druge infekcije, dok su danas ateroskleroza (50%), trauma
(28%), kongenitalne (7%), inflamatorne (4%), fibromuskularna displazija (4%)
itd. Kao 1 sve ostale, aneurizme karotidnih arterija mogu biti prave (vera) i lazne
(pseudoaneurizma, spuria).

Prave aneurizme nastaju na bazi ateroskleroze, arteritisa, fibromuskulne
displazije, cisti¢ne medionekroze.

Pseudoaneurizme karotidnih arterija mogu biti posttraumatske, disekantne 1
jetrogene.
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PRAVA ANEURIZMA

Ateroskleroza je danas daleko najc¢es¢i uzrok aneurizme karotidne arterije
(50%).

Inflamatorna (mikoticna aneurizma) nastaje infekcijom arterijskog zida
(4%). Naziv mikoti¢na aneurizma je opstao, iako su gljivice znatno redi uzro¢nik
no Sto se mislilo. Infektivni agens moze dospeti kroz intimu iz lumena arterije
posle septicne embolije, ili iz vasa vasorum (sifilis) ili direktno iz okoline (iz
tuberkulozom promenjene limfne zlezde vrata). U sva tri slu¢aja u organizmu pos-
toji neko ZariSte infekcije, kao na primer bakterijski endokarditis, limfadenopatija
vrata. Povrede vrata, mogu biti izvor infekcije, koja inicira razvoj inflamatorne
aneurizme.

Arteritisi mogu izazvati aneurizmu karotidne arterije: kako nespecifi¢ni (na
primer, gigantocelulni), tako i postiradijacioni ali su retki.

Fibromuskulna displazija. Obi¢no se radi o tipu fibroplazije medije (4%).

Cisticna medionekroza: Samo se patohistoloski moze razlikovati cisticna
nekroza medije od fibromuskularne displazije.

Kongenitalne aneurizme (agenezija intime 1 medije). Intrakranijalne
aneurizme su uglavnom kongenitalne a aneurizme ekstrakranijalnog dela
karotidnih arterija su ve¢inom stecene.

Aneurizma unutrasnje karotidne arterije.
MSCT

PSEUDOANEURIZMA

Posttraumatske pseudoaneurizme: Najces¢i tip laznih aneurizmi karotidnih
arterija su postraumske pseudoaneurizme (28%). Pored “direktne” arterijske
traume (dejstvo vatrenog ili hladnog oruzja), postraumske pseudoaneurizma
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moze nastati 1 “indirektnom” traumatskom hiperekstenzijom vrata, kompresijom
karotidne arterije izmedu atlasa i ugla mandibule pri hiperrotaciji vrata i pri
frakturi baze lobanje.

Anastomoti¢ne pseudoaneurizme nastaju posle operacionih zahvata na
karotidnim arterijama zbog lokalne infekcije 1 pucanja Sava.

Jatrogeni razlozi pseudoaneurizme mogu se javiti nakon punkcije jugularne
vene ili hirurskih zahvata na vratu (napr. tumor maksilarne regije).

Disekcija karotidnih arterija sa pojavom lazne aneurizme moZze se razviti
kao spontana, izolovana lezija. Ne mora biti povezana sa disekcijom celog aortnog
luka. Disekcija karotidne arterije moze i bez formiranja pseudoaneurizme dovesti
do mozdanog udara.

Prirodan tok bolesti podrazumeva komplikacije (ruptura, tromboza, distalna
embolizacija, kompresija). Asimptomska pulsirajuéa masa na vratu je prvi
stadijum u progresiji bolesti.

Neuroloski deficit usled distalne embolizacije delovima parijetalnog tromba.
TIA (ukljucujuéi amaurosis fugax, zbog embolije a.centralis retine) se javlja ceSce
nego mozdani udar.

Kompresija okolnih organa je Cesta. Najcesce je komprimiran n.hypoglosus,
Sto za posledicu ima razliCite stepene dizartrije. Istovremena kompresija na
n.hypoglosus 1 n.vagus daje ipsilateralnu hemiplegija larinksa i jezika, promuklost
1 tikove uz smanjenu pokretljivost mekog nepca. Pritisak na vratni simpatikus
Hornerov sindrom. Disekantna aneurizma karotidne arterije moZe dovesti
do okulosimpatikusne paralize usled lezije gornjeg cervikalnog simpatickog
gangliona.

Ruptura aneurizme karotidne arterije je retka, ali obi¢no fatalna. Obi¢no
se zapazi bolna pulsiraju¢a masa na vratu pre nego $to dostignu ,kritiénu”
veli¢inu za rupturu. Kad krene ruptura, razvija se pulsiraju¢i hematom koji raste,
asfiksija zbog kompresije na larinks i traheju sa progrediraju¢im Sokom, ponekad
hematotoraksom, epistaksom, otoragijom itd.

DI1JAGNOZA KAROTIDNE ANEURIZME
Prisustvo

e pulsiraju¢eg otoka (rezistencije na vratu)

e saili bez lokalnih simptoma,

e sa ili bez znakova mozdane ishemije obavezuje da se potvrdi ili iskljuci
dijagnoza anaurizme karotidne arterije.

Dupleks-ultrasonografija pruza precizne podatke o veliCini aneurizme,
veli¢ini 1 kvalitetu prizidnog tromba (flotiraju¢i segmenti), prisustvu disekcije,
kalcifikacija, uzgrednog kinking-a itd. Pouzdanost ultrazvucnih nalaza, kod
ekstrakranijalnih karotidnih i vertebralnih aneurizmi, zavisi od lokalizacije i
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veli¢ine aneurizme. U slucaju pojave neuroloskih manifestacija, posle slobodnog
intervala iza tupe povrede vrata, uputno je razmisljati o moguénosti posttraumatske
aneurizme karotidne arterije i sprovesti ultrazvucnu evaluaciju. U slucaju
brzorastuéeg tumora vrata jedna od diferencijalno dijagnostickih pretpostavki
mora da bude aneurizma karotidnih arterija.

Aneurizma unutrasnje karotidne
arterije. Faringealni arkus je pomeren
anaurizmatskom kompresijom.

MSCT angiografija na popre¢nom preseku prikazuje MSCT angiografija aneurizme unutrasnje

neodekivano veliki prizidni tromb u aneurizmi. karotidne arterije.

Arteriografija obezbeduje realnu procenu lokalizacije, vrste i1 veliCine
aneurizme. Definitivna dijagnoza aneurizme karotidne arterije se postavljala
kompjuterizovanom tomografijom arterija (MSCT), magnetnom rezonancom
(MRI) 1 selektivnom angiografijom. Arteriografijom je moguce otkrivanje
karakteristi¢nih znakova bolesti koje je uzrok pojave aneurizme (fibromuskularna
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displazija, disekcija). MSCT 1 DSA pregled omogucava detekciju plivajuceg
tromba koji je slabo pri¢vrSéen za zid. U akutnom stadijumu karotidne disekcije,
ukoliko postoji komunikacija sa lumenom arterije, MRI metodom nije uvek
moguca diferencijacija izboCenja zida arterije od hematoma zbog registracije
signala visokog intenziteta u nivou turbulencije. Kompjuterizovana tomografija
vrata obezbeduje sagledavanje topografskih odnosa aneurizme sa okolnim
strukturama dubokih regiona vrata. Spiralna CT angiografija obezbeduje efikasnu
dijagnozu arhitekture muralnih lezija, kao 1 analizu kompozicije prizidnog tromba,
Sto je vazno narocito kod pseudoaneurizmi.

Leukopenija i trombocitopenija se javljaju kod inflamatorne aneurizme.
Kriterijumi za dijagnozu inflamatorne aneurizme su: pozitivan nalaz
hemokulture, patohistoloski nalaz inflamacije zida aneurizme, pozitivan nalaz
u brisu zida aneurizme. Naj€eS¢i uzro¢nik inflamatorne aneurizme karotidne
arterije je Staphylococcus aureus, a redi Salmonella, Pseudomonas aeruginosa,
Streptococcus, Staphylococcus albus, Klebsiaela, Escherichia colli.

Diferencijalna dijagnoza. Svaka pulsirajuca rezistencija na vratu moze biti
aneurizma karotidne arterije, ali i tortuozitet karotidne arterije (kinking, coiling),
difuzna ili nodozna struma, peritonzilni ili parafaringealnini apsces, tumor vrata,
glomus tumor, maksilofacijalni tumori, inflamatorni procesi na okolnom limfnom
1 adenoidnom tkivu.

Color Duplex ultrasonografija velike
aneurizme karotidne bifurkacije sa
nekroti¢énim muralnim trombom, na
popre¢nom i uzduznom preseku.

Cesto aneurizma karotidne arterije simulira parafaringealni proces (apsces,
tumor 1 dr.) pa se pribegava biopsiji u cilju patohistoloske analize. Postupak moze
da bude katastrofalan ukoliko prethodnim imaging metodama nije iskljucena
ekstrakranijalna karotidna aneurizma.
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Color Duplex ultrasonografski nalaz
glomus tumora..

MSCT angiografija potvrdjuje glomus tumor
u karotidnoj bifurkaciji.

Disekcija i ekstirpacija glomus tumora.
Uporno kapilarno krvarenje zahteva dobru
lokalnu hemostazu. Krvarenje prestaje posle
ekstirpacije tumora.

HIRURSKO LECENJE

Prvu, uspesnu proksimalnu ligaturu ispod aneurizme karotidne arterije izveo je
Sir Astly Cooper (1808). Proksimalnom ligaturom karotidne arterije uklanja se
opasnost od rupture. Ovaj postupak je opterecen s mortalitetom od oko 30%, ali
je to ipak manje od 70%, koliko on iznosi u sluc¢aju hirurski nele€ene aneurizme.
Tolerancija ligature zavisi od stanja kontralateralne karotidne arterije, vertebralnih
arterija, kvaliteta kolateralne cirkulacija (Willis) itd. Za intraoperativnu orijentaciju
vazi pravilo: ako je retrogradni pritisak u unutrasnjoj karotidnoj arteriji vec¢i od
polovine sistemskog pritiska, to je znak dobre kolateralne cirkulacije i unutrasnja
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karotidna arterija se moze ligirati.

Danas je ligatura aneurizme karotidne arterije opravdana jedino ako resekcija
1 rekonstrukcioni postupak nisu moguéi (visoke intrakavernozne aneurizme
unutraS$nje karotidne arterije). U tom slucaju indikovan je ekstrakranijalno-
intrakranijalni by pass. HirurSko le¢enje nije indikovano kod disekantne aneurizme
karotidne arterije. Naime, nesto bolji rezultati se postizui antihipertenzivnom i
antikoagulantnom terapijom.

Embolizacija neoperabilne aneurizme unutrasnje karotidne arterije je
mogucnost koju je sobom donela endovaskularna hirurgija. Za embolizaciju se
koriste materijali koji u dodiru s krvlju polimerizuju (cijan-akrilat) ili ¢eli¢na
odnosno platinska spirala. Postoje 1 ekspandibilni baloni koji sluZze da sprece
distalnu embolizaciju pri lansiranju polimera. Medutim, uspes$na ekskluzija
aneurizme postiZe se samo u oko 38% slucajeva, dok se u 63% bolesnika samo
redukuje lumen, ¢ime opasnost od rupture i distalne embolizacije nije uklonjena.

RESEKCIJA ANEURIZME SA REKOSTRUKCIJOM KAROTIDNE ARTERIJE
Posle resekcije aneurizme restauracija protoka se moze ostvariti:

e termino-terminalnom anastomozom,
e interpozicijom grafta ili
e transpozicijom a.carotis externae.

Aneurizma unutrasnje karotidne arterije. Resekcij a aneurizme sa interpozicij om
Resekcija sa termino-terminalnom
grafta

anasomozom

F-..

——
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Aneurizma unutrasnje karotidne arterije

Resekcija uz rekonstrukciju
terminoterminalnom anastomozom koja je
mogucéa zbog elongacije ACIL..
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Resekcija aneurizme sa termino-terminalnom anastomozom ACI.

Termino-terminalna anastomoza je izvodiva ako defekt arterije posle
resekcije aneurizme nije suviSe velik (sakularna aneurizma sa kinkingom).
Resekcija aneurizme sa i termino-terminalna anastomozom je optimalno resSenje
jer se uspostavlja protok kroz karotidnu arteriju.

Interpozicija grafta: Ukoliko je defekt posle resekcija aneurizme velik,
neophodna je interpozicija grafta. Najbolji je autologni venski graft, sto je kod
mikoti¢nih aneurizmi 1 jedini materijal koji se sme upotrebiti. Ako je autologna
vena safena magna neupotrebljiva, alternativa je dakronski graft.

Preparisanje aneurizme karotidne arterije. Treba izbegavati pritisak na
aneurizmatski zid i suviSne manipulacije da se ne bi fragmentisao prizidni tromb
(embolizacija).

Transpozicija: Posle resekcije, restauracija protoka se moze ostvariti i anas-
tomoziranjem unutrasnje karotidne arterije sa ouvanom spoljasnjom karotidnom
arterijom ili reimplantiranjem unutrasnje karotidne arterije u zajednicku karotid-
nu arteriju, ako postoji uzgredna elongacija arterija.

Aneurizmorafija je napusten metod koji se izuzetno moze primeniti kod fuzi-
formnih aneurizmi karotidnih arterija.

Distalno klemovanje se izbegava plasiranjem endolumenskog balon-okluzivnog
katetera. To je manje traumski metod, koji eliminiSe potrebu ekscesivne distalne
mobilizacije unutrasnje karotidne arterije. Indikacije za intraluminalni shunt su
iste kao i kod drugih rekonstruktivnih zahvata na karotidnim arterijama.

Rezultati hirurs§kog lec¢enja: HirurSko leenje aneurizmi karotidnih arterija
optereceno je istim procentom komplikacija kao i standardna endarterektomija
karotidne arterije, mada predstavlja daleko slozeniji postupak. U literaturi se navodi
intrahospitalni mortalitet od 1 do 6%. Najces¢e komplikacije su: perioperativni
ishemicki infarkt, TIA i lezija kranijalnih nerava (u 6-8% pacijenata).
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POVREDE ARTERIJA KOJE
ISHRANJUJU MOZAK

Surgery is poetry of precission. When something goes amiss the surgeon
should not pause to determine who is responsible, or who is to blame. The surgeon
should direct his effort toward correcting the problem. Placement of blame can wait
until the storm abates.

J. Vollmar

Epidemija saobrac¢ajnih nesreca i nasilja ukazuje da Bog rata (Mars) ne miruje,
a to znaci puno povreda arterija.

Povreda arterije je lezija arterijskog zida nastala delovanjem spoljasnje sile sa
posledi¢nim krvarenjem ili perifernom ishemijom. Povrede arterija koje dovode
krv do mozga specifi¢ne su jer izazivaju mozdanu ishemiju.

Prema mehanizmu povredivanja razlikuju se povrede arterija nastale:

* Direktnim dejstvom sile i
* Indirektnim dejstvom sile.

Direktno dejstvo sile je naj¢es¢i mehanizam povredivanja arterija (oko 90%
slucajeva). Direktno dejstvo sile moZze izazvati:

 dejstvo ostre sile (otvorena povreda arterije) ili
* tupa trauma (zatvorena povreda arterije).

Lezija arterije dejstvom oStre sile moZze biti izazvana: (1) sekotinom,
ubodom, projektilom iz vatrenog oruzja ili gelerom ili (2) jatrogeno: intraarterijska
injekcija, arteriografija. OStra sila, zavisno od intenziteta dejstva moze izazvati:

» Leziju adventicije i medije, bez otvaranja lumena arterije, bez znakova
krvarenja i ishemije. Postoji opasnost od kasnije rupture i stvaranja pseudo-
aneurizme.

* Leziju sva tri sloja arterijskog zida. Punktiformno ili tangencijalno
je otvorena arterija, ali njen kontinuitet nije prekinut. Arterija reaguje
spazmom i formiranjem lokalnog tromba, a u okolini se razvija hematom §to
moze spreciti vece krvarenje. Postoje znaci razli¢itog stepena unutraSnjeg
ili spoljaSnjeg krvarenja. Moze se (ali ne mora) javiti periferna ishemija.

* Kompletnu transekciju arterije. Arterije muskularnog tipa mogu
spazmom 1 retrakcijom zaustaviti krvarenje (zaklju¢no sa femoralnom
i brahijalnom arterijom). Arterije elasticnog tipa (prec¢nik ve¢i od 6 mm)
nemaju ovu sposobnost, pa bolesnik moze iskrvariti za nekoliko minuta.
Osim jasnih znakova krvarenja postoji teska periferna ishemija.
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Arterijske lezije izazvane oStrom traumom imaju slede¢e zajednicke osobine:
(1) Prisustvo otvorene rane u predelu arterije, (2) Spoljasnje krvarenje. Dijagnoza
se lako postavlja. Pri dejstvu ostre sile defekat arterijskog kontinuiteta nije velik i
lako se rekonstruiSe suturom ili interpozicijom grafta.

Pseudoaneurizma zajednicke karotidne arterije,
posttraumatska sa komununikacijom sa jugularnom
venom (arterio-venska fistula).

Tupa trauma arterije Delovanje tupe traume (kontuzija, kompresija) se najpre
ispoljava na najosetljivijem (unutrasnjem) sloju arterije. Prvo strada intima, za
razliku od ostre traume gde prvo strada adventicija. U zavisnosti od intenziteta
tupe traumatizirajuce sile i otpornosti tkiva razlikuju se tri stadijuma:

* 1 .Lezija intime. Krvarenja nema, a obi¢no nije prisutna ni periferna
ishemija. Destrukcija intime moze zahvatati dugacak segment. Intima moze
biti zacepljena celom cirkumferencijom, sa flotiraju¢im listi¢ima, dovodeci
do tromboze (ili disekcije) sa perifernom ishemijom.

* 2. Lezija intime i medije delovanjem tupe sile. Nema znakova krvarenja.
Verovatnoca da ¢e se razviti sekundarna tromboza (Cak i u ve¢im arterijama)
je velika. Moze se razviti posttraumatska aneurizma.
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* 3.Lezijaintime, medijeiadventicije, sakompletnim prekidom kontinuiteta
arterije. Proksimalni 1 distalni segment kontuzovane arterije se retrahuje.
Razvija se akutna ishemija. Ako je u pitanju arterija veéeg kalibra spazam
nije dovoljan da zaustavi krvarenje iz proksimalnog segmenta.

Dijagnoza arterijske lezije nastale delovanjem tupe sile je otezana zbog
odsustva spoljasnje rane u predelu arterije 1 politraume, pogotovo ako postoje
frakture ili avulzije mekih tkiva. Delovanje tupe sile izaziva povrede duzih
arterijskih segmenata. Zbog toga nikad ne treba insistirati na direktnoj suturi
naizgled zdravih arterijskih segmenata. Uvek je lediran duzi segment no Sto se
to makroskopski zapaza. Zato je Cesto neophodna interpozicija grafta da bi se
uspostavila korektna revaskularizacija.

Indirektno dejstvo sile: Arterijske povrede koje nastaju kao posledica dejstva
sile usmerene na drugi region tela smatraju se indirektnim. Indirektne arterijske
lezije su: (1) Deceleracione povrede arterija, i (2) Traumatski arterijski spazam.

Deceleracione povrede arterija: Saobraajni traumatizam dovodi do
iznenadnih udara ubrzanja ili usporenja velike kineticke energije. Pri sudaru ¢esto
dolazi do udara u prednji zid grudnog kosa; sa abruptnim masivnim pomeranjem
intratorakalnih organa. Obzirom da se radi o organima razlicite specifi¢ne teZine
1 razli¢ite otpornosti na sile istezanja i cepanja deceleracija izaziva povrede
unutra$njih organa.

Descendentna aorta pri¢vrS¢ena je za ki¢meni stub bocnim granama
(interkostalne arterije). Nasuprot tome sam aortni luk nije ¢vrsto fiksiran za koStane
strukture. Njegov jedini oslonac su grane luka aorte. Zbog toga se izdvajaju tri
slabe tacke koje su izloZene dejstvu udara pri deceleraciji:

* 1. Pocetni deo ascendentne aorte,

* 2. Orificijum brahiocefali¢nog trunkusa i

» 2. Predeo aortnog istmusa neposredno ispod odvajanja leve subklavijalne
arterije.

Vertikalna deceleracija (prilikom pada sa visine) naj¢es¢e dovodi do lezija
luka aorte. Pri padu sa visine sr¢ana masa ima vece ubrzanje od okolnih organa,
izazivajuci ekstremnu fleksiju aortnog luka, koji se zbog svoje fiksiranosti cepa.
Vertikalna deceleracija izaziva poprecni rascep pocetnog dela ascendentne aorte
ili konveksiteta aortnog luka.

Horizontalna deceleracija se najceS¢e deSava pri sudaru u velikoj brzini. Pri
naglom kocenju sr¢ana masa udara u sternum. Hidrauli¢ni udar dovodi do torzije
1 angulacije aortnog luka. Medutim, aortni luk je u predelu svog istmusa (/ig.
arteriosum) fiksiran. Okolni nefiksirani delovi torakalne aorte (proksimalno 1
distalno) najlakse ¢e rupturirati. Obi¢no nastaje poprecni rascep neposredno ispod
ostijuma subklavijalne arterije.
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Deceleraciona trauma aortnog luka i velikih supraaortalnih stabala zapocinje
cepanjem intime. Ako se delimi¢no sacuva medija 1 adventicija ne¢e do¢i do
rupture aorte. U takvih pacijenata se posle izvesnog vremena razvija pulsirajuci
hematom, a kasnije pseudoaneurizma. Predilekciona mesta su: zavrSni deo
aortnog luka (istmus) i aorta descendens.

Traumatski arterijskispazam: Trauma moze dovesti do spazma muskularnog
sloja arterije koja nije ledirana. Klinicki znaci blage ishemije se brzo povlace.
Izvestan stepen arterijskog spazma se javlja kao deo posttraumatskog Soka 1
centralizacije krvotoka. Dijagnoza traumatskog arterijskog spazma je vrlo opasna,
jer moze da dovede do gubitka vremena u urgentnoj situaciji. Pravi arterijski
spazam je raritet. Spazam moZe biti posledica: (1) kompresije hematomom ili
koStanim fragmentima, (2) posttraumatske intramuralne hemoragije.

Dijagnoza traumatskog arterijskog spazma se sme postaviti “per exclusionem”,
ako isklju¢imo sve organske lezije. Tek tada je mozemo leciti: (1) intraarterijskim
infundiranjem 2-5% Papaverina, (2) Perkutanom transluminalnom dilatacijom.

Lezije karotidnih arterija su uzrok mozdane ishemije. Medutim, ishemija
mozga, ¢ak 1 u slucaju kompletne akutne okluzije, ne mora da dovede do
ishemickog insulta. Asimptomatski tok postoji u oko 30% pacijenata, Reverzibilna
mozdana ishemija javlja se u oko 30% pacijenata, a ostali ¢e razviti ishemicki
infarkt mozga.

Kod tupih povreda karotidnih arterija neuroloSke manifestacije javljaju se
obic¢no posle viSe sati, pa i nekoliko dana. Prilikom opservacije, u neposrednom
posttraumatskom periodu, paznju treba posvetiti ranom otkrivanja promena
mentalnog stanja i pojavi zariSnih slabosti, glavobolja, disfazije, vrtoglavice itd.
Na tupe povrede karotidnih arterija, sa disekcijom zida, treba pomisliti u slucaju
hiperekstenzivnih povreda vrata, posebno ako su pra¢ene prelomom prsljenova i
kada aktuelni neuroloski deficit ne moze da se objasni povredom glave.

Traumatska disekcija pocetnog dela
unutrasnje karotidne arterije, zbog
rascepa intime, sa trombozom laznog
lumena.

Penentrantne lezije karotidnih arterija izazvane vatrenim oruzjem su teske pov-
rede sa visokom smrtno$¢u zbog neuroloskih oStecenja 1 Soka. Izuzetak je retka
mogucnost nastanka pseudoaeurizme 1 fistule izmedu zajednicke karotidne arterije
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1 jugularne vene. U takvim slu€ajevima mogu da se utvrde samo lokalni znaci
ranjavanja na vratu dok je hemodinamska stabilnost pacijenta o¢uvana. Medu
prezivelima neuroloske manifestacije ¢esto nastaju kao posledica embolizma.

Lezije potklju¢nih arterija podrazumevaju veliki neposredni morbiditet.
U objektivnom nalazu dominira gubitak radijalnog pulsa, ishemija ruke 1 znaci
lezije brahijalnog spleta. Disekcija potklju¢ne arterije se manifestuje: bolovima
u grudnom koSu i vratu i slabim radijalnim pulsom. Kod okluzije proksimalnog
segmenta potkljucne arterije, pre odstupa vertebralne arterije, razvija se steal
syndrom. Obi¢no se javlja kod tupe povrede grudnog kosa, preloma klavikule 1
povreda ramenog pojasa.

Posttraumatska pseudoaneurizma, posle preloma klavikule, razvija se vise
meseci nakon povrede. Znaci su bol 1 klaudikacije u ruci zbog embolizacije.
Pridruzeno ostecenje brahijalnog pleksusa srece se u oko 30 % osoba sa povredom
potkljuc¢ne arterije. Povrede brahijalnog spleta su ¢esce i teze posle tupih povreda.

DI1JAGNOZA ARTERIJSKIH POVREDA

Dijagnostika mora biti brza. Bolje je odre¢i se sofisticiranih procedura i
upustiti se u rizik nego izgubiti bolesnika. Indikaciono razmisljanje mora biti vrlo
pragmati¢no: Da li se pacijent mora operisati? Ako mora, kojim pristupom?

Svaka duboka otvorena i svaka teSka zatvorena povreda vrata, gornjeg
torakalnog otvora i grudnog koSa zahteva da se iskljuci lezija arterije. Ako postoji
lezija arterije, znaci da ¢e operacija biti neophodna. U tom slucaju ne treba gubiti
vreme na ispitivanje lezije. Treba nam samo onoliko detalja koliko je potrebno
da se odabere hirurski pristup. Za to vreme anesteziolog reanimira pacijenta i
ukljucuje monitoring vitalnih funkcija.

Dijagnoza povrede arterije postavlja se na osnovu: anamnestickih potadaka
o dejstvu trauma 1 klini¢ke orijentacije. Krvavljenje 1 stabilni hematom (“soft
signs”) nagovestavaju povredu arterija. Rastu¢i hematom, tesko krvavljenje, Sok
rezistentan na terapiju, odsustvo radijalnog pulsa i Sumovi na vratu (“hard signs’)
govore za povredu arterija koja zahteva hirur§ko zbrinjavanje.

o Eksploracija rane daje informacije o vrsti rane i pravcu penetriranja kod
otvorenih povreda i o mogu¢im pravcima delovanja tupe sile u slucaju
zatvorene povrede. Inace, svaki hematom na vratu je upozorenje da je
moguca lezija arterije.

e NeuroloSka orijentacija o znacima ishemije mozga (stanje svesti,
aktuelni i prolazni neuroloski deficit). Neuroloski ispadi postoje samo u
tre¢ini sluc¢ajeva u ranoj fazi i nisu pouzdan znak ako je povreda karotidne
arterije udruZena sa povredom glave i vratnog dela ki¢me. Sok zbog gubitka
krvi, sa smanjenom perfuzijom mozga moze dovesti do poremecaja svesti.
CT 1 MRI mozga se obicno mogu izbe¢i u najurgentnijoj fazi, a treba ih
uraditi ako ima indikacija. Na tupe povrede karotidnih arterija treba da
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se pomiSlja u sluCajevima hiperekstenzivnih povreda vrata, posebno
ako su praéene prelomom prsljenova. Posebna obazrivost potrebna je u
slu¢ajevima aksijalnih preloma prsljenova vratnog dela ki¢menog stuba
posto ovu povredu moze da prati oste¢enje jedne ili viSe vratnih arterija Cije
manifestacije asociraju na zatvorene povrede glave.

Lokalni i opSti znaci unutrasSnjeg krvarenja. Rentgengrafija grudnog
koSa moze da ukaZze na hematotoraks, proSirenje medijastinalne senke i
sr¢ane siluete (hematoperikard) ili znak pridruZenih koStanih fraktura.
Znaci ishemije gornjeg ekstremiteta se utvrduju na osnovu boje i
temperature koze, venskog punjenja i prisustva perifernih arterijskih
pulsacija. Moramo imati u vidu da se znaci periferne ishemije mogu javiti
1 usled: (a) spoljasnje kompresija na arteriju (hematom, kosStani fragmenti,
previse zategnuti zavoji), (b) arterijskog spazma 1 (c) centralizacije opste
cirkulacije zbog Soka Ako repozicija koStanog preloma i/ili dislokacije
sa korekcijom hipovolemije i leCenjem Soka ne dovedu do povlacenja
znakova periferne ishemije u roku od 2-3 sata potrebno je da se insistira na
preciznijoj dijagnostici.

Kompjuterizovana tomografija grudnog koSa moze da otkrije pulsirajuci
hematom u gornjem medijastinumu, hematotoraks ili hematoperikard
sa znacima lezija okolnih organa i kosti. Tek uredan CT nalaz iskljucuje
potrebu za dopunskom angiografijom.

Duplex sonografija pruza podatke o integritetu arterijskog zida,
postojanju periarterijskog hematoma i hemodinamske parametre o even-
tualnoj arterijskoj insuficijenciji. Duplex-sonografija pruza morfolos-
ke 1 hemodinamske informacije o stanju dostupnih segmenata karotidne,
subklavijalne i vertebralne arterije. Savremenim ultrazvu¢nim skenerima
moguce je posti¢i dijagnosticke rezultate ¢ija pouzdanost priblizava ovaj
neinvazivni metod arteriografiji (senzitivnost oko 91%, specificnost oko
99%).

5
ACC DEX

Traumatska disekcija zajednicke

karotidne arterije, zbog rascepa

intime, sa pocetnom trombozom
laznog lumena.



Spektralna analiza. Traumatska disekcija
zajednicke karotidne arterije, sa pocet-
nom trombozom laznog lumena

¢ Arteriografsko ispitivanje je indikovano ako klinicki pregled i ultrazvucna
dijagnostika nisu u stanju da iskljuce arterijsku leziju, narocito ako se radi o
zatvorenim povredama pri dejstvu tupe sile ili deceleracionim povredama.
Arteriografija je od posebne koristi kod politraumatizovanih bolesnika
sa mogucim lezijama aorte i njenih torakalnih grana. Najbolje je uraditi
MSCT ili transfemoralnu arteriografiju, sa selektivnim prikazom arterijskog
segmenta koji je suspektan. Arteriografija moze da prikaze mesto krvarenja,
prisustvo tromba u laceriranoj arteriji ili arteriovensku komunikaciju.
Arteriografija treba da pokaze sve supraaortalne grane koje dovode krv
do mozga. Dobro je da se uz karotidne i1 vertebralne arterije vizueliziraju i
cerebralne arterije, jer je u osoba sa tupim povredama vrata ¢esto pridruzena
trauma glave.

Traumatska disekcija sa muralnim hematomom
unutrasnje karotidne arterije koje je bila
elongirana po tipu kinkinga.
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Posttraumatska disekcija intraosealnog (V2) segmenta
vertebralne arterije, pra¢ena fokalnim simptomima
posteriorne ishemije (mikroembolizacija).

Indikacije za arteriografiju su:

e ako CT nalaz ne objasnjava klinicku sliku a pravac povrede je u projekciji
arterija,

¢ ubolesnika o¢uvanog mentalnog stanja sa mono-ili hemiparezom,
ukoliko postoje teze povrede vrata i neuroloski ispadi, a 1

¢ kod preloma baze lobanje sa abnormalnim mentalnim stanjem

Kod povreda koje podrazumevaju otezan pristup arterijama (resekcija klavikule
odn. mandibulotomija) prednost se daje arteriografiji. Ako je povreda u zoni koja
je dostupna hirurskoj eksploraciji cervikalnim pristupom prednost ima hirur§ka
eksploracija. Arteriografija se moze primeniti jedino u klinicki stabilnih bolesnika.

LECENJE ARTERIJSKIH POVREDA

Neposredni cilj je zaustavljanje krvarenja, nadoknada volumena, prevencija
Soka 1 spaSavanje zivota, a potom rekonstrukcija povredene arterije uz ouvanje
funkcije mozga 1/ili gornjeg ekstremiteta.

Zustavljanje krvarenja je urgentna mera. Moze biti: (a) privremeno ili (b)
definitivno.

Privremeno zaustavljanje krvarenja je mogucée ako se radi o magistralnim
arterijama ekstremiteta; (1) Digitalnom kompresijom na arteriju ili (2) asepti¢nim
kompresivnim zavojem na mestu krvarenja. Priviemenu hemostazu klemovanjem
ledirane arterije peanom ili provizornim ligaturama treba izbegavati. Nasumi¢no
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klemovanje dovodi do lezija okolnih neuro-vaskularnih struktura. Osim
toga, klemovani arterijski segment postaje neupotrebljiv za kasniju arterijsku
rekonstrukciju. Ako lekar nije siguran da moze da resi povredu eksploraciju treba
prepustiti vaskularnom hirurgu. Vene vrata nalaze se izmedu fascija koje u sluc¢aju
povreda odrzavaju zjap vene, a podpritisak u proksimalnom kraju omoguéava
aspiraciju vazduha i moguénost nastajanje vazdusne embolije.

Ako postoji nagovestaj kompresije na respiratorne puteve, pacijenta treba
odmah intubirati i staviti na arterficijelnu ventilaciju. Kasnije endotrahealna
intubacija moze postati nemoguca zbog naglog rasta hematoma. Bitno je da se
bolesnik Sto pre transportuje do centra gde se moze naciniti revaskularizacija.
Ishemija mozga ne sme trajati viSe od 2 sata. Ruka moze tolerisati ishemiju
oko 6 sati. Ako je ishemije trajala duze nakon revaskularizacije se mogu javiti
ozbiljne komplikacije; ispiranje velike koli¢ine metabolita mioglobina i kiselih
produkata u cirkulaciju (fourniquet shock) sa moguc¢om posledi¢nom renalnom
insuficijencijom. Stojeishemija duZe trajalaopste posledice kasne revaskularizacije
1 lokalni postrevaskularizacioni sindrom ¢e biti tezi.

Neophodno je da se odmah zapo¢ne sa volumenskom supstitucijom krvi
(plazma ekspanderi) intravenskim putem, antitetanusna zaStita i poCetna doza
antibiotika. U meduvremenu bolesnik ve¢ mora biti na putu ka vaskularnom
centru. Lecenje politraumatizovanog bolesnika podrazumeva uigranu saradnju
anesteziologa sa hirurSkim timom (traumatolog, vaskularni hirurg, neurohirurg,
itd.).

Uspostavljanje i odrzavanje vitalnih funkcija je primarni zadatak. Kontrolisana
srcana i respiratorna funkcija i sprecavanje Soka imaju prioritet.

Zbrinjavanje povreda karotidnih i bronhopulmonalnih arterija, koje mogu
dovesti do ireverzibilnih cerebralnih i kardijalnih oStec¢enja je hirurski prioritet.
Potom dolaze na red povrede krvnih sudova ekstremiteta, Cije se raSavanje moze
odloziti za 4-6 sati.

Eksploraciju karotidne arterije treba uraditi i kod povreda u kojih je doslo
do privremenog prestanka krvarenja zbog zacepljenja trombom, radi otkrivanja
kontuzija krvnog suda koje u kasnijem toku mogu dovesti do disekcije, okluzije,
rupture, krvarenja ili pojave lazne aneurizme. Eksploracija se vrSi u opstoj
anesteziji. Odstrani se hematom i eventualno prisutna strana tela. Ako je sumnjiva
povreda unutrasneg zida aterije treba je klemovati i otvoriti.

Ako je lezija unutrasnje karotidne arterije suvise visoko (baza lobanje) distalno
klemovanje nije neophodno, i moZzemo ga zameniti intraluminalnim shunt-om
sa okluzivnim balonom. Pruitt-Inahara intraluminalni shunt je najzgodniji jer
istovremeno odrZava cerebralnu cirkulaciju tokom rekonstrukcije 1 kontrolise
krvarenje iz proksimalnog 1 distalnog arterijskog segmenta. Vecina vaskularnih
hirurga koristi shunt ako se klemuju istovremeno dve supraaortalne grane i ako
je pritisak u distalnom delu klemovane arterije ispod 70 mmHg. Otezavajuca
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okolnost je simultan razvoj hipotenzije sa cirkulatornim kolapsom $to smanjuje
cerebralnu perfuziju.

Ako nema znakova neuroloskog deficita lediranu karotidnu arteriju obavezno
treba rekonstruisati. Kod uspesne rekonstrukcije preko 90% pacijenata prolazi bez
ikakvih posledica. Ako se uradi ligatura unutrasnje karotidne arterije u oko 44%
pacijenata dolazi naknadno do ishemi¢nog cerebralnog insulta. Ako su se razvili
znaci akutnog neuroloskog deficita (hemiplegija, afazija, sa ili bez karatkotrajnih
gubitaka svesti) takode treba uraditi rekonstrukciju karotidne arterije uz upotrebu
intraluminalnog shunt-a. Posle rekonstrukcije ¢e u oko 34% pacijenata do¢i do
znacajnog neuroloskog poboljsanja. Primarna ligatura ledirane karotidne arterije
indikovana je: (a) u komatoznih pacijenata sa distalnom trombozom unutras$nje
karotidne arterije, (b) ako se kompjutertomografski mogu registrovati veliki areali
ishemi¢nog infarkta mozga.

