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1. VRLO KRATKA ISTORIJA REVASKULARIZACIJE
MOZGA

Mozdani udar (Slog, stroke, cerebrovaskularni iktus, mozdani infarkt, apopleksija)
pominje se u spisima Hipokrata (460 — 370 pre Hrista), ali se o razlozima za njegovu
pojavu vekovima nista nije znalo.

Cak nije bilo jasno ni kakva je funkcija mozga. Pisalo se o tome da mozdane vijuge
sluze za “hladenje mozga”, posto poveéavaju njegovu povrsinu. Ipak, Hipokrat je tvrdio
da “neobicni napadi trnjenja i anestezija znace priblizavanje apopleksije”. Izraz “apople-
xia” (udar) potice iz Hipokratovih spisa.

Slika 1.1. Direr-ov bakrorez (1513): Cudesno izle€enje $logiranog bolesnika (Sv. Petar i Sv. Jovan).



Galen je u drugom veku (131 — 201 posle Hrista) animalnim disekcijama otkrio da
arterije sadrze krv. Dedukcijom je zakljucio da krv ishranjuje mozak. Njegov izraz rete
mirabile (Cudesna mreza) opisuje arterijske pleksuse na bazi moga, koji li¢e na “ribarsku
mrezu”. Sa malo misti¢nih dedukcija pretpostavilo se da se upravo ovde kreira “animal
spirit” ili pojednostavljeno — zivotvorni duh (dusa) (Slika 1.11 1.2.).

Slika 1.2. Menander-ova bista: Hemiatrofija desnog
inervacionog podrucja nervusa facialisa, verovatno zbog
ishemiCkog infarkta leve moZdane hemisfere.

Rec¢ “karotida” izvedena je iz gr€kog termina “karos”, Sto znaci tonjenje u duboki
san ili gubitak svesti. Anticki Grei su zapazili da pritiskanje karotidne arterije izaziva
privremeni gubitak svesti', zbog prestanka mozdane cirkulacije. Ovaj manevar se pone-
kad koristi u cirkuskim predstavama ili de¢jim igrama, za simuliranje “hipnoze”.

Napoleonov hirurg Ambrise Pare je u 17-tom veku bio svestan znacaja pulsiranja
karotidnih arterija, kao i ¢injenice da pritisak na njih izaziva tonjenje u san i gubitak
svesti. Zato je karotidne arterije nazvao arteria-e soporales ili “arterije sna”. Njemu se
pripisuju prvi pokusaji ligature karotidnih arterija zbog povreda sa teskim krvarenjem u
Napoleonovim ratovima.

Nemacki hirurg Hebenstreit je po¢etkom osamnaestog veka izveo i objavio prvu
ligaturu karotidne arterije zbog krvarenja. Pacijent je preziveo’.

Sir Astley Cooper je 1805. prvi put uspesno ligirao karotidnu arteriju, u terapijske
svrhe, zbog cervikalne aneurizme®.

Vrlo dugo se oboljenja cervikalnih arterija koje dovode krv do mozga nisu dovodila
u vezu sa infarktom mozga (Slogom). Tek Abercrombie (1828) dokazuje da okluzivna
karotidna bolest izaziva "deterioraciju mozga" i poredi ishemiju mozga sa perifernom
ishemijom u vidu gangrene’. Medutim, bilo je potrebno skoro dva veka da bi postalo
jasno da okluzivna oboljenja arterija koje dovode krv do mozga dovode od ishemije
mozga i cerebralnog insulta. Slavni Virchow (1856), takode® opisuje vezu izmedu
karotidne tromboze, sa sledstvenom ishemijom mozga i posledi¢nim slepilom.

Tek pola veka kasnije Chiari (1905) postulira da tromboti¢ni depoziti na bazi
karotidnog plaka izazivaju embolizaciju mozdanih arterija i $log’. Interesantno je da je
iste godine Carrel u Kanadi, na drugom kraju Sveta, objavio svoj antologijski rad o
moguénostima 1 tehnici izvodenja arterijskih anastomoza, koju je razradio u
eksperimentima na Zivotinjama **. Arterijske rekonstrukcije postaju moguée. Ovaj rad ée
postati kamen temeljac buduce vaskularne i transplantacione hirurgije. Carrel ¢e steci



svetsku slavu 1 dobiti Nobelovu nagradu. Tek mnogo godina kasnije ¢e postati jasno da
ove dve publikacije objavljene u jednoj godini imaju neku tajnu vezu. Naime, da
oboljenja cervikalnih arterija, koje dovode krv do mozga, izazivaju cerebralnu ishemiju,
ali i da se ishemicki infarkt mozga moze prevenirati rekonstrukcijom ovih arterija.