Najbolji rezultati leCenja se mogu ocekivati u pacijenata: (1) koji nisu gubili
svest, §to znaci da ishemija nije zahvatila mozdano stablo, (2) koji nemaju kompju-
tertomografske znake ishemic¢ne infarkcije mozga 1 (3) u kojih je rekonstrukcija
unutrasnje karotidne arterije uradena u okviru 2 do 4 sati.

Rekonstrukcija ledirane arterije se moze izvesti:

Direktna sutura boc¢no ledirane arterije moguca je ako se radi o sekotini glatkih
ivica, bez distalnih i proksimalnih povreda. Manje laceracije ili punktiformne
povrede se mogu reSiti bocnim Savom. Primenjuje se pojedinacni, everzioni,
atraumatski Sav (Prolen) ¢ija debljina zavisi od promera arterije.

Patch angioplastika se primenjuje ako sutura treba da bude longitudinalna i
ako se radi o arteriji ¢iji je promer manji od 8mm. U tom slucaju bi longitudinalna
sutura dovela do znacajne stenoze. Vece laceracije, pri kojima nedostaje deo zida
arterije, reSavaju se autovenskom patch plastikom, kako bi se izbeglo suzenje
arterije. Sintetski materijal treba izbegavati zbog rizika od infekcije.

Direktna termino-terminalna anastomoza krajeva arterije ¢iji kontinuitet
je potpuno prekinut je ¢esto moguca u slucaju da se radi o dejstvu ostre sile.
Ako postoji kontuzija okolnog arterijskog segmeta debridman arterijskih
krajeva mora da bude opsezan. Termino-terminalna anastomoza se formira
produznim ili pojedinacnim, evertiraju¢im, atraumatskim Savom, vodec¢i racuna
da rekonstruisana arterija ne bude nategnuta. NajceSc¢a greska je cuvanje kon-
tuzovane arterije. Posledica je tromboza.

Interpozicija by pass grafta autovenskog (ili rede sintetskog) je neizbezna
ako je kompletno destruiran duzi segment arterije. OSteceni delovi arterije se
proksimalno 1 distalno moraju resecirati do zdravog segmenta. Pre formiranja
anastomoza proksimalni 1 distalni arterijski segment provere se balon kateterom
(Fogarty) da bi smo odstranili prizidne trombe i uverili se da nema udaljenih
intimalnih lezija. U tom slucaju duzina implantiranog by pass-a mora biti veca.
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Autovenski graft (vena saphena magna sa iste noge) se preferira u odnosu na
sintetske graftove zbog vece otpornosti na infekciju. Autovenski graft je suvise
malog kalibra da bi se mogao primenjivati za rekonstrukciju arterija u grudnom
koSu. U tom slu€aju se mora primeniti sintetski graft. Arterija 1 graft moraju
biti preseCani koso na krajevima, da bi se izbegla stenoza termino-terminalne
anastomoze.

Karotidna arteriografija:

(A) Traumatska disekcija
unutra$nje karotidne
arterije pri bazi lobanje,

(B) Posttraumatska
tromboza unutrasnje
karotidne arterije na bazi
disekcije, posle 20 sati

(C) Postoperativni rezultat
nakon interpozicije
Dacron by pass grafta.

Ubodne i prostrelne povrede aortnog luka i1 njegovih grana su opasnije nego
slicne povrede srca (aortni zid je tanji od srcanog, dijastolni pritisak je veci,
medijastinalni, odnosno retroperitonealni tkivni otpor krvarenju je manji).

Lezije aortnog lukaipocetnog delanjegovih grana (truncus brachiocephalicus
1 aa. carotis communis) zahtevaju hitno otvaranje toraksa medijalnom sternoto-
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mijom. Ovo je pristup koji se lako izvodi, doro toleriSe i sigurno zatvara. Me-
dijalna sternotomija eksponira srce, velike vene i velike arterije medijastinuma.
Jedino ostaje tesko pristupacan pocetni deo leve subklavijalne arterije.

Lezije leve subklavijalne arterije i descendentne aorte zahtevaju urgentnu levu
torakotomiju (III-VI interkostalni prostor). Prvi cilj operacije je uspostavljanje
proksimalne i distalne kontrole krvarenja (prvo digitalnim pritiskom, a potom:
poprecno klemovanje, tangencijalno klemovanje - Satinsky, ili postavljanje balon
katetera - Fogarty).

Traumatska lezija pocetnog (intratorakalnog) dela leve subklavijalne arterije zahteva levu torakotomiju i
rekonstrukciju aorto-subklavijalnim bypass-om (obi¢no graft od sintetskog materijala, impregnirani Dacron).

Bolesnik sa inkompletnom rupturom supraaortalnih grana ili aorte je u stanju
teSkog Soka. Postoje znaci kompresije medijastinuma (dispneja, staza u slivu
gornje Suplje vene, jak bol u grudnom koSu sa zracenjem u levo, odsustvo pulsa
na karotidnoj arteriji i razli€iti arterijski pritisci na ekstremitetima). PogorSanje
opSteg stanja, pojacanje intratorakalnog bola i1 pojava hematotoraksa ukazuju na
rupturu u razvoju. Urgentna aortografija prikazace mesto inkompletne rupture 1
pulsiraju¢i hematom.

Odmah treba obezbediti nekoliko venskih pristupa (za merenje centralnog
venskog pritiskaiza supstitucijuderivatakrvi, plazma ekspanderaiautotransfuziju)
1 arterijsku liniju za monitoring.

Grudni koS se otvara levom torakotomijom kroz peti medurebarni prostor.
Obi¢no se primenjuje protektivni temporerni shunt od leve pretkomore
(aurikula) na levu ilija¢nu arteriju. Ovim sistemom cevi se preko roler-pumpe
prebacuje u distalne delove torakoabdominalne aorte oko 30-40% volumena. Na
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taj nacin sprecavamo akutnu insuficijenciju leve komore. Osim toga, prevenira se
ekscesivan skok tenzije u cerebralnoj cirkulaciji posle klemovanja aortnog luka.
Na drugoj strani, popravlja se arterijska irigacija i oksigenacija bubrega i ki¢mene
mozdine, prevenirajuci njihovu ishemiju. Rekonstrukcija rupturirane arterije i/ili
aorte se zavrSava interponiranjem sintetskog grafta.

Kod povreda distalnog dela aortnog luka i njegovih grana koje se mogu rekon-
struisati u periogu kra¢em od 40 minuta nije neophodna ekstrakorporalna cirku-
lacija. Ali se teSko mozemo odreci protektivnog atrio-femoralnog ili subklavio-
femoralnog shunt-a. Procenat ishemickih ostecenja kicmene mozdine i bubrega
je manyji ako se koristi protektivni shunt. Bitno je da klemovani segment bude §to
kra¢i 1 da rekonstrukcija bude uredena Sto brze. Bez naknadnog krvarenja.

Ekstra-anatomski by pass se moZe primeniti kod lezija supraaortalnih grana
kad zelimo da izbegnemo region koji je kod otvorene povrede kontaminiran
bakterijama. Dolazi u obzir karotiko-subklavijalni, aksilo-aksilarni, karotiko-
karotidni by pass.

Transpozicija supraaortalnih grana je najelegantnije reSenje koje moZze da
zameni ekstra-anatomski by pass ako zelimo da izbegnemo implantaciju sintetskog
materijala u kontaminiranu sredinu. Transpoziciju mozemo da primenimo pod
uslovom da nije lediran suvise dug arterijski segment i da je o¢uvana susedna
prolazna arterija.

Nakon zavrSetka arterijske rekonstrukcije pozeljno je da se uradi kontrolna
intraoperativna arteriografija. Treba uraditi opsezan debridman rane i ukloniti svo
nekroti¢no i eventualno kontaminirano tkivo. Ranu treba obilno isprati rastvorima
antiseptika i antibiotika. Na kraju se postavlja aspiraciona drenaza (24-48h). Rana
se zatvara dobro razmakutim pojedinacnim Savovima, bez tenzije, Cesto 1 bez
zatvaranja fascije (na ekstremitetima).

Neposredno postoperativno lefenje podrazumeva: intenzivan neuroloski
monitoring, ako je potrebno dopunsku dijagnostiku (CT i MRI mozga), monitoring
vitalnih funkcija (naroCito kardiorespiratornih) regulisanje hidroelektrolitnog
statusa, korigovanje anemije, pracenje diureze 1 urinarne acidoze itd.
Postoperativno treba nastaviti sa antibioticima u visokim dozama, koji su zapoceti
pre i intraoperativno, uz antibiogram.

Ukoliko je duzina trajanja ishemije veéa utoliko je postrevaskularizacioni
sindrom tezi. Mozak 1 miSi¢i su posebno skloni postreperfuzionom otoku. Obzirom
da se nalaze u neelasticnim pregradama moze se razviti ‘kompartment sindrom”.
U tom slucaju dolazi do kompresivne ireverzibilne destrukcije plemenitog tkiva.
Tako se uspesna revaskularizacija moze zavrsiti hemoragénim infarktom mozga
zbog postrevaskularizacionog edema ishemicnog tkiva. Diuretska terapija je
obavezna 1 mora biti dozirana shodno neuroloSkom i CT nalazu. Kraniotomija je
ponekad neizbezna da bi se prevenirala hernijacija mozga sa letalnim ishodom.
Fasciotomija revaskularizovanog gornjeg ekstremiteta je retko neophodna.
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Postoperativna antikoagulaciona terapija daje se samo: (a) ako postoji simultana

venska staza zbog ligature susedne vene ili (2) ako se radi o starijim pacijentima
sa kardioloskim razlozima za antikoagulantnu terapiju. Antitrombocitna terapija
se podrazumeva.

17.
18.
19.

20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.

29.
30.

32.
33.

34,
35.
36.
37.
38.
39.
40.
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KOMPLIKACIJE
U KAROTIDNOJ HIRURGIJI

Na sudnji dan vagace se samo suze.
Emil Sioran

Karotidna hirurgija zahteva veliku defanzivnost u indikacionim razmisljanjima
a ofanzivnost u dijagnostikovanju i leCenju komplikacija, koje su retke ali opasne.
Dugoroc¢ni rezultati u ovoj oblasti su bolji nego prilikom operacija na drugim,
distalnijim arterijama. Komplikacije rekonstrukcija arterija mogu biti:

Vaskularne komplikacije sa ishemijom ili krvarenjem u regionu
rekonstruisanog krvnog suda.

Komplikacije opsteg tipa (infarkt miokarda, respiratorna insuficijencija,
operativni Sok itd.). Komplikacije opSteg tipa se ceS¢e javljaju nakon
ektenzivnijih vaskularnih rekonstrukcija. Zavise od starosti, opSteg stanja
1 uzgrednih oboljenja. Preveniraju se poStovanjem Kkriterijuma opsteg
operabiliteta prilikom postavljanja indikacija i operativnom tehnike koja
najmanje traumatizira bolesnika.

Vaskularne komplikacije se razvijaju dramati¢no:
* ishemijom mozga.

* Kkrvarenjem u predelu rekonstrukcije,

* infekcijom rane ili grafta.

Prema vremenu nastanka vaskularne kompikacije mogu biti:

* perioperativne (intraoperativne i neposredne postoperativne),
* rane postoperativne (tokom hospitalizacije ili do 30 dana) i

* kasne komplikacije.

Najbolja prevencija komplikacija u vaskularnoj hirurgiji je dobro izvedena
primarna operacija, a to podrazumeva: dobre indikacije (postovanje kriterijuma
lokalnog i opsSteg operabiliteta) i kvalitetna rekonstrukcija (tehnicka preciznost i
brzina tokom operacije).

Perioperativna ishemija mozga (Perioperative stroke, TIA) je pojava
neuroloskog deficita neposredno nakon rekonstrukcije karotidne arterije.
Perioperativni mozdani udar je najteza komplikacija rekonstruktivnih zahvata na
karotidnim arterijama 1 supraaortalnim granama uopste. Radi se o komplikaciji
sa velikim mortalitetom i teSkim morbiditetom (invalidnos¢u). Desava se upravo
kod pacijenta koji se operiSe da bi mozdani udar bio preveniran. Javlja se u oko
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1% pacijenata kod kojih je uradena karotidna ekdarterektomija.
Opisano je viSe od 20 razlicitih scenarija koji mogu izazvati perioperativnu
ishemiju mozga:

Ishemija mozga tokom klemovanja karotidnih arterija,
Intra/postoperativna tromboza rekonstruisane (karotidne) arterije
Intra/postoperativna embolizacija,

Intracerebralna hemoragija,

Ostali mehanizmi vezani za rekonstruktivni zahvat (hiperperfuzija, edem
mozga itd.) i

¢ Incidenti koji nisu vezani za rekonstruisani arterijski segment.

U neposrednom postoperativnom toku nakon rekonstrukcije arterija koje
dovode krv do moga podrazumeva se intenzivno pracenje pacijenta. Pozeljno
je da se pacijent probudi na operacionom stolu, ili Sto pre da bi bio neuroloski
evaluiran. Monitoring traje 24" i podrazumeva: inicijalni i kontrolni neuroloski
pregled, opservaciju od strane vaskularnog hirurga, kontinuirani monitoring
krvnig pritiska 1 EKG.

Intimalni flap.zaostao na pa- o FLAPCCADER
proksimalnom kraju karotidne dsiaic
endarterektomije. B mod.

Wianc\Can

Spektralna analiza. Postoperativni ponovljeni TIA.

Pojava neuroloskog deficita nakon rekonstrukcije arterije koja dovodi krv
do mozga trazi brzo i sistemati¢no donosenje odluka. Da li treba odmah uraditi
reoperaciju? Da bi ova odluka bila ispravna treba razlikovati

Perioperativni moZdani udar kao akutni neuroloski deficit sa (fokalnim ili
globalnim) simptomima koji traju duze od 24 Casa, a moze se klasifikovati kao
veliki (major, disabling stroke, Rankin ve¢i od 3) 1 mali (minor, nondisabling stroke,
Rankin manji od 3).

Perioperativni tranzitorni ishemicki atak je akutni, reverzibilni, poremecaj
neuroloskih funkcija sa simptomima koji traju manje od 24 casa, a izazvani su
cerebralnom ishemijom.
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Perioperativni mozdani udar se prema vremenu javljanja deli na:

e Intraoperativni mozdani udar je ocigledan odmah nakon zavrSetka
operacija (prilikom budenja iz anestezije). Uzrok je u intraoperartivnom
incidentu.

e Rani postoperativni mozdani udar je pojava neuroloskog deficita
u pacijenta koji se nakon operacije probudio neuroloski intaktan (do
treCeg dana nakon operacaije). Uzrok moze biti tehniCka greska koja se
manifestovala u ranom postoperativnom toku ili postoperativni dogadaj.

Intraoperativni mozdani udar. Uzrok moze biti:

¢ ishemija mozga tokom klemovanja arterijaili

e embolizacija mozga tokom disekcije arterije sa ulcerisanim ateromom,
tokom plasiranja intraluminalnog shunt-a, klemovanja emboligenog
ateroma, ili

e intraoperativna tromboza operisanog arterijskog segmenta, na bazi tehnicke
greske (iregularna suturna linija, lezije intime zbog intraluminalne dilatacije
itd.).

Rede se radi o intracerebralnoj hemoragiji (hipertenzija), ili drugim uzrocima
koji nisu u vezi sa rekonstruisanim arterijskim segmentom.

Precizan pocetak i uzrok intraoperativnog neuroloskog deficita je tesko utvrditi
ako se radi u opstoj anesteziji. Upotreba regionalne anestezije i intraoperativni
monitoring (transkranijalni doppler, elektroencefalografija itd.) ukazuju na prirodu
intraoperativne cerebralne ishemije. Kod operacija u regionalnoj anesteziji (budan
pacijent) incident obi¢no poc€inje pri disekciji karotidne arterije sa ulcerisanim
plakom ili prilikom pusStanja kleme sa uspostavljanjem cirkulacije. Tehnicki
problemi se najbolje detektuju intraoperativnom Duplex-sonografijom ili arterio-
grafijom nakon zavrsetka rekonstrukcije, a pre zatvaranja operativnog polja.

Ako se pacijent probudi sa neuroloskim deficitom nalazimo se u ekstremno
urgentnoj situaciji. Odluka o reoperaciji mora vrlo brzo biti donesena, a dijag-
nosticke mogucénosti su male. Rani kontrolni Duplex-sonografski pregled, nakon
zatvaranja koze, je neprecizan zbog lokalnog postoperativnog otoka, hematoma
i mehuri¢a vazduha u tkivu'“. Kontrolna arteriografija se ne moze urediti za
manje od 15 min. Sli¢no je i sa CT-om mozga koji pri tome ne daje prikaz stanja
operisane arterije.

Razlozi za pojavu intraoperativnog mozdanog udara mogu biti: (1) takvi da
se mogu korigovati i (2) takvi da se ne mogu korigovati reparacijom arterije.
Intraoperativni Slog za razliku od ranog postoperativnog Cesto je embolijske i/
ili hemoragijske geneze. Zato ovde treba dvaput razmisliti 1 insistirati na brzoj
dijagnostici (kontrolna arteriografija u roku od 15 minuta). Ako je intraoperativna
embolizacija ili intraoperativna ishemija razlog lezije mozga reoperacija nece
nista popraviti.
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Rani postoperativni mozZdani udar. Pacijent se budi neuroloski intaktan a
zatim tokom naredna tri dana u jednom trenutku razvija senzomotorni deficit
koji je obi¢no progresivan. Najces¢i razlog je razvoj tromboze rekonstruisanog
arterijskog segmenta (intimalni flap, kinking, prizidni tromb, iregularna suturna
linija, disekcija itd.). Tehnicka greska je preventabilna. A moze se korigovati, ali
unutar vremenskog limita (1h).

U ovih pacijenata se rede nalaze drugi uzroci peroperativnog Sloga
(reperfuziona lezija mozga, ekstenzivne lezije druge karotidne i/ili vertebralne
arterije, hipotenzija, intrakranijalna hemoragija).

Prizidna tromboza na ranom
postoperativnom Duplex-
ultrazvu¢nom nalazu.

TROME . CGA CEX

'E

-

—

Tromboza je u najc¢esc¢i uzrok perioperativnog sloga. Zato mnogi predlazu hitnu
reoperaciju kod svakog perioperativnog Sloga. Naime dobitak od brze i uspesne
reoperacije je veci od potencijalnog gubitka zbog nepotrebne reoperacije. Osim
toga, urgentna dijagnostika (CT, MRI, pa i arteriografija) u slucaju tromboze ka-
rotidne arterije samo nepotrebno odlaze jedinu terapiju, a to je revaskularizacija.

U slucaju tromboze karotidne arterije vreme je kritican faktor. Ako se revas-
kularizacija ne desi u prvih sat vremena reverzibilno ishemic¢no tkivo ¢e se
konvertirati u hemoragi¢ni infarkt mozga.

Pacijenti sa teSkim (major) neuroloskim deficitom se urgentno reoperisu osim
ako nisu u komi, ili ako je bilo dovoljno vremena da se kontrolnom Duplex-
sonografijom i/ili arteriografijom iskljuci tehnicka greska i/ili tromboza operisane
arterije.

Pacijenti sa blagim (minor) neuroloskim deficitom se reoperisu kada je tokom
primo-operacije bilo nagovestaja tehnickih problema, ili ako kontrolna Duplex-
sonografija ili arteriografija ukazu na prisustvo tehnicke greske sa trombozom
arterije.

Reoperacija; Urgentno, nakon otkrivanja fiksiranog postoperativnog
neuroloskog deficita (sa ili bez kontrolnog Duplex-sonografskog ispitivanja ar-
teriografije 1 CT-a) pacijenta treba transportovati u operacionu salu. Neophodno je
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da revaskularizacija bude izvedena u okviru 1h od pocetka simptoma.

Prioritet tokom reoperacije je urgentno uspostavljanje cerebralne perfuzije.
Smisao reoperacije je urgentna trombektomija 1 definitivno otklanjanje
hemodinamskog uzroka koji bimogao da dovede do ponovne endarterektomisanog
segmenta. Ako se hemodinamski problem nalazi distalno od primarne rekonstrukcije
obi¢no je neophodno produzenje by pass grafta.

Neophodna je brza trombektomija sa plasiranjem privremenog intraluminalnog
shunt-a.0bicno se koristi opSta endotrahealna anestezija. Otklanjanje tromba, koji
se najcesSce nalazi u nivou karotidne bifurkacije, je dovoljno za uspostavljanje
retrogradnog toka iz unutraS$nje karotidne arterije. Ako je doslo do propagacije
tromba distalno do karotidnog sifona moze biti neophodna trombektomija Fogarty
kateterom. Kateter se ne sme forsirano plasirati ako se naide na rezistenciju.
Najmanja neopreznost prilikom guranja Fogarty katetera moze da uzrokuje
leziju arterije 1 stvaranje karotido-kavernozne fistule. Kad se otkloni tromb treba
definitivno otkloniti tehni¢ki problem (intimalni flap, kinking, neravnine na
suturnoj liniji).

Restenoza zajednicke karotidne arterije, kao
i na gornjem polu endarterektomije, ali uz
prisustvo prizidnog tromba.

Pacijent ima TIA.

Kontrolna MSCT arteriografija. i Color
Doplex ultrasonografija.

Reoperacija sa resekcijom dela karotidne arterije,
ligaturom ACE I interpozicijom Dacron grafta.
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Ako se prireeksploraciji rekonstruisane arterije ne nade njena okluzija trombom
ili tehnicki defekt treba naciniti intraoperativnu kontrolnu arteriografiju. Ako ona
vizuelizira tehnicku gresku treba je korigovati.

Posle reoperacije treba nastaviti intenzivan kardioloski i neuroloski monitoring.
Rehabilitacija 1 fizikalna terapija treba da pocne Sto ranije (sutradan). Pacijent
slede¢eg dana treba da se hrani peroralno ako je za to sposoban, ili kroz na-
zogasti¢nu sondu ako nije uspostavljen akt gutanja. Iskusni neurolog treba da vodi
dalju medikamentoznu terapiju: antiedematozno leCenje, antikoagulantna terapija,
rehidratacija i korekcija elektrolitnog balansa, antibiotik itd. Ako reoperacija nije
nasla tehnicku gresku i/ili trombozu operisane arterije treba ispitati etiologiju
peroperativnog Sloga (kontrolna Duplex-sonografija, MSCT arteriografija,
transkranijalni Doppler, transezofagealna ehokardiografija, CT 1/ili MRI mozga).

Ponovljene operacije (redo) optere¢ene su znatno vecom ucestaloScu
komplikacija, zato prva operacija odreduje dalju sudbnu pacijenta.

Komplikacije rekonstrukcija arterija i njihova ucestalost:

Krvarenje (intra i postoperativno) 0.5-0.7%
Tromboza rekonstruisane arterije 3% (5 god)
Infekcija (rane ili grafta) 0.5-1%
Pseudoaneurizma (popustanje Sava ili arterijskog zida) 1-2%

Peroperativno i rano postoperativno krvarenje je posledica tehnicke greske
ili nedovoljno brizljive hemotaze na kraju operacije. U kasnijem postoperativnom
toku krvarenje se moze javiti zbog infekcije i/ili rupture pseudoaneurizme.

Lokalni uzroci krvarenja su:

1. Krvarenja na mestu uboda suturne igle (lokalni hematom, retko zahteva
reviziju),

2. Krvarenja na suturnoj liniji (iregularno plasirani Savovi, nedovoljno
zategnut konac, zacepljen arterijski zid) obicno daje vece krvarenje koje se
mora resiti evakuacijom hematoma i revizijom suturne linije.

3. Krvarenje iz implantiranog grafta; (a) autovenski graft obi¢no krvari zbog
padanja ligatura sa bo¢nih grana ili previdenih lezija zida 1 (b) sistemska
sklonost ka krvarenju zbog hipokoagulabilnosti (cave: antikoagulantna i
tromboliticka terapija). HirurSka evakuacija hematoma je neophodna da bi
se odstranila podloga za kasniju infekciju, revizija, sutura ili zamena grafta
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uz korekceiju sistemskog i lokalnog (fibrinski lepak) koagulacionog statusa.
4. Krvarenje zbog uzgrednih povreda susednih vena ili arterijskih grana.

Opsti (sistemski) uzroci krvarenja javljaju se u sluc¢aju generalizirane insufi-
cijencije koagulacionog sistema. Obicno se manifestuju jo§ intraoperativno.
Primarno nisu povezani sa hirurSkim tehnickim greskama, mada intraoperativ-
no krvarenje moze da indukuje (deklansira) disfunkciju koagulacionog sistema.
Pragmaticno je razlikovati:

1. Preoperativne smetnje u koagulaciji (kongenitalne, idiopatske, stecene ili
jatrogene hemoragi¢ne dijateze). Obzirom da hemoragi¢na dijateza moZze
biti latentna, a da se prvi put manifestuje u toku vaskularne intervencije.
Preoperativni dijagnosticki minimum podrazumeva ,skrining” testove
koagulacionog sistema.

2. Koagulopatije koje se razvijaju intraoperativno zbog: (a) primene antikoagu-
lantnih i tromboliti¢nih i fibrinolitickih lekova, (b) masivnih (neadekvatnih)
transfuzija i (c) potro$ne koagulopatije. Potrosna koagulopatija je najéesce
posledica inicijalne, latentne hiperkoagulabilnosti na osnovu koje se razvija
diseminirana intravaskularna koagulacija (DIK) (mikrotrombi, najéesce
u bubregu, nadbubragu i plu¢ima). Faktori koagulacije i trombociti se
nekontrolisano trose pa se kao posledica razvija nekontrolisano difuzno
krvarenje.

Preoperativni dijagnosticki minimum koagulacionog sistema, osim
anamneze hemostaznog sistema, podrazumeva: broj trombocita, protrombinsko
vreme (Quick ili INR), parcijalno tromboplastinsko vreme (PTT), trombinsko
vreme (TT).

Testovi pojedinacnih faktora koagulacije, aktivnosti trombocita i nivoa antikoa-
gulantnih 1 prokoagulantnih faktora (antitrombin III itd,) su potrebni ako postoje
indicije za postojanje koagulopatije. Profilaksa 1 terapija sistemskih defekata
koagulacije u vaskularnoj hirurgiji obuhvata:

Priprema pacijenta sa preoperativno dijagnostikovanim defektom hemostaze
(adekvatna pre 1 intraoperativna supstitucija),

Profilaksa tromboze u pacijenata sa generalnom sklonoS¢u za trombozu
(Heparin, Fraxarin itd.)

Lecenje intraoperativnih i1 postoperativnih poremecaja hemostaze:

e Predozirani Heparin (Protamin),

e PotroSna koagulopatija sa diseminiranom intravaskularnom koagulacijom
(antikoagulantna sredstva),

e Hipokoagulabilnost (supstitucija odgovarajucih svezih faktora koagulacije),

e Primarna ili sekundarna (jatrogena) hiperfibrinoliza (aminokapronska
kiselina)
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Tromboza rekonstruisane arterije prioperativno nastaje zbog pogreSne
indikacione odluke ili hirurSke greSke. Po zavrSetku vaskularne rekonstrukcije,
korisna je intraoperativna kontrola (Duplex sonografija). Najces¢i razlozi
peroperativne okluzije je tehniCke greske: presavinuce (kinking) ili torkviranje
grafta, stenoza na anastomozi, zaostala disekcija nakon endarterektomije,
previdene stenoze na proksimalnom i distalnom vaskularnom stablu. Opsta hipo-
tenzija (Sok) 1 hiperkoagulabilnost krvi su vrlo redak uzrok reokluzija.

Infekcija se nakon rekonstrukcija supraaortalnih grana retko javlja, ali kad se
javi tesko se leci 1 predstavlja ozbiljnu opasnost za zivot pacijenta i tezak izazov
za hirurga.

Moramo razlikovati:

* povrine (infekcija operativne rane) 1
+ duboke infekcije (infekcija grafta).

Infekcija moze nastati:

e cgzogenim putem (intra ili peroperativno unesen infektivni agens) ili
e endogenim putem (hematogena ili limfogena diseminacija latentne ili
manifestne infekcije koja perzistira od ranije).

Najrede su infekcije u vaskularnoj hirurgiji pri rekonstrukcijama supraaortalnih
grana. Autovenski i autoarterijski graftovi su otporniji na infekciju od raznih vrsta
sintetskih graftova koji se ponasaju kao strano telo. Medu sintetskim graftovima
Dacron sa velour tkanjem najbolje se inkorporira 1 ima najmanju sklonost ka
infekciji. Sintetski graft impregniran srebroacetaton (Silver graft) (uz lokalnu
primenu spororesorptivnih antibiotika suprimira infektivne komplikacije.

Klini¢ki znaci povr$ne infekcije u vaskularnoj hirurgiji su: sistemski pokazatelji
inflamatorne reakcije, dehiscencija rane, lokalni znaci zapaljenja (crvenilo
hipertermija) u predelu operativne rane, nekroza koZze, formiranje apscesa sa kas-
nijim fistuliziranjem. Zanemarena infekcija nakon arterijske rekonstrukcije moze
da dovede do lokalnih komplikacija:

e popustanje Sava ili nekroza grafta (krvarenje; spoljasnje, rede unutrasnje),

¢ razvoj psudoaneurizme (anastomoti¢na aneurizma) i

e septina tromboza grafta sa eventualnom opStom sepsom (endokarditis,
pijemija sa diseminacijom u mozak, pluca ili jetru).

Radi se o komplikacijama koje ozbiljno ugroZavaju Zivot pacijenta. Klinicki
znaci duboke infekcije u vaskularnoj hirurgiji su znatno tezi za analiziranje.
Duboka infekcija u retroperaitonealnom prostoru, grudnom kosu, peritonealnim
Spagovima u pocetku manifestuje samo remitiraju¢im temperaturama, groznicom
1 pozitivnom hemokulturom uz eventualno prisutne laboratorijske parametre
sistemske infekcije. Obi¢no se inficirani hematom pretvara u abscessus iu toj fazi
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se pojavljuje lokalni bol sa osetljivos¢u pri palpaciji.
U kasnijoj fazi moze do¢i do:

e unutraSnjeg krvarenja u pleuru, meko tkivo ili susedni Suplji organ zbog po-
pustanja anastomoze ili perforacije grafta,

e sekvestriranja grafta koji se odbacuje po tipu reakcije na strano telo
(odsustvo inkorporacija), degeneracija grafta, razvoj pseudoaneurizme,
septi¢ne tromboze grafta i na kraju,

e septikemija.

Dijagnoza podrazumeva precizno definisanje intenziteta i ekstenziteta infekcije.
Neophodno je da se uradi ultrasonografija, kontrolna Duplex-sonografija, CT
odnosno MRI i eventualno leuko-scintigrafija. Neophodna je aktuelna reevaluacija
opsteg stanja da bi smo procenili koliko ekstenzivnu i1 radikalnu operaciju pacijant
moze da podnese:

Principi hirurSkog lecenja su:

* Konzervativno-hirursko le¢enje primenje se u slu¢aju manjih povr$nih
infekcija 1 dubokih infekcija u ranoj fazi bez sekundarnih komplikacija.
Podrazumeva: visoke doze antibiotika prema antibiogramu, lokalnu
punkciju (eventualno otvaranje operativne rane), protocna drenaza uz
ispiranje antibioticima, antisepti¢ko previjanje i lokalno lecenje. Sustina
je da se infekcija rano dijagnostikuje, a da se njenim agresivnim le€enjem
sprecava njeno Sirenje da bi se saCuvao intaktan implantirani graft.

* Ekstirpacija grafta je neophodna u odmakloj fazi duboke infekcije sa
znacima sekundarnih komplikacija. Ako se pojavi sekvestracija grafta,
pseudoaneurizma, septicna tromboza grafta, mogu se ocekivati komplikacije
kao $to je masivno krvarenje 1 septikemija. Zato graft vise ne vredi ¢uvati
1 mora se odstraniti proksimalno i distalno do zdravog segmenta. Ova ope-
racija ne sme da kontaminira nezahvacene predele. Operativnu ranu treba
ostaviti otvorenu, a kasnije se mogu postaviti sekundarni $avovi, kad i§¢eznu
znaci infekcije.

* Revaskularizacija u oblasti infekcije koja zahteva ekstirpaciju grafta se
moze izvesti: anatomskom rekonstrukcijom uz upotrebu autologe vene,
arterije, Dacron graftimpregniran srebroacetaton (Silver graft) ili se primarna
bypass rekonstrukcija konvertuje u endarterektomiju (dezobstrukciju)
originalnog arterijskog segmenta. Ako to nije moguce, ekstraanatomskim
by pass-om tako da on zaobide infekcijom zahvac¢enu oblast.

Pseudoaneurizma (aneurysma spuria) u postoperativnom toku nastaje zbog
popustanja Sava ili arterijskog zida. Javlja se retko.
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Uzroci nastanka laZzne aneurizme su:

® Popustanje ili cepanje arterijskog zida na mestu suture (anastomoze),
Pucanje suture (atraumatski, sintetski, neresorptivni Sav),
Degeneracija ili cepanje grafta na mestu suture,
Slaba inkorporacija grafta (periarterijska kolekcija krvi ili limfe sa ili bez
lokalne infekcije).

Dodatni faktori rizika su: turbulentni protok kod termino-lateralne anastomoze,
arterijska hipertenzija, suviSe kratak graft koji je implantiran pod tenzijom.
Autovenski graft u svim pozicijama nosi najmanji rizik od pojave psudoaneurizme.
Biograftovi su veoma skloni anastomotskim aneurizmama.

Velika pseudoaneurizma karotidne bifurkacije,
nakon interpozicije Dacron grafta. Pulsiraju¢a
rezistencija supraklavikularno. MSCT
angiografija

ACTdex.

MSCT angiografija pseudoaneurizme sa
velikim nekroti¢énim trombom na popre¢nom
preseku, po interponiranju karotidnog grafta.

Disekcija kroz oziljak prema karotidnoj
Pseudoaneurizma karotidne arterije bez MSCT arteriji I interponiranom graftu sa
prikaza prizidnog tromba, samo lumen. pseudoaneurizmom. Priprema za klemu.
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Klinicka slika pseudoaneurizme obelezena je pojavom sporo rastuée pulsirajuce
rezistencije na mestu arterijske anastomoze sa ili bez regionalnog hematoma.
Postoperativna lazna aneurizma moze dugo vremena biti asimptomatska. U
simptomatskoj fazi se moze konstatovati pulsiraju¢a palpabilna rezistencija sa
ili bez znakova lokalne inflamacije. Kompresija susednih organa daje specificnu
simptomatologiju zavisno od lokalizacije (npr. promuklost kod kompresije
laringealnog nerva). Ubrzani rast pulsiraju¢eg hematoma sa pojavom bola i
iskrvavljenja znak je rupture pseudoaneurizme.

Komplikacije lazne postoperativne aneurizmu su:

e ruptura,
e distalna embolizacija delom prizidnog tromba,
e kompresija susednih organa (vena, nerv, duodenum).

Ruptura pseudoaneurizme moze da izazove krvarenje u:

spoljasnju sredinu,

susedno meko tkivo (imbibiranje tkiva krvlju, hematom),
virtuelne telesne duplje (pleura, perikard),

susedne vene (arterio-venska fistula) i

susedne Suplje organe.

Resekcija pseudoaneurizme karotidne arterije. Resekcija oziljkom impregniranog starog grafta u
karotidnoj poziciji.

Implantiran je novi Dacron graft. Odstranjivanje
tromba i fibroznog zida pseudoaneurizme.

227



Dijagnozapodrazumevaprocenu lokalnognalaza, kaoiproksimalnogidistalnog
arterijskog stabla da bi se mogla isplanirati ponovna arterijska rekonstrukcija.
Od pomo¢i su: Duplex-sonografija, kontrolna arteriografija, CT 1/ili MRI anga-
Zovanog regiona, eventualno scintigrafija (ako se sumnja na uzgrednu infekciju).

Nakon potpune resekcije pseudoaneurizme
i starog grafta vidi se velika Supljina i kanal
ispod sternokleidomastoidnog misic¢a na
mestu aneurizme..

Novoimplantirani dugacki Dacron graft u
karotidnoj poziciji. Homogeno uvecana Stitasta
zljezda

=

Distalna anastomoza na submandibularnom Distalna anastomoza grafta na mestu bifurkacije
delu unutrasnje karotidna arterije. brahiocefalickog trunkusa

Asimptomatska 1 simptomatska pseudoaneurizma zbog sklonosti ka rupturi
predstavlja indikaciju za resekciju aneurizme 1 rekonstrukciju arterije. Korekcija
pseudoaneurizme podrazumeva:

¢ Proksimalnu i distalnu arterijsku kontrolu (klemovanje),
e Resekciju pseudoaneurizmatske vrece,

e Arterijsku rekonstrukciju (obi¢no interpozicijom grafta),
e Korekciju ostalih defekata (zid vene itd.).

Akojepsudoaneurizmaukombinacijisaproksimalnomili distalnom arterijskom
trombozom neophodno je da se hemodinamski problem dovodnog ili odvodnog
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arterijskog stabla resi (obi¢no interpozicijom grafta koji je duzi od prethodne
rekonstrukcije). Ako je uzgredno prisutna lokalna infekcija in situ korektura nije
uvek moguéa. Neophodno je, ponekad, da se arterijska rerekonstrukcija izvede
ekstraanatomskim by pass graftom.
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LEZIJE KRANIJALNIH NERAVA U
KAROTIDNOJ HIRURGIJI

1t is worse than immoral. It is a mistake.
(of Americas involvement in Vietnam, Dean Acheson)

Wisdom lives in the Future and from there it speaks to us.
Paul Valery

Karotidne arterije su u bliskom odnosu sa okolnim kranijalnim nervima.
Rekostrukcija karotidne arterije dovodi nas u kontakt sa kranijalnim nervima. Da
se ovaj kontakt ne bi pretvorio u koliziju sa lezijom nerva moraju se imati u vidu

ove anatomske Cinjenice:

RAMUS MANDIBULARIS

M. FACIALIS
. -~
M. OCCIPITALIS

MIN. -

L~

N. AURICULARIS
MAGNUS __

M. ACCESSORIUS
—

——

N. CUTANEUS COLLI
TRANSVERSLUS

_,—o-'—"'_'-'_'_
| N. SUPRACLAVICULARIS
Povrsna nervna stabla koja mogu biti ledirana prilikom pristupa karotidnoj

bifurkaciji i unutra$njoj karoti¢noj arteriji.

Ramus marginalis mandibulae nervi facialis ide paralelno sa donjom ivicom
mandibule. Najcesce se povredi pritiskom ekartera kojim asistent podize angulus
mandibulae. Postoperativno se konstatuje funkcionalni ispad m.mentalis-a i

delimi¢na pareza donje usne.
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Nervus auricularis magnus se pojavljuje ispod dorzolateralne ivice sterno-
kleidomastoidnog mis$i¢a, u njenom srednjem delu. Krece se lu¢no prema usnoj
Skoljci 1 lobanji. ZavrSava se deobom na prednju i zadnju granu. Senzitivna vlakna
inervisu donji deo obraza, usnu Skoljku i potiljak. Najcesce se povredi nepazljivom
disekcijom u gornjem polu operativne incizije, u nivou povrsne fascije vrata.

Nervus glossopharyngeus pojavljuje se na bazi lobanje kroz foramen jugulare,
a zatim se spusta put lateralno. Neposredno ispod stilofaringealnog misica prolazi
izmedu unutrasnje karotidne arterije 1 unutrasnje jugularne vene, a lateralno od
n.vagus-a. U daljem toku ide napred prema bazi jezika. Prekriven je hipoglosalnim
misSi¢em. Nervus glossopharyngeus daje senzornu i motornu inervaciju farinksa.
Njegova senzorna vlakna provode senzacije Cula ukusa i dodira zadnje trecine
jezika i faringealne mukoze. Njegova motorna vlakna inervisu misic¢e elevatore
farinksa 1 larinksa, regulisuci akt gutanja.

Uobicajeno diseciranje karotidnih arterija ne dovodi nas u kontakt sa gloso-
faringealnim nervom. Lezije ovog Zivca mogu nastati samo prilikom visokog
pristupa distalnom delu cervikalne unutrasnje karotidne arterije. Manifestuju
se teSkoCama pri gutanju i1 oSteenim senzibilitetom za ukus i dodir jezika 1
zdrela, Sto obicno traje manje od 4 nedelje, zatim se povlaci 1 bez terapije. Leci
se polivitaminskom i roborantnom terapijom. Lezija glosofaringealnog nerva se
javlja u 0 do 1.5% pacijenata. Najveca ucestalost lezija zapaza se posle visokog
pristupa sa dislokacijom mandibule (42%). Interesantno je da dislokacija
mandibule moze ¢ak da dovede do povrede kontralateralnog glosofaringealnog
zivca. Kod karotidne endarterektomije sa intraluminalnim shunt-om zapazena je
veca ucestalost lezija glosofaringealnog nerva. Ovo se objaSnjava neophodnoscu
nesto distalnije disekcije unutrasnje karotidne arterije da bi se sigurno plasirao
shunt.

Heringov Zivac (nervus sinus caroticus) odvaja se kao grana glosofaringealnog
nerva na mestu njegovog ukrstanja sa unutrasnjom karotidnom arterijom. Spusta
se prate¢i njen tok prema karotidnoj bifurkaciji. Heringov Zivac prenosi aferentnim
putem (ka mozgu) informacije iz baroreceptora i hemoreceptora karotidnog sinusa.

Lezija Heringovog zivca moze (ali ne mora) da izazove varijacije arterijske
tenzije i pulsa. Intraoperatine i rane postoperativne epizode nestabilnosti arterijske
tenzije 1 aritmija se mogu spre€iti lokalnom intraoperativnom infiltracijom
anestetikom. Postoperativno se mogu javiti paroksizmi hipertenzije, glavobolje,
crvenila koze lica i/ili respiratorna depresija. Ako ocekujemo ovakve komplikacije,
uz lokalnu infiltraciju anestetikom, moZemo u blizini Heringovog nerva postaviti
tanak kateter koji ostaje za postoperativnu instilaciji Novocaina, ako je neophodno
na osnovu monitoringa.

Nervus hypoglossus lezi normalno na 2-4cm kranijalno od karotidne
bifurkacije, ukrStaju¢i spoljaS$nju 1 unutrasnju karotidnu arteriju. Na njega se mora
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obratiti paznja. Njegova identifikacija se ne moze izbe¢i ako se radi o visoko
poloZenoj karotidnoj bifurkaciji ili ako se arterijska lezija prostire visoko duz
karotidne arterije.

M. MANDIBULARIS SANGLION NODOSLIM

N, GLOSSOPHARYNGELUS — JUF N avricULARIS
W MAGNUS

— N. ACCESSORIUS
M. LARYNGELIS

SUPERIUE __ ANSA HYPOGLOSSI

___ ANOMALNI
- N. LARYNGEUS

HERINGOV ZIVAC

—____N. VAGUS

N. LARYNGEUS ___ ———
RECURRENS

Kranijalni nervi sa kojima se moze do¢i u koliziju prilikom disekcije karotidnih arterija.

N. hypoglossus prolazi izmedu unutrasnje jugularne vene i unutrasnje karotidne
arterije. Potom skrece put medijalno. Pravi “krivinu” da bi ukrStajuéi karotidne
arterije dospeo do jezika. Ova “krivina” je bitan detalj. Ona je zategnuta u pravcu
karotide bifurkacije, nadole i put lateralno, sternokleidomastoidnom granom
spoljasnje karotidne arterije.

Presecanjem 1 ligiranjem sternokleidomastoidne grancice koja obi¢no ima i
pratecu venicu dobija se moguénost medijalnog pomeranja n.hypoglossusa, bez
njegovog dodirivanja '!>!7 Posle toga se moze preparisati unutraSnja karotidna
arterija sve do njenog ulaska u foramen caroticum.

U visini “krivine” n.hypoglossus-a obi¢no nastaje jedna njegova boc¢na grana
koja inervise m.omohyoideus. U svom daljem toku ova grana se spaja sa drugim
cervikalnim nervima koji grade mrezu zvanu ansa cervicalis profunda. Ovaj
nervni splet treba sacuvati, ako je moguce, ali ne na Stetu kvaliteta arterijske
rekonstrukcije. Najbolje je izbegavati dodirivanje n.hypoglossus-a 1 njegovih
tipicnih 1 atipicnih grana.

R. descendens n.hypoglossi obi¢no se odvaja od glavnog nervnog stabla
iznad nivoa “krivine”, pa se moze sacuvati. Ona dalje prati unutras$nju, a zatim
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zajednicku karotidnu arteriju, prema grudnom koSu. Presecanje ove grane
n.hypoglossus-a ne ostavlja neuroloSke konsekvence koje bi se mogle registrovati
klinickim pregledom.

AL CAROTIS EXTERNA

s

rd

A, CARODTIS
INTERNA

N, HYPOGLOSSLIS

VASA
STERNOCLEIDO-
MASTOIDEA —

{ i i)
vV IUGULARIS A ARCTIS COMM

INTERNA —

Mobilizacija n. hypooglossus-a recesiranjem sternokleidomastoidne arterije
i vene. Time se otklanja tenzija sa n. hypoglossus-a i omogucava distalnije
preparisanje unutrasnje karotidne arterije.

Postavljanje “automatskog ekartera” 1 razdvajanje ivica rane zateze
sternokleidomastoidnu granu spoljasnje karotidne arterije. Tako se pravi dodatna
trakcija u predelu “krivine” nerva; indirektno ga pozledujuci. Zato je postavljanje
ekartera u pravu poziciju moguce tek posle reseciranja sternokleidomastoidnih
krvnih sudova 1 “oslobadanja” n.hypoglossus-a.

Lezija n.hypoglossus-a se manifestuje devijacijom jezika na oSte¢enu stranu,
ako je jednostrana. Obostrana lezija n.hypoglossus-a opisana je kod simultane
rekonstrukcije obe karotidne arterije. Zato se istovremeni zahvati na obe karotidne
arterije izbegavaju.

Ostecenje n.hypoglossusa dovodi do nemogucnosti kontrolisanja jezika, ali 1
insuficijencije akta gutanja, Sto obi¢no traje manje od 4 nedelje, zatim se povlaci i
bez terapije. Leci se polivitaminskom i roborantnom terapijom. U leze¢oj poziciji
pacijenta moze do¢i do zapadanja jezika i/ili hrane, sa obstrukcijom gornjih
respiratornih puteva 1 asfiksijom. Posle budenja iz anestezije ovi pacijenti se
mogu naéi u zivotnoj opasnosti. Oni su klini¢ki potpuno budni, ali ne mogu da
disu. Privremena pareza Zivca registruje se postoperativno u oko 8,5% slucajeva,
sa pobljSanjem u roku od nekoliko nedelja. Sprecava se suptilnom operativnom
tehnikom. Poseban problem su reoperacije, gde se disekcija odvija kroz oziljno
tkivo, pa se nervi teze identifikuju.
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Nervus vagus moze da strada ako se klemovanje karotidnih arterija izvodi “na
slepo”, poSto se pruza zadnjom stranom unutrasnje i zajednicke karotidne arterije.
Ne treba insistirati na potpunom odvajanju arterije i nerva, ako nije neophodno,
jer se 1 to moze zavrsiti njegovom lezijom. Na drugoj strani, ako se nerv uopste
ne odvoji od arterije, moze stradati pri postavljanju kleme. Zato je najbolje da se
nerv odvoji od arterije tamo gde Ce biti postavljena proksimalna i distalna klema.
Medutim, i ovo moze biti problem ako se radi o reoperaciji, zbog oziljka.

U slucaju disekcije karotidne arterije zbog restenoze (redo operacija) najbolje
je prvo zauzdati zajednicku karotidnu arteriju nesto proksimalnije od dela koji je
u oziljku. Potom se nervus vagus odvaja, a oStra disekcija nastavlja put distalno.
Posebno treba biti oprezan kod elektrokoagulacije ili ligiranja zbog manjih
krvarenja u blizini vagusa.

Lezija n.vagusa se postoperativno manifestuje promuklos¢u sa paralizom ili
parezom ipsilateralne glasne zice. Diferencijalno dijagnosticki se promuklost
moze javiti i zbog edema ili hematoma vokalnih plika zbog otezane endotrahealne
intubacije Posle karotidne endarterektomije se lezija vagusa moze ocekivati u
oko 2% pacijenata, zavisno od dijagnostickih kriterijuma. Privremeni deficiti u
inervacionom podr¢ju n.vagus-a je ¢es¢i ako se radi rutinska laringoloska kontrola
pokretljivosti glasnih Zica. Ce$ée povrede nervusa vagusa javljaju se kod visokog
pristupa distalnoj cervikalnoj unutrasnjoj karotidnoj arteriji sa subluksacijom ili
luksacijom mandibule, kao 1 kod reoperacija zbog restenoze ili psudoaneurizme
karotidne arterije.

Lezije parasimpatickih vlakana vagusa za visceralnu autoregulaciju se klinicki
ne manifestuju, ako su unilateralne.

Nervus laryngeus superior nastaje iz nodoznog gangliona. Spusta se koso
iza unutrasnje i spoljasnje karotidne arterije. Iza gornje tireoidne arterije skrece
prema larinksu. Moze biti lediran pri zauzdavanju spoljasnje karotidne i gornje
tireoidne arterije, ako se ono izvodi tupom disekcijom.

Povreda spoljas$nje grane gornjeg laringealnog nerva se klini¢ki manifestuje
brzim zamorom glasa, nemogu¢noscu fonacije visih tonova i slabljenjem refleksa
kaslja. Laringoskopski se registruje afunkcija ili disfunkcija m.cricothyroideus-a.
Povreda unutrasnje grane gornjeg laringealnog nerva dovodi do poremecaja akta
gutanja, $to obi¢no traje manje od 6 nedelja, zatim se povlaci i bez terapije. Leci
se polivitaminskom i roborantnom terapijom.

Nervus laryngeus recurrens se odvaja od nervus-a.vagus-a intratorakalno i
krece retrogradno (recurrens) put kranijalno. Nalazi se izmedu traheje 1 jednjaka
u svom cervikalnom delu, ali nije tako blizak arteriji kao n.vagus.

e Desni rekurentni laringealni Zivac odvaja se od stabla vagusnog zivca ispod
desne subklavijalne arterije. Vraca se ukrstajuci njenu prednju stranu.

e Levi rekurentni zivac pravi slicnu petlju oko luka aorte, iza /igamentum-a
arteriosum-a.
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Oba rekurentna Zivca vracaju se prema larinksu duz zljeba izmedu jednjaka
i traheje. Njihova lezija je moguca ako se “luta” pri preparisanju. Posebno na
levoj strani gde je karotidna arterija neSto dublje polozena. Zato se savetuje
identifikacija 1 zauzdavanje zajedniCke karotidne arterije, Sto je najlakse, a zatim
preparisanje put kranijalno uz samu arteriju.

Lezija ovog zivca je izuzetno retka, a manifestuje se promukloscu.
Postoperativna promuklost je mnogo CeS¢e posledica lezije vagusa. Paraliza
rekurentnog zivca daje ipsilateralnu nepokretnost glasne Zice u paramedijalnoj
poziciji. Glas postaje slab i promukao, sa oslabljenim refleksom kaslja sto obi¢no
traje manje od 6 nedelja, zatim se povlaci, a leCi se polivitaminskom terapijom.

Nervus phrenicus spuSta se regionom vrata prednjom stranom prednjeg
skalenskog misi¢a. Sto kaudalnije ga pratimo, to medijalnije ¢emo ga nadi.

e Na desnoj strani se spusta duz lateralnog zida desne brahiocefali¢ne vene,
a potom spoljasnjom stranom gornje Suplje vene. Zatim duz perikarda
lateralne strane perikardne kese dospeva do dijafragme.

e Na levoj strani n.phrenicus ukrsta na bazi vrata ductus thoracicus. Dospeva
izmedu subklavijalne arterije i vene do aortnog luka. Potom se duz peri-
kardne kese spusta do dijafragme.

N.phrenicus je izloZzen povredama naro€ito pri operacijama na subklavijalnoj
arteriji, brahiocefali¢nom stablu, a rede na unutrasnjoj jugularnoj veni. Moze
se ledirati prilikom tuneliziranja za plasiranje grafta kod ektraanatomske i
transsternalne rekonstrukcije supraaortalnih stabala.

Posledica lezije frenicnog Zivca je pareza ili paraliza hemidijafragme.
Dijafragma se na kontrolnom rentgenskom snimku zapaza kao elevirana. Ovo
moze pridoneti postoperativnim respiratornim komplikacijama (neekspandirano
pluéno krlo, atelektaza, pneumonija).

Simpaticka nervna vlakna nalaze se u preveretebralnoj fasciji, dorzalno i
medijalno u odnosu na neurovaskularnu peteljku karotidne arterije. OStecenje
simpatic¢kih vlakana, a narocCito gangliona stelatuma moguce je pri disekciji
vertebrane i1 subklavijalne arterije

Lezija cervikalnog simpatickog gangliona manifestuje se pojavom Hornerovog
sindroma. Klinicki trijas: ptoza, mioza i enoftalmus opisuje se kao Hornerov
sindrom. Obi¢no se povlaci spontano, za nekoliko nedelja. Polivitminska terapija
(vitamini B grupe) moZze da ubrza iS¢ezavanje Horenerovog sindroma.
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KAROTIDNA RESTENOZA

1t is not enough to do things right. You have to do right thing.
Bertrand Russel

In the space age, the most important space is between the ears.
N. Armstrong

Restenoza je redukcija vise od 50% dijametra operisane arterije.

Karotidna endarterektomija se pokazala kao vrlo pouzdana metoda za leCenje
simptomatske' 1 asimptomatske*¢ visoko-stepene karotidne stenoze, a sve veéi
broj endarterektomija poslednjih godina utice i na pojavu karotidnih restenoza.

Profilaksa restenoze se sprovodi: 1) primenom precizne hirurSke tehnike to-
kom endarterektomije i formiranja anastomoze, 2) preferiranjem autovenskog
grafta u oblasti srednjih 1 malih arterija, 3) postoperativnim metabolickim 1
antitrombocitnim leCenjem.

Cim se uspostavi protok, nakon karotidne endarterektomije, trombociti adherisu
na ogoljenu spoljasnju elast¢nu laminu. Dolazi do degranulacije trombocita sa
oslobadanjem ADP i tromboksana, §to pokrece dalju agregaciju. Adherirani
trombociti se stabilizuju pomocu fibrina stvarajuci tromb. Potpuna endotelizacija
se zavrSava unutar prvog meseca. Nakon endotelizacije endarterektomisane
povrsine lokalna aktivnost trombocita viSe ne moze da se detektuje. Restenoza
u regionu endarterektomije je rezultat alteracije u procesu zaceljenja. Tehnicka
greska, kao “clamp” povreda, nekompletna endarterektomija, proksimalni ili
distalni intimalni flap, stenoza na suturnoj liniji, predestinira restenozu.

Mogu¢i uzroci restenoza su:

* progresija arterioskleroze (proksimalno i/ili distalno),
* hiperplazija neointime na anastomozi, narocito distalnoj,
* tehnicka greska.

Endarterektomija karotidne bifurkacije ima bolje rane i udaljene rezultate
u odnosu na druge lokalizacije 1 druge vrste revaskularizacija. “Karotidna
endarterektomija dugoro¢no daje dobru prolaznost arterije”. HirurSka tehnika kod
primo-operacije je svakako najvaznija u prevenciji restenoza. Terapiju statinima
treba zapoceti Sto ranije pre operacije.

Incidenca simptomatske karotidne restenoze se krece od 0.6-3.6%, a incidenca
asimptomatske restenoze od 8.8-19%.%°
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Duplex-ultrasonografski
nalazi postoperativno: (a) By
pass graft od impregniranog

Dacron-a. (b) PTFE bypass
graft, (c) Implantirani stent.

Duplex-ultrasonografski
nalaz postoperativno:
Turbulencija na
mestu male neravnine
na distalnom kraju
endarterektomije,

Kontrolni pregledi se
rade u Sestomesecnim
intervalima uz korekciju
medikamentozne terapije
shodno nalazima.

Intimalna fibroza (miointimalna hiperplazija, fibroplazija) se najcesce
vida kod restenoze u prve dve godine. Kod reoperacije, nailazi se na suZenje
beliCasto sjajne povrSine, Cvrste ili gumaste konzistencije. Glatke miSiéne
¢elije 1 fibroblasti, ¢elije uklju¢ene u proces zaceljenja nakon endarterektomije,
ekscesivno proliferiSu i produkuju kolagen.

Kasna restenoza je obi¢no rezultat progresije ateroskleroze. Podrazumeva
se antiaterogena medikamentozna terapija uz eliminisanje faktora rizika,
postoperativno.

Faktori rizika su sli¢ni onima koji predisponiraju za aterogenezu ali restenoza
karotidnih arterija se ¢eS¢e javlja kod zena. StatistiCko identifikovanje faktora rizika je
teSko zbog malog broja pacijenata sa restenozom nakon karotidne endarterektomije.
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Pacijenti koji su imali operaciju primecuju i najmanje simptome ishemije
mozga jer su instruirani za prepoznavanja tranzitornog ishemicnog ataka (TIA).
Korisno je edukovati pacijenta da prepoznao eventualne simptome TIA. Vazno je
razlikovati pacijente koji imaju simptome odmah posle operacije od onih koji su
imali asimptomatski period pre povratka simptoma TIA.

Ponekad je prisustvo sistolnog Suma nad operisanom karotidnom arterijom
prvi znak postojanja restenoze. Nasuprot ovakvog pasivnog pristupa, moguce je i
aktivno traganje za karotidnim restenozama.

Neinvazivni dijagnosti¢ki minimum postoperativno podrazumeva neuroloski,
angioloski pregled i kontrolnu Duplex-sonografiju u 6-mesecnim intervalima.
Vecina novih lezija je ultrasonografski homogena, Sto ukazuje na fibroznu prirodu
leziju 1 benignu prognozu. Identifikovanje heterogenog kompleksnog plaka je
dodatni kriterijum za profilakticnu reoperaciju. Dobar follow-up sa redovnim
Duplex-sonografskim pregledima bi trebalo da detektuje restenozu pre nastanka
okluzija. Hemodinamski znacajna karotidna restenoza Duplex ultrasonografijom
prema ESCT'¢ kriterijumima ima PSV (peak sistolic velocity) > 230cm/sec. U tom
slu¢aju indikovana je provera multislajsnom kompjuterizovanom tomografijom
(MSCT) supraaorti¢nih grana.

n P&V 428 cmis
EDV -123 cmig
=106 cmie

Ri .71

In stent restenoza unutrasnje karotidne arterije nakon
PTA.
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Retromboza smanjuje Sansu za ponovnu revaskularizaciju. Moguénosti
za korekciju retromboziranog segmenta se moraju pre reoperacije proceniti
kontrolnom arteriografijom.

NNepotpuno ekspandirani stent u
zajednickoj karotidnoj arteriji.

Multislajs CT angiografija supraaorti¢nih
grana — restenoza zajednicke 1
unutrasnje karotidne arterije (desno)
nakon standardne endarterektomije,
posle 19 godina.

Funkcionalna evaluaciji restenoze podrazumeva koris¢enje transkranijalnog
Dopplera radi procene vaskularne rezerve. Pretpostavka je da su pacijenti sa
oSte¢enom autoregulacijom distalno od stenoze u poviSenom riziku od Sloga,
posebno ako lezija progredira do okluzije. Test se zasniva na komparaciji osnovne
brzine protoka u srednjoj cerebralnoj arteriji sa brzinom posle hipo ili hiper-kapnije
ili administracije acetazolamida. Kompjuterizovana tomografija endokranijuma
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neophodna u pacijenata koji su imali neuroloske ishemijske dogadaje do 30 dana
pre ponovnog hirurSkog tretmana.

HirurSki tretman preporucuje se simptomatskim pacijentima sa karotidnom
restenozom preko 70% 1 asimptomatskim pacijentima preko 80% u kojih nije
bila moguca perkutana angioplastika. Simptomatski pacijenti su oni koji su imali

epizode ishemijskih neuroloskih manifestacija (TIA, mozdani udar) u intervalu
9-13

od prve operacije do ponovnog hirurskog tretmana.

Karotidna restenoza na
samoj bifurkaciji, glatke
povrsine (A), Restenoza
je reSena plasiranjem
stenta.

Karotidna angioplastika je prvi izbor lefenja karotidne restenoze.
Medutim, u slucaju tortuoziteta supaaorticnih grana, kalcifikacija 1 veoma
dugackih lezija endovaskularni tretman mozZe ostati bez uspeha, pa je indikovano
ponovno hirursko lecenje.”!3

Spektralna analiza, uredan nalaz po implantaciji stenta

Implantacija stenta u bifurkaciju zbog zbog resstenoze

karotidne restenoze — Power Doppler
uredan kontrolni follow up nalaz.
Nema restenoze

KRR [F DENLE
o,
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Implantacija stenta
u bifurkaciju zbog
karotidne restenoze
. Uredan kontrolni
follow up nalaz. Nema
restenoze

Color Duplex
ultrasonografija

KEC DEDINJE

B mod ultrazvuk

2.50cm

Reoperacija zbog restenoze. Ranije rekonstruisani segment se nalazi u
oziljku koji otezava disekciju. Posebno treba voditi racuna o identifikaciji
kranijalnih nerava. N.hypoglossus je najveci problem, jer moze fibrozom biti
povucen nadole preko bifurkacije. Ponovna trauma operativnog polja moze biti
povezana sa povisenim rizikom od povrede kranijalnih nerava i lokalnih hirurskih
komplikacija.'*?

Arterije se obi¢no moraju eksplorisati i proksimalnije i distalnije nego kod
primarne operacije da bi se stvorila Sansa za uspeh nove revaskularizacije.
Restenozirana arterija koja je endarterektomisana prilikom prve operacije se
mozZe rekonstruisati ponovnom endarterektomijom. Obicno je neophodna implan-
tacija grafta po tipu interpozicije. Ako je primarno uradena bypass rekonstrukcija
ponovna operacija retko se moze zavrsiti samo dezobstrukcijom grafta. Obi¢no
je neophodno napraviti kompletnu ili delimiénu zamenu (reimplantatio) grafta uz
njegovo produzenje (elongatio) put distalno i/ili proksimalno “overbypass”.
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»Redo* endarterektomija

12 min +- 6 min

»Redo* endarterektomija + ,,patch* plastika

15 min +- 7 min

Interpozicija dakronskog grafta

19 min +- 5 min

Prose¢no vreme klemovanja karotidnih arterija u odnosu na tip rekonstrukcije

U ranom postoperativnom periodu (do 30 dana), TIA, mozdani udar i povrede

lokalnih nerava su nesto ¢eS¢e nego posle primarne operacije

Autori

Barlett i sar.

Tip rekonstrukcije

,redo operativno lecenje

10-28

Stopa neurolosSkih
ishemijskih
komplikacija
Mozdani udar 16.3%
Neuroloski mortalitet

(116 pacijenta) 1.7%
Das i sar. atch® aneionlastika Mozdani udar/smrtni
(62 pacijenta) »P £1op ishod 4.6%

Gagne i sar.
(41 pacijent)

,redo® operativno lecenje

Kasne neuroloske
komplikacije 19.5%

Mansour i sar.
(82 pacijenta)

»patch* angioplastika —
74%
bypass rekonstrukcija —
24%

Mozdani udar 4.8%

Treiman i sar.

Rekonstrukeija venskim
graftom

Mozdani udar 3.5%

O’Hara i sar.
(206 pacijenata)

,redo endarterektomija

Mozdani udar 3.4%

Hill i sar.
(40 pacijenata)

,redo operativno lecenje

Nije bilo mozdanih
udara

Rezultati hirur§kog lecenja karotidne restenoze
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Restenoza karotidne bifurkacije
nakon PTA dilatacije sa stenom.
Vadenje restenoziranog stenta
uz zastitu intraluminalnim
shuntom

Neointimalna hiperplazija kao
uzrok reokluzije karotidne
arterije.

Karotidna restenoza se nekad
mora korigovati interpozicijom
by pass grafta (Dacron).



Color Duplex ultrasonografija i B mod.

Rekonstrukceija bifurkacije sa dakronskim graftom
zbog restenoze.

Uredan nalaz

Spektralna analiza

Ishod operacije zbog restenoze se moze porediti sa primarnom operacijom. Osim
povecane ucestalosti oSte¢enja kranijalnih nerava, ostali parametri peroperativnog
i ranog morbiditeta i mortaliteta nisu statisticki znacajno povecani.

Terapiju statinima treba zapoceti $to ranije pre operacije.

Hirurska tehnika operacije je svakako najvaznija u prevenciji restenoza. 2'~¥’
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ENDOVASKULARNA HIRURGIJA

A few bad reasons for doing something neutralise all the good reasons
for doing it.
Bertrand Russel

Perkutane endovaskularne tehnike su manje traumaticne za pacijenta i
primenjivije u pacijenata sa visokim rizikom. Endovaskularna hirurgija nije
limitirana samo na  karotidne arterije, ve¢ omogucava revaskularizaciju
supraaortalnih grana. Medutim, perkutana transluminalna balon angioplastika
(Percutaneous Transluminal Angioplasty PTA) ima limitirajue faktore zavisno
od morfologije lezije i starosti pacijenta.'-

Tehnika izvodenja perkutane transluminalne dilatacije (PTA)

Najbolje mesto za arterijsku punkciju kod PTA je a.femoralis comunis,
zbog malog broja lokalnih komplikacija 1 mogucénosti intervencije na svim
supraaortalnim granama. Ako postoji okluzivna ili aneurizmatska bolest aorto-
femoralnog segmenta mora se traziti druga alternativa (a.axillaries ili a. brachalis).
Kad se kateterom do supraaortalnih grana prilazi iz arterija gornjih ekstremiteta
mogucnosti za njegovu manipulaciju su ogranicene. Kod plasiranja stenta
(promer 7F ili 8F) nekad je bolje hirurski ispreparisati brahijalnu arteriju, posto
je verovatnoc¢a lokalnih arterijskih komplikacija velika. Lokalne komplikacije
na mestu punkcije su disekcija, okluzija, pseudoaneurizma, retroperitonealni
hematom (1-3%). Ako se punktira aksilarna ili brahijalna arterija komplikacije su
cesce (3-18%). Postoji mogucénost pristupa za PTA direktnom punkcijom a.carotis
communis.>”’

Kateterizacija po Seldinger-u: Nakon punkcije kroz iglu, ubodenu u arteriju,
uvodi se Zica vodilja (Guide wire). Ona je tanja od 1 mm, presvucena je mate-
rijalom koji je ¢ini glatkom. Vodi¢ ostaje u arteriji, dok se igla izvadi. Vodi¢ je
dugacak, ve¢i deo je van arterije, 1 sluzi za manipulaciju. Da bi se preko vodica,
jedan kateter mogao uklanjali a drugi uvoditi. Na vodic¢ se navuce dilatator, samo
dabi se prosirio kanal i olakSalo dalje manipulisanje. Dilatator se ukloni, a na vodic
se navlaci Sira cevCica (sheath, kosuljica). Na svom spoljasnjem kraju ,,sheath”
ima valvulu-ventil, koja sprecava da krv pored Zzice isti¢e, dok istovremeno ne
predstavlja prepreku da se uvlace kateteri razli¢itih namena. Naime, da bi se uslo
u teSko pristupacne arterije potrebni su kateteri ¢iji su vrhovi specijalno oblikovani
(selektivna i supraselektivna kateterizacija).’
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Punkcija femoralne arterije i perkutano
uvodenje katetera u arterijski sistem po
Seldinger-u.

Nakon uvodenja
kosuljice (sheath),
preko vodi¢a, mozemo
u arteriju uvoditi
katetere razli¢itih
promera i namena.

Preko specijalnog nastavka moze se povremeno inicirati
kontrast za proveru polozaja katetera.

Transluminalna dilatacija arterije balonom:

=

Seldinger-ovom tehnikom u

arteriju se uvodi kateter, na ¢ijem vrhu je balon za dilataciju. Vodicem se prode
suzeno mesto. Potom se na Zicu navuce kateter sa balonom. Naduvavanje balona
je automatizovano sa zadatim nivoom pritiska. Dilatacioni balon za angioplastiku
moze da se naduva ¢ak i preko 16 atmosfera. (guma na autu se duva na 2 atmosfere).
Balon se najces¢e duva na desetak atmosfera. Pritisak se odrzava nekoliko minuta
da bi se pocepani arterioskleoti¢ni plak zadrzao u dilatiranom poloZzaju.!”"Tokom
endovaskularne procedure bez cerebralne protekcije postoji velika opasnost od
embolizacije distalnih cerebralnih arterija. Protekcija mozga se moze izvesti:
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PTA bez cerebralne protekcije. Incidenti tokom endovaskularnih procedura
uglavnom se deSavaju zbog embolizacije. PTA sa protektivnim balonom zahteva
kateterizaciju arterije (sa mozda heterogenim plakom ili prizidnom trombozom),
upotrebom katetera veceg promera. Manipulacija ve¢im kateterom na terenu
tromboziranog troSnog plaka stvara mogucénost za lansiranje embolusa. Argumenti
za PTA karotidnih arterija bez protekcije su

Krace vreme boravka katetera na rizicnom terenu i
Kraca okluzija arterije koja dovodi krv do mozga.

Perkutana transluminalna
balon-angioplastika; (a) Kroz
stenozu se prolazi vodi¢em,
(b) Balon-dilatacioni kateter
se navodi preko vodica, kroz
stenozu, (¢) Inflacija balona i
dilatacija rastezanjem arterije uz
utiskivanje nekompresibilnog
materijala u arterijski zid, (d)
Povlacenje dilatacionog katetera
uz ostavljanje vodica za kon-
trolnu arteriografiju.

Angioplastika sa plasiranjem stent-a uz cerebralnu protekciju okluzijom;
(A) Plasiranje kombinovanog katetera sa balonom za dilataciju (nivo stenoze) i
okluzivnim balonom (distalno za protekciju mozga), (B) Naduvan je okluzivni
balon i uvodi se stent, (C) Plasiranje (deployment) stenta u nivou stenoze
uz protekceiju okluzivnim balonom, (D) Dilatacija rezidualne stenoze preko
stenta uz dalju protekciju mozga, (E) Aspiracija debrisa uz ispiranje (flushing)
preostalih emboligenih partikula u spoljasnju karotidnu arteriju, (F) Kontrolna
arteriografija nakon deflacije protektivnog balona.
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2‘
L

Intraproceduralna prevencija cerebralne embolizacije.

; ; r' {{? il /f'}:

Emboligeni materijal koji se
nakupio u protektivnoj mrezici
pri implantaciji karotidnog stenta.

Cerebralna protekcija proksimalnom okluzijom. Protektivni okluzivni
balon se nalazi proksimalnije od balona za dilataciju. Inflacija protektivnog
balona ¢e zaustaviti ortogradni tok krvi, pa ako dode do otkacinjanja emboligenog
materijala, zbog retrogradnog protoka trebalo bi da distalna embolizacija bude
nemoguca. Na kraju se debris i tromboticki materijal ispiraju u spoljasnju
karotidnu arteriju.'”” Medutim, pitanje je:

* Da li se blokiranjem ortogradnog protoka arterije on zaista pretvara u
retrogradni? Boc¢ne grane preko kolateralnog sistema mogu odrzavati,
skroman ali dovoljan otogradni protok.

* Da li ¢e broj ishemic¢nih incidenata biti veéi jer se okludira zajednicka
karotidna arterija, a ne samo unutrasnja ?

« Sta raditi kod ostijalnih stenoza supraaortalnih grana?

* Najveci problemi na koje se nailazi tokom PTA sa protekcijom mozga su:

Lumen u nivou stenoze moze biti suvise tesan za prolazak dvostrukog balon-
katetera (balon za dilataciju i balon za protekciju).

Intolerancija balon okluzije unutrasnje karotidne arterije sa simptomima
cerebralne ishemije javlja se u pacijenata imaju multiple stenoti¢ne lezije
supraaortalnih grana a imali su epizode TIA.

Pojava embolizacije na transkranijalnom Doppleru (a.cerebri media) tokom
ispiranja unutrasnje karotidne arterije, pre deflacije protektivnog balona. Moguce
je da (mikro) embolusi prolaze kroz kolateralne grane sistema spoljasnje
karotidne arterije.'”’
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Implantacija stenta: Stentovi su metalni cilindri mrezaste strukture,
dizajnirani tako da odrzavju lumen arterije otvorenim (nakon dilatacije). Posto
je arterija prosirena, balon-kateter se izduva i izvadi. Ako kontrolna arteriografija
ukaze na prisustvo znacajne rezidualne stenoze indikovana je implantacija stenta.
Plasira se kateter na ¢iji balon za dilataciju je prethodno navucen stent. Kada se
poloZaj stenta, uz pomo¢ markera u balonu ta¢no odredi prema suZenju koje
zelimo da dilatiramo, balon se naduva. Zajedno sa balonom se $iri i stent. Kalibar
stenta je onaj koji ima maksimalno rastegnut balon. Sada se balon izduva i izvuce
a stent ostane utisnut u zid krvnog suda, kao armatura, koja drzi napukle delove
zida arterije dilatirane. Ovakva procedura, u dva akta, zove se ‘“‘sekundarni
stenting”.'”’

Procedura se moze skratiti ako se na balonu kojim se dilatira stenoza ve¢ nalazi
stent, tako da se pri Sirenju krvnog suda, istovremeno postavlja i stent. Ovo je
“primarni stenting”. Prednost primarnog stenta je redukcija embolijskog rizika
mozga zbog zadrzavanja emboligenog materijala (debris, tromb) ispod stenta®. To
je dokazano primenom transkranijalnog Dopplera tokom stentinga.'”’

Postoje dve vrste stentova, prema nac¢inu implantacije: stent koji se iri balonom
(Baloon-Expandable) 1 ’samosire¢i” stentovi (Self-Expandable).

Dve moguénosti za plasiranje stenta:

e Primarni stenting je plasiranje (deployment) stenta, a zatim dilatacija
stenoze balonom preko stenta.

e Sekundarni stenting zaci da se prvo uradi endoluminalna dilatacija. Ako
zaostane rezidualna stenoza ili intimalni flap plasira se stent.

Pod pritiskom naduvanog balona dolazi do sabijanja plaka, ili do prskanja
kontinuiteta prstenastog plaka, uz disekciju zida arterije. Kod disekcije prska i
medija, a cirkuliSuca krv dolazi do adventicije dilatiranog krvnog suda, $to stvara
mogucnost za prizidnu trombozu. Rezidualna stenoza, disekcija i manje neravnine
na mestu dilatacije uzrokuju turbulenciju krvi koja moze biti uzrok komplikacija.