U radu koji ga je proslavio Takayasu, japanski oftalmolog, (1908) tvrdi da je arteri-
tis brahiocefali¢nih arterija (odsutne pulsacije na arterijama vrata) razlog pojave ishe-
miénih lezija na retini®. Medutim, kamen temeljac shvatanja cerebrovaskularne insufici-
jencije postavlja Hunt (1913), koji definitivno potvrduje da tromboza karotidne arterije
dovodi do kontralateralne hemiplegije, te da je u pacijenata sa znacima ishemije mozga
vazno klini¢ki ispitati ekstrakranijalne arterije koje dovode krv do mozga’. Hunt opisuje
weerebralnu klaudikaciju«. Ovaj izraz je znaCajan jer uspostavlja analogiju sa drugim
okluzivnim arterijskim bolestima koje na slican nacin izazivaju ishemiju ekstremiteta ili
organa (Slika 1.3.).

HUNT: THE ROLE OF THE CAROTID ARTERIES

THE ROLE OF THE CAROTID ARTERIES, IN THE CAUSATION
OF VASCULAR LESIONS OF THE BRAIN, WITH
REMARKS ON CERTAIN SPECIAL FEATURES
OF THE SYMPTOMATOLOGY.!

By J. Ramsay Ioxrt, M.D.,

ASBOCIATE PROFESAOR OF NERVOUS DISEASES, COLLEGE OF PHYSICIANS AND BURGEONSA,
COLUMHBIA UNIVERRITY, NEW YOHEK.

Slika 1.3. Naslovna strana originalnog rada koji je publikovao Ramsay Hunt, dokazujuci da su
stenosti¢ne lezije karotidnih arterija odgovorne za ishemicke infarkcije mozga.

Egas Moniz (1927), u Portugalu razvija tehniku karotidne arteriografije i po prvu put
omogucava analizu morfologije i funkcije arterija koje dovode krv do mozga u zivih
osoba . Tako je zasluZio Nobelovu nagradu. Medutim, direktan povod i obrazloZenje
za Nobelovu nagradu su nazalost bili pogresni. (prefrontalna leukotomija). Interesantno
je da je on jos tada insistirao da cerebralna arteriografija mora da ukljuci snimanje
arterija na vratu.

Medicinska javnost je, ipak, ostala slepa na ove, 1 mnoge druge, dokaze da oboljenje
arterija koje dovode krv do mozga moze da izazove cerebralnu ishemiju i infarkciju
(cerebrovaskularni insult). Slog je smatran bozjom kaznom, pa odatle narodni izraz
"mozdana kap". Vladala je dogma o "razmekSavanju malih krvnih sudova u mozgu",
koje dovodi do Sloga. Protagoniste ovih teorija ne¢emo citirati, mada su neki od njih bili
veliki autoriteti svoga doba.

Preokret su donele tek publikacije Miller Fisher-a (1951) koji definitivno dokazuje
korelaciju izmedu patolo§kog nalaza na karotidnim arterijama i klini¢ke slike mozdane
ishemije. Vise od toga, on razlikuje hemodinamske i emboligene konsekvence karotid-
nog arterioskleroticnog plaka potencirajuci znacaj ulceracije i intraplakalne hemoragije
u nastanku fokalne simptomatologije. Istovremeno on anticipira buduce velike



perspektive u hirurSkom lecenju arterija na vratu, zbog njihove pristupacnosti. Fisher je

zapazio da se Slog Cesto deSava u bolesnika sa zaCepljenim karotidnim arterijama, a

oCuvanim cerebralnim granama, $to pruza moguénost ravaskularizacije operacijom na
1

vratu .