¢ Rane komplikacije su disekcija, akutna prizidna tromboza i akutna
tromboti¢na okluzija tek dilatirane arterije.

e Kasne komplikacije su proliferacija intime i fibroznog tkiva sa
nastankom restenoze, neointimalne hiperplazije, progresije bolesti,
reokluzija

Stent karotidna angioplastika se pojavljuje kao potencijalna alternativa za
karotidnu endarterektomiju. Endovaskularne procedure mogu imati prednost
u slucaju pacijenata sa velikim op$tim rizikom, koronarnom boles¢u, kao 1
simultanim lezijama viSe arterija koje dovode krv do mozga. Prednost bi moglo
biti izbegavanje lezija kranijalnih nerava, koje se kod karotidne endarterektomije,
doduse kao privremeni problem javljaju u oko 7% slucajeva.'”’
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Perkutana transluminalna angioplastika
sa stentom zbog ateroskleroti¢ne stenoze
(90%) desne subklavijalne i desne
vertebralne arterije

Formiraju se multi-disciplinarni timovi koji uklju¢uju: neurologa, angiologa,
neuro-radiologa, vaskularnog hirurga i intervencionistu (radiolog i vaskularni
hirurg izvode edovaskularne intervencije).

Dislokacija ateroskleroti¢nog

plaka pri implantaciji aortnog

stent grafta , sa stenozom leve
zajedniCke karotidne arterije u koju
je transponirana leva subklavijalna
arterija u sklopu Aybrid procedure

Dilatacija orificijuma leve zajednicke arterije sa
implantacijom stenta.

Karotidna endarterektomija (CEA) je pouzdan 1 efektivan tretman
simptomatske i asimptomatske stenoze karotidnih arterija.'”” Tokom poslednje
decenije endovaskularni tretman sa stentiranjem (CAS) pojavio se kao alteranativa
karotidnoj endarterektomiji.’
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Dobre strane karotidne stent-angioplastke su:

e moguénost primene neposredno pre i/ili posle drugih velikih operacija
(koronarna revaskularizacija),

e mogucénost endovaskularne intervencije u pacijenata sa teskim koronarnim
lezijama,

e reSavanje restenoza nakon karotidne endarterektomije,

e korekcije hirurski nepristupacnih lezija (visoke tandem lezije),

e moguca primena kod fibromuskularne displazije, arteritisa i

postiradijacionog arteritisa.

Limitirajuci faktore karotidne angioplastike'*:

Losi rezultati u bolestnika starijih od 70 god.

Nije moguca PTA okluzivnih lezija,

PTA ulcerisanog (nestabilno) plaka ima veliki rizik od embolizacije,

PTA ekscentri¢nog kalcifkovanog plaka daje loSe rezultate,

Koegzistirajuci kinking, coiling i aneurizma se ne mogu otkloniti PTA.

Velike prospektivne randomizovane klinicke studije (CAVATAS, SAPPHIRE,
EVA-3S, SPACE, ICSS 1 druge) su poredile rezultate CEA 1 CAS.

Rezultati studija uglavnom favorizuju karotidnu endarterektomiju kao metodu
izbora u leCenju karotidne stenoze osim, u posebnim slucajevima, sto je prikazano
u,,ESVS guidelines* i,,SVS guidelines* za leCenje karotidne stenoze.>®

Vecina autora rezultate CAVATAS (Carotid And Vertebral Artery Transluminal
Angioplasty Study) studije zavrSene 2001. godine danas ne ukljucuje u analize.
Naime, samo 26% pacijenata koji su randomizovani za endovaskularni tretman
je stentirano. Vec¢ina pacijenata je tretirana samo balon angioplastikom, S§to
ne odgovara savremenim standardima endovaskularnog tretmana karotidne
stenoze.”!*!!

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High
Risk for Endarterectomy) studija je publikovana 2004. Ovo je jedina medu
navedenim studijama koja je pokazala da CAS nije inferioran u odnosu na CEAu
le¢enju karotidne stenoze.'? U studiju je ukljuéeno 334 pacijenta u 28 ustanova, sa
stenozom karotidne arterije 1 visokim rizikom za operativno le¢enje. Glavni razlozi
visokog rizika su bili koronarna bolest i starost preko 80 godina. Vecina (71%)
ukljuéenih pacijenata bili su asimptomati¢ni. Danas se smatra da ukljuéivanje
samo asimptomatskih, visoko rizi¢nih pacijenata dovodi do pristrasnosti (,,bias*)
u studijskom dizajnu.

EVA-3S (Endarterectomy Versus Angioplasty in Symptomatic Severe carotis
Stenosis) studija ukljucila je 527 pacijenata sa visokostepenom simptomatskom
stenozom u 30 centara u Francuskoj. Rezultati su publikovani 2006. Ucestalost
neuroloskih komplikacija u grupi randomizovanoj za CAS bila je viSe nego dva
puta veca nego u CEA grupi (9,6% prema 3,9%) zbog ¢ega je studija prekinuta,
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iako je planirano uklju¢enje oko 4000 pacijenta.'® Istrazivaci ukljuceni u studiju
nastavili su pracenje pacijenata i publikovanje dugoro¢nih rezultata.

U SPACE (Stent-supported Percutaneous Angioplasty of the Carotid artery
versus Endarterectomy) studiju ukljuc¢eno je 1200 simptomatskih pacijenta u 35
centara u Svajcarskoj, Austriji i Nemackoj. Rezultati su publikovani 2006.'213
Kao 1 kod EVA-3S, rezultali su favorizovali CEA kao metodu izbora u lecenju
karotidne stenoze u vecini klinickih situacija. Ova studija je, statisticki slaba za
donosenje definitivnih zakljucaka, jer je kao i prethodne prekinuta ranije. Iako
je embolijska protekcija preporucena, ona je upotrebljena kod manjeg broja
pacijenata.

Rezultati ICSS (International Carotid Stenting Study) studije publikovani
su u martu 2010. Ova studija ukljucila je 1713 simptomatskih pacijenata i
to 855 randomizovanih za CAS 1 858 randomizovanih za CEA. U periodu od
randomizacije i pracenja od 120 dana bilo je 4% infarkta mozga sa invaliditetom
ili smrti u CAS grupi, prema 3,2% u CEA grupi. Incidenca infarkta mozga, smrti
ili infarkta miokarda bila je 8,5% u CAS grupi, u poredjenju sa 5,2% u CEA grupi
(p=0.006). Studija je pokazala da CEA treba da ostane tretman izbora za pacijente
bez povisenog hirurskog rizika.'>!*

Meta analiza. Istrazivaci iz EVA-3S, SPACE 1 ICSS studija su, prema
prethodno postignutom dogovoru, publikovali rezultate metaanalize ukupnog
broja pacijenata uklju¢enih u ove tri studije.*"® Rezultati ukljucuju analizu
podataka 30 dana nakon randomizacije (per protokol (PP) analysis) 1 120 dana
nakon randomizacije (intention to treat (ITT) analysis). Analiza ukljucuje ukupno
3433 pacijenta.

Rizik od infarkta mozga ili smrtnog ishoda ve¢i je u CAS nego u CEA grupi.
Ova razlika potice pre svega od razlike u ucestalosti manjih infarkta mozga, bez
invaliditeta (non disabling stroke) koja je duplo ve¢a u CAS nego u CEA grupi.
U korist hirurgije govori i ucestalost pojave infarkta mozga sa invaliditetom ili
smrti (disabling stroke or death). Infarkt miokarda je redak 1 javlja se ¢eS¢e u
CEA grupi. Pojava hematoma na vratu posle CEA cesc¢a je od pojave hematoma
u preponi nakon CAS %1

Znacajna interakcija primecena je izmedu starosti pacijenata 1 pojave
komplikacija. Rizik pojave infarkta mozga ili smrti u pacijenata starijih od 70
godina je dvostruko ve¢i u CAS grupi. Sli€na pojava zabeleZena je i u svakoj
studiji pojedinacno, iako je interakcija znacajna samo u SPACE studiji. Ovi
rezultati ukljuceni su u aktuelne vodice za leCenje karotidne bolesti."

Rezultati meta analize potvrduju prethodne stavove o CEA kao metodi izbora
u lecenju simptomatske karotidne stenoze, uz CAS kao metodu rezervisanu za
simptomatske pacijente rizicne za hirurgiju, recidive stenoza nakon CEA i stenoze
nakon zracenja.'?

256



CREST (Carotid Revascularisation Endarterectomy vs. Stenting Trial) studija,
poslednja medu studijama koje porede CAS i CEA, publikovana je jula 2010.
Studija je sprovedena u 108 centara u SAD 1 9 centara u Kanadi. Sertifikaciju
za ucesce dobilo je 477 hirurga (uslov: vise od 12 procedura godi$nje sa manje
od 3% komplikacija i smrti za asimptomatske i manje od 5% za simptomatske
pacijente) i 224 interventnih specijalista sertifikovanih u odnosu na broj i rezultate
prethodnih CAS. Kori$¢ena je jedna vrsta stentova i jedna vrsta protektivnih
filtera."” U studiju je ukljuceno 2502 simptomatska i asimptomatska pacijenta koji
su randomizovani u CAS grupu (1262 pacijenta) i CEA grupu (1240 pacijenata).
Primarni nezeljeni dogadaj koji je pracen bio je infarkt mozga, infarkt miokarda ili
smrt tokom periproceduralnog perioda, kao i tokom 4 godine nakon randomizacije.
Sekundarni cilj bio je procena efekta tretmana u odnosu na simptomatski status,
pol i starost. CAS je u 96,1% slucajeva sproveden uz embolijsku protekciju.'®
Tokom postproceduralnog perioda (30 dana od procedure) incidencija primarnog
nezeljenog dogadaja bila je 5,2% u CAS grupi i 4,5% u CEA grupi, iako se
ucestalost pojedinacnih dogadaja razlikovala izmedju grupa: smrt 0,7% prema
0,3%, (p=0,18); infarkt mozga 4,1% prema 2,3%, (p=0,01); infarkt miokarda 1,1%
prema 2,3% (p=0,03). Procenjena incidencija primarnog neZeljenog dogadaja
nakon 4 godine se ne razlikuje izmedu grupa ( CAS 7,2%, CEA 6,8%)."

Detektovana je interakcija izmedu starosti 1 efekta tretmana, sa granicom na 70
godina starosti. CAS je efikasniji kod mladih pacijenata, a CEA kod starijih.* Kada
se posmatra samo grupa asimptomatskih pacijenata, incidenca infarkta mozga 1
smrti nakon CAS bila je 2,5% , a nakon CEA 1,4%, §to je nize nego u prethodno
publikovanim studijama.'” CREST studija publikuje rezultate koji su najbolji
od svih dosadasnjih randomizovanih kontrolisanih studija 1 za endovaskularni
i hirurSki tretman karotidne bolesti. To ukazuje na napretke vaskularne i
endovaskularne tehnologije.

Starijipacijenti imaju boljiishod nakon CEAnego nakon CAS. Povecanirizik od
CAS kod starijih pacijenata verovatno je povezan, sa izraZzenijom aterosklerozom
luka aorte, ve¢om vulnerabilnos¢u plaka, tortuozitetom i izrazenim kalcifikatima
na krvnim sudovima.

Incidencija infarkta mozga tokom procedure veca je u CAS grupi, dok
je incidenca infarkta miokarda veca u CEA grupi.'” Ogranicenja studije su prvo
sertifikacija, koja za posledicu ima da se rezultati najverovatnije mogu primeniti
samo na sli¢no kvalifikovane operatore. Upotreba samo jedne vrste stent sistema
limitira primenu rezultata na druge sisteme. Studija nije ukljucivala grupu
medikamentozno lecenih, §to spre¢ava generalizaciju rezltata.

Rezultati do sada publikovanih randomizovanih kontrolisanih studija favorizuju
karotidnu endarterektomiju kao metodu izbora u le¢enju karotidne bolesti.!3!*13

Aktuelni vodi¢i klinicke prakse, oslanjajuci se na ove rezultate, ukljucuju
sledece preporuke:; 16131415
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Godina Ime No No Insult ili smrt Inzult ili smrt

studije randomizovanih ukljucenih do 30 dana do 30 dana
pacijenata CAS/CEA CAS (%) CEA (%)
2001 CAVATAS 504 107/112 10 9.9
2004 SAPPHIRE 334 151/159 4.8 5.4
2006 EVA-3S 527 260/257 9.6 3.9
2006 SPACE 1200 599/584 7.7 6.5
2010 ICSS 1713 855/858 7.4 3.4
2010 CREST 2502 1262/1240 7.2 6.8

Poredenje rezultata prethodnih randomizovanih studija sa rezultatima CREST studije.

Rezultati do sad publikovanih randomizovanih kontrolisanih studija
koje su poredile CAS i CEA uklonili su CAS iz fokusa tretmana karotidne
stenoze. Entuzijazam vezan za interventno leenje karotidne bolesti, opao je.
Medutim, rezultati CREST studije pokazuju da je karotidna revaskularizacija,
endarterektomijom ili dilatacijom sa stentom, koju sprovode visoko kvalifikovani
hirurzi ili interventni specijalisti, efikasna 1 sigurna procedura. Infarkt mozga je
verovatniji nakon stentinga, a infarkt miokarda nakon endarterektomije. Stariji
pacijenti imaju viSe komplikacija prilikom karotidnog stentinga.

Karotidna angioplastika kod asimptomatskih pacijenata

Trenutno se angioplastika Kkarotidnih arterija savetuje samo kod
asimptomatskih pacijenata u centrima sa velikim brojem procedura i
dokumetovano malom stopom periproceduralnog mozdanog udara i smrti
ili u sklopu kontrolisanih klini¢kih studija.

Benefit angioplastike karotidnih arterija kod asimptomatskih pacijenata bi tek
trebalo da se dokaze. 27,28,29

Terapijski izbori u odnosu na vaskularne i lokalne anatomske karakteristike
Angioplastika karotidnih arterija je indikovana u slucaju oste¢enja
kontralateralnog laringealnog nerva, prethodne radikalne disekcije vrata,
cervikalne iradijacije, nakon prethodne endarterektomjie (restenoza), kod
visoko poloZene karotidne bifurkacije ili intrakranijalne ekstenzije karotidne
lezije. Angioplastika karotidnih arterija se ne preporucuje u pacijenata sa
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ekstenzivnim aterosklerotskim promenama aorte i supraaortnih grana,
kalcifikacijama i tortuozitetima

Nerdajuci Celik od kojeg su napravljeni stentovi (stainless still) nije inertan,
kao svaki drugi strani materijal on je trombogen. Trombogenost stentova je uzrok
tromboze 1 reokluzije arterije. Da bi se smanjila trombogenost, stent se moze
impregnirati: heparin, fosforilholin itd. Da bi se redukovala hiperplazija neointime
koristi se dvostruka antitrombocitna i rana statinska terapija.'>2¢

Prizidni tromb nakon implantacije
karotidnog stenta. Cerebralna
protekcija ne $titi od kasnije
embolizacije.

PoboljSanje ishoda nakon angioplastike karotidnih arterija:
* Angioplastiku karotidnih arterija (CAS) bi trebalo sprovesti pod
dvojnom antitrombocitnom terapijom sa apirinom i klopidogrelom.

* Primenu dvojne antitrombocitne i statinske terapije treba zapoceti
pre angioplastike i nastaviti 3 meseca nakon procedure.

» Treba sprovesti programe treninga prakticnih veStina karotidne
angioplastike.

» Uredaji za cerebralnu protekciju su neophodni.

» Postojeci tipovi cerebralne protekcije imaju svoje specificne indikacije
tokom karotidnih intervencija.

* Ocekujemo nove, usavrsene generacije stentova.

Stent graftovi se implantiraju endoluminalnim procedurama, a sluze za oblaga-
nje aneurizme ili traumatske lezije (krvarenje) arterije. Spoljna strana stentovanog
grafta treba da omoguci urastanje okolnog tkiva i dobro fiksiranje za zdravi deo
krvnog suda. Unutrasnja strana mora biti glatka i netrombogena da bi odrzavala
dugotrajnu prohodnost grafta. Narocita korist od ove metode mogla bi se oc¢ekivati
u traumatologiji. Politraumatizirani pacijent sa krvareCom arterijskom lezijom
najjednostavnije i najbrze se moze zbrinuti implantacijom graft-stenta. HirurSko
lecenje postaje nepotrebno, gubitak krvi i stvaranje hematoma odmabh prestaje.
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INDIKACIJE ZA REKONSTRUKCIJU
SUPRAAORTALNIH STABALA

Svakome je dato da proglasi kraj BoZjeg stvaranja. Za mene ono jos uvek traje.
Nikola Tesla

Supraaortalna stabla su velike arterijske grane koja nastaju iz aortog luka
1 irigiraju glavu 1 gornje ekstremitete. To su truncus brachiocephalicus, a.
carotis communis 1 a.subclavia). U Sirem smislu 1 vertebralna arterija spada u
supraaortalne grane.

Okluzivna bolest supraaortalnih grana se sree znatno rede nego lezije
karotidne bifurkacije. Uzok okluzivnih lezija supraaortalnih grana je ve¢inom
arterioskleroza. Rede se javlja aneurizma, disekcija, embolizacija, kompresivni
sindromi gornjeg torakalnog otvora i razne vrste arteritisa (Takayasu, giant cell
arteritis itd.). Ateroskleroza ekstrakranijalnog dela karotidnih arterija je najces¢i
uzrok (70%) cerebralne ishemije. Stenoza ili okluzija po€etnog dela subklavijalne
arterije je sledeca po ucestalosti (16%). Ateroskleroticne lezije velikih arterija su
najizrazenije na njihovom odstupu ili glavnim bifurkacijama. Sre¢om, ve¢ina lezija
je segmentalnog tipa. Cak i u slu¢aju kompletne okluzije, distalna cirkulacija iza
sledece bifurkacije je gotovo uvek oCuvana. Zbog toga je vecina brahiocefali¢ih
lezija dostupna hirur§kom lecenju.

Ateroskleroza je daleko
naj¢eséi uzrok oboljenja
supraaortalnih grana
koja dovode do ishemije
mozga. Distribucija i
ucestalost okluzivne bolesti
supraaonalnih grana:

1 l(i """"
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Visokostepena ateroskleroti¢na stenoza
brahiocefali¢nog trunkusa sa potpunom
trombozom zajednicke karotidne arterije levo.

L Ulkus pocetnog, prevertebralnog dela
Ulkus luka aorte, zadnji zid. subklabijalne arterije.




Hemodinamski znacaj okluzivne bolest supraaortalnih grana podrazumeva
da stenoza kompromituje protok do kriticnog stepena (ishemija mozga).
Hemodinamski uslovi za pojavu simptoma cerebralne ishemije se sticu u slucaju
multiplih ekstenzivih ateroskleroti¢nih lezija supraaortalnih arterija, pogotovo u
kombinaciji sa sr¢anim oboljenjima (aritmije, low cardiac output). Hemodinamski
mehanizam je ovde od veceg znacCaja nego u oblasti karotidne cirkulacije. Na
primer, lezija brahiocefali¢nog trunkusa se odrazava na dve od Cetiri arterije koje
snabdevaju cerebralnu cirkulaciju, kao i desnu ruku. Zato su takve lezije Cesto
simptomatske.

Emboligeni potencijal raste sa degeneracijom
plaka i pojavom komplikovanih ateroskleroti¢nih
lezija kao §to su intramuralna hemoragija, egzulce-
racija 1 prizidna tromboza. “Nestabilan” plak je
izvor distalnih  atero-arterijskih embolizacija
mozga. Ulceracija ateroskleroticnog plaka je Cesta u
brahiocefali¢cnom trunkusu. Zato je simptomatologija
cesto fokalna.

Ulcerisani arterioskleroti¢ni plak na pocetku brahiocefalicnog
stabla (visok emboligeni potencijal).

Embolijski i hemodinamski mehanizam mozdane
ishemije se kombinuju. Medutim, ako dominira
embolizacija znaci ishemije ¢e biti fokalni. Ako su bitniji hemodinamski
poremecaji simptomi su obi¢no globalnog tipa.

Fokalna ishemija mozga razvija se kod blokade krvotoka u odredenoj arte-
riji zbog (mikro)embolizacije. Tezina neurolosSkog deficita zavisi od lokalizacije i
opsega arterijske okluzije. Simptomi zavise od mesta embolizacije:

Karotidni sliv snabdeva hemisfere velikog mozga, medumozak, bazalne
ganglije, oci i lice, pa ¢e se simptomi projektovati iz ovih centara.

Vertebrobazilarni sliv ishranjuje mozdano stablo, mali mozak, produzenu
mozdinu i okcipitalne lobuse, pa ¢e klinicki odraz biti vertebrobazilarna insufi-
cijencija.

Globalna cerebralna ishemija nastaje na bazi opSte redukcije protoka
zbog arterijskih stenoza (ili okluzija). Ekstenzivnost ishemickih lezija mozga,
tip 1 trajanje simptomatologije zavisi od: stepena i duzine stenoze, kolateralnog
sistema, sistemskog krvnog pritiska itd.

Dijagnoza oboljenja supraaortalnih grana
* Angio-neuroloski nalaz,

* Neinvazivno ispitivanje,

* Arteriografija.

* Angio-neuroloski nalaz
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Ateroskleroza velikih supraaortalnih stabala dugo ostaje asimptomatska.
Dobra kolateralna cirkulacija izmedu brahiocefalinih stabala, u viSe nivoa (rameni
pojas, vrat, intrakranijalno), ¢ini da se hemodinamski problem dobro kompenzuje.

Prelazak u simptomatski stadijum deSava se zbog nestabilnosti
ateroskleroti¢nog plaka i distalne embolizacije. Hemodinamski uslovi za pojavu
simptoma brahiocefalicke ishemije se sticu u slu¢aju multiplih ekstenzivih lezija
supraaortalnih arterija.

Simptomi loSe perfuzije karotidnog sliva su nesvestica, omaglica, malaksalost,
hemipareza, hemiplegija, amaurosis fugax, aphasio, disphasio itd).

Simptomi posteriorne (veretebrobazilarne) insuficijencije su vrtoglavica,
omaglice, nesvestice, diplopije, ataksija, bilateralni motorni ili senzorni deficit,
dizartrija 1 drop ataci (iznenadni pad bez gubitka svesti).

A.cerebri anterior “anterior cerebral
artery” (ACA), nakon odvajanja od
unutra$nje karotidne arterije, ide koso
medijalno, spaja se sa suprotnom ACA
pomocu prednje komunikantne arterije, a
zatim prati medijalnu stranu hemisfere, za
koju daje svoje grane.

A.cerebri posterior “posterior cerebral
artery” (PCA) je zavrSna grana
bazilarne arterije i pruza se od zavr$ne
racve bazilarne arterije do spoja sa a.

communicans posterior
Irigaciono podrudje prednje i zadnje A. cerebri A. cerebri
cerebralne arterije na mozdanim anterior posterior
hemisfera.

Irigaciona podrucja: (A) a.cerebri anterior,
(B) a.cerebri media i (C) a.cerebri posterior.
Ishemicki infarkt se lokalizuje u slivu
ledirane arterije, §to odreduje tip i vrstu
neuroloskog deficita.

A. cerebri media “middle cerebral artery”
(MCA) je najjaca grana unutrasnje karotidne
arterije. Lezi najpre bazalno, a zatim ulazi
kroz proksimalni deo Sylvius-ove jame u
insulo-operkularni predeo, gde daje vecinu
svojih leptomeningealnih grana, koje se
distribuiraju po lateralnoj strani hemisfere.

AL cerebri media 4. cerebri posterior
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Ishemija gornjih ekstremiteta se javlja u slucaju okluzije ili teSke stenoze
brahiocefali¢nog trunkusa i/ili subklavijalne arterije, pogotovo kod multiplih lezija
supraaortalnih grana. Simptomi ishemije se javljaju u rasponu od povremenog i
blagog osec¢aja hladnoce, parestezija i bledila do jakog bola u miru, embolizacije
digitalnih arterija 1 gangrene prstiju.

Subclavian steal syndrom

Subclavian steal syndrom “Krada krvi” podrazumeva fenomen retrogradnog
protoka krvi kroz vertebralnu arteriju zbog okluzije ili teske stenoze pocetnog
dela subklavijalne arterije.

Iz cerebralne cirkulacije krv se usmerava u gornji ekstremitet, zato Sto
je cerebralna cirkulacija o¢uvana, a ruka zbog znacajne stenoze ili okluzije
subklavijalne arterije ishemic¢na. Uz uslov da izmedu ova dva sliva postoji
kolateralna cirkulacija u nivou Willis-ovog poligona. U tim uslovoma prestaje
anterogradni krvotok kroz ipsilateralnu vertebralnu arteriju, jer za njega vise
nema hemodinamskih uslova, a razvija se retrogradni protok ¢ime se krv iz mozga
kompenzatorno odliva u ishemicni gornji ekstremitet.

Subclavian steal syndrom je pracen simptomima posteriorne cerebralne
ishemije (vertebrobazilarna insuficijencija) i simptomima ishemije ipsilateralnog
gornjeg ekstremiteta.

Asimptomatski subclavian steal syndrom oznaCava postojanje stenoze
(okluzije) pocetnog dela subklavijalne arterije 1 retrogradnog protoka kroz
ipsilateralnu vertebralnu arteriju ali bez subjektivnih tegoba. U tom slucaju se
simptomi (vrtoglavica, nesvestica, diplopije itd.) mogu izazvati funkcionalnim
testovima (Ratschaw test) koji podrazumevaju elevaciju ekstremiteta i aktiviranje
muskulature (brzo otvaranje i zatvaranje Sake) Sto povecava potrebu gornjih
ektremiteta za krvlju. Ovim testom se potencira kvantitet “krade” arterijske krvi
iz intrakranjalne cirkulacije kroz bazilarnu i vertebralnu arteriju. Zato moze
provocirati tranzitorne neuroloske simptome.

Ratschaw test. Aktivacija muskulature (rad) ruku moze da izazove ili pogorsa
simptome ishemije, kao funkcionalni test. Uvek treba uraditi i testove za sindrom
gornje torakalne aperture (Adson, hiperabdukcija, Monroe itd.)s i Raynaud-ov
fenomen (hladna voda), a ponekad i elektromiografiju gornjih ekstremiteta, zbog
diferencijalne dijagnostike.

Klinicki pregled

Karotidnearterije netreba palpirati, zbog moguénosti embolizacije kompresijom
na karotidni bulbus sa plakom. Pojava Suma u projekciji velikih brahiocefalickih
arterija, ukazuje lezije supraaortalnih grana.

Sistemski pritisak treba da se izmeri na oba gornja ekstremiteta posto
unilateralne hemodinamski znacajne lezije na arterijama dovode do znacajnog
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w4
Ratschaw test ukazuje na ishemiju desne ruke sa vrtoglavicom i
snizenom arterijskom tenzijom na desnoj ruci.

MSCT ukazuje na znacajnu

stenozu subklavijalne arterije

hiperabdukovanim rukama.

pada pritiska na zahvacenoj strani. Treba uporediti vrednost arterijske tenzije na
gornjim i donjim ekstremitetima, kao i vrednost koja se dobija sa opustenim i

Velika aneurizma subklavijalne arterije
koja se zapaza kao pulsirajuca rezistencija
supraklavikularno.

MSCT angiografija aneurizme leve subklavijalne

arterije koja nastaje po tipu a. lusoria sa
retroezofagealnim tokom i kompresijom na traheu.

1

I.- II

£

Atraumatska priprema autovenskog
grafta (vena saphema magna). Dozirana
segmentna dilatacija vene fizioloSkim
rastvorom ukazuje bo¢ne grane koje treba
ligirati ili suturirati,
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NEINVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

Duplex-sonografija Cervikalni segmenti supraaortalnih granase moguprecizno
morfoloski da analiziraju, posebno Sto se tice kompozicije arterioskleroticnih
lezija. Indirektno se moze proceniti stanje nedostupnih proksimalnih segmenata
(orificijum) supraaortalnih stabala. Vizuelizacija retrogradnog protoka kroz
vertebralnu arteriju je dovoljan uslov za pouzdanu dijagnozu okluzije (ili teske
stenoze) pocetnog dela subklavijalne arterije, tj. steal syndrom-a.

Transkranijalna Doppler-sonografija: Karakteristicni nalazu ACM u slucaju
proksimalnih karotidnih stenoti¢nih lezija podrazumeva snizenje brzine, sniZzen
pulsatilni indeks 1 priguSenost talasa. Omogucava ispitivanje intrakranijalnog
kolateralnog krvotoka.

OftalmoloSki nalaz: Arterioskleroza supraortalnih grana dovodi do ishemije
retine sa ili bez Hollenhorstovih embolusa. Kod aorto-arteritisa na o€nom dnu se
otkrivaju arteriovenske anastomoze, nalik vencu, koje odgovaraju originalnom
opisu Takayasu-a. Pregledom o¢nog dna otkrivaju se otok i1 bledilo papile o¢nog
Zivea.

Kompjuterizovana tomografija (CT) i magnetna rezonansa (MRI) mozga
pruza mogucnost da u simptomatskih pacijenata isklju¢imo druge intrakranijalne
bolesti koje bi mogle biti uzrok neuroloskih problema ili postoje kao pratece
oboljenje.

Ako na CT ili MRI mozga postoji sveza zona ishemicke infarkcije, a indikovan
je rekonstruktivni zahvat na arterijama, on se mora odloziti mesec dana. Ova
vremenska granica se mora postovati ozbilnije nego u karotidnoj hirurgiji, posto
je pojava reperfuzionog sindroma, reperfuzionog edema, reaktivacije ishemicnih
zarista, hernijacije mozga i konverzije ishemi¢nog i hemoragicki infarkt od daleko
veceg znacaja (oko 50% ukupnog mortaliteta).

Arteriografija aortnog luka i njegovih grana (arkografija)

Arkografija se smatra zlatnim standardom u dijagnostici supraaortalnih
grana za postavljanje indikacija 1 planiranje rekonstruktivnog zahvata. Za dobre
indikacione odluke neophodan je, prikaz intratorakalnog, ekstrakranijalnog i
intrakranijalnog arterijskog segmenta. Cesto je tesko proceniti da li se distalno od
okludiranog segmenta arterija ne prikazuje ili je takode okludirana. Obi¢no treba
uraditi arteriografiju da bi se potvrdilo prisustvo prolaznog arterijskog segmenta
distalno.

Multislajs kompjutetizovana tomografija (MSCT) supraaortalnih grana
je minimalno invazivna radioloska dijagnosticka metoda pregleda lumena i
morfologije. MSCT angiografija nam pokazuje ne samo stepen stenoze i prirodu
plakova, ve¢ morfologiju arterija i1 odnos arterija sa ostalim strukturama vrata,
kao 1 uvid u Willisov poligon, $to je veoma vazno kod planiranja kako operativnog
leCenja, tako 1 interventne procedure.
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Traumatska lezija brahiocefalicnog trunkusa je ceS¢e nego kod drugih
supraaortalnih grana. Aneurizme brahiocefalicnog trunkusa se otkrivaju
kao medijastinalni tumor na rentgenskom snimku pluca. Slede¢i korak ka
dijagnozi je MSCT arteriografija. Opasna greska je pokuSaj biopsije iglom ili
medijastinoskopija. Ovi pacijenti ¢esto imaju i druge aneurizme: descedentne
torakalne ili abdominalne aorte za kojima treba tragati.

Digitalna subtrakciona arteriografija (DSA) ima prednost ubrizgavanja
manje koli¢ine kontrasta, ali se ponekad javljaju problemi sa interpretacijom
nalaza. Intraarterijska digitalna arteriografija ima specifi¢nost i senzitivnost blizu
klasi¢ne arkografije. Najbolje rezultate daje pri vizuelizaciji distalnih cerebralnih
arterija. Intravenska digitalna arkografija daje vrlo diskutabilne rezultate i sve se
rede koristi.

Nuklearna magnetska rezonanasa (MRI) arteriografija omogucava
hemodinamsku procenu. Moguénost funkcionalne procene obezbeduje otkrivanje
znakova kolateralnog krvotoka i krade krvi. Medutim, slaba rezolucija u slucaju
teSkih (multiplih) lezija intratorakalnog dela supraaortalnih grana, znacajno
limitira njenu primenu.

Selektivna arteriografija. Transfemoralna kateterizacija aortnog luka sa
ubrizgavanjem kontrasta pruza mogucnost za selektivno vizueliziranje pojedinih
arterijskih stabala, ako je potrebno i u forsiranim polozajima glave i vrata.
Potrebno je da snimanje bude u dva pravea (pod pravim uglom) sa selektivnim
ubrizgavanjem kontrasta.

INDIKACIJE ZA REKONSTRUKCIJU SUPRAAORTALNIH STABALA

Selekcija pacijenata kod kojih je neophodan rekonstruktivni zahvat zbog
okluzivne bolesti supraaortalnih grana je delikatna a bazira se na:

* potencijalnom riziku za cerebralni ishemicki infarkt,
 aktuelnom neuroloskom deficitu i tranzitornoj neuroloskoj simptomatologiji i
* teZini ishemije gornjih ekstremiteta.

Problem je Sto ne postoje studije prirodnog toka bolesti koje bi omogucile
komparaciju morbiditeta 1 mortaliteta u neoperisanih i operisanih pacijenata.
Odluka delikatna i mora da se bazira na sveobuhvatnoj proceni rizika (risk-
benefit analiza). Nije dobro po analogiji primenjivati indikacionu logiku iz
oblasti karotidne hirurgije.

Hirursko ili endovskularno leCenje zahtevaju multiple simptomatske lezije.
Multiple lezije brahiocefali¢nih arterija mogu toliko redukovati cerebralnu
perfuziju da je rizik od mozdanog udara visok. Lokalizacija, ekstenzivnost i
kompozicija okluzivne arterijske lezije, kao i kvalitet kolateralne cirkulacije
diktira Kriterijume lokalnog operabiliteta.

Kriterijumi opSteg operabiliteta podrazumevaju procenu o tome kako
¢e bolesnik podneti intervenciju. Podrazumeva se procena opSteg stanja, kao
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1 funkcionalne rezerve kardio-respiratornog, nervnog, ekskretornog i drugih
sistema.

Perkutana transluminalna angioplastika sa stentom ili hirurSka
rekonstrukcija supraaortalnih arterijskih stabala je indikovana u slucaju:

e Aneurizme 1 traumatske lezije supraaortalnih stabala Cesto zahtevaju
otvorenu hirurSku rekonstrukciju, implantacija stent-grafta bi bilo dobro
reSenje.

e Simptomatske okluzije ili hemodinamski znaajne stenoze, vece od 80%,
viSe supraaortalnih stabala (endovaskularna ili hibrid procedura, otvorena
hirurgija ako nije moguce interventno resenje).

¢ Simptomatskog subklavijalnog steal sindroma sa okluzijom pocetnog dela
subklavijalne arterije (endovaskularna ili hirurSka procedura).

e Multiple lezije supraaortalnih stabala sa vertebrobazilarnom insuficijencijom
1 stenozom dominantne vertebralne arterije vecom od 75% (endovaskularna
procedura, hirurgija samo ako nije moguce interventno resenje).

e Asimptomatska stenoza (veca od 75%) kod pacijenata koji su kandidati
za koronarnu revaskularizaciju. Da bi se obezbedio dobar protok kroz
a.mammaria interna-u. 1li kod bolesnika koji su imali revaskularizaciju
miokarda sa upotrebom a.mammaria-e interna-e, a javlja se rekurentna
angina pectoris zbog stenoze ipsilateralne subklavijalne arterije
(endovaskularna procedura).

e Asimptomatska bilateralna okluzija subklavijalnih arterija u pacijenata koji
se planiraju za hemodijalizu ili aksilofemoralni bypass graft (endovaskularna
procedura).

Kontraindikacije. Rekonstruktivni zahvati se ne planiraju u slu¢aju postojanja
svezeg neuroloSkog deficita (mesec dana), naroCito ako je CT nalaz pozitivan,
zbog moguce konverzije ishemi¢nog insulta u hemoragi¢nu infarkciju mozga i
postrevaskularizacionog sindroma. Isto vazi i za bolesnike bez asimptomatske
bolesnike ako su CT pozitivni (silent brain infarction). Mesec dana nakon
mozdanog udara rekonstrukcija supraaortalnih stabala moguca je kad se povrati
autoregulacija mozdane cirkulacije (transkranijalni Doppler, kontrastni CT).

Kad postoji simultana lezija karotidne bifurkacije, a planira se
rekonstrukcija ipsilateralne brahiocefalicne arterije, treba reSiti oba problema
jednom intervencijom. Simultana bilateralna rekonstrukcija obe karotidne
bifurkacije se izbegava zbog reperfuzionog sindroma, kao i zbog moguce
bilateralne lezije cervikalnih Zzivaca. Ponovljena cerebralna embolizacija iz
nestabilnog ateroskleroti¢nog plaka retko zahteva hirursko lecenje, ako simptomi
perzistiraju nakon uvodenja antikoagulantne terapije i ako su iskljucena oboljenja
intrakranijalnih arterija.
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POSEBNOST TERAPIJE AORTO-ARTERITISA

Simptomi i znaci su: poviSena sedimentacija eritrocita, gracilnost karotidnih
arterija, obostrane lezije potkljucnih arterija, hipertenzija, lezije srednje trec¢ine
leve zajednicke karotidne arterije, brahiocefali¢nog stabla, descendentne i
abdominalne aorte.

U aktivnom stadijumu inflamacije javlja se malaksalost, febrilnost, znojenje,
artralgija/mijalgija 1 bola duz arterija vrata (karotidinija), sinkopa, vrtoglavica,
TIA, poremecaji vida 1 klaudikacije u rukama 1 vilici prilikom govora.

U mladih Zena sa aorto-arteritisom, moze da se zapazi hipotrofija misica lica i
ruku. Oslabljen 1 odsutan i puls na karotidnim 1 radijalnim arterijama. Razlika u
vrednostima pritiska na levoj i desnoj ruci i/ili sistolni Sumovi na vratu predstavljaju
patognomic¢ne znake bolesti. U slucaju steCene koarktacije aorte oslabljene su
pulsacije femoralnih i distalnih arterija. Zbog visoke incidence stenoticnih lezija
neophodno je utvrditi na kojoj ruci ili nozi je moguce odrediti tacnu vrednost
krvnog pritiska.

Arteriografija: Nespecificni arteritis se u proksimalnim segmentima
supraaortalnih grana karakteriSe dugim stenozama sa homogenim zadebljanjem
zida arterije (prevashodno adventicije) sto se, u slucaju dugih subokluzija, opisuje
kao znak makarona ,,macaroni sign”. Kortikosteroidna terapija posle viSemesecne
primene moZe da dovede do redukcije stepena stenoze.

Klasi¢no su stenozirane subklavijalne arterije u svom postvertebralnom
segmentu. Zato subclavian steal syndrom nije Cesta pojava u obolelih od
nespecificnog aorto-arteritisa. Tezina lezija supraaortnih grana nije u korelaciji sa
neuroloskom klinickom slikom. Ishemicki infarkti mozga su obi¢no lakunarni ili
“wathershed« tipa. Ponekad nalaz okluzije svih supraaortnih grana (»bald arch«)
ne mora da bude pra¢en znacima teSke mozdane ishemije. Znaci da je ostvarena
hemodinamska kompenzacija kolateralama preko interkostalnih arterija iz grudne
aorte. Specificna lokalizacija okluzivnih promena razlog je za pojavu teske
ishemije gornjih ekstremiteta uled iskljucenja glavnih kolateralnih arterija preko
potkljuéne arterije. Intrasistemske kolaterale povezuju proksimalni i distalni
segment potkljucne arterije. Intersistemske kolaterale obezbeduju snabdevanje
potkljucne arterije preko interkostalnih arterija descendentne aorte.

Kod Takayasu arteritisa neophodno je proveriti sedimentaciju eritrocita i
paramatre inflamacije da bi se izbegla operacija u aktivnoj fazi bolesti. Osim toga,
treba iskljuciti oboljenje renalnih arterija. Ako je pacijent (obi¢no pacijentkinja) u
aktivnoj fazi bolesti neophodna je terapija steroidima (nekoliko meseci) da bi se
smirila inflamatorna faza i omogucila sigurna rekonstrukcija. U aktivnoj fazi aorto-
arteritisa se registruje anemija i poviSena sedimentacija eritrocita, uz povecanje
imunoglobulina G, antiendotelijalnih antitela i serumskog trombomodulina kao
indikatora oStecenja endotelnih celija.
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Osnovni princip lecenja nespecificnog aorto-arteritisa je:
¢ medikamentozna kontrola zapaljenjskog sindroma u aktivnoj fazi 1

¢ najneophodnije hirur§ke procedure u okluzivnoj fazi bolesti.

Medikamentozna terapija podrazumeva steroidnu i imunosupresivnu terapiju.

Primena kortikosteroida pokazala se korisnom,naro¢ito u pacijenata sa
poviSenom sedimentacijom eritrocita. Pocetna doza prednizona iznosi 1-1,5 mg/
kg dnevno. Do normalizacije indikatora zapaljenja dolazi obi¢no posle tri nedelje
1 tada se postepeno smanjuje koli¢ina leka. Doza odrzavanja iznosi 5-15 mg
dnevno®'=¢ .

Imunosupresivna terapija: cyclophosphamid u dozi od 2 mg/kg/dan uz
kontrolu krvne slike (grani¢na vrednost broja leukocita je 3.000/uL). U okluzivnoj
fazi bolesti nepovoljan prognosti¢ki znacaj imaju prisutni indikatori zapaljenja.
Terapijsku efikasnost u takvim sluc¢ajevima pokazale su male nedeljne doze
metotreksata u kombinaciji sa kortikosteroidima.

Kombinovana kortikosteroidna i imunosupresivna terapija: Prednizon moze
da se kombinuje sa imunosupresivnim lekovima (cyclophosphamid, azathioprin,
methotrexat). Kombinovanom terapijom mogu da se postignu bolji rezultati. Male
doze metotreksata smanjuju potrebne terapijske doze kortikosteroida. Intenzivno
medikamentozno le¢enje podrazumeva “pulsnu terapiju” koja zahteva intravensku
aplikaciju visokih doza citostatika i kortikosteroida. Vreme neophodno za
stabilizaciju obi¢no iznosi 3 meseca. U cilju postizanja zastitnog efekta na kostano
tkivo uvode se u terapiju preparati kalcijuma, D vitamin itd.

Hirurs$ko lecenje aorto-arteritisa. Prisustvo teSkih simptoma moZdane
ishemijeiishemije gornjih ekstremitetaje presudnouindikovanjurevaskularizacije.
Endovaskularne intervecije imaju bolje rane i udaljene rezultate nego otvorena
hirurgija. HirurSko lecenje je kontraindikovano u stadijumu akutne inflamacije.
Hipertenzija znacajno povecava rizik nastanka komplikacija prilikom zahvata u
cilju moZzdane revaskularizacije. Rizik od cerebrovaskularnih komplikacija u toku
opste anestezije dodatno poveéeva nepouzdanost vrednosti pritisaka na gornjim 1
donjim ekstremitetima. Postoperativno se treba ¢uvati pseudoaneurizme u nivou
suturne linije. Sklonost nastanku aneurizmi objasnjava se hroni¢nim zapaljenjem
1 destrukcijom elasti¢nih vlakana inflamiranog arterijskog zida.
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HIRURSKI PRISTUPI
SUPRAAORTALNIM STABLIMA

ASCENDENTNA AORTA (AORTA ASCENDENS)

Skill is ability to perform a complex act with precision. Knowledge
iscapasity for modification of behaviour as a result of experience.

Golden Rule of J. Vollmar

Ushodni deo aorte se najceSce koristi za formiranje donorske anastomoze
za transtorakalnu revaskularizaciju supraaortalnih grana. Obi¢no su distalne
anastomoze na cervikalnom delu arterija koje dovode krv do mozga, zbog
multiplih okluzivnih lezija, povrede, aneurizme itd.

THE A 1S

BRACHIOUE PIALICLS

A, CARCITIS COMMIINIS
SINISTRA

AL FURCLAVEA
AINISTHEA

AN
Iu' INTERLUOSTALES

5, ACHETA
IFERCTERIFENY

OESOFH ALY

Grudna aorta (4orta thoracica) sa svojim glavnim segmentima: (1) Aorta ascedens, (2) Arcus aortae i
(3) Aorta descedens, 1 supraaortalnim stablima koja irigiraju mozak i gornje ekstremitete.

Medijalna sternotomija je tipiziran i ¢esto koriS¢en pristup ascendentnoj aorti
1 velikim arterijama grudnog kosa.

Pacijent leZi na ledima. Leva ruka se koristi za anestezioloski monitoring, dok
je desna uz telo. Operator stoji sa desne strane pacijenta. Incizija ide uzduzno, od
jugularne jame preko ¢itave grudne kosti do ispod ksifoidnog procesusa. Potkozno
tkivo se incidira elektrokauterom do periosta. Vazno je da se incizija nalazi na
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Pravac i duzina incizije za medijalnu sternotomiju

sredini sternuma, jer skretanje incizione linije
prema lateralno moze dovesti do komplikacija
kod zatvaranja grudnog koSa, sa nestabilno$¢u
sternuma 1 infekcijom. Preporucuje se otvaranje
dela prednjeg trbusnog zida (/inea alba, nekoliko
cm). Tako stiCemo dovoljno prostora za tupo
odvajanje donje povrSine sternuma od prekordi-
jalnog masnog tkiva. Sli¢no se postupa i u predelu
jugularne jame. Tupom preparacijom odvaja se
medijastinalno masno tkivo od manubrijuma. Ligamentum interclaviculare se
preseca elektrokauterom. Posle oslobadanja zadnje strane sternuma sledi otvaranje
grudne kosti elektriénom-osciliraju¢om testerom. Pri tome se ne udaljavamo od
srednje linije da ne lediramo medijastinalne organe. Da bi se smanjila moguénost
povrede pleure preporucuje se drzanje pacijenta u apnoi tokom presecanja
sternuma.

PROCESSUS
e s Posle incizija koze i potkoznog tkiva,
s do sternuma, prstom se oslobadja zadnja
e S F g j . povrsina grudne kosti od prekordijalnog
- vezivnog tkiva, perikarda i pleure.

Oslobadjanje retrosternalnog
prostora digitalnim preparisanjem sa
proksimalne i distalne strane (koliko

god je to moguce).
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Uzduzna sternotomija uz protekciju
perikarda i pleure izdizanjem aparata i
postovanjem medijalne linije.

Hemostaza: (A) Elektrokoagulacija
periostalnih krvarenja i (B)
Zaustavljanje krvarenja iz sternalne
kostne srzi “koStanim voskom”

(Knochenwachs). f

Postavljanje i postepeno Sirenje automatskih ekartera sa otvaranjem i fiksiranjem perikarda.

275



Posle sternotomije izvodi se elektrokoagulacija periostalnih krvnih sudova.
Pri tome se koristi elektrokauter sa vrthom u vidu kuglice. Krvarenje iz sternalne
kostne srzi zaustavlja se utiskivanjem kostanog voska.

Grudni koS se eksponira, u pocetku, postavljanjem malog torakalnog ekartera.
Postepeno otvaranje omogucava da se pleuralni Spagovi odvoje od perikarda bez
lezije parijetalne pleure. Ako se otvori pleura, neophodno je njeno dreniranje na
kraju operacije. Thymus se preseca izmedu klema. Pri ovome se moze povrediti
leva brahiocefali¢na vena. Zato se preporucuje da se prvo ona ispreparise od
ostataka thymusa, a potom se moZe resecirati njegov ostatak.

AORTA
ASCENDENS

; : P Preparisanje (A)
\;__H//“ i zauzdavanje (B)
ascedentne aorte, pri
¢emu se mora Cuvati

A, PULMONALIS PR pulmonalna arterija i
| a i gornja Suplja vena.

ADRTA
ASCENDENS

Perikard se otvara uzduzno. Perikardijalna te€nost se aspiracijom odstranjuje.
Postavlja se, veci torakalni ekarter, a potom se fiksiraju ivice otvorenog perikarda
prema sternumu, tako da ne ometaju eksploraciju srca 1 velikih krvnih sudova.

Ascendentnoj aorti se pristupa tako S§to se zaseca perikard izmedu nje i
pulmonalne arterije. Potom se aorta disecira. Prilikom zauzdavanja ascendentne
aorte mora se paziti na desnu pulmonalnu arteriju koja se nalazi neposredno
dorzalno.

Medijalna sternotomija omogucéava pristup ne samo ascendentnoj aorti vec¢
1 pulmonalnoj arteriji, levoj brahiocefali¢noj veni, gornjoj Supljoj veni, kao i
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granama aortnog luka. Pri preparisanju velikih krvnih sudova sredogruda kod
povreda, arteriovenskih fistula, reintervencija ili izuzetno urgentnih situacija
moguce je ligirati levu brahiocefali¢nu venu, koja ukrSta popre¢no grane luka
aorte ulivajuci se u gornju Suplju venu. Kolateralna cirkulacija moZe da preuzme
njenu funkciju. Medutim, kad god je to moguce brahiocefalicna vena se mora
sacuvati ili reanastomozirati.

TRUNCLS ; _ AL UAROTIS
ARACHIOCEPHALICLIS 3 COMMUNIS SIN
Supraaortalne
grane koje se mogu
VENA b eksponirati medijalnom
{ “ \ b I.ili.-\.(. HIOCEPHALICA sternotomijom i njihov
SUPERIOR SN odnos prema perikardu i

njegovim $pagovima.

PFERICARD

— A, PULMONALIS

AORTA ASCENDENS

Prilikom preparisanja velikih krvnih sudova medijastinuma mora se obratiti
paznjanan.phrenicus. Dijafragmalni Zivci se obostrano spustaju duz pleuroperikar-
dijalnih membrana. Posebno je Cesto levi n.phrenicus izlozen povredi kod
preparisanja konkaviteta aortnog luka. Na levoj strani treba misliti 1 na n.vagus
1 njegovu rekurentnu granu. Desno je opasnost od lezije n.phrenicus-a znatno
manja, jer se on nalazi lateralno od desne brachiocephali¢ne vene 1 lateralno od
gornje Suplje vene.

U slucaju kombinovanih lezija na supraaortalnim granama primenuje se
bifurkacioni aorto-karotiko-subklavijalni by pass. Graft se mora zaStititi od
kompresije u gornjem medijastinumu pri zatvaranju sternotomije. Zato je najbolje
da tunel za graft ide ispod brahiocefalicne vene. U izboru tipa rekostrukcije
brahiocefali¢nog tunkusa prednost ima bypass u odnosu na endarterektomiju.

BRAHIOCEFALICNI TRUNKUS (TRUNCUS BRACHIOCEPHALICUS)

Najbolji pristup brahiocefalicnom trunkusu nudi kombinacija medijalne
sternotomije sa cervikalnom incizijom duZ prednje ivice sternokleidomastoidnog
misica.

Incizija po tipu medijalne sternotomije. Timus se preseca in tofo. Leva
brahiocefali¢na vena se prepariSe u dovoljno dugom segmentu da bi se mogla
zauzdati 1 pomerati kranijalno i kaudalno. Pri tome treba biti oprezan zbog
mogucnosti abnormalnog pravca leve zajedniCke karotidne arterije, koja moze
biti blizu
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Brahiocefali¢ni trunkus se oslobada od okolnog rastresitog vezivnog tkiva.
Potom se njegova zadnja strana odvaja od trachea-e i zauzdava. Ako je to potrebno
nastavlja se sa cervikalnom incizijom duZz prednje ivice sternokleidomastoidnog
miSi¢a. Da bi se dobro eksponirala bifurkacija trunkusa obi¢no je potrebno da
se sternokleidomastoidni misi¢, kao i duboka muskulatura vrata odvoji od svog
sternalnog pripoja. Desni n.vagus prelazi neposredno preko zavr$nog grananja
truncus brachiocephalicus-a. Mora se oCuvati.

Levazajednickakarotidnaarterijanastajeu 10-20%slucajevaizbrahiocefali¢nog
stabla, a ne i aortnog luka. To se mora imati u vidu pri klemovanju brahiocefali¢nog
trunkusa. Leva karotidna arterija ne sme biti istovremeno klemovana.

Kod povreda, $to je kriti¢nija hemodinamska situacija, Sto je veci gubitak krvi,
to je bolje raditi sa intraluminalnim shunt-om.

AORTNI LUK (ARCUS AORTAE)

Izuzetno retko revaskularizacija mozga zahteva rekonstrukciju aortnog
luka. Najces¢e se radi o urgentnim stanjima: povreda sa krvarenjem i lezijom
supraaortalnih grana, aneurizma pofetnog dela ovih arterija, disekcija koja
prekriva orificijum arterije koja dovodi krv do mozga, masivno emboligeno
zariste na krovu aorte i/ili po¢etnom delu supraaortalnih stabala itd..

Hirurski pristup citavom aortnom luku (arcus aortae) i njegovim granama
je vrlo delikatan, zbog njegovih anatomskih osobenosti. U osnovi postoje dve
metode:

* Medijalna transsternalna torakotomija
* Incizija “otvorenih vrata”.

Moguca alternativa je kombinovana torakotomija (medijalna sternotomija sa
levostranom torakotomijom). Problem koji optere¢uje kombinovanu torakotomiju
je potreba za intraoperativnom promenom polozaja pacijenta, kada se sa
sternotomije prelazi na levu torakotomiju.

Incizija “otvorenih vrata” (trap door, book thoracotomy) se primenjuje samo
u selektivnim slucajevima zbog dva nedostatka: veliki postoperativni morbiditet
vezan za zarastanje zida grudnog kosSa i ekspozicija supraaortalnih grana nije
toliko dobra da bi kompenzirala nedostatke.

Pacijent u opstoj endotrahealnoj anesteziji lezi na ledima. Leva ruka je u
abdukciji. Glava je okrenuta nadesno. Pod levim ramenom postavljen je podmetac.
Operator je prvo na desnoj strani, dok izvodi sternotomiju, a zatim prelazi levo.

Medijalna sternotomija se izvodi na tipi¢an nacin. Potom se incizija nastavlja
levo supraklavikularno, na oko lcm iznad sternoklavikularnog grebena. Pri
tome se obi¢no nailazi na vjugularis externa-u koju treba ligirati 1 resecirati.
M.platysma se preseca elektrokauterom. M.sternocleidomastideus se odvaja od
svog sternalnog i klavikularnog pripoja. Potom se nailazi na angulus venosum,

278



gde se spajaju v.jugularis interna 1 v.subclavia. Ductus thoracicus se ovde uliva
u venu 1 mora se ligirati, da bi se sprecila limfna fistula. Posebnu paznju zahteva
1 frenini Zivac koji se spusta prednjom stranom prednjeg skalenskog miSica.
Najbolje je zauzdati ovaj nerv i povuci ga put lateralno. Tako je mogucée bezbedno
elektrokauterom resecirati prednji skalenski misi¢ 1 pristupiti potklju¢noj arteriji
koja se nalazi ispod njega.

Polozaj bolesnika,
pravac i duZina reza
za pristup granama
aortnog luka incizijom,
“otvorenih vrata”
(Trap door, Turflugel
incision) uz kompletnu
(A), ili parcijalnu (B)
sternotomiju.

/ 'R ; Incizija “otvorenih vrata” sa desnom
I e y cervikotomijom i percijalnom

g sternotomijom za prikaz aortnog luka,

brahiocefali¢nog trunkusa i njegovih
grana. Napomena: blizak odnos desnog 7.
vagus-a sa bifurkacijom brahiocefalicnog
trunkusa (n. laryngeus recurrens obilazi

subklavijalnu arteriju).
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Da bi se mogao formirati “kapak™ za “otvaranje vrata” prednjeg zida grudnog
kos$a mora se naciniti jos jedna incizija. Ona ide ¢etvrtim medurebarnim prostorom
levo.

Dodatna incizija se pravi submamilarno levo. M. pectoralis major i m. serratus
anterior se reseciraju i podminiraju da bi smo dosli do ¢etvrtog medurebarnog
prostora. M.latissimus dorsi se obi¢no mora delimi¢no, u svom ventralnom
delu, resecirati. Da bi smo imali bolji pregled nad levom stranom grudnog kosa
treba operacioni sto rotirati nadesno. Periost i perihondrijum se odvajaju od
odgovarajuc¢ih rebara, a zatim se presecaju interkostalni misici i pleura Cetvrtog
medurebarnog prostora u apneji. Postavljaju se ekarteri. Plu¢ni vrh se prekriva
vlaznom kompresom i potiskuje kaudalno.

Posle ekartiranja “kapka” koji obuhvata klavikulu sa prva tri rebra stie se
dobar pregled nad: lukom aorte, brahiocefalicnim trunkusom, levom karotidnom
i potkljunom arterijom. Dalja intratorakalna preparacija zahteva izbegavanje
n.phrenicus-a, n.vagus-a.

U urgentnim situacijama je potrebno uzduzno otvaranje Citavog sternuma,
napr. zbog traume ili rupture aneurizme. Korektna rekonstrukcija prednjeg zida
grudnog koSa nakon by pass procedure, sa drenazom pleure ne podrazumeva
postoperativne komplikacije u smislu nestabilnosti grudnog kosa, niti respiratorne
komplikacije.

DESCENDENTNA AORTA (AORTA DESCENDENS)

Aorta descendens pocCinje ispod leve subklavijalne arterije. Eksponiranje
descendentne aorte je najceS¢e neophodno u zbrinjavanju teskih povreda sa
krvarenjemiprekidomkontinuitetasupraaortalnih grana, rupturiranih aneurizmama
pocetnog dela ovih arterija ili ako je (izuzetno) indikovan ekstraanatomski by pass
(infekcija) sa descendentnom aortom kao donorskom arterijom.

Hirurski pristup podrazumeva levu torakotomiju, a ona je moguca kao:

e Posterolateralna torakotomija,
¢ Anterolateralna torakotomija.

Posterolateralna torakotomija nudi optimalnu ekspoziciju descendentnog
dela grudne aorte. Sweet (1954) je opisuje kao ,,standardna torakotomija’.

Ako preoperativni nalaz zahteva ekspoziciju kranijalnog dela descendentne
aorte preporucuje se torakotomija kroz Cetvrti interkostalni prostor, levo. Ako
se planira nesto distalnija rekonstrukcija na descendentnoj aorti moze se naciniti
incizija kroz Sesti medurebarni prostor levo.

Pacijent u opstoj endotrahealnoj anesteziji lezi na desnoj strani. Desna noga je
flektirana u preponi i kolenu, da bi polozaj bio §to stabilniji. Levanoga je ispruzena.
Izmedu nogu se nalazi jastuk. Karli¢ni predeo, kao i noge fiksirani su Sirokim
flasterom 1 vertikalnim drzacima za operacioni sto. Ispod desne strane grudnog
kosSa na kojoj pacijent lezi postavlja se jastuk. Isto se moze postici “prelamanjem”
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operacionog stola. Bitno je da predeo leve strane grudnog koSa gde ¢e biti incizija
bude najvisi deo pacijenta. Desna ruka se nalazi pod pravim uglom u odnosu na
telo pacijenta, fiksirana je na bo¢nom drzacu i moze se upotrebiti za anestezioloski
intravenski 1 intraarterijski pristup. Leva ruka je elevirana ventralno 1 kranijalno,
a fiksirana je posebnim drzacem. Time je skapula dovedena u takav poloZaj da
je razmak izmedu vrha skapule 1 kicmenog stuba maksimalan jer se ovde planira
incizija.

Polozaj pacijenta na operaciionom stolu za postero-lateralnu torakotomiju, koja pruza moguénost za
pristup descedentnoj aorti i levoj subklavijalnoj arteriji.

Postoji alternativna moguénost za postavljanje pacijenta kod torakotomije.
Bolesnik lezi na desnoj strani. Prelamanje stola u visini planirane incizije ili
postavljanje jastuceta omogucava da se istakne srednji deo levog hemitoraksa.
Desna noga je slobodno ispruZzena. Leva noga pada preko nje flektirana u kuku
1 kolenu pod pravim uglom, dajuéi stabilnost polozaja. Pacijent se moze fiksirati
Sirokim flasterom za operacioni sto u predelu flektirane leve noge i kuka. Drzac
se bo¢no postavlja u nivou krsta. Desna ruka je pod uglom od 90° u odnosu na
grudni ko$ (obic¢no se koristi za arterijsku i vensku liniju). Leva ruka je sasvim
blago podignuta i lezi preko desne (moze se, takode iskoristiti za arterijski ili
venski pristup), bez posebnog drzaca. Tako se postize relaksacije periskapularnih
miSica 1 maksimalno odmicanje donjeg pola skapule od predela incizije.

Incizija koZe 1 potkoznog tkiva po€inje na oko dva poprecna prsta ispod leve
mamile, a kod Zena u submamilarnoj brazdi. Ona dalje ide lu¢no prema vrhu
skapule, koji mimoilazi ostavsi za oko 4 cm ispod nje. ZavrSava se izmedu skapule
1 kicmenog stuba, gde je opet upravljena put kranijalno. PotkoZno tkivo i dojka
blago se podminiraju prema kranijalno.

Kad se naide na prednju ivicu m.latissimus-a dorsi treba je izdi¢i sa dva
prsta. Tako ga je moguce resecirati elektrokatuterom uz istovremenu hemostazu
elektrokauterom 1/ili ligaturu vec¢ih krvnih sudova. Put dorzalno se nailazi na
m.trapezius 1 m.rhomboideus. Ova dva miSi¢a se odvajaju od dubljih struktura
tupim ekarterom i delimicno reseciraju uz istovremenu hemostazu.
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Presecanje vlakana m. latissimus-a
dorsi elektrokauterom. M.
Serratus anterior se nalazi napred
i takode Ce biti reseciran.

M. SERRATUS ANTERIOR /

M. LATISSIMUS DORSI

U slede¢em sloju nailazimo na fasciju m.serratus anterior-a. Ova fascija se
incidira paralelno sa miSi¢nim vlaknima. Razmicanjem misi¢nih vlakananailazimo
na koStani deo zida grudnog koSa. Sada treba odrediti visinu interkostalnog
prostora koji zelimo da otvorimo. Paravertebralno, ispod skapule treba palpirati
medurebarne prostore put kranijalno. Prvo rebro i njegov zglob sa ki¢menim
prsljenom se moZe napipati dorzalno. Ako se odlu¢imo za ventralnu orijentaciju
treba palpirati pripoj skalenusa, koji se nalazi u visini drugog rebra. Trazimo nivo
od cetvrtog do Sestog rebra.

Markiramo rebro sa kojeg ¢emo skinuti periost incizijom duz rebra. Potom
odvajamo periost ¢itavom duzinom rebra koriste¢i raspatorium. Tako smo
omogucili resekciju odgovarajuéeg rebra, Sto prosiruje mogucnost ekspozicije i
smanjuje rizik preloma rebra pri Sirenju automatskih ekartera. Ako ne reseciramo
rebro parijetalnu pleuru otvaramo makazama ili elektrokauterom (ako imamo
dobar pregled). U tom trenutku anesteziolog izvodi apnoju da bi smo zastitili
pluce. Prethodno su u medurebarnom prostoru preseceni interkostalni misi¢i
elektrokauterom.

Posle reseciranja vlakana m.
latissimus-a dorsi 1 miSi¢nih
pripoja m. serratus anterior-a
ukazuje se rebro prekriveno  wi SERRATLS
periostom. Mozemo izabrati ANTERIOR
IV-VI rebro zavisno od daljeg
operativnog plana.

. ; '. % by ".I o L= e
W leeR PERIOST

ai REBRO

282



Po otvaranju pleuralne duplje preko vlaznih kompresa postavljamo grudni
ekarter. Pluce se prekriva vlaZnom kompresom 1 blago potiskuje put ventralno.
Parijetalnu pleuru otvaramo iznad descendentne aorte. Grudna aorta je ovde
okruzena samo rastresitim vezivnim tkivom pa se lako preparise i zauzdava. Bitno

je da se pri tome ne povredi jednjak ili dorzalno poloZene interkostalne arterije.

- . . M. LATISSIMUS
Incizija periosta IV (ili V-VI) DORSI

rebra elektrokauterom.

Oslobadanje periosta
od rebra (A) i otvaranje
parijetalne pleure u dubokom
inspirijumu, makazama (B).

PLEURA
PARIETALIS

Pri prepariranju proksimalnog segmenta descendentne aorte (ispod odvajanja
potkljucne arterije) mora se voditi racuna o anatomiji levog rekurentnog zivca.
Nakon odvajanja od n.vagus-a levi rekurentni zivac pravi om¢u oko ligamentum-a
arteriosum-a Botalli, 1 vraca se retrogradno izmedu traheje 1 jednjaka, prema

larinksu.

Anterolateralna torakotomija (za razliku od opisane postero-lateralne ili
standardne torakotomije po Sweet-u) je neSto lakSa za operatora i1 pacijenta,

medutim ekspozicija medijastinalnih organa je slabija.

Za izvodenje antero-lateralne torakotomije pacijent ne mora biti u bo¢nom
polozaju, moze lezati na ledima. PoZeljno je da se ispod levog hemitoraksa

podmetne jastuk.
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PLUCA

ARCUS

AORTAL

AL
e

N. PHRENICUS

A. SUBCLAVIA
Oy SINM.

DUCTUS

AORTA - THORACICUS

DESCENDENS \

Leva posterolateralna torakotomija za pristup pocetnom delu descedentne aorte i proksimalnom
segmentu leve subklavijalne arterije. Pri tome se mora izbe¢i lezija bliskih neuro-vaskularnih
elemenata.
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A, SUBCLAVIA
SIM

A, CAROTIS COMM
SIN.

AORTA
DESCENDENS

M. VALLIS
SIN

H Visoka disekcija descedentne aorte (A) sa
A. SUBCL "'*:_"['}? presecanjem lig. arteriosum-a i pomeranjem
. n. vagus-a, da bi aorta bila zauzdana pre mesta
odvajanja leve subklavijalne arterije (B),
pri éemu se elementi levog plu¢nog hilusa
potiskuju na dole.

I.-\. El ¥ PULMONALIS

Anterolateralna torakotomija ne zahteva resekciju m.latissimus-a dorsi. Ovaj
pristup moze biti vrlo koristan kod pacijenata sa rupturiranom aneurizmom
abdominalne aorte, gde je potrebno hitno klemovati abdominalnu aortu, a klemu
je nemoguce ili opasno postaviti infrarenalno ili subdijafragmalno. Brza kontrola
krverenja u ovom 1 sli¢nim slu¢ajevima moze se uspostaviti kroz anterolateralnu
torakotomiju. Obi¢no se za ulazak u grudni koS koristi IV interkostalni prostor.

Anterolateralna torakotomija moze da posluzi kao pristup za ekstraanatomsku
by pass proceduru. Za kreiranje proksimalne anastomoze koristi se segment
descendentne aorte neposredno iznad dijafragme.

Desna torakotomija moze, da posluzi za pristup izvesnim segmentima
descendentne aorte. Desna anterolateralna torakotomija se izvodi isto kao leva.
U tom slucaju se posle otvaranja grudnog koSa i potiskivanja pluca incidira
parijetalna pleura i nailazi prvo na jednjak. Jednjak se zauzdava i potiskuje
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ventralno. Preparisanje jednjaka ne sme da bude izdaSno zbog segmentnosti
njegovih nutritivnih grana, da bi se izbegla nekroza zida. Ovakav pristup ograni¢en
je kratkim segmentom aorte koji se moZe eksponirati 1 treba ga izbegavati, osim
ako imamo dobar razlog (nepristupacnost aorte sa leve strane zbog uzgrednih
patoloskih procesa).

Ako se rekonstruktivni zahvat na descendentnoj aorti izvodi bez primene
hipotermije ili temporernog protektivnog by pass-a mora se racunati sa visokim
procentom ishemijskih lezija kicmene moZzdine. Najbolje je uraditi parcijalno
klemovanje descendentne aorte (Satynski klema). Totalno klemovanje torakalne
aorte dovodi do ishemijskih lezija kicmene moZdine sa posledi¢nim paraplegijama
zbog: ogranic¢ene ishemijske tolerancije kicmene mozdine (maksimum iznosi oko
20-30 min.) 1 osobenosti arterijske cirkulacije kicmene mozdine.

IV INTERKOSTALNI
OSTOR

Pristup pocetnom delu leve subklavijalne
arterije antero-lateralnom torakotomijom

\ (levo) kroz IV interkostalni prostor (A).
Mobilisanje pocetnog dela subklavijalne

arterije uz protekciju okolnih struktura

(n. vagus, n. recurens, ductus thoracicus,

oesophagus, v. subclavia) i nacin

g postavljanja Satinsky kleme na aortni luk

A SUBCLAVLA 518 ;,-"-'.]I"E
M)

o

.J_-i e 8 )
N
- Cx ‘).Flf'

‘fhl
DUACTUS THORACICLUS

Arterijekojeirigiraju kicmenu moZdinu suu embrionalnom stadijumu strogo
segmentalnog karaktera. Prelaskom u fetalni stadijum dolazi do desegmentacije
ove cirkulacije. Izdvaja se, obi¢no po jedna radikularna arterija namenjena je za
cervikalni, torakalni i lumbalni deo kicmene moZdine (a.radicularis anterior).
Radikularne arterije nastaju kao neparne grane na tipi¢nim mestima cervikalnog,
torakalnog i lumbalnog dela aorte. IstiCe se a.radicularis magna (Adamkiewicz)
koja irigira torako-lumbalni deo ki¢me.

Ki¢émena mozdina se snabdeva krvlju preko dve zadnje 1 jedne prednje
spinalne arterije (aa.spinalis posterior et anterior). One idu uzduzno uz kicmenu
mozdinu. Prednja spinalna arterija je ¢esto hipoplasticna i podlozna anatomskim
varijacijama. Ako je longitudinalna prednja spinalna arterija u nekom segmentu
hipoplasi€na, odsutna ili okludirana tolerancija za ishemiju ¢e biti manja.
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Uobicajeno (visoko) poreklo a. radicularis
magna-e (Adamkiewicz) u nivou Th 9-10 (A),
i nisko odvajanje Adamkiewicz-eve arterije
univou L 1-3 (B), sa parnim segmentnim aa.
spinales posterior. Napomena: u sluc¢aju niskog
odvajanja Adamkiewicz-eve arterije ishemija
ki¢mene mozdine se moze javiti i u slu¢aju
rekonstrukcija aorte ispod renalnih arterija.

[ N - =4
ATAME EWICE j

J

A B

Sistem spinalnih arterija se puni krvlju preko: vertebrobazilarnog sistema,
velikih radikularnih arterija (Adamkiewicz) i malih, parnih radikularnih arterija,
koje nastaju kao grane interkostalnih arterija. Samo u 22% slucajeva postoje tri
tipi€ne radikularne arterije. U oko 24% slucajeva radi se o plurisegmentalnoj
irigaciji kicmene mozdine. Medutim, ba§ u ovim slu¢ajevima su radikularne arterije
upadljivo malog kalibra. A male radikularne arterije ne mogu kompenzatorno da
snabdevaju okolne teritorije.

Vertikalna arterijska mreza ki¢mene mozdine
sa bo¢nim pritokama. Treba obratiti paznju
na regione malog kalibra uzduznih arterija i

slabih popre¢nih dovodnih arterija. To su zone

najveceg rizika za ishemiju ki¢cmene mozdine
pri klemovanju torakalne aorte. Ventralni
arterijski sistem prikazan je na shemi A, a
dorzalna arterijska mreza na shemi B.

287



Pri resekciji i rekonstrukciji descendentne aorte treba saCuvati ili reimplantirati
svaku interkostalnu arteriju. Kod reseciranja dela aorte i interpozicije grafta treba
biti Stedljiv. Nikad ne znamo kom tipu kolateralne cirkulacije kicmene mozdine
pripada pacijent koga upravo operiSemo. Da li ¢e reimplantacija najvecih
interkostalnih arterija biti dovoljna nikad nije izvesno. Ako se u klemovanom
segmentu aorte nalazi, ili je podvezana interkostalna arterija koja je “kriticna” za
prokrvljenost torakalnog segmenta ki¢mene mozdine paraplegija preti. Zbog toga
je vazno da:

¢ klemama iskljuceni segment bude Sto kraci i
¢ da klemovanje vremenski bude $to krace.

Primena protektivnog shunt-a ili by pass-a tokom klemovanja kriti¢nog
segmenta aorte je metod prevencije ishemickih lezija kicmene mozdine. Pri tome
se mora odrzavati pritisak distalno od kleme oko 50-70 mmHg. Medutim, to joS$
uvek ne garantuje prevenciju ishemi¢nih lezija kicmene mozdine.

AA. SPINALES POSTERIOR

AA. MARGINALES

GRANICNA e,

Popre¢ni presek kicmene
ZONA, P p

mozdine sa prikazom
arterijske irigacije.
Grani¢na zona (koso
Srafirana), nalazi se
izmedu zona koje
snabdevaju prednje i
zadnje spinalne arterije.
Ona je kod prisustva
arterioskleroti¢nih lezija
najslabije ishranjena i
najpodlozenija ishemiji
tokom klemovanja
torakalne aorte.

AL SULCH

AL SPINALIS ANTERIOR

Likvorna hipertenzija se javlja kao posledica hipertenzije proksimalnog dela
tela (zbog kleme na aorti). Ki¢mena moZdina se nalazi u ¢vrstom koStano-liga-
mentarnom kanalu. Obzirom da se ki¢meni kanal ne moze Siriti porast pritiska
cerebrospinalnog likvora izaziva kompresiju ne samo na ki¢menu mozdinu ve¢
1 na okolne arterije koje je irigiraju. Likvorna hipertenzija potencira ishemiju
ki¢mene mozdine smanjujuci protok arterijske krvi (perfuzioni pritisak pada).

Lumbalna punkcija pre operacije i intraoiperativni monitoring likvornog
pritiska otklanja mogu¢nost kompartment sindoma kicmene mozdine. Ako se
likvorni pritisak tokom operacije odrzava ispod 10 mmHg vreme tolerisanja
ishemije se znatno produzava. Vrednost likvorne drenaze u prevenciji paraplegije
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povecava se uporednom intratekalnom infizijom papaverina. Pored svih mera
prevencije rekonstruktivni zahvati na torakoabdominalnoj aorti optereceni su i
dalje ozbiljnim procentom paraplegi¢nih komplikacija (3-5%).

SUBKLAVIJALNA ARTERIJA (A.SUBCLAVIA)
Subklavijalna arterija se deli na:

1. Intratorakalni deo, od pocetka do ulaska u interskalenski prostor; najbolje
mu se pristupa transtorakalno.

2. Interskalenski deo, koji odgovara luku subklavijalne arterije 1 najlakSe mu
se pristupa supraklavikularno,

3. Cervikalni deo, od izlaska iz meduskalenskog prostora do dorzalne
povrsine klavikule, gde subklavijalna arterija prelazi u a.axillaris. Ovaj deo
je pristupacan supraklavikularnom preparisanju.

Anatomski segmenti i bocne grane
subklavijalne arterije. y "%

TRUNCUS
A. VERTEERALIS THYREOCERVICALIS

CRASILION iy
™ / Y MFFLA TR DUCTLS THORACHUS
A, THORACICA W .

INTERNKA

M. SCALENLS

ML WAGLUE I
J AMTERIOR

T~

A. CANODTIS

Comin L

HRACHIALES

AL SLIBCLAVEIA

W OSLMECLAVES

Najvazniji odnosi arterijskih, venskih, limfnih
i nervnih elemenata u predelu gornje torakalne
aperture (leva strana).