Hutchinson i Yates (1956) potvrduju da isto vazi za vertebralnu arteriju i posterior-
nu cerebralnu cirkulaciju. Ako je vertebralna arterija okludirana ili stenozirana arterio-
sklerozom, prizidnom trombozom, intramuralnom hemoragijom, disekcijom, kompre-
sijom od strane osteofita itd' javiée se znaci vertebrobazilarne ishemije.

Argentinski hirurski trio: Carrea, Molins i Murphy je 1951. godine" izveo, vero-
vatno, prvi operativni zahvat na ekstrakranijalnom delu karotidnih arterija u cilju lecenja
okluzivne bolesti. Oni su o¢uvani, distalni deo unutrasnje karotidne arterije anastomozi-
rali sa spoljasnjom karotidnom arterijom (transpozicija), i tako resili problem teske ste-
noze karotidnog bulbusa.

Eastcott je 1954. godine izveo slican zahvat (St.Mary‘s Hospital, London). Resec-
irao je stenozirani deo unutrasnje karotidne arterije, a zdravi distalni kraj unutrasnje ka-
rotidne arterije anastomozirao sa zajedni¢kom karotidnom arterijom termino-terminal-
no'*. Protekcija mozga izvedena je opstom hipotermijom. Pacijent je osloboden tegoba i
ziveo je normalno narednih 20 godina. Ova legendarna operacije publikovana je u Lan-
cet-u $to je bitno uticalo na brzi razvoj karotidne hirurgije u Svetu, narednih godina. Ne-
koliko dana kasnije ista ekipa (Eastcott, Pickering i Rob) uradila je sledecu karotidnu
rekonstrukciju, endarterektomijom'*.

Denmann (1954) je, nesto kasnije, oboleli deo unutrasnje karotidne arterije reseci-
rao, a protok rekonstruisao interpozicijom homoarterijskog grafta.

Lin i saradnici su. (1956) prvi put izveli rekonstrukciju untras$nje karotidne arterije
resekcijom arterije i interpozicijom autovenskog grafta u pacijenta sa kompletnom seg-
mentnom okluzijom i ofuvanim distalnim delom arterije'’. Medutim, u oblasti karotidne
hirurgije endarterektomija je polako istiskivala druge hirurS§ke metode, pruzajuci dobre
rane i1 udaljene rezultate, uz najjednostavniju operativnu tehniku i mnogo manji rizik no
Sto se ocekivalo.

DeBakey je 1953. godine, ucinio prvu karotidnu endarterektomiju, onako kako se
ona i danas radi, ali je ona publikovana tek 1959. godine '®. To je ubrzo postao najéeséi
operativni zahvat ne samo na karotidnim arterijama vec¢ i u vaskularnoj hirurgiji uopste,
ostavsi to do danas u svim razvijenim zamljama Sveta. Ova delikatna operacija, koja je
u pocetku (pa i kasnije) nailazila na ¢udenje neobavestenih, pokazala se pouzdanom u
prevenciji cerebralnog ishemickog insulta, uklanjanju simptoma povremene cerebralne
ishemije i spre¢avanju vaskularne demencije.

Problem cerebralne protekcije tokom klemovanja karotidnih arterija sve vreme je
intrigirao vaskularne hirurge u pokusajima da karotidnu endarterektomiju ucine Sto
bezbednijom. Primenjivana je hipotermija, hiperkarbija, hipokarbija, hipertenzija itd.
Ideja postavljanja privremenog protektivnog shunta koji bi tokom klemovanja arterija
odzavao cerebralnu perfuziju realizovao je prvi put Cooley (1956), plasiranjem
ekstraluminalne polivinilske cevéice koja zaobilazi klemovani segment®*. Mnogo prak-
ticnijom pokazao se temporerni intraluminalni protektivni shunt, koji su nekako isto-
vremeno uveli u upotrebu Javid i Thompson na osnovu sugestije od strane slavnog



Stanley Crawford-a (1961)'. Intraluminalni shunt podrazumeva plasiranje polivinilske
cevcice, nakon arteriotomije, u distalni i proksimalni arterijski segment tako da je rekon-
strukcija moguca, a perfuzija mozga se ne obustavlja.