~

Najvaznije bo¢ne grane subklavijalne arterije su:

1. A.vertebralis koja nastaje na dorzalnoj strani arterije 1-2 cm medijalnije
od tireocervikalnog trunkusa. Ponekad je njen orificijum neposredno
iza ishodista tireocervikalnog trunkusa, pa se ovo pri preparisanju mora
imati u vidu. U retkim slucajevima a.vertebralis se odvaja od potklju¢ne
arterije neposredno iznad mesta njenog nastanka. Vertebralna arterija u
svom pocetnom delu nema vaznijih bo¢nih grana. Krece se put kranijalno
u dorzalno. Preko nje lezi m.longus colli. Potom ona ulazi u foramen
transversarium VI vratnog ki¢menog prsljena.
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2. Truncus thyreocostocervicalis nastaje neposredno pred poniranje
potkljucne arterije iza prednjeg skalenskog misi¢a. Ubrzo se deli na:
a.thyreoidea inferior, a.suprascapularis, a. transversa colli. Truncus
thyreocostocervicalis se moze, ako je to potrebno, zrtvovati. Mada, treba
imati u vidu da preko njega funkcioniSu kolateralne mreze za kompenzaciju
okludirane unutrasnje karotidne i/ili vertebralne arterije.

3. A.thoracica (mammaria) interna se rada naspram tireocervikalnog
trunkusa, ali sa donje strane (konkaviteta) subklavijalnog luka. Njen dalji
pravac je put dorzalne strane sternokostalnog zgloba. Spusta se oko 1,5 cm
parasternalno duz prednjeg zida toraksa, ispred parijetalne pleure, kaudalno.
Pri vaskularnim rekonstruktivnim zahvatima je treba uvek sacuvati, jer
moze biti potrebna za kasnije revaskularizacije miokarda. Sa ceS¢im
koriS¢enjem a.mammaria-e interna-e za koronarnu revaskularizaiju veca se
paznja obraca na subklavijalnu arteriju.

Truncus costocervicalis je varijabilna grana. Brzo daje svoje terminalne
grancice.

Intratorakalni deo subklavijalne arterije. Traumatske 1 aneurizmatske lezije
pocetnog dela leve subklavije se iskljucivo resavaju transtorakalnim pristupom.
Leva postero-lateralna torakotomija je neophodna za hirurski pristup pocet-
nom (torakalnom) delu potkljucne arterije.

Intratorakalnom delu leve subklavijalne arterije se najcesce pristupa zbog
povreda arterije. Radi se o urgentnom stanju. Mora nam biti jasno da ne mozemo
proci bez torakotomije, pa se vreme ne sme gubiti u dilemama. U slucaju teske
hemoragije 1z penetrantne subklavijalne lezije, postero-lateralno torakotomiju
treba uraditi i na prijemnom odeljenju, da bi se postigla proksimalna arterijska
kontrola klemom ili manuelnim pritiskom. Istovremeno se nastavlja reanimacija,
a rekonstrukcija dolazi potom.

Postero-lateralna torakotomija optimalo ide ¢etvrtim medurebarnim prostorom.
Po otvaranju grudnog koSa i blagom potiskivanju pluénog vrha kroz parijetalnu
pleuru se nazire potklju¢na arterija. Parijetalna pleura se otvara neposredno
iznad arterije. Odvajanjem arterije od okolnog masnog tkiva moguce je njeno
zauzdavanje.

Medijalna sternotomija nije dovoljna za pristup pocetnom delu subklavijalne
arterije. Neophodno je da se medijalna sternotomija dopuni resekcijom
brahiocefalicne vene. Time se omogucava vece Sirenje sternalnog retraktora.
Tek posle toga se moze preparisati leva subklavijalna arterija sve do orificijuma
vertebralne arterije.

Ventralno od potkljuéne arterije prolazi n.vagus koga ne treba dodirivati.
Pazljivim deliberisanjem arterije moZze se do¢i do orificijuma vertebralne arterije.
Distalno preparisanje iz ovog pristupa se ne moze ocekivati. Pri resekciji aneurizme
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subklavijalne arterije je Cest potrebna ekspozicija distalnijeg dela subklavijalne
arterije. Tada je neophodan kombinovani pristup (medijalna sternotomija sa
cervikalnom incizijom). Ponekad se mora uraditi i resekcija klavikule, tako se
eksponirajuiokolni krvni sudovi. Ovo pruza Sansu za kombinovane rekonstrukcije,
naro€ito u traumatologiji.

Supraklavikularni pristup levoj subklavijalnoj arteriji. Subclavian steal
syndroma, aneurizma, povreda, kompresivni sindrom najce$¢e kompromituju
ovaj arterijski segment. Supraklavikularni pristup se naj¢eS¢e koristi za subklavio-
karotidni by pass ili transpoziciju subklavijalne arterije u ipsilateralnu ocuvanu
zajednicku karotidnu arteriju. Osim toga, retroskalenski deo leve subklavijalne
arterije najbolji donorski segment za ekstraanatomske by pass graftove.

Polozaj pacijenta, pravac
i duzina incizije za
supraklavikularni pristup
subklavijalnoj arteriji (i
vertebralnoj arteriji).

M. STERNO-
CLEIDOMASTOIDEUS

Pacijent lezi na ledima. Glava je okrenuta na suprotnu stranu sa podmetnutim
jastucetom. Operator se nalazi naspram leve strane grudnog koSa, a asistent
naspram leve strane glave.

Supraklavikularna incizija ide poprecno na 1cm iznad gornje strane klavikule.
Pocetak incizije je na medijalnoj granici projekcije sternokleidomastoidnog
miSic¢a. Rez zavrSava kod m.trapeziusa. Potkozno tkivo, platizma i povrsna fascija
vrata se presecaju elektrokauterom.

M.scalenus anterior se posteduje od resekcije, a n.phrenicus od dodirivanja,
takode, ako se radi implantacija potkljucne u karotidnu arteriju. U tom slu€aju
se prednji skalenski miSi¢ ekarterom pomera lateralno, a pocetni deo potkljucne
arterije se nesto izdaSnije prepariSe. Ovo se olakSava resekcijom sternohioidnog 1
sternotireoidnog misica. Incizija treba da bude neSto medijalnija.
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VoIUGULARIS

Resekcija v. jugularis EXTERMNA
externq-e, m. M. STERNO) - Fa
omohyoideus-a i CLEIDOMASTOIDELS

parcijalno presecanje m.
sternocleidomastoideus-a
pri supraklavikularnom
pristupu subklavijalnoj i
vertebralnoj arteriji.

M. SCALENUS MEDIUS  J§
.f I

M. SCALENUS
POSTERIOR
Topografska anatomija
gornje torakalne aperture.  py g
Neurovaskularne strukture  BRACHIALIS
gornjeg ekstremiteta
prolaze kroz skalenski
trougao: napred je m.
scalenus anterior, nazad je
m. scalenus medius dole je
prvo rebro.

M. SCALENUS
ANTERIOR

: / COSTA PRIMA

A. SUBCLAVIA

Reseciranje vertebralne
vene, da bi se omogucilo )
dalje mobilisanje A. VERTEBRAL =
subklavijalne arterije i )
zauzdavanje vertebralne
arterije. A. thoracica —
inerna se zauzdava, dabi ¥ YERTEBRALIS
ostala sacuvana. L~ ’-l'J
V. JUGULARIS
INTERMA

A, THORACICA
INTERNA
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N. FHRENICUS DEX.

S
S X. PHRENICUS SIN
A. SURCLAYIA DEX
\ M. SCALENLUS ANT.
™,
4,
Anatomski odnos n. phrenicus-a
in. vagus-a sa proksimalnim =
delom supraaortalnih grana. o PRV REBRO
V. SUBCLAVIA DEX
=
- N.OVAGLUS SIN

W CaVa SUPERIOR

FERICARD —

DUAFRAGMA,

Resekcija klavikule je potrebna ako je neophodna ekspozicija pocetnog dela
aksilarne arterije. Incizija koZe se pravi od sredine klavikule duz Mohrenheim-
Grubeove kozne brazde. Pri tome se posle razdvajanja potkoZznog masnog tkiva
nailazi na cefali¢nu venu. M.pectoralis major se ekartira put medijalno. Vlakna
m.pectoralis majora se mogu odvojiti od klavikularnog pripoja ako je to potrebno.
Potom se dublje nailazi na m.pectoralis minor. On se zateZe prstom, da bi bio
reseciran u predelu svog pripoja na processus-u coracoideus-u. Ispod njega se
nalazi neurovaskularna peteljka gornjeg ekstremiteta. Zauzdava se arterija bez
lezije vene i nerava.

Klavikula se odvaja od svog periosta i preseca Giglijevom testerom. Ovo je
vazan trenutak zbog moguénosti lezije vene. Po zavrsetku arterijske rekonstrukcije
treba uraditi osteosintezu klavikule, fiksacijom sa plo¢icom. Cuvanje okolnog
tkiva je vazno, poSto je ovaj pristup sklon lokalnim komplikacijama (infekcija
rane, nekroza koze itd.).

Najsiri prikaz Citave subklavijalne arterije postizemo incizijom “otvorenih
vrata”. Supraklavikularnaincizijaproduzavaispajasaincizijom duz Mohrenheim-
Grubeove brazde. Odmah se preseca klavikula i dobija Siroka ekspozicija Citave
potkljucne arterije. Ovakav pristup se koristi ako se radi o multiplim povredama
arterije, ili ako je periferni deo presecCene arterije retrahovan. Kod ozbiljnih
krvarenja ne treba oklevati sa ovim pristupom ma kako drasti¢no izgledao.

293



Resekcija srednjeg dela kljucne kosti popravlja
ekspoziciju drugog i tre¢eg segmenta subklavijalne
arterije. Sternoklavikularni zglob nije ukljucen.

PERIOST

/ CLAVICULA

ART. STERNOCLAVICULARIS

TRAFPF DOOR

Kombinacija razli¢itih
cerviko-torakalnih incizija
se moze primeniti za
rekonstruktivne zahvate na
supraaortalnim granama
(truncus brachiocephalicus,
aa. carotis communis, aa.
subclavialis) kao 1 na nji-
hovim boénim granama.

r'-"-"-
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~
¥
]
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Pri preparisanju leve subklavijalne arterije, u odnosu na desnu imamo jednu
osobenost. Ductus thoracicus stupa u blizak odnos sa levom subklavijalnom
arterijjom pre svog ulivanja u angulus venosus. Ductus thoracicus u svom
retroaortalnom delu blizak je sa lukom i descendentnim delom aorte.
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Intratorakalni segment desne potkljucne arterije je vrlo kratak. Ona nastaje
iz brahiocefali¢nog trunkusa neposedno iza desnog sternoklavikularnog zgloba.
Zbog toga je supraklavikularni pristup obi¢no dovoljan za kontrolu citave
arterije. Medijalna sternotomija moze biti potrebna za ekspoziciju proksimalnog
dela potkljucne arterije samo u urgentnim situacijama, zbog krvarenja, kada je
potrebno brzo klemovanje brahiocefali¢nog stabla.

Supraklavikularni pristup desnoj suklavijalnoj arteriji. Bolesnik leZi na
ledima, sa rukom uz telo. Glava je blago rotirana kontralateralno sa postavljenim
jastuCetom. Operator stoji desno uz grudni koS, a asistent desno prema glavi.
Incizija ide popre¢no na lcm iznad gornje strane klavikule. Njen pocetak je od
medijalne ivice sternokleiomastoidnog misi¢a. Zavrsetak je na mestu projekcije
ivice m.trapezius-a. Elektrokauterom se preseca potkozno tkivo, platizma i
povrsna fascija vreta.

Klavikularni pripoj sternoklavikularnog misi¢a se moZe resecirati ako je
potreban proksimalniji pristup. U tom slucaju se nailazi na vjugularis internu,
odnosno angulus venosus. Venu treba ekarterom pomeriti medijalno.

U masnom tkivu lateralno od sternokleidomastoidnog misi¢a nailazimo na
arterijske grane truncus-a thyreocervicalis-a, koji treba pronaci i dozvoliti mu da
nas odvede do potkljucne arterije. Pri ovom preparisanju kroz predskalensko masno
tkivo bezbedniji smo nego na levoj strani. Vena jugularis interna i potklju¢na vena
se desno spajaju kaudalnije, pa je kontakt sa njima uglavnom nepotreban. Rizik
od lezija velikih limfnih sudova je desno manji u odnosu na levu stranu. Savetuje
se pazljivo ligiranje limfnih sudova (ductus lymphaticus dexter).

N.phrenicus koji se koso spusta prednjom povrSinom prednjeg skalenskog
miSica treba zauzdati i pomeriti lateralno. Potom je moguée elektrokauterom
preseci prednji skalenski misi¢, uz njegov pripoj na prvom rebru. Retrakcijom
miSi¢nih vlakana put kranijalno potkljucna arterija poc¢inje da se nazire. N. vagus
na desnoj strani daje svoju rekurentnu granu koja pravi om¢u oko subklavijalne
arterije i vraca se prema vratu. Na levoj strani n.vagus daje svoju rekurentnu granu
u visini luka aorte. Ona se prema larinksu vraca prave¢i omc¢u oko luka aorte
(izmedu orificijuma leve karotidne i subklavijalne arterije).

Dalje preparisanje na putu do vertebralne 1 subklavijalne arterije nema bitnijih
razlika u odnosu na levu stranu.

AKSILARNA ARTERIJA (A.AXILLARIS)

Aksilarna arterija je direktan produzetak subklavijalne arterije. Ona ne
spada u arterije koje dovode krv do mozga, ali je deo rekonstruktivne hirurgije
supraaortalnih grana zbog ekstraanatomskog by passa, gde se moze pojaviti
kao donorska arterije. Osim toga zbrinjavanje aneurizme, povrede i krvarenja iz
subklavijalne arterije zahteva kontrolu aksilarne arterije. Aksilarna arterija ima tri
dela.
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Prvi segment aksilarne arterije obuhvata deo od prvog rebra do medijalne ivice
m.pectoralis minor-a. U ovom delu arterija je prekrivena potkljunim miSi¢em
1 klavipektoralnom fascijom. Ispred arterije se nalazi aksilarna vena. Lateralno
je plexus brachialis. Ovaj deo aksilarne arterije daje bocne grane; a. thoracica
suprema i a. thoracoacromialis.

Drugi segment aksilarne arterije se nalazi neposredno iza m.pectoralis
minor-a. Ovde se vlakna brahijalnog pleksusa grupisSu oko arterije. U ovom delu
se odvaja bo¢na grana a.thoracica lateralis.

Treéi segment aksilarne arterije ide do donje ivice m. pectoralis major-a. U
ovom nivou je brahijalni pleksus ve¢ podeljen na svoje periferne grane. N.medianus
lezi lateralno. N.radialis je dorzalno. N.ulnaris se nalazi medijalno od aksilarne
arterije. Skoro ¢itavom duZinom arterija se nalazi iza aksilarne vene.

Tri pristupa pazusnoj arteriji: infraklavikularni, deltopektoralni i aksilarni.

INFRAKLAVIKULARNI PRISTUP AKSILARNOJ ARTERIJI (A.AXILLARIS)

Infraklavikularni pristup omogucava ekspoziciju samo prvog segmenta
aksilarne arterije. To je obicno nedovoljno za vece vaskularne rekonstrukcije.
Moze da posluzi u situacijama velike hitnosti.

Bolesnik lezi na ledima. Ruka je u abdukeciji, tako da se relaksira m.pectoralis
major. Operator stoji na strani arterije koju preparise.

Polozaj pacijenta, pravac i duzina
incizije za infraklavikularni
pristup aksilarnoj arteriji.

—

Incizija ide paralelno donjoj ivici klavikule. Dugacka je oko 7 cm. Zatim se
otvara povrs$na fascija. Tako nailazimo na klavikularni pripoj velikog pektoralnog
miSica. Resecira se elektrokoagulacijom pripoj misi¢a na klavikuli. U slede¢em
sloju je klavipektoralna fascija. M.subclavius se tupim ekarterom povlaci put
kranijalno, ispod klju¢ne kosti. Potom se incidira zadnji list klavipektoralne
fascije. Time smo dosli do neurovaskularne peteljke gornjeg ekstremiteta.

Aksilarna arterija se nalazi iza aksilarne vene, a medijalno u odnosu na
brahijalni pleksus. Vena cephalica uw ovom regionu ukrsta arteriju ulivajuci se u
aksilarnu venu.
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v = - M. PECTORALIS MAJOR

A M. SUBCLAVILS
A

PLEXUS BRACHIALIS

V. CEPHALICA -

A. AXILLARIS

V. AXILLARIS —

Infraklavikularni pristup aksilarnoj arteriji: Nakon resekcije vlakana m. pectoralis major-a i fascia-e
clavipectoralis ukazuje se neurovaskularna peteljka gornjeg ekstremiteta.

DELTOPEKTORALNI PRISTUP AKSILARNOJ ARTERIJI (A.AXILLARIS)

Deltopwktoralni pristup. Pacijent lezi na ledima. Ruka je u blagoj abdukciji
u ramenom zglobu, uz spolja$nju rotaciju. Operator se nalazi na strani operisane
ruke.

Incizija na kozi ide duz Mohrenheim-Grubeove brazde, projektujuci se na liniju
dodira izmedu m.pectoralis major-a i m.deltoideus-a. Duzina incizije je oko 9 cm.
Njen pocetak je oko 1 cm ispod klavikule, a kraj u visini donje ivice m.pectoralis
major-a. Prilikom preparisanja potkoznog tkiva moguca je kolizija sa cefalicnom
venom. Nju je najbolje ostaviti lateralno.

Dalje preparisanje je moguce posle ekartiranja vlakana m.pectoralis major-a
put medijalno. M.deltoideus treba tupim ekarterom povuéi put lateralno. Tako se
dobija Sirok prostor za prodiranje do medijalne ivice m.pectoralis minor-a. Ovaj
misi¢ se potiskuje prstom, a zatim ekarterom. Ako ovo nije dovoljno moze se
resecirati njegov pripoj na korakoidnom nastavku (processus coracoideus).

U dubljem rastresitom vezivnom tkivu nalaze se limfni ¢vorovi i grane torako-
akromijalne arterije (a.thoracoacromialis). Treba saCuvati sabirne limfne ¢vorove
i limfna stabla gornjeg ekstremiteta. Prisusto torakoakromijalne arterijske gra-
ne mozemo iskoristiti da preparisanjem duz njenog toka dodemo do aksilarne
arterije.

Polozaj pacijenta, pravac i duzina incizij
deltopektoralni pristup aksilarnoj arteri \
- :__\_‘ \

Wﬂfiill NHEIM -
GRUBE-OVA BRAZDA
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Delto-pektoralni pristup aksilarnoj A THERACOMCROMIALES

arteriji: [zmedu velikog pektoralnog
i deltoidnog misic¢a u povrSnom
sloju nalazi se cefali¢na vena.
“Uzvodno” preparisanje cefali¢ne
vene vodi nas do aksilarne vene.
Uz nju se nalazi torakoakromijalna
arterija koja nas moze odvesti do
aksilarne arterije.

VOCEPHALICA

A& FT % PECTORALES

M. PECTORALIS MAIOR

THIGONUM DELOTOPECTORALE

Zauzdavanje aksilarne arterije sprovesti obazrivo, posto se medijalno od nje
nalazi prate¢a vena. Lateralno od arterije prolazi brahijalni nervni pleksus.

Posle incizije u visini Mohrenheim-Grubeove brazde prolazi se izmedu vlakana
m.pectoralis major-a. MiSi¢na vlakna se razdvajaju u pravcu koji je paralelan sa
njihovim tokom, pincetama. Potom se postavlja Roux-ov ekarter kojim se deo
miSica povlaci kranijalno, a deo put kaudalno.

Deltopectoralni pristup pruza moguénost dobrog eksponiranja prvog i drugog
segmenta aksilarne arterije. To je obicno dovoljno za izvodenje centralne
arastomoze aksilo-femoralnog bypass-a. Za Siri pregled arterije, potrebno je da se
resecira pripoj m.pectoralis minor-a na processus-u coracoideus-u.

M. PECTORALIS MINCOR
&

Transpektoralni pristup aksilarnoj arteriji:
Incizija na kozi je paralelna Mohrenheim-
Grube-ovoj brazdi (nesto nize). Misi¢na
vlakna m. pectoralis major-a raslojavamo
u pravcu njihovog toka. Ukazuje se m.
pectoralis minor.

M. FECTORALIS —

MAJOR
V. CEPHALICA M. DELTOIDEUS . .
5, - Ekartiranjem deltoidnog
= i velikog pektoralnog
PLEXUS # M. PECTORALIS ISy .
= wator  Mmisica nailazimo na mali

BRACHIALIS NPT
pektoralni miSi¢ koji treba
M. PECTORALIS resecirati. Ukazuje se

MINOR  peurovaskularna peteljka se
) aksilarnom arterijom.
Ao AXILLARIS

v AXILLARIS
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PLEXUS BRACHIALIS

M, PECTORALIS L
o MINOR Posle reseciranja m.

pectoralis minor-a disecira se
aksilarna arterija od okolnih
neurovaskularnih struktura.

A AXILLARIS

V ANILCARIS
M. PECTORALIS MAJOR

U urgentnim situacijama (krvarenje, reintervencija) treba raCunati da
deltopectoralni pristup moZe biti nedovoljan. Primarno treba uraditi kombinovanu
inciziju “hokejaske palice”. To znaci deltopektoralna incizija koja se produzava

Kombinovani infraklavikularni i delto- _—

infraklavikularnom incizijom.
pektoralni pristup za eksponiranje —_— ~

pocetnog i srednjeg dela aksilarne arterije. -

M. DELTOIDEUS

Veliki pektoralni misi¢ se
. M. PECTORALIS oslobada od svojih pripoja na
. MINOR klavikuli. Deltoidni misié sa
: cefaliénom venom se ekartira
kranijalno. Otvaranjem
duboke fascije pripremamo
se za resekciju malog pek-
toralnog misica.

V. CEPHALICA

Ovakav kombinovani pristup pruza mogucnost brzeg pristupa duZem
arterijskom segmentu. Medutim, on podrazumeva resekciju klavikularnog pripoja
m.pectoralis major-a, a ne samo njegovo odvajanje od m.deltoideus-a. Zbog toga
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je nekad bolje zapoceti preparisanje aksilarne arterije iz deltopektoralnog pristupa,
pa tek ako je neophodno (kod gojaznih osoba ili lokalnih oZziljaka) naknadno

produZiti rez infraklavikularno.

M. PECTORALIS
1 MINOR

V. CEPHALICA

Reseciranjem m. \\
pectoralis minor-a i duboke
fascije koja ga obavija
prikazujemo elemente
neurovaskularne peteljke u
kojoj je aksilarna arterija.

PLEXUS
BRACHIALIS
""-.._‘_\_\_

A. AXILLARIS
V. AXILLARIS M. PECTORALIS MAJOR

FLEXUS BRACHIALIS
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Deltopektoralna incizija se ponekad mora kombinovati sa supraklavikularnom
incizijom. Na ovo nas mogu primorati multiple arterijske povrede, ruptura
aneurizme subklavijalne arterije, difuzne arteriovenske komunikacije (urodene ili
stecene) ili planirani subklavio(karotiko)-aksilarni bypass.

Transaksilarni pristup omogucuje prilaz treCcem segmentu aksilarne arterije.

Pacijent lezi na ledima. Ispod odgovaraju¢eg ramenog pojasa nalazi se jastuce
koje ga elevira. Ruka se nalazi u abdukciji od oko 90° 1 lezi na posebnom stocicu.
Operator se nalazi na istoj strani, izmedu grudnog koSa i odgovarajuce ruke.
Asistent je preko puta, prema glavi. Incizija ide prednjom ivicom pazus$ne jame, na
Iem dorzalno od projekcije lateralne ivice m.pectoralis major-a. DuZina incizije
je oko 9 cm, duZ poprec¢ne aksilarne kozne brazde.

Koza i potkozno tkivo se potiskuju put dorzalno, tako da se formira ,,rezanj”,
bez kolizije sa limfotocima i regionalnim nervima. Kao orijentacione tacke sluze
slede¢i orijentiri: (1) m.coracobrachialis treba da ostane gore, (2) m.pactoralis
major medijalno, a (3) m.latissimus dorsi je dorzalno. Posle postavljanja ekartera
nailazimo direktno na neurovaskularnu peteljku gornjeg ekstremiteta.

Aksilarna vena se nalazi ventralno, a nervus medianus lateralno u odnosu na
arteriju. Potrebno je da se ide direktno na arteriju bez dodirivanja okolnih struktura
koje se ne smeju povrediti.
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REKONSTRUKCIJA
SUPRAAORTALNIH GRANA

Ifyou do not know where you are going, youwill probably end up somewhere
else.

Raymond Hull

Perkutana transluminalna angioplastika supraaortalnih arterijskih stabala
sa stentom moguca u je u velikom broju slucajeva.
Hirurske rekonstrukcije su napretkom u hirurSkoj tehnici, intraoperativnom
monitoringu, intenzivnoj nezi i anesteziologiji postale bezbednije i efikasnije.

Velika aneurizma subklavijalne arterije
koja se zapaza kao pulsirajuca rezistencija
supraklavikularno.

segmentu subklavijalne arterije koja je aneurizmatski
dilatirana.

Aneurizme i traumatske lezije supraaortalnih stabala ¢esto zahtevaju direktan
pristup. Transtorakalne rekonstrukcije supraaortalnih grana bile su udruzene sa
znacajnim postoperativnim mortalitetom i morbiditetom. Zbog toga je vladala
tendencija ekstratorakalnih ekstraanatomskih rekonstrukcija (subklavio-karotidni,
subklavio-subklavijalni 1 aksilo-aksilarni by pass). Posebno za pacijente u
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kojih je torakotomija skopCana sa velikim opstim rizikom. UsavrSavanjem
operativne tehnike u savremenim uslovima smanjen je mortalitet kod elektivnih
transtorakalnih arterijskih rekonstrukcija na oko 3-5%. Tako su stvoreni uslovi za
“povratak’ na transtorakalni pristup.

Argumenti za “povratak” transtorakalnom pristupu supraaortalnih grana su:

e Mortalitet i morbiditet transtorakalnih arterijskih rekonstrukcije je smanjen.

e Transtorakalna rekonstrukcija je ¢esto neizbeZna. U bolesnika sa multiplim
lezijama na pocetnim segmentima sve tri grane aortnog luka ekstratorakalni
pristup ne moze da obezbedi adekvatni proksimalni “inflow”.

e Direktne transtorakalne rekonstrukcije imaju znatno bolju dugorocnu

prognozu u odnosu na ekstraanatomske by pass graftove, pa su pozeljnije
kod mladih bolesnika.

U gornjem medijastinalnom otvoru se u bliskom anatomskom odnosu nalaze
Cetiri arterije koje dovode krv u mozak i1 gornje ekstremitete, Sto pruza moguénost
da se primeni transpozicija. Svaka od okludiranih supraaortalnih grana se moze
transponirati u susednu, sa dobrim ranim 1 udaljenim rezultatima. Kod okluzivne
bolesti, moraju se uzeti u obzir obim i lokalizacija aterosklerotske lezije, mozdana
ishemija, opSte stanje bolesnika 1 li¢no iskustvo hirurga.

Hirurski pristupi supraaortalnim stablima

e Medijalna sternotomija je najbolji pristup brahiocefalicnom trunkusu i
orificijumu leve zajedniCka karotidne arterije.

e Direktan pristup na levu potkljuénu arteriju obicno zahteva levu
torakotomiju.

e Desna potkljucna arterija, desna zajednicka karotidna arterija 1 distalniji
delovi leve potkljucne arterije su pristupacni iz transcervikalnog pristupa.

REKONSTRUKCIJE TRUNCUS BRACHIOCEPHALICUS-A
Direktna rekonstrukcija lezija brahiocefalicnog trunkusa moze biti:

¢ endarterektomija,
e interpozicija grafta, ili
e by-pass graft sa ascedentne aorte do distalnih arterija.

By-pass rekonstrukcija daje najbolje rezultate. Interpozicija grafta cesto nije
moguca, posto plak i kalcifikacija tipi¢éno pocinju sa samog aortnog luka, a ne-
prakti¢no je postaviti anastomozu na samom ishodistu trunkusa. Sli¢ni problemi
mogu uciniti endarterektomiju komplikovanom.

Endarterektomija brahiocefalicnog trunkusa zahteva arteriotomiju koja se
produzava na sam luk aorte, da bi se uklonio pocetak okludirajuceg ili ulcerisanog
plaka. Zato je potrebno mnogo viSe prostora nego pri formiranju anastomoze.
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Ponekad je tesko postaviti parcijalnu klemu koja bi zahvatila dovoljan deo aortnog
luka, a da se pri tome ne kompromituje protok kroz levu zajednicki karotidnu
arteriju, koja je u neposrednoj blizini.

Problem postavljanja kleme u zoni luka aorte: ateromatoza i kalcifikacije luka
aorte, moguca je embolizacija. Klema moze da spadne zbog rigiditeta plaka.
Pouzdano zatvaranje arteriotomije je problemati¢no jer nakon endarterektomije
preostaje tanak i fragilan sloj adventicije 1 lamina elastica externa.

Prednost by-pass rekonstrukcije je formiranje proksimalne anastomoze na
intraperikardnom delu ascedentne aorte, koji je retko zahvacen ateromatoznom
bolesc¢u. Zato je ova operacija sigurnija, a udaljeni rezultati su bolji.

By-pass rekonstrukcija brahiocefali¢nog trunkusa. Medijalna sternotomija
se prema kardiohirurS8kim iskustvima standardno koristi, ¢ak i kod starijih
bolesnika.

Ograni¢eno produzenje incizije ka vratu je Cesto potrebno da bi se olakSao
prikaz bifurkacije barhiocefalicnog trunkusa. Dodatno cervikalno produzenje
incizije, sa presecanjem sternalne glave sternokleidomastoidnog miSica i1
proksimalnih podhioidnih miSic¢a je obavezno kada se pristupa proksimalnom delu
desne potkljucne 1 zajednicke karotidne arterije. Ukoliko je potrebno preparisati
1 distalnije, treba identifikovati 1 zaStiti n.vagus 1 rekurentnu laringealnu granu
koja prolazi ispred, a zatim pravi petlju oko proksimalnog dela desne potklju¢ne
arterije odlaze¢i naviSe u zadnji predeo vrata iza zajednicke karotidne arterije.

Posle sistemske heparinizaciji postavi se tangencijalna klema na anterolateralni
deo ascedentne aorte. Prvo treba klemovati ditalni deo brahiocefali¢nog trunkusa,
da bi se sprecila embolizacija u momentu klemovanja aorte. Klemovanje aorte
je sigurnije ukoliko je sistemska tenzija sniZena davanjem nitroglicerina ili
nitroprusida. Jedan ¢lan tima, fiksira klemu da ne spadne. Mora se postaviti klema
koja omogucava arteriotomiju dugu 2
cm. Klema mora biti dovoljno duboka
da ne spadne sa aorte koja pulsira 1 da
prezentira dovoljno zida aorte da se
formira sigurna anastomoza.

7
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Cervikotorakalne incizije za pristup
brahiocefali¢nom trunkusu u kombinaciji sa
drugim supraaortalnim granama.
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Posle tengencijalnog klemovanja aorte, u¢ini se mala incizija da bi se uverili da
klema dobro drZi. Incizija se zatim produZzi Pottsovim makazama. Deo zida aorte
se moze ekscidirati tako da se dobije elipti¢ni orificijum.

Impregnirani Dakronski graft se potom koso iseCe 1 anastomozira produznim,
evertiraju¢im, atraumatskim Prolen-skim Savom (3/0, 4/0). Dakronski graftovi
impregnirani kolagenom, albuminom, ili Zelatinom imaju fleksibilnost i ostale

osobine pletenog (knitted) dakronskog grafta, ali nisu porozni, tako da nema
gubitka krvi.

A SUBCLAVIA DEXTRA

AL CAROTIS COMM. DEXTRA
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Medijalna sternotomija sa desnom cervikotomijom za prikaz brahiocefali¢énog trunkusa i njegovih
grana. Desni n. vagus prelazi prednjom povr§inom desne subklavijalne arterije, a njegova
rekurentna (laringealna) grana pravi petlju i vraca se u vrat zadnjom stranom arterije. Zato su lezije
rekurentnog laringealnog zivca Ceste pri zauzdavanju pocetnog dela desne subklavijalne arterije.
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Produzni sav 4.0 ili 3.0 monofilament polipropilen se obi¢no koristi, ali
ukoliko je aorta fragilna, mogu se koristiti pojedinacni Savovi koji se vezuju preko
teflonskih “pledgeta”. Nakon pustanja kleme proveri se anastomoza a graft se
klemuje. Brahiocefali¢ni trunkus, koji do ovog dela operacije nije diran, ostaje
klemovan da bi se sprecila embolizacija ateromatoznim debrisom.

Graft se postavlja iza v.anonime. Distalna anastomoza treba da bude termino-
terminalna, jer se na taj na¢in iskljucuje ateromatozna lezijai omogucéava optimalna
hemodinamika. Po zavrSetku anastomoze, a pre vezivanja konca treba potpuno
evakuisati vazduh, trombe ili debris iz grafta pre uspostavljanja krvotoka kroz
karotidnu 1 subklavijalnu arteriju. Ovo se postize anterogradnim 1 retrogradnim
ispiranjem kroz delimi¢no formiranu anastomozu. Uvek se prvo pusta klema
sa subklavijalne, a nesto kasnije sa karotidne arterije. Ako je ostao emboligeni
materijal u graftu bolje je da on ode ka subklavijalnoj nego ka karotidnoj arteriji.

M. PHRENICUS DEXTER

GLANDULA THYREDIDEA

TRUNCLS BRACHIOCEPHALICUS

SN

YV THYREOIDEA INF

\

—  —— FLEURA

\

Klemovanje brahiocefalickog stabla. Medijalna sternotomija sa supraklavikularnom incizijom za
disekciju brahiocefali¢nog trunkusa i njegovih grana. Leva brahicefali¢na vena se mora ispreparisati
i mobilisati. Na aortni luk obi¢no se postavlja Satinsky klema. Desni freni¢ni Zivac je blizu (ispred)

desne subklavijalne arterije.
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Rekonstrukcija se zavrSava presivanjem proksimalnog dela brahiocefali¢nog
trunkusa. Ovaj deo operacije radi se na kraju, da bi se skratilo vreme klemovanja
karotidne arterije. Po proveri hemostaze, sternotomija se rutinski zatvara zicanim
ili deksonskim suturama. U prednji medijastinum postavlja se jedan cevasti
dren koji se vadi prvog postoperativnog dana. Ukoliko je prilikom sternotomije
otvorena pleura, postavlja se dodatni pleuralni dren.

Resekcija aneurizme
brahiocefalickog stabla sa
interpozicijom grafta.

Kod simultane lezije subklavijalne 1/ili zajedni¢ke karotidne arterije distalna
anastomoza grafta se formira iznad lediranog segmenta. To se moze uraditi
konstruisanjem grafta sa grananjem ili koriS¢enjem bifurkacionog grafta koji
se obi¢no koristi za aorto-bifemoralni by pass. Obi¢no se koristi impregnirano
Dakron-ski bifurkacioni graft, promera 14x7mm.

Ponekad graft moze biti komprimiran od traheje ili manubrijuma sterni. U
takvim situacijama koristi se manji graft od 8mm, sa bocnim grananjem visoko
u medijastinumu, ili ¢ak u vratu. Graft se anastomozira sa desnom karotidnom
arterijom, a u njega se moze bocno implantirati subklavijalna arterija.
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Redosled pustanja klema nakon
rekonstrukcije brahiocefalickog
trunkusa. Prvo se oslobada
subklavijalna, a tek potom karotidna
arterija zbog eventualne embolizacije.

Preoperativna arteriografija kod okluzije supraortalnih grana koje indikuju transtorakalnu by pass
rekonstrukciju (a i b).
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Intraoperativni snimak nakon
implantacija bifurkacionog grafta
sa ascendentne aorte na pocetni deo
karotidne i subklavijalne arterije
desno i potkljucne arterije levo.

Endarterektomija brahiocefalickog trunkusa dolazi u obzir ukoliko
se okluzivna lezija zavrSava pre orificijuma na aortnom luku, koji je relativno
nepromenjen, pa se moze bezbedno staviti tangencijalna klema. Osim toga,
mora postojati dovoljna distanca izmedu ishodista brahiocefalicnog trunkusa
1 leve zajedniCke karotidne arterije, da bi se mogla postaviti J-klema bez
kompromitovanja cirkulacije u levoj karotidnoj arteriji. Endarterektomija zahteva
longitudinalnu arteriotomiju duz brahiocefalicnog trunkusa sa produzetkom
na aortu koja je pod klemom. Sloj za endarterektomiju se sam ukaze. Plak se
mora odstraniti kompletno. Postavljanje distalnih fiksacionih Savova obi¢no nije
potrebno. Arteriotomija se zatim pazljivo zatvori atraumatskim, evertirajuéim
Prolenskim Savovima, posto patch obi¢no nije potreban.

Izuzetno retko potrebno je plasiranje protektivnog intraluminal-nog shunt-a.
To je posledica mo¢nih kolaterala u ovoj zoni. Cerebralni protok za vreme
operacije moze se pratiti indirektno koriS¢enjem EEG-a. Ishemijske promene
EEG-a javljaju se kada je protok kroz levu karotidnu arteriju bio kompromitovan
klemom na aorti, ili kod bolesnika sa multiplim lezijama tokom hipotenzije. Po
uspostavljanju normotenzije dolazi do povlacenja ishemije, pa je intraluminalni
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shunt retko potreban. Merenje pritiska u distalnom delu karotidne arterije nakon
klemovanja (stump pressure) brahiocefali¢nog trunkus-a pokazalo je da vrednosti
samo izuzetno padaju ispod 50mm Hg, Sto se smatra bezbednon zonom.

Ako se pojavi potreba za plasiranjem privremenog shunt-a da bi se odrzao
cerebralni protok, moze se koristiti nekoliko tehnika. Gott-ov shunt se moze
postaviti kroz posebnu inciziju ascedentne aorte i plasirati u karotidnu arteriju
kroz distalnu arteriotomiju.

REKONSTRUKCIJE ZAJEDNICKE KAROTIDNE ARTERIJE

Ateroskleroti¢ne lezije na ishodistu i srednjem delu zajednic¢ke karotidne
arterije, su segmentalne i pogodne za endovaskularnu dilataciju, endarterektomiju
ili za by-pass graft.

Arteritis (postiradijacioni, Takayasu itd.) zahvata duze segmente i najbolje
reSenje je endovaskularna dilatacija (sa stentom). Takve lezije su nepogodne za
endarterektomiju i zahtevaju interpoziciju grafta ako endovaskularna intervencija
nije moguca.

Za lezije koje zahvataju orificijum leve a.carotis communis na aortnom luku,
neophodna je leva torakotomija ili medijalna sternotomija. Pokusaji da se takve
lezije rese retrogradnim manipulacijama (kao S§to su prstenovi za dezobstrukciju
Vollmar koji se plasiraju kroz cervikalnu inciziju bez prikaza proksimalnog
dela) su opasni i ne preporucuju se. Ogranicene lezije na odstupu mogu se resiti
transmedijastinalnim by-pass graftom sa ascedentne aorte na medijastinalni deo
leve karotidne arterije distalno od lezije.

Tehnika transpozicije leve zajednicke karotidne arterije podrazumeva njenu
resekciju distalno od okluzivne lezije i termino-lateralnu anastomoziu (implan-
taciju) u subklavijalnu arteriju. Ukoliko se radi o potpunoj okluziji zajednicke
karotidne arterije, do¢i ¢e do tromboze sve do karotidne bifurkacije. Retrogradni
dotok iz spoljasnje karotidne arterije je Cesto dovoljan da odrzi prolaznost distalne
unutrasnje karotidne arterije. Tako rekonstrukcija ostaje moguca. Ona najcesce
zahteva cervikalnu inciziju da bi se prikazala karotidna bifurkacija.

Medijalna sternotomija omogucava proksimalni deo bypass rekonstrukcije.
Koristi se graft promera od 8mm. Tuneliziranje omogucéuje dovodenje grafta do
cervikalne incizije radi anastomoziranja, obi¢no na nivou karotidne bifurkacije.
Ukoliko u levoj subklavijalnoj arteriji nema lezija, ona se moZze koristiti za
ekstratorakalni subklavio-karotidni by-pass, ili za implantaciju transponovane
leve zajednicke karotidne arterije. Proksimalni deo leve zajednicke karotidne
arterije se mobiliSe Sto je moguce vise, iza klavikule. Presece se i ligira okludirani
proksimalni segment. Distalni segment se dezobstruira i1 anastomozira termino-
lateralno sa levom subklavijalnom arterijom.

Lezije proksimalne desne zajednicke karotidne arterije se najlakse resavaju od
svih brahiocefali¢nih lezija. Mogu¢ je cervikalni pristup zbog visokog odvajanja
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ove arterije od brahiocefali¢nog trunkusa, odmah iza desnog sternoklavikularnog
zgloba. Najcesc¢e se radi endarterektomija, sa transpozicujom u subklavijalnu
arteriju.

Transpozicija leve karotidne arterije u Tehnika formiranja termino-lateralne anastomoze
brahiocefali¢ki trunkus zbog okluzije kod razli¢itih varijanti transpozicionih procedura
pocetnog dela leve zajednitke karotidne supraaortalnih grana (produzni, evertirajuci Sav koji

arterije. pocinje na zadnjem zidu)

REKONSTRUKCIJE SUBKLAVIJALNE ARTERIJE

Subklavijalna arterija (posebno leva) je najceS¢e mesto gde se javljaju atero-
skleroti¢ne lezije supraaortalnih grana. Simptomatske lezije su Cesto udruzene
sa okluzivnim lezijama drugih brahiocefalicnih arterija i metoda izbora je
evdovaskularna dilatacija sa ili bez implantacije stenta.

Transpozicija subklavijalne u susednu karotidnu arteriju se koristi za
rekonstrukciju proksimalnih lezija leve potkljucne arterije. Najtezi deo operacije
je zbrinjavanje proksimalnog dela presecene subklavijalne arterije ligaturom.
Odlic¢ni su rezultati. Transpozicija je metoda izbora u reSavanju steal syndrom-a
sa okluzijom pocetnog dela subklavijalne arterije, gde dilatacija nije moguca.
Subklavijalna arterija se moZe anastomozirati sa susednom karotidnom arterijom
ili se moze uraditi ekstratorakalni karotiko-subklavijalni by-pass. Endarterektomija
subklavijalne arterije je napuStena metoda, zbog tehnickih problema i loSih
rezultata.
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Neaterosklerotske lezije subklavijalne arterije, arteritisi, se retko srecu, a
endovaskularna intervencija je najbolje resenje.

Aneurizme su retke, obicno se prezentuju tromboembolijskim komplikacijama
sa ishemijom ruke. Traumatske lezije u sklopu preloma klavikule, tupe traume
ili penetrantnih povreda mogu zahvatiti subklavijalnu arteriju. Najveéi broj
okluzivnih lezija desne subklavijalne arterije dostupan je iz cervikalnog pristupa.

Ukoliko je cervikalni pristup neadekvatan, moze se prosiriti u parcijalnu ster-
notomiju, ili se moZze uraditi resekcija medijalnog dela klavikule, izuzetno retko,
kod traume sa velikim gubitkom krvi ili drugim teSko¢ama u pristupu.

Direktna rekonstrukcija proksimalnih lezija leve subklavijalne arterije
ne moze se uraditi iz cervikalnog pristupa. Leva subklavijalna arterija potice
iz posteriornog dela aortnog luka u nivou cetvrtog torakalnog prsljena. Zato
je neophodna leva torakotomija. Najc¢esc¢e u sklopu traume. Obi¢no se koristi
anterolateralna incizija kroz tre¢i ili ¢etvrti medurebarni prostor. MoZe se uraditi
aortosubklavijalni by-pass graftom.

MULTIPLE LEZIJE SUPRAAORTALNIH GRANA

Cesto postoje multiple okluzivne lezije brahiocefali¢nih arterija. Najéescée su
ateroskleroti¢nog porekla. Arteritis, posebno Takayasu, moze zahvatiti viSe grana
aortnog luka. “Steal” sindrom moze biti posledica reverznog protoka u jednoj ili
obe vertebralne arterije. “Innominate steal” syndrom je posledica retrogradnog
toka krvi u desnoj zajednickoj karotidnoj arteriji. Endovaskularna dilatacija sa
ili bez stenta je najbolje reSenje, ako je izvodiva.

Umnogimslucajevima,rekonstrukcijaubolesnikasamultiplimbrahiocefali¢nim
lezijama zahteva direktan pristup, jer zahvacenost proksimalnih delova velikih
krvnih sudova onemogucava cervikalnu ekstraanatomsku rekonstrukciju. Hirurska
strategija kod bolesnika sa multiplim lezijama se mora individualizovati. Prioritet
ima revaskularizacija karotidne teritorije. Cesto se lezije na subklavijalnim arteri-
jama ne moraju rekonstruisati ukoliko je uspostavljena adekvatna karotidna
cirkulacija, ili ako su distalno od orificijuma vertebralnih arterija.

Ascedentna aorta je optimalno mesto za proksimalnu anastomozu by-pass
gtrafta kada okluzivne lezije supraaortalnih grana smanje moguénost za koris¢enje
cervikalnih donor pozicija. Pristupa se kroz medijalnu sternotomiju, na identi¢an
nacin kao za brahiocefali¢ni trunkus. Implantira se graft sa bo¢nim grananjem, ili
bifurkacioni graft. Medijalna sternotomija se moze kombinovati sa cervikalnim,
supraklavikularnim ili infraklavikularnim incizijama, da bi se omogucilo
istovremeno prikazivanje karotidnih, potkljucnih ili aksilarnih krvnih sudova.
Graftovi polaze sa ascedentne aorte, zatim se tuneliziraju do odgovarajuceg mesta
za distalnu anastomozu. Ponekad treba kombinovati transmedijastinalne i ekstra-
anatomske tehnike. Izbor zavisi od osobina bolesnika, kreativnosti i snalazljivosti
hirurga.
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INDIKACIJE ZA REKONSTRUKCIJU
VERTEBRALNE ARTERIJE

If you do not know where you are going, you will probably
end up somewhere else.
Raymond Hull

Vertebrobazilarna insuficijencija podrazumeva funkcionalne i organske
lezije u predelu posteriorne irigacione zone mozga zbog ishemije.

Vertebrobazilarni sliv ishranjuje moZdano stablo, mali mozak, produZenu
mozdinu 1 okcipitalne i deo temporalnih lobusa velikog mozga. Vrlo dugo se
smatralo da su rekonstrukcije vertebralne arterije izvan dohvata hirurgije. Medutim
razvoj endovaskularnih intervencija i hirurgije dovodi pred vaskularne hirurge sve
viSe pacijenata sa dijagnozom Insuffitientio vertebrobasilaris (VBI).

Dijagnoza vertebrobazilarne insuficijencije se Cesto koristi, ali retko precizira.
Ovi pacijenti nailazili su dugo na terapijski nihilizam. Sama re¢ insuficijencija
podrazumevanedovoljan dotok krvi povremeno, pa su primenjivani vazodilatatori i
antikoagulantna terapija. Neuro-angiologija, vaskularna hirurgija i enovaskularna
hirurgija su dostigli nivo na kome bi bolest vertebralnih arterija mogla biti tretirana
kao druge vaskularne bolesti.

Ne treba svoditi revaskularizaciju mozga na karotidnu hirurgiju.

Cetiri segmenta vertebralne arterije i njihov
anatomski odnos sa cervikalnim ki¢émenim
prsljenovima i transverzalnim produzecima.
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Vertebralna arterija. Prosecan dijametar desne vertebralne arterije je 4,5mm,
aleve4,7mm. Arterija sa ve¢im dijametrom se naziva dominantnom. Levaje ¢eSce
dominantana. Minornija arterija je ponekad hipoplasti¢na, pa ¢ak i ne ucestvuje u
formiranju bazilarnog trunkusa. Vertebralna arterija ima Cetiri segmenta.

(1) Prvi segment vertebralne arterije (V1) prostire se od mesta njenog
odvajanja od potkljucne arterije, do ulaska u koStani kanal poniranjem u
nivou transverzalnog produZetka Sestog ki¢menog prsljena (C6). Orificijum
je predestiniran za aterosklerozu. Leva vertebralna arterija mozZe se radati
(u oko 7% slucajeva) iz aortnog luka, ili rede iz susednih arterija. Desna
vertebralna arterija se retko odvaja iz desne zajednicke karotidne arterije.
Mesto poniranja vertebralne arterije moze biti 1 nesto nize (C7), ili vise (C5
ili C4). U slucaju kada leva vertebralna arterija nastaje iz aortnog luka, nivo
njenog ulaska u koStani kanal je obi¢no iznad uobicajenog (CS5 ili C4). U
oba slucaja postoji mogucénost kompresije 1 sledstvenog snizenja protoka sa
ishemijom u posteriornoj mozdanoj cirkulaciji.

Color Duplex ultrasonografija pocetne
ateroskleroti¢ne stenoze na orificijumi
vertebralne arterije, gde su okluzivne lezije
najcesce..

Anatomske varijacije orificijuma vertebralne
arterije:
(A) Najces¢i, uobicajeni odnosi,
(B) Vertebralna arterija po¢inje od
intratorakalnog dela subklavijalne arterije,

(C) Vertebralna arterija se odvaja direktno A
od aortnog luka. Vrlo retko (2%) vertebralna
arterija kre¢e od brahiocefali¢kog trunkusa,
zajednicke karotidne arterije (udruzeno sa
retroezofagealnom subklavijalnom arterijom) ili
jos rede njeno poreklo je bifidno (dva arterijska
stabla koja se kasnije spajaju).
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(2) Drugi segment (intraspinalni) vertebralne arterije (V2) prostire se od
poprecnog produzetka C6 kicmenog prsljena, do vrha C2. Nalazi se u in-
tertransverzalnom kanalu. U bliskom je odnosu sa cervikalnim spinalnim
nervima. [zlozen je kompresiji od strane reumatoloskih oboljenja, osteofita
1 anomalija.

3) Treéi segment (V3) ili distalni deo vertebralne arterije ide od gornje
strane transverzalnog produzetka C2 do tacke gde arterija ukrSta atlanto-
okcipitalnu membranu.

4) Cetvrti segment (intrakranijalni) vertebralne arterije (V4) prostire se
od atlanto-okcipitalne membrane, do mesta gde se spajanjem vertebralnih
arterija formira bazilarna arterija. Ovaj deo sklon je kompresiji od strane
osteofita i pojavi kinking-a.

Etiologija vertebrobazilarne ishemije

1. Lezije vertebralnih arterija; okluzivna arterijska bolest (ateroskleroza),
disekcija, aneurizma, povrede, fibromuskularna displazija, kinking, coiling,
arterio-venska fistula, arteritis cranialis, Takayashu arteritis itd.

2. Kompresija na vertebralne arterije; egzostoze i osteohondroza vratnih
prsljenova, tumorska i oziljna kompresija.

Srcana oboljenja (poremecaji srcanog ritma, a najcesce treperenje pretkomora,
infarkt miokarda sa prizidnim trombom, kardiomiopatija, bakterijski endokarditis,
operacija srca sa ekstrakorporalnom cirkulacijom) mogu da budu precipitirajuci
faktor za deklanSiranje vertebralne insuficijencije svojim hemodinamskim
uticajem.

Ateroskleroti¢na
kalcifikovana stenoza
pocetnog dela subklavijalne
arterije i V1 segmenta
vertebralne arterije.

319



Povrede vertebralnih arterija kod trauma vratnog dela kicmenog stuba
zavrsavaju se letalno u slucaju bilateralne okluzije i infarkta u zadnjoj lobanjskoj
jami. Najveéu opasnost za nastanak bilateralne lezije vertebralnih arterija
predstavljaju prelomi vratne kicme i njenith produzetaka sa dislokacijom.
Bilateralna posttraumatska okluzija vertebralnih arterija moze da dovede do
ispoljavanja klinicke slike kvadriplegije.

Ukoliko zbog povrede nastane disekcija arterije, neuroloske manifestacije
nastaju posle slobodnog intervala razli¢ite duZine. Infarkcija malog mozga moze
da se manifestuje i posle nekoliko nedelja nakon ,,male” povrede glave zbog
okluzije vertebralne arterije na bazi disekcije u atlantoaksijalnom nivou. Ispoljava
se naglo povrac¢anjem i poremecajem svesti.

Neuroloske manifestacije kod tupih povreda vertebralnih arterija nastaju kao
posledica ishemije malog mozga i mozdanog stabla. Moguce da je ishemija u
slivu a.cerebri posterior (talamus, interna kapsula i pedunkuli mozga) posledica
regionalnog prerasporedivanja hemodinamike. Kod penentrantnih povreda vrata
(ustrelne 1 ubodne rane), oSteCenja vertebralnih arterija najceS¢e su udruzena
sa prelomima prSljenova 1 lokalnim neuroloskim lezijama (kicmene mozdine i
nervnih korenova zbog povreda prsljenova). Radikularna kompresija moze da
bude posledica razvoja posttraumatske aneurizme ili arterio-venske fistule.

Patofiziologija vertebrobazilarne ishemije: [shemija vertebrobazilarne regije
se moze razvijati embolijskim mehanizmom, hemodinamskim mehanizmom ili
kombinacijom.

Hemodinamski mehanizam: Lezija (stenoza/okluzija) vertebralne arterije
moze biti toliko visokog stepena da kompromituje protok do kriticnog stepena
(ishemija mozga), obicno u slucaju ateroskleroti¢nih lezija viSe supraaortalnih
arterija, pogotovo u kombinaciji aritmijom uz low cardiac output. Simptomi
se javljuju ili pogorSavaju u odredenim polozajima glave i vrata na stereotipan
i reproducibilan nacin. Kvalitet zivota je ugroZen (vrtoglavica, nemoguénost
voznje i smostalnog kretanja, teSke povrede zbog padova zbog gubitka ravnoteze).
Vertebrobazilarna ishemija je ¢eS¢e hemodinamskog nego emboligenog porekla.
Poremecaj autoregulacije u mozgu i posturalna hipotenzija mogu biti precipiti-
raju¢i faktor u nastanku TIA. Centralni neurogeni kontrolni mehanizmi bivaju
oste¢eni epizodom ishemije, Sto predisponira nove epizode ishemije zbog
poremedaja perfuzionog pritiska. Sto duze ovakve ishemijske epizode traju i
ceSce se ponavljaju, poremecaj autoregulacije postaje difuzniji.

Emboligeni potencijal plaka raste sa komplikovanjem ateroskleroti¢nih lezija
intramuralnom hemoragijom, ulceracijom i prizidnom trombozom. “Nestabilni”
plak je izvor distalnih atero-arterijskih embolizacija mozga. Pacijenti sa
vertebrovazilarnom ishemijom zbog embolije obi¢no imaju fokalne neuroloske
deficite koji se ne mogu provocirati pokretima glave i1 vrata i nece se izgubiti ako
pacijent legne. Posteriorna mozdana ishemija moze biti posledica tromboembolije
sa poremecajem autoregulacije i simptomatskom hipoperfuzijom.
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Obicno se embolijski 1 hemodinamski patoloski mehanizam kombinuju.
Medutim, ako dominira embolizacija znaci ishemije ¢e biti uglavnom fokalni. Ako
su bitniji hemodinamski poremecaji simptomatologija je obi¢no globalnog tipa.
Globalna cerebralna ishemija nastaje na bazi redukcije protoka zbog arterijskih
stenoza uz eventualnu sistemsku hipoperfuziju. Ekstenzivnost ishemickih lezija
mozga zavisi od: stepena i duzine stenoze, kolateralnog sistema, sistemskog
krvnog pritiska, konkomitiraju¢ih oboljenja.

Simultane arterijske rekonstrukcije: Bolesnicima koji imaju leziju
karotidne bifurkacije i vertebralne arterije mogu se jednom operacijom ukloniti
obe lezije. Medjutim, nekad je karotidna enadterektomija dovoljna u pacijenata sa
simultanom karotidnom i veretebralnom stenozom

Velika je verovatnoca postojanja stenoze vertebralne arterije kod bolesnika
kod kojih posle karotidne endarterektomije nije doSlo do uklanjanja simptoma
globalne mozdane ishemije. Potpuno uklanjanje simptoma se desava u 71%
bolesnika kod kojih je ucinjena karotidna endarterektomija zbog simptoma
posteriorne cirkulacije bez stenoze na vertebralnoj i/ili subklavijalnoj arteriji.
Nestanak simptoma desio se u 60% bolesnika kod kojih je postojala stenoza
vertebralne ili subklavijalne arterije.

| R communicans anterior

A, cerebni
anterior
A opltalmca

interna

Willis-ov Sestougao (Circulus arteriosus
cerebri)

A, cerehni

Velika anastomoza na bazi mozga, povezuje anterion
desni i levi karotidni sistem sa vertebro- R. commmicans

bazilarnim sistemom. Ima oblik nepravilnog L
poligona.

A, cerebri

Prednji segment grade: terminalni delovi POHEN
desne i leve unutrasnje karotidne arterije, e
pocetni delovi desne i leve prednje mozdane supetiol .
arterije i njihov kratak anastomoticni sud, a.

communicans anterior.

Zadnji deo Willis-ovog poligona obrazuju:
desna i leva a. communicans posterior i zavr$na
racva a.basilaris.
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Uslov za poboljSanje posteriorne cirkulacije uz pomo¢ karotidne
endarterektomije je intaktnost Willisovog Sestougla. Inace, Willisov Sestougao je
normalan kod 52% slucajeva. Ramus communicans posterior je hipoplasti¢na u
8% slucCajeva. Bilateralna hipoplazija zadnje komunikantne grane postoje u 6%
sluc¢ajeva. Znacajna hipoplazija ramus communicas posterior postoji u oko 22%
normalnih ljudi.

Kombinacija znacajne bolesti vertebralne arterije 1 odsustvo ramus
communicans posterior na arteriografiji ukazivalo je na nepotpuno uklanjanje
simptoma posle karotidne endarterektomije zbog globalne ishemije.

Neuropsiholoski aspekt: Dugotrajna globalna ishemija mozga moze pored
neuroloskh lezija da izazove deteriorizaciju psiholoskh funkcija. U tom slucaju
bi revaskularizacija mozga mogla da ocuva (ili popravi) kognitivne i druge
psiholoske funkcije. Pitanje je, da li popravljanje globalne cerebralne perfuzije
prevenira vaskularnu demenciju. Poboljsanje mentalnih i emotivnih sposobnosti
na duge staze povecanjem cerebralne perfuzije je kontraverzna tema.

DI1JAGNOZA VERTEBROBAZILARNE ISHEMIJE

Mnogi bolesnici sa vrtoglavicom nikada ne doZive kompletno ispitivanje 1
leCenje. Predrasuda o neizleCivosti vertebrobazilarne insuficijencije jo§S uvek
inhibira lekare. Neophodno je da se ukljuci; neurolog, angiolog, otorinolaringolog,
radiolog, kardiolog, neurohirurg itd. Prvo se per exclusionem moraju odstraniti
sumnje na druge patoloske entitete koji mogu izazvati slicnu simptomatologiju.
Dijagnoza vertebrobazilarne insuficijencije zasniva se na: angio-neuroloSkom
nalazu, neinvazivnom ispitivanju i invazivnoj dijadnostici.

Angio-neuroloski nalaz: Obzirom na strukture mozga koje se snabdevaju
krvlju vertebrobazilarnim arterijskim sistemom (mozdano stablo, mali mozak,
okcipitalni rezanj 1 deo temporalnih reznjeva), mogu se ispoljiti simptomi verte-
brobazilarne ishemije (TIA u VB slivu):

e vrtoglavice

e prolazni poremecaj vida (bljesak, scintilacioni skotomi, potpuni gubitak vida,
hemianopsija)

e ataksija

e sinkopa (zbog lezije sinkopalnog refleksa u mozdanom stablu)

e drop atak (iznenadni pad bez gubitka svesti)

e diplopija

o dizartrije

e oStecenja kranijalnih nerava

e kontralateralne ili bilateralne hemipareze ili hemihipestezije ili alternog sindroma

e tranzitorne globalne amnezije

e okcipitalne glavobolje, a najes¢e kao kombinacija navedenih simptoma i
znakova.
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Inace, TIA u vertebrobazilarnom slivu se javljaju ¢eS¢e u odnosu na karotidni
region. Ovakvi simptmi su vrlo Cesti, kao 1 dijagnoza vertebrobazilarne
insuficijencije. Medutim, treba dokazati da su ove smetnje u uzro¢no-posledi¢noj
vezi sa lezijom vertebralne arterije.

Pozicioni testovi: U pacijenata sa patognomoni¢nim anamnestickim podatkom
o moguénosti indukovanja i pogorSanja simptoma promenom polozaja glave 1
vrata neophodno je izvesti pozicione testove pri klinickom pregledu, ali 1 prilikom
arteriografije.

Obi¢no se simptomi mogu reprodukovati progresivnom sporom rotacijom
glave ili ekstezijom/fleksijom vrata. Pacijent tokom ovog pregleda treba da sedi
zbog moguce sinkope ili drop ataka. Ako se simptomi mogu reprodukovati blagim
1 sporim pokretima glave 1 vrata treba posumnjati na mehani¢ku kompresiju
vertebralne arterije (osteofit, reumatoloske lezije vratne ki¢me, kinking, coiling
itd.).

Ako se vertigo indukuje naglim pokretima glave verovatno je problem izazvan
oboljenjem labirinta.

Arteriovenske fistule, nastale posle penentrantnih povreda vertebralnih arterija,
prouzrokuju dozivljaj snaznog Suma u odgovarajucoj polovini vrata. Pregledom
se otkriva pulsatilna masa iznad koje se Cuje sistolni Sum.

Duplex sonografija pruza analizu pristupaénog dela vertebralnih,
suklavijalnih 1 karotidnih arterija. Indirektno se moze proceniti stanje nedostupnih
proksimalnih arterijskih segmenata. Duplex-sonografija daje precizne podatke
o: veli¢ini aterosklerotiénog plaka (stepen stenoze), konfiguraciji povrSine
plaka (egzulceracija, prizidni tromb, disekcija) i kompoziciji plaka (fibrozni,
kalcifikovani, intraplakalna hemoragija). Glavno ogranicenje duplex sonografije
je tesko pracenje vertebralne arterije u kostanom kanalu.

Krvarenje iz povredene vertebralne arterije je teSko dijagnostikovati.
Vertebralna arterija se nalazi ispod duboke fascije vrata, Sto usporava stvaranje
velikog hematoma i maskira klinicku sliku. Moguénosti neinvazivne dijagnostike
su limitirane. Cesta su krvarenja iz periarterijskog venskog spleta koji okruzuje
vertebralnu arteriju u kostanom kanalu.

Kod deceleracionih i tupih povreda razvija se disekcije veretebralne arterije.
Ona se moze dijagnostikovati Duplex-sonografijom, ako nema velikog periarterij-
skog hematoma. Simptomatologija vertebrobazilarne ishemije upozorava na inko-
mpetentnost Willis-ovog poligona. Terapija je konzervativna (antikoagulantna i
antitrombocitna) uz mirovanje i redovne ultrazvuéne kontrole.

Elektroencefalografija se koristi u diferencijalno dijagnosticke svrhe. Kod
ishemickih lezija pozitivninalazi se brzo povlace, dok se u slu¢aju mozdanih tumora
brzo pogorsavaju. Reoencefalografija, oftalmoloski pregled sa fundoskopijom i
neuropsiholosko ispitivanje spadaju u dopunska istrazivanja.
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Duplex-ultrasonografska slika
coiling-a V1 segmenta vertebralne
arterije

Internisticki pregled treba da iskljuci hipoglikemiju, dijabetes, ortostatsku
hipotenziju, anemiju 1 hiperventilaciju. Reumatolosko ispitivanje je bitno zbog
eksterne kompresije u sklopu reumatskih promena cervikalnog ki¢menog stuba.

Vertebralna arteriografija:

(a) Normalan lumen
vertebralne arterije sa
rukom u abdukciji,

(b) Okluzija vertebralne
arterije zbog kompresije
tetivom m.longus colli pri
abdukciji ruke.
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Kardioloska evaluacija je neophodna da bi smo iskljucili miokardiopatiju,
razli¢ite aritmije i loSe funkcionisanje pace maker-a. Na primer: palpitacije u
pacijenta sa vrtoglavicom upucuju na traganje za supraventrikularnom aritmijom.
Neinvazivna kardioloska dijagnostika ukljucujuéi transtorakalni i transezofagealni
ultrazvuk koristi se za definisanje lezija srca i luka aorte koje imaju emboligeni ili
hemodinamski znacaj u razvoju mozdane ishemije.

Otorinolaringoloska evaluacija sa posebnim osvrtom na vestibularni aparat
je neophodna da bi se iskljucile lezije labirinta, kohlearnog i vestibularnog nerva i
drugi otorinolaringoloski razlozi tinitusa i vrtoglavice. Ako je pozicioni vertigo ili
obnevidelost udruzen sa simptomima lezija kranijalnih nerava (diplopija, slabost
ekstremiteta, zujanje u usima) verovatno se radi o hipoperfuziji vertebrobazilarnog
sistema. Slabost sluha 1 tinitus kod pacijenta sa vertigom ukazuju da se mora
ispitati unutrasnje uho. Obi¢no je neophodno kompletno otorinolaringolosko
ispitivanje sa senzomotornim evociranim potencijalima mozdanog stabla, analiza
kohleovestibularnog nerva i elektronistagmografija.

Detaljna neuroloSka evaluacija (CT ili MRI mozga) u diferencijalno-
dijagnosticke svrhe treba da isklju¢i degenerativne bolesti mozga, tumore i
intrakranijalne arterio-venske malformacije. MRI je specificniji i senzitivniji
metod za otkrivanje infarkta u regionu mozdanog stabla i malog mozga nego
disekcija vertebralne arterije.

Bolesnici sa hemodinamski uslovljenom vertebrobazilarnom insuficijencijom
na CT i MRI snimcima obi¢no nemaju znake fokalne ishemije ili insulta (CT
negativan nalaz).

Pacijenti sa embolijskim uzrocima vertebrobazilarne ishemije obi¢no imaju
CT pozitivan nalaz u oblasti cerebeluma i/ili mozdanog stabla. Ako na CT ili MRI
mozga postoji sveza zona infarkcije (CT pozitivan nalaz) rekonstruktivni zahvat
na arterijama se mora odloziti najmanje mesec dana.

Nuklearna magnetna rezonansa (MRI supraaortalnih grana) je moderna
metoda, medutim slaba rezolucija u slu¢aju teskih (multiplih) lezija supraaortalnih
grana, znacajno limitira njenu primenu. MRI ima veliku senzitivnost u analizi
odnosa vertebralne arterija sa susednim (koStanim) strukturama.

Kinking vertebralne arterije moze da prouzrokuje cervikobrahijalnu neuralgiju
koja se objasnjava neurovaskularnom kompresijom korenova, najcesc¢e C6.
Anomalija lokalizovana u nivou atlasa moze da prouzrokuje cervikalnu
mijelopatiju 1 potilja¢ni bol ili bol u vratu. Coiling vertebralnih arterija moze
da prouzrokuje povecanje intervertebralnog otvora i kompresiju korenova,
obi¢no C6, koja se klinicki manifestuje u vidu radikularnog bola. Neophodno
je diferencijalnodijagnosticko razgranicenje prema tumorima, najceSce
neurinomima. MRI angiografija namece se kao obavezan dijagnosticki metod.
Ektaticki segmenti vertebralnih arterija, obi¢no u nivou C3-C4, namecu potrebu
MRI angiografske diferencijacije prema foraminalnim solidno gradenim lezijama.

325



Arteriografija luka aorte sa prikazom vertebralnih arterija u forsiranim
poloZajima glave se smatra »zlatnim standardom«u dijagnostici vertebrobazilarne
ishemije 1 za planiranje daljih terapijskih alternativa. Neophodan je, prikaz
intratorakalnog, ekstrakranijalnog i intrakranijalnog arterijskog segmenta.

Multislices Comoputed Tomography (MSCT) pruza minimalno invazivnhu
mogucnost za analizu celog toka vertebralnih arterija, uz izvodenje rotacionih
1 hiperekstenzionih testova. Pojavi rotacione stenoze/okluzije vertebralne
arterije doprinose mnogi razvojni 1 degenerativni poremecaji: tortuoznost,
kinking, ateroskleroza, fibromuskularna displazija, zategnutost paravertebralne
muskulature, hiperostoza, osteofit, stenoza foramen-a transversum-a.

MSCT angiografija vertebralne arterije sa Znacajan kinking vertebralne arterije u V1
elongacijom V1 segmenta i naznacenim 1 V3 segmentu. Vertigo pri pokretima glave
intertransverzalnim delovima V2 segmenta, 1 vrata.

gde je moguca kompresija..

MSCT angiografija vertebralne arterije

Znacajan kinking vertebralne arterije u V2 segmentu,
intertransverzalni prostor sa kompresijom. Vertigo pri
pokretima glave i vrata.

Kod nepenentrantnih povreda vrata MSCT moze da otkrije disekciju, prizidnu
trombozu ili okluziju. Iskustvo sugeriSe potrebu MSCT evaluacije vertebralnih
arterija, posebno kod fleksionih povreda vratnog segmenta ki¢menog stuba.
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Kriterijumi za procenu tezine povreda vertebralnih arterija:

Jednostrana ili obostrana lezija, sa ili bez lezija karotidnih arterija
Zahvacenost dominantne vertebralne arterije,

Disekcija, tromboza, stenoza, okluzija, pseudoaneurizma ili AV fistula,
Znaci ascendirajuce tromboze.

Prvi segment (V1) vertebralne arterije nema bo¢nih grana. Aterom obi¢no
pocinje na orificijumu vertebralne arterije. Intraplakalna hemoragija je Cesto
prisutna u ovakvom plaku, $to govori o njegovoj degeneraciji i emboligenom
potencijalu. Ovaj patoloski nalaz najzahvalnija je indikacija za endovaskularnu
dilataciju ili, ako nije moguce, transpoziciju vertebralne arterije u susednu
zajednicku karotidnu arteriju. U pocetnom delu vertebralne arterije vrlo je Cest
nalaz kinking-a i coiling-a.

Drugi segment (V2) ima puno sitnih bo¢nih grana, koje se segmentno odvajaju
za okolne miSice, cervikalne prsljenove i zglobove, cervikalne nervne korenove
1 meningalne opne. Ove grane omogucavaju da distalni segment ostane otvoren
u nekim slucajevima okluzije proksimalnog dela, zahvaljujué¢i kolateralnoj
cirkulaciji. Najces¢i patoloski nalaz u ovom segmentu je mehanic¢ka kompresija
na arteriju spolja (pripoji okolnih misi¢a, osteofiti, anomalije ulaska arterije u
kostani kanal, reumatoloSka oboljenja itd.).

TRUKCLS y MSCT angiografija vertebralne arterije sa
e | stenoziranim V2 segmentom, zbog kompresije
; egzostozama cervikalnih ki¢menih prsljenova u
A SUBCLAVIA DEX " intertransverzalnim prostorima.

Vertebralna arterija i njeni topografski
odnosi sa kostanim kanalom koji ¢ine
transverzalni produzeci cervikalnih
ki¢émenih prsljenova sa cervikalnim
nervnim stablima..
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Kompresija od strane osteofita (obi¢no na trasverzalnom nastavku cervikalnoh
prsljena) se jasno zapaza na arteriografiji i uspesno hirurski le¢i. Pripoji misi¢a
(m.longus colli) neposredno uz otvore transverzalnih foramena mogu da kompri-
miraju vertebralnu arteriju, posebno ako je nacin njenog ulaska u kostani kanal
atipian (visok ili nizak), a mogu se jednostavno hirurski otkloniti. Processus
uncinatus, takode, moze hemodinamski znacajno da komprimira vertebralnu
arteriju, ali je to teSko dokazati arteriografijom.

Arteriovenske fistule, koje nastaju kao posledica penentrantnih povreda, obi¢no
su lokalizovane u nivou V2 segmenta i mogu dovesti do pojave nekompletnog
oblika cervikalnog Brown-Sequard-ovog sindroma. Povredeni se Zale na doZzivljaj
snaznog Suma lokalizovanog u vratu. Klini¢ki je ponekad moguce identifikovati
pulsatilnu masu iznad koje se auskultuje intenzivan sistolni Sum.

Treéi segment (V3) ima vrlo vaznu kolateralnu vezu koja spaja okcipitalnu
granu spoljasnje karotidne arterije sa vertebralnom arterijom. Ova kolaterala se
naziva “okcipitalnom vezom”. Hipertrofi¢na je u slucaju okluzije proksimalnog
dela vertebralne arterije, a posebno ako je istovremeno zatvorena i unutrasnja
karotidna arterija. Okcipitalna arterija se dodatno povezuje sa granama
ascendentnih cervikalnih arterija. Najces¢i patoloski proces ovog segmenta je
fibromuskularna displazija.

A, BASILARIS
TUBERCULUM ANT.

FOVEA
PROCESSLS ARTICULARIS SUR
TRANSVERS -
ALIS

Zavrsna petlja vertebralne arterije u
nivou atlas-a, gde se formira bazilarna
arterija (A),

A. VERTEBRALIS

A TUBERCULUM POST. i -
Topografski odnos vertebralne arterije

sa odgovaraju¢im spinalnim nervom

i lokalizacija mogucih kompresivnih

oM VERTEBRALIS lezija od strane osteophyt-a i
Ty osteoartrosa-¢ (B).

NERWVLUS SPINALIS

.

OSTEOPHYT
ARCLS
VERTEBRAE

B PROCESSUS SPINOSUS
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Ako je proksimalni deo vertebralne arterije okludiran, ovaj segment posto je
obi¢no ocuvan moze posluziti za uspesnu revaskularizaciju malog mozga i
mozdanog stabla.

U slucaju aplazije i hipoplazije vertebralnih arterija hemodinamska
kompenzacija moze da se obezbedi preko perzistentnih karotidno-bazilarnih
anastomoza. U slucaju cervikobrahijalne neuralgije nastale pritiskom petlje
vertebralne arterije na korenove brahijalnog spleta, terapiju izbora predstavlja
mikrovaskularna dekompresija. [ kod kompresije korenova segmentno ektatickom
arterijom terapija izbora je mikrohirurSka dekompresija.

Indikacije za arteriografiju su:

e vertebrobazilarna insuficijencija sa CT (ili MRI mozga) pozitivnim nalazom,
koji ukazuje na tromboembolijski dogadaj u posteriornoj cirkulaciji mozga,

e vertebrobazilarna insuficijencija sa konkomitiraju¢om karotidnom boles¢u
(Duplex-sonografski dokazana),

e vertebrobazilarna insuficijencija koja perzistira nakon eliminacije i leCenja
svih drugih kardioloskih, neuroloskih 1 otorinolaringoloskih uzroka
vrtoglavica.