UsavrSavanje invazivne i neinvazivne dijagnostike neocekivano je povecalo broj
pacijenata sa cerbralnom ishemijom. Ubrzo je postalo jasno da se ne moze svaka ishemija
mozga zbog okluzivne arterijske bolesti le€iti karotidnom endarterektomijom. Jednostavno
zato Sto karotidne arterije nisu jedine koje dovode krv do mozga. Davis i saradnici su 1956.
godine uradili i referisali prvu trombendarterektomiju brahiocefaliénog trunkusa'’. Ali je
tehnicke detalje ove operacije deteljno razradio Wylie sa svojim saradnicima, kao $to je
Ehrenfeld, 1969. godine'®. Ova ekipa vaskularnih hirurga je formulisala mnoge osnovne
indikacione stavove i tehni¢ke principe u rekonstrukciji supraaortalnih grana.

Na bazi principa koje su postavili Hutchinson i Yates (1956) o uzrocima vertebrobazi-
larne ishemije'?, Cate i Scott su 1957. godine, uspesno, uradili prvu rekonstrukciju subkla-
vijalne i vertebralne arterije trombendarterektomijom”. Medutim detelji hirurskog pristupa
distalnom delu vertebralnih arterija usavrSavani su tek nekoliko godina kasnije.

Istovremeni razvoj kardiohirurgije, neurologije i vaskularne hirurgije nametao je sve
¢esce potrebu rekonstrukcije velikih supraaortalnih stabala (brahiocefali¢ni trunkus, po-
cetni deo zajednicke karotidne i subklavijalne arterije). DeBakey i saradnici 1958. uvo-
de u rutinsku praksu by pass rekonstrukcije (anatomske i ekstraanatomske; transcervi-
kalne i transtorakalne) za rekonstrukciju supraaortalnih grana®'.

Parrot (1964) prvi put uspesno izvodi transpoziciju implantiraju¢i distalni deo
subklavijalne arterije u ipsilateralnu ouvanu zajedni¢ku karotidnu arteriju. Time se
menja hirurski pristup le¢enju okluzije subklavijalne arterije sa steal syndromom®. Osim
toga, uvodi se novi hirurski princip koji bitno pojednostavljuje i1 usavrSava rekonstruk-
cije supraaortalnih grana.

Clark i Perry (1966) uradili su prvu transpoziciju vertebralne arterije u susednu
o¢uvanu karotidnu arteriju zbog okluzivne lezije pocetnog dela vertebralne arterije > .
Tako je ova metoda sa vrlo limitiranom primenom u perifernoj vaskularnoj hirurgiji
postala vrlo zastupljena u rekonstrukciji arterija na vratu. To je moguce zbog anatomske
blizine arterija koje dovode krv do mozga u predelu gornje torakalne aperture i vrata.

Vrtoglavi napredak vaskularne hirurgije u oblasti arterija koje dovode krv do mozga
nije usporio progresivni razvoj sumnje. Nepoverenje je bilo razumljivo obzirom da su se
morale nadvladati predrasude vezane za rizik operacija na arterijama koje snabdevaju
mozak krvlju. Osim toga, radi se o preventivno/terapijskim operacijama ¢iji se efekat
moze sagledati tek nakon viSegodiSnjeg pracenja efekata i poredenjem sa prirodnim
tokom bolesti**° .

Mnoge indikacione dileme resene su kada su, gotovo istovremeno, zavrsene tri velike
prospektivne multicentri¢ne randomizirane studije:

. North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) *’
. European Carotid Surgery Trial (ESCT) ** i

. Veterans Administration (VA) Symptomatic Trial” koje su prvi put jasno
ukazale na izrazito povoljan u¢inak karotidne endarterektomije kod pacijenata
sa simptomima ishemije i znacima karotidne stenoze (ve¢e od 70%).



Komitet za nadgledanje rezultata NASCET prekinuo je ovu studiju jer su prvi sta-
tisticki rezultati ubedljivo pokazali dramaticno bolje rezultate kod simptomatskih paci-
jenata (TIA) sa stenozom karotidne arterije ve¢om od 70% koji su bili operisani u
odnosu na medikametozno le¢ene pacijente’’ Definitivni rezultati tri velike multicentri-
ne prospektivne randomizirane studije pomogli su da se preciziraju indikacije za karo-
tidnu rekonstrukciju®®*. Osim toga, ova oblast