Selektivna arteriografija vertebralnih arterija u pacijenta sa vertebrobazilarnom
insuficijencijom mora biti uradena uz snimanje u dve kose projekcije. Kontrast se
ubrizgava u karotidne arterije i u subklavijale arterije uz orificijum vertebralne arterije.
Arteriografija treba da prikaze proksimalne i distalne segmente vertebralne arterije, koji
se ne mogu vizuelizirati ehografski. Hemodinamski znacajnim se smatraju (arbitrerno)
stenoze preko 75% lumena. LoSe strane arteriografije su: slaba pouzdanost u detekciji
egzulceracije plaka, teSko prikazivanje intrakranijalnih arterija, upotreba kontrasta,
neophodnost kateterizacije.

Prilikom arteriografije treba izvesti pozicione testove za izazivanje kompresije
vertebralne arterije. Pri ubrizgavanju kontrasta predlaze se lagana rotacija glave i
vrata. Pacijenta treba postaviti u obrnuti Trendelenburg-ov polozaj, sa fiksiranom
glavom, da bi imitirali kompresiju na cervikalnu ki¢mu koja postoji u uspravnom
polozaju, kada vecina bolesnika ima hemodinamske probleme. Ovakav nacin
snimanja naziva se dinamska vertebralna arteriografija. Bez kvalitetne
arteriografije nemoguce je postaviti dobre indikacije za rekonstrukciju vertebralne
arterije.

Digitalna subtrakciona angiografija (DSA): Intravenska DSA ne zahteva
punkciju arterije, moze da se radi ambulantno. Medutim, DSA zahteva davanje
velikog volumena kontrasta, ima sklonost za stvaranje artefakata (pri pokretu),
rezolucija je nedovoljna za procenu konfiguracije lezija na vertebralnoj arteriji.
Intraarterijska DSA ima brojne prednosti: dobra rezolucija svih struktura luka aorte
1 njegovih grana, mala koli¢ina kontrasta uz kateter malog kalibra i minimalni
rizik. DSA ima moguénost memorisanja elektronske slike i njenu ponovnu analizu
sa procenom hemodinamskih parametara.
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Indikacije za rekostrukciju vertebralnih arterija:

» Vertebrobazilarna insuficijencija sa stenozom dominantne vertebralne
arterije ve¢om od 75%, pogotovo ako postoji konkomitantna stanoza ili
okluzija na vertebralnim 1/ili karotidnim arterijama.

» Vertebrobazilarna insuficijencija i stenoza dominantne vertebralne arterije
veca od 75%, kod pacijenta koji se planira za ipsilateralnu karotidnu
endarterektomiju.

» Ponovljeni embolijski incidenti u regionu posteriorne mozdane cirkulacije
sa dokazanim izvoriStem u degenerisanom ateromu na vertebralnoj arteriji.

» Popravljanje globalne cerebralne perfuzije u pacijenata sa globalnom
simptomatologijom i okluzijom karotidnih arterija i stenozom dominantne
vertebralne arterije ve¢om od 75%,

* Vertebrobazilarna insuficijencija sa dokazanom kompresijom od strane
okolnih muskulo-skeletnih struktura,

» Lecenje arterio-venskih fistula vertebralne arterije,

* Resekcija (pseudo) aneurizme vertebralne arterije,

» Simptomatska, progredirajuca disekcija (tromboza) vertebralne arterije
koja ne reaguje na medikamentoznu terapiju (kontrolni duplex-ultrazvuc¢ni
nalaz i simptomatologija se pogorSavaju, a CT nalaz mozga je negativan),

* Povreda vertebralne arterije (krvarenje, narusavanje kontinuiteta i

» Reparacija vertebralne arterije koja je resecirana u sklopu ekstenzivne
operacije zbog malignog tumora.

Rekonstrukcija vertebralne arterije je obicno moguca endovaskularnom

dilatacijom sa ili bez stenta.
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Hirurska rekonstrukcija vertetebralne arterije je neophodna u slucaju

* kompresije od strane okolnih muskulo-skeletnih struktura,

* arterio-venske fistule vertebralne arterije,

* (pseudo) aneurizme vertebralne arterije,

+ disekcije sa trombozom subklavijalne i vertebralne arterije koja ne reaguje
na medikamentoznu terapiju,

» povreda vertebralne arterije (krvarenje) i

* reparacija vertebralne arterije resecirane zbog malignog tumora.
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REKONSTRUKCIJE
VERTEBRALNE ARTERIJE

Vertebral artery lies buried in the sea of generalities, prejudicies, fear and
ignorans. The surgeon should have capacity for productive reaction even agains

ones training.
B. Berenson

Vertebralna arterija (4.vertebralis) zahteva vrlo delikatan hirurSki pristup. Go-
vorilo se da je ona nepristupacna “beyond the reach of surgery”, jer je “skrivena
iza cervikalnih prsljenova tesko je pristupacna, ali uvek spremna za napad, kao
zmija u kamenjaru”.

Ateroskleroti¢na stenoza orificijuma
desne vertebralne arterije.

Implantacijom stenta uz PTA
otklonjena stenoza desne vertebralne
arterije.

Vs

Rekostrukcija vertebralne arterije je danas moguca endovaskularnom
dilatacijom sa ili bez stenta. Medutim, hirurSka rekonstrukcija vertebralne
arterije je neophodna u slu¢aju kompresije od strane okolnih muskulo-skeletnih
struktura, arterio-venske fistule, (pseudo) aneurizme vertebralne arterije, disekcije
(tromboze) vertebralne arterije koja ne reaguje na medikamentoznu terapiju,
povreda vertebralne arterije (krvarenje, hematom) i reparacija vertebralne arterije
u sklopu ekstenzivne resekcije malignog tumora.
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Moguc¢i pristupi vertebralnim arterijama su:

* Prednja cervikalna incizija duz prednje ivice sternokleidomastoidnog
miSi¢a (za prva tri segmenta). Ovaj pristup ima puno prednosti, pogotovu
kad je istovremeno neophodna ekspozicija karotidnih arterija.

* Supraklavikularni pristup pocetnom segmentu (V1) se koristi kada
rekonstrukcija obuhvata i potklju¢nu arteriju.

* Anterolateralni pristup trecem segmentu (V3) vertebralne arterije. Koristi
se obicno kao produzetak prednje cervikalne incizije. Anterolateralni pristup
ima prednosti nad prednjim (ispred karotidne arterije) 1 lateralnim (iza sterno-
kleidomastoidnog mis$i¢a) pristupom, jer pruza moguénost eksponiranja
distalnog segmenta vertebralne arterije. Dorzalni pristup se koristi u
neurohirurgiji.

Prednja cervikalna incizija. Pacijent je u polozaju kao za pristup karotidnoj arteriji.
Incizija ide prednjom ivicom sternokleidomastoidnog misic¢a. Za razliku od uobicajene
incizije za pristup karotidnoj arteriji ovde se ona spusta nize, sve do sternoklavikularnog
zgloba. Elektrokauterom se incizija produbljuje kroz poktozno tkivo i platizmu. Sterno-
kleidomastoidni misi¢ se retrahuje put lateralno. Tako ulazimo u “skalenski trougao”.

ML LOMGLS COLLE

Anterolateralni
cervikalni pristup
prvom segmentu

vertebralne arterije:
prikaz elemenata
“skalenskog trougla”
(m. scalenus anterior,
a. subclavia, m. longus
colli).

A, CARCTIS COMM,

A SUBCLAVLA
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Vena jugularis interna je sledeci orijentir. Disecira se njen medijalni aspekt,
pri cemu se ona odvoji od karotidne arterije. Njene manje pritoke (tiroidne
vene) se pri tome moraju resecirati. Ne mora se resecirati vena facijalis. Nervus
vagus je najbolje ne dodirivati. [spreparisanu unutrasnju jugularnu venu ne treba
zauzdavati, ve¢ samo potisnuti put lateralno. Prodiremo izmedu jugularne vene
(lateralno) 1 karotidne arterije (medijalno).

Karotidnu arteriju treba zauzdati. Ona se prepariSe Sto je moguce vise
proksimalno (iza sternoklavikularnog zgloba). Arterija se povlac¢i put medijalno,
posto je dalji pravac naSe disekcije izmedu vene jugularis 1 karotidne arterije (u
dubinu). Simpaticki lanac se moZe zapaziti neposredno ispod karotidne arterije,
izvan vezivne koSuljice. Omohioidni miSi¢ se preseca prilikom preparisanja
zajednicke karotidne arterije.

Ekarterom treba povuci jugularnu venu lateralno, a karotidna arterija se povlaci
put medijalno. U meduprostoru iza karotidne arterije moZzemo da napipamo
prominenciju tela ki¢menog prsljena (C6). Potom sledi disekcija rastresitog
vezivnog tkiva gornje torakalne aperture.

A. VERTEBRALIS

GAMGLION
SYMPATICUM
INTERMEDIUM

Vena jugularis interna
pomera se put spolja. Nervus
vagus 1 arteria carotis
communis sinistra ostaju
medijalno. Izmedju njih
ligira se i resecira ductus

. ANSA
lymphaticus.

—CERVICALIS

Ductus thoracicus ¢emo naci na levoj strani u rastresitom vezivnom tkivu,
posto se u nivou gornje torakalne aperure uliva u angulus venosus (spoj unutrasnje
jugularne i subklavijalne vene). Cesto postoji vise no jedan limfaticki duktus.
Moze se formirati Citava delta limfnih duktusa koji se zajednicki ili odvojeno
ulivaju u angulus venosus. Oni se moraju pazljivo ligirati i resecirati.
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Dalje preparisanje nastavljamo u trouglu koji ¢ine: m. longus colli (medijalno),
m.scalenus anterior (lateralno) 1 a.subclavia (proksimalno). Prodiru¢i dublje kroz
ovaj trougao prema pocetnom delu vertebralne arterije nailazimo na a.thyroidea
inferior (granu truncus-a thyreocervicalis-a). Ova arterija popre¢no ukrsta
vertebralnu arteriju koja je dublje. Mora se resecirati. Posle toga ve¢ mozemo
ispod prominencije tela vratnog prSljena C6 da napipamo potklju¢nu arteriju, a
ponekad i samu vertebralnu arteriju.

Vena vertebralis ukrSta pocetni deo vertebralne arterije. Njen dijametar je
3-4mm. Ona se mora ligirati i resecirati. Posle ovoga se nalazimo neposredno is-
pred vertebralne arterije, koju treba pazljivo zauzdati jer je u svom pocetnom delu
Cesto elongirana i kolenasto presavijena.

= M LORGUS OB
Neposredno ispred prvog ]
segmenta vertebralne arterije
nalazi se vena vertebralis koju
treba ligirati i resecirati. Ponekad
se mora preseci a. thyreoidea
inferior (grana truncus-a
thyreocervicalis-a), kod distalnog
preparisanja.

=M. VERTEBRALIS

VENA

. Z" YERTEBRALIS

S A THYRECHDEA,
= INFERIOR

2 ﬂh.}k““ AL SLBCLAVIA
._‘n"
X\

Pocetni deo vertebralne arterije ukrSta se sa simpatickim lancem. Zbog toga
disekcija mora da bude vrlo fina. Simpaticki lanac se ne sme ledirati jer ¢e do¢i do
Hornerovog sindroma (ptoza, mioza i enoftalmus). Nervna vlakna koja se nalaze
iznad arterije mogu se blago izdi¢i malom kukicom, da bi se ispod toga oslobodila
vertebralna arterija.

Vratni simatikus ima tri gangliona; gornji, medijalni i donji. Neposredno uz
vertebralnu arteriju se moze nac¢i medijalni cervikalni simpaticki ganglion. On se
najcesce nalazi na (ili iznad) transverzalnom procesusu C6. U oko 30% slucajeva
nalazi se nize, uz pocetni deo arterije. Donji cervikalni simpati¢ki ganglion se
u oko 82% slucajeva spaja sa prvim torakalnim ganglionom dajuc¢i zvezdasti
ganglion (ganglion stellatum). Ganglion stellatum se nalazi u nivou prvog
kostovertebralnog zgloba. Ganglion je anteromedijalno u odnosu na pocetak
vertebralne arterije. Simpaticka vlakna izmedu medijalnog gangliona i zvezdastog
gangliona idu ispred, ali i iza arterije, formirajuci splet (ansa subclavia), koji se
preplic¢e oko potkljucne arterije 1 pocetka vertebralne arterije.
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Anatomski odnos vratnog simpati¢kog
lanca sa cervikalnom ki¢cmom. Gornji
simpaticki ganglion se nalazi u nivou C1-
C2. Srednji simpaticki ganglion se nalazi
iznad ili ispod transverzalnog produzetka
C6. Ako je ispod nivoa C6 moze se nazvati
intermedijalnim i tada je snazno povezan sa

ganglion-om stellatum-om.

CrRAMOELION
SYMPATICLIM
MEDILIM

GANGLION
SYMPATICUM
INTERMEDILM

GANGLION
STELLATUM

Najbolji na¢in za prevenciju lezija simpatikusa i1 postoperativnog Hornerovog
sindroma je da se prvo oslobodi vertebralna arterija, bez dodirivanja simpatickih
vlakana. Potom se vertebralna arterija preseca na svom pocetku. Orificijum na
potklju¢noj arteriji se ligira, a distalni, ispreparisani deo vertebralne arterije se
provlaci ispod simpati¢kog spleta koji ostaje nedirnut.

Intermedijalni simpaticki ganglion
1 ganglion stellatum su povezani
brojnim simpatickim vlaknima
ispod i iza subklavijalne arterije.
Ovi spletovi simpatickih vlakana
nazivaju se ansa cervicalis. Prvi
segment vertebralne arterije prolazi
kroz ansa-u cervicalis. Cuvanje
ovih simpatickih vlakana prevenira
Horner-ov sindrom.

A VERTEBRALIS "

CGANGLION
INTERMELMUM

TRUNCUS
THYREOQ-
CERVICALIS

& Te
AL SUBCLAVIA

!
!

GAMNGLICN STELLATUM
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Vertebralna arterija se prepariSe prema potkljucnoj arteriji, sve dok ne odlu¢imo
dali ¢e biti primenjena direktna rekonstrukcija (endarterektomija, reimplantacija ili
transpozicija). Ako planiramo reimplantaciju ili transpoziciju moramo mobilisati 1
sacuvati dovoljno dug segment arterije. Obzirom na njenu uobicajenu elongaciju
to obic¢no nije problem.

A VERTEBRALIS

GANGLION

SYMPATICUM

INTERMEDILM
,

Proksimalni segment vertebralne arterije
nalazi se u spletu simpatic¢kih nervnih
vlakana. Ona se ne smeju preseéi duz
prednje strane arterije jer ¢e se razviti

Horner-ov sindrom.

GAMNGLION
INTERMEIMLIM

GANGLION
STELLATUM

Disekcija vertebralne arterije od cervikalne simpaticke anse. Simpaticka vlakna koja spajaju srednji
i “zvezdasti” vratni ganglion okruzuju proksimalni deo vertebralne arterije (A). Arterija se recesira
iznad orificijuma i provlaci bez lediranja simpatikusa. Ovo je posebno delikatno ako je arterija
elongirana (kinking ili coiling).
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A. VERTEBRALIS

M. SCALENUS
ANTERIOR

A SUBCLAVIA

Supraklavikularni pristup pocetnom delu vertebralne arterije. Resekcija prednjeg skalenskog misica,
posle mobilisanja n. phrenicus-a.

Distalno se vertebralna arterija prati sve dok ne iS¢ezne ispod vlakana m.longusa
colli. Tvica ovog misSi¢a moze biti tendinozna i fibrozirana, tako da komprimira
vertebralnu arteriju na mestu njenog poniranja u koStani kanal. U tom slucaju
ga treba elektrokauterom resecirati. " Vertebral entrapement syndroma’ se moze
pojaviti na razli¢itim nivoima (V1 do V4), a ne samo u kostanom tunelu, kako se
ranije mislilo.

Proksimalnom delu vertebralne arterije moze se prici i supraklavikularnom
incizijom.

Eksponiranje vertebralne arterije u koStenom kanalu (V2). Predn;ji
cervikalni pristup prvom segmentu vertebralne arterije se samo produzava
distalno kad Zelimo da isprepariSemo drugi segment. Incizija ide prednjom ivicom
sternokleidomastoidnog miSi¢a. Ezofagus, karotidna arterija, vagus i jugularnu
venu ekartiraju se medijalno. Tako dospevamo do prevertebralne fascije. Incidira
se prevertebralna fascija. Eksponira se prednji spinalni ligament koji se takode
incidira. M. longus colli 1 m. longus capitis se odvajaju od svojih periostalnih
pripoja i potiskuju lateralno, zajedno sa periostom. Tako mozemo da ogolimo
prednje tuberkule transverzalnih produZzetaka cervikalnih ki¢menih prsljenova.

Obzirom da prednji kraci transverzalnih produzetaka cervikalnih prsljenova
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¢ine prednji zid kostanog kanala vertebralne arterije moramo ih resecirati. Dletom
1 osteotomima odstranjujemo prednji zid vertebralnog koStanog kanala. Potom se
arterija oslobada pratecih vertebralnih vena koje znaju da prouzrokuju neugodna
difuzna krvarenja. Ova krvarenja treba resavati bipolarnom elektrokoagulacijom,
a Cesto je potrebna i primena mikroskopa odnosno lupe za delikatnu hemostazu.

Paravertebralni venski spletovi su bogatiji u intertransverzalnim prostorima,
nego u samom kostanom kanalu. Zato je u koStanom segmentu arterije bolje ako
joj se prilazi reseciranjem koStanog krova kanala. Neposredno iza arterije nalaze
se prednji korenovi cervikalnih nerava (ispod C2 nivoa).

Otklanjanje prednjih lamina popre¢nih produzetaka cervikalnih prsljenova
je metod izbora za leCenje kompresije u nivou kostanog kanala. Ovaj pristup
ne treba koristiti za direktnu rekonstrukciju vertebralne arterije. Budu¢i da
su u intertransverzalnim prostorma venski spletovi vrlo bogati, teSko se moze
ispreparisati arterijski segment dovoljan za formiranje anastomoze. Za anastomozu
je bolje izabrati tre¢i segment vertebralne arterije (intertransverzalni prostor
izmedu C1 1 C2.

Anterolateralni pristup V3 segmentu vertebralne arterije. Pacijent se
nalazi u istom polozaju, ali je sterilno garniranje na¢injeno tako da dozvoljava
produzetak incizije prednjom ivicom sternokleidomastoidnog misi¢a prema
mastoidnom procesusu, retroaurikularno. Parotidna Zljezda zajedno sa rastresitim
vezivom i lokalnim limfnim ¢vorovima odvaja se od sternokleidomastoidnog
miSica 1 povlaci put medijalno. MiSi¢ se ekartira lateralno.

Idu¢i sa disekcijom prema mastoidnom predelu nailazimo na nervus auricularis
magnus koji sa gornje strane digastricnog miSi¢a ide put retroaurikularno.
N.auricularis magnus treba u kratkom segmentu mobilisati 1 zauzdati, da bi smo
ga mogli skloniti put proksimalno.

Dalje prodiranje u dubinu se odvija izmedujugularne vene, koja ostaje medijalno
1 sternokleidomastoidnog misSica koji povlac¢imo put lateralno. Idu¢i put distalno,
izmadu vene 1 miSica, nailazimo na nervus accesorius koji se najpouzdanije
identifikuje na mestu ulaska u misi¢. Akcesorni Zivac treba mobilisati 1 zauzdati,
da bi mogao da se skloni medijalno.

U gornjem uglu incizije nai¢i ¢emo na digastri¢ni misi¢. Njegovu donju ivicu
treba disecirati. Citav digastri¢ni misi¢ treba ekartirati tupom kukom prema gore
ili ako je neophodno resecirati.

Prate¢i unutra$nju jugularnu venu i n.accesorius koji se zajedno priblizavaju
jugularnom foramenu na bazi lobanje nastavljamo put distalno. Poniruéi
ispod digastricnog miSi¢a mozemo ispod prsta osetiti transverzalni procesus
prvog cervikalnog prSljena (C1). Ova koStana prominencija je orijentir; gde
se nalazi gornja tacka naSeg preparisanja. Izmadu unutrasnje jugularne vene i
sternokleidomastoidnog misica, a ispod digastricnog misi¢a naic¢i ¢emo na prednju
granu drugog spinalnog nerva (C2).
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MASTOIDNI
PRODUZETAK

GLANDUL
PAROTIS

M. ACCESSORIUS

7" M. STERNOCLEIDO
MASTOIDEUS

Anterolateralni pristup distalnom segmentu vertebralne arterije. Incizija pozinje ispod mastoidnog
produzetka. Sternokleidomastoidni misi¢ se pomera lateralno. Ispod njega nailazimo na akcesorni Zivac.

Musculus levator scapulae se potom mora identifikovati, pa i resecirati.
Sternokleidomastoidni miSi¢ se povlaci ekarterom put lateralno, zajedno sa
akcesornim nervom. Kroz rastresito vezivo gore i lateralno nai¢i ¢emo na m.
levator scapulae. Gornji kraj m.levator-a scapula-e pripaja se na transverzalnom
produzetku C1. Kad smo identifikovali prednju ivicu levatora skapule moramo je
ekartirati put nazad. Na taj nacin se ispod miSi¢a ukazuje prednji ramus drugog
cervikalnog nerva (C2).

Prednji ramus drugog cervikalnog nerva (C2) je debelo nervno stablo. Promer
odgovara n.vagus-u. Prednji ramus C2 koji se pojavljuje ispod levatora skapule
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koristimo za orijentaciju. U tom nivou treba poprec¢no skalpelom zase¢i m.levator
scapulae 1 ispod njega m.splenius cervicis. Ova dva miSi¢a prekrivaju C1-C2
intertransverzalni prostor u kome se nalazi vertebralna arterija.

N. AURICULARIS MAGNUS

\\%\ \‘ ‘_ x__ — -&..r“':."'

Preparisanje vertebralne arte-
rije distalno od karotidne
bifurkacije. Ispod sterno-

kleidomastoidnog misica, a
lateralno od jugularne vene

nailazi se na akcesorni nerv.
Ispod digastricnog misica

moramo zauzdati i sacuvati 7.

auricularis magnus.

N. ACCESSORIUS

VOIUGULARIS INT.

el

KAROTIDNA BIFURKACLIA

Spatula za disekciju se u visini prednjeg ramusa nerva C2 podvuce ispod miSica
u blizini transverzalnog produzetka prsljena C2. M.levator scapulae 1 m.splenius
cervicis se presecaju na ovom nivou. Proksimalni deo levatora skapule se moze
ekcidirati sve do svog tetivnog pripoja na C1, da bi ekspozicija bila bolja.

Posle reseciranja miSi¢a ukazuje nam se prednji ramus C2 zivca, prolazeci
transverzalno kroz intertransverzalni prostor, sa svojim gornjim i donjim komuni-
kantnim granama. Vertebralna arterija je neposredno ispod. Nerv mozemo da
preseCemo bez postoperativno klini¢ki manifestnih posledica.

Presecanje prednjeg ramusa zivca C2 nije neophodno. Naime, u
intertransverzalnom prostoru se moze ispreparisati vertebralna arterija ispod i
iznad zivca. Ako je neophodno zivac mozemo podi¢i nervnom kukicom. Potom
se vertebralna arterija preseca i transponira ispred zivca, ujedno spremna za
anastomozu, obi¢no sa autovenskim graftom. Ako prezervacija nerva komplikuje
proceduru ne treba mnogo insistirati.
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M, DIGASTRICUS C, =

RAMUS ANTERIOR
M. CERVICALIS C;

M. LEVATOR
SCAPULAE

RAMUS ANTERIOR
N. CERVICALIS €,

Ispod digastricnog misica
mozemo napipati prednju
laminu transverzalnog
produzetka C1. Ukazuje
se prednja grana drugog
cervikalnog ki¢menog Zivca
(C2) Lateralno se nalazi m.
levator scapulae.

Resekcija prednje ivice m.
levator scapulae u nivou
prednje grane drugog
cervikalnog ki¢menog Zivca.
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A. VERTEBRALIS ¥V,

Prednja grana drugog
cervikalnog ki¢menog
zivca (C2) nalazi se
ispred vertebralne
arterije (A). Zivac
mozZemo recesirati,
ili bolje: klipsom
zatvoriti proksimalni
kraj vertebralne
arterije, a distalni kraj
prebaciti ispred nerva
1 tako je pripremiti za
anastomozu.

ANTERIOR
N. CERVICALIS
[+

Transpozicija
proksimalnog segmenta
vertebralne arterije
(V1) u ipsilateralnu
zajednic¢ku karotidnu
arteriju, zbog okluzije
na orificijumu.
Terminolateralna
anastomoza pocinje
evertiraju¢im produznim
Savom zadnjeg zida.

Vertebralna arterija je u intertransverzalnom prostoru okruzena bogatim
spletovima vertebralnih vena. Ove vene imaju izrazito tanke zidove. Problemi
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sa hemostazom se najceS¢e odnose na ove venice. Treba imati na umu da se
subokcipitalne kolateralne grane odvajaju od vertebralne arterije (zadnji zid) bas
u ovom nivou, pa ih treba Cuvati.

Rekonstrukeija distalnog segmenta Kontrola arteriografija nakon transpozicije
vertebralne arterije (V3) interpozicijom vertebralne arterije u istostranu zajednicku karotidnu
autovenskog grafta sa uredno prolazne arteriju zbog okluzije subklavijalne arterije i prvog

unutra$nje karotidne arterije. Potom ¢e biti V1 segmenta vertebralne arterije.

uradena karotidna endarterektomija zbog
bifurkacione stenoze.

Rekonstruktivni zahvati na vertebralnim arterijema se mogu podeliti na:

* Transpozicije (anastomoziranje sa susednom prohodnom arterijom
(najcesce ipsilateralna a.carotis communis),

* By pass operacije (autovenskim graftom, kad nije moguca transpozicija,
obi¢no u V3 segmentu).

e Dekompresivni zahvati (otklanjanje osteofita i1 atipiénih koStano-
muskularnih struktura, obi¢no u V2 segmentu).

Endarterektomija se nije pokazala kao procedura koja na vertebralnoj arteriji
daje dobre rezultate. Primenjuje se jedino za dezobstrukciju pocetnog dela ver-
tebralne arterije sklopu transpozicije subklavijalne arterije kod steal syndrom-a.

Zaustavljanje krvarenjakod povrede vertebralne arterije ligaturom je dozvoljeno
ako imamo arteriografski dokaz da je ledirana ne-dominantna ili hipoplasti¢na
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Ultrazvu¢ni nalaz nakon transpozicije
vertebralne arterije u ipsilateralnu
zajednicku karotidnu arteriju. Uredan
nalaz 15 godina posle operacije,

B mod i Color Doppler.

vertebralna arterija. Ako nismo sigurni bolje je uraditi rekonstrukciju, pogotovo
ako seradi o prvom (V1) itrecem (V3) segmentu vertebralne arterije. Transpozicija
vertebralne arterije je najelegantnije reSenje koje moze da zameni autovenski by
pass ako zZelimo da izbegnemo implantaciju grafta u kontaminiranu sredinu, a
bo¢na sutura nije moguca. Implantacija vertebralne arterije, zbog destrukcije
njenog pocetnog dela, u susednu karotidnu arteriju moze da se izvede ako nije
lediran suvise dug arterijski segment.

=0 %

Literatura

Biller J, Feinberg WM, Castaldo JE, Whittemore AD, Harbaugh RE, Dempsey RJ, et al. Guidelines for carotid endarterectomy: a statement
for healthcare professionals from a special writing group of the Stroke Council, American Heart association. Stroke 1998;29:554-62.
Allenberg JR.: Die chirurgische Behandlung der vertebrobasilaren Insuffizienz, In: Supraaortale Arterien, Ed. by Schutz RM, and Schilberg
FW. Lubeck, 1988;235-244.

Barwegen MGMH, van Dongen RJAM.: Neurovaskulare Kompressionssyndrome an der oberen Thoraxapertur und ihre vaskularen
Komplikationen, In: Gefasschirurgie, Hrsg. H.Heberer und RJAM.van Dongen, Springer-Verlag, Berlin, Heidelberg, Tokyo, 1987;571585.
Bergan JJ, Yao JST.: Surgical Technique of Vertebro-carotid Reimplantation, In: Cerebrovascular Insufficiency, Ed. by JJ. Bergan and JST,
Yao, Grune and Straton, New York, 1983;565-567.

Bergan JJ, Yao JST.: Vertebrocarotid implantation. In: Techniques in Arterial Surgery, Ed.by: Bergan JJ, Yao JST., WB Saunders,
Philadelphia, 1990;232-234.

Berguer R, Andaya LV, Bauer RB.: Vertebral artery bypass. Arch. Surg. 1976;111:976-979.

Berguer R.: Vertebral artery reconstruction. In: Vascular Surgery, Ed. by Crawford and Jamieson, Bailiere Tindal, London, 1985;122-132.
Berguer R, Feldman AJ.: Surgical reconstruction of the vertebral artery, Surgery 1983;93:670-675.

Berguer R.: Distal vertebral artery bypass: Technique, the “occipital connection” and potential uses. J.Vasc.Surg. 1985;2: 621-625.
Berguer R.: Surgical exposure and methods of vertebral artery repair. In: Surgery for ccerebrovascular disease Ed.by: WS, Moore, Churchill
Livingstone, New York, 1987;731-746.

Berguer R.: Advances in Vartebral Artery Surgery, In: Current Critical Problems in Vascular surgery, Ed.by FJ. Veith, QMP, inc, St. louis,
Missouri, 1992; 404-406.

Berguer R, Kieffer E.: Surgery of the Arteries to the Head, Springer-Verlag, New York, Berlin, Heidelberg, 1992;74 -206.

Berguer R.: Reconstruction of the branches of the aortic arch and vertebral artery, In: Cerebral Revascularisation, Ed. by: EF,Bernstein,
Ad,Callow, AN,Nicolaides, EG,Shifrin. Med-Orion, London, Los Angeles, Nicosia, 1993;427-451.

Edwards WH, Wright RS.: Current concepts in management of arteriosclerotic lesions of the subclavian and vertebral arteries. Ann. Surg.
1972;175:975-977.

Edwards WH, Mulharin JL.: Proximal vartebral artery stenosis: Surgical relief:; In: Operative Techniques in Vascular Surgery, Ed.by: JJ,
Bergan and JST, Yao, Grune & Stratton, New York, San Francisco, 1980;63-71.

George B, Laurian C.: The Vertebral Artery, Pathology and Surgery, Springer-Verlag, Wien, New York, 1987.

Imparato AM, Riles TS.: Surgery of Vertebral and Subclavian Artery Occlusion, In: Cerebrovascular Insufficiency, Ed.by JJ. Bergan and
JST. Yao, Grune and Straton, New York, 1983;521-541.

Imparato AM, Riles TS.: Surgery of the Vertebral Artery. In: Surgery for cerebrovascular disease, Ed.by WS, Moore, Churchill Livingstone,
New York, 1987;749-771.

Kieffer E, Rancurel G, Richard T.: Reconstruction of the distal cervical vertebral artery. In: Vertebrobasilar Arterial Occlusive Disease. Ed.
by: Berguer R, Bauer RB., Raven Press, New York, 1984;265-269.



20.

21.
22.

23.
24.

25.

26.

Pauliukas PA, Barkauskas EM et. al.: Surgical correction of vertebral artery anomalies causing vertebrobasilar insufficiency, In: Cerebral
Revascularisation, Ed. b: EF,Bernstein, AD,Callow, AN,Nicolaides, AG, Shifrin, Med-Orion, London, Nicosia, 1993;359-379.

Pearce W, Whitehill T. (1988): Carotid and vertebral arterial injuries, Surg. Clin. North. Am. 68:705-723.

Sandmann W.: Approach to the internal carotid artery at the skull base, In: Vascular and endovascular surgical technique, Ed. by:
RM,Greenhalgh, WB, Saunders, London, 1994;133-39.

Schwartz J. Turner D.: Penetrating trauma of the internal carotid artery at the base of the skull. J. Cardiovasc. Surg. 1987;28: 542-545.
Sagi¢ D, Radak Dj, Peri¢ M, Ilijevski N, Saji¢ Z, Petrovi¢ BB, Miri¢ M. Endovascular Procedures in the Treatnent of Obstructive Lesion
of the Brachiocephalic Arteries. Vojnosanit Pregl. 2002, 59(3):255-9.

Radak Dj. Indikacije za rekonstrukciju vertebralne arterije. In. Cerebrovaskularne bolesti, Ed. Ivanovi¢ SP. Crnogorska Akademija Nauka
i Umjetnosti, Odeljenje prirodnih nauka, Knjiga 75. Podgorica, 2010. 191-201.

Radak Dj. Rekonstrukcija vertebralne arterije, In. Cerebrovaskularne bolesti, Ed. Ivanovi¢ SP. Crnogorska Akademija Nauka i Umjetnosti,
Odeljenje prirodnih nauka, Knjiga 75. Podgorica, 2010. 203-213.

347



348



ZNACAJ PROBLEMA

Education is what survives when what has been learnt has been forgotten.
B.F.Skinner

MozZdani udar je drugi uzrok smrtnosti stanovnistva u svetu (9,7%), odmah
posle sr¢anog infarkta. U tranzicionim zemljama, medu kojima se nalazi i Srbija,
moZdani udar izbija na prvo mesto kao uzrok smrti (14,2%).

Mozdani udar je prvi uzrok dugotrajnog invaliditeta u svetu i drugi vodeci
uzrok nastanka senilnosti. Radi se o bolesti koja sa sobom nosi zna¢ajne socijalne,
emocionalne i ekonomske posledice po pojedinca, porodicu i celo drustvo.

Procenjeno je da lecenje jednog bolesnika koji je doziveo mozdani udar iznosi
od 60.000-230.000 $US, uzimajuci u obzir troskove dijagnostickog i terapijskog
postupka, rehabilitacije 1 izgubljenog posla.

Ucestalost pojave mozdanog udara se znacajno smanjila u razvijenim
zemljama 1 poslednjih godina stabilizovala na oko 100-150 novoobolelih na
100.000 stanovnika godiSnje. Medutim, u zemljama centralne 1 isto¢ne Evrope,
ucestalost pojave mozdanog udara ima epidemijske karakteristike i dostize preko
500 novoobolelih na 100.000 stanovnika godiSnje.

Procenjeno je da preko 30.000 osoba u Srbiji godisnje dozivi mozdani udar.
U Srbiji je moZdani udar prvi uzrok skracenja Zivotnog veka kod Zena i drugi
kod muskaraca. U periodu od 1989. do 2003. zabeleZzen je progresivan porast
godisnjeg broja umrlih od mozdanog udara, za Beograd.

Prose¢no vreme nastanka mozdanog udara kod muskaraca je 70, a kod zena
75 godina Zivota. U naSoj zemlji moZdani udar se javlja znatno ranije, izmedu
60 1 65 godina starosti. Oko polovinu pacijenata hospitalizovanih zbog akutnih
neuroloskih oboljenja ¢ine bolesnici sa dijagnozom moZdani udar. JednogodiSnje
prezivljavanje je oko 52 %, a petogodisnje oko 30%. Oko polovine prezivelih
posle mozdanog udara ima teSke sekvele, a tre¢ina pacijenata postaje nesposobna
za 7ivot bez tude pomo¢i. Li¢ni, psiholoski, porodi¢ni, socijalni i ekonomski
efekti Sloga obavezuju druStvo da razvije intenzivne programe prevencije
cerebrovaskularnih bolesti.

Mozdani udar najcesce nastaje usled aterosklerotskih promena karotidnih
arterija.
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Pored procesa starenja i genetske predispozicije, postoji ¢itav niz nepovoljnih
faktora koji dovodi do ubrzanja procesa ateroskleroze krvnih sudova mozga.
Ispred svih po svom negativnom uticaju je povisen krvni pritisak, posebno kada se
ne kontroliSe 1 ne leci, zatim aktivno i pasivno pusenje, povisene masnoce u krvi,
Secerna bolest i prekomerno uzimanje alkohola. Nepovoljan efekat na mozdane
krvne sudove imaju i gojaznost, fiziCka neaktivnost i nepravilna ishrana. Ranija
cerebrovaskularna bolest se mora posmatrati kao agravirajuci faktor rizika. Vero-
vatnoca ponovnog cerebrovaskularnog insulta, kod bolesnika koji ga je ve¢ pre-
boleo znatno je veca nego kod ostatka populacije. Osim toga, svaki naredni Slog
je po pravilu tezi (ve¢i mortalitet, rani morbiditet, kasniji invaliditet, teze neuro-
psiholoske konsekvence, i1 veci pad kvaliteta zivota.

Multidisciplinarni programi prevencije Sloga trebalo bi da budu prioritet u
nacionalnom zdravstvenom planiranju.

Primarna prevencija ishemifkog insulta podrazumeva identifikaciju,
otklanjanje 1 lecenje faktora rizika u opStoj populaciji pre pojave simptoma
cerebralne ishemije.

Sekundarna prevencija ishemickog insulta ima cilj da spre¢i naknadni
rizik od mozdanog kod bolesnika koji su ga ve¢ imali u blazem obliku (diskretni
rezidualni neuroloski deficit), ili imaju TIA.

Prevencija cerebrovaskularnih bolesti moze se svesti na dve moguénosti:

 Eliminacija 1/ili kontrola faktora rizika,

* Organizovani multidisciplinarni programi za prevenciju Sloga. Dosadasnji
programi su pasivni. Neophodna je zajednicka strategija angiologa,
neurologa 1 vaskularnih hirurga na otkrivanju, evaluaciji, leCenju i edukaciji
populacije koja je opterecena rizikom.
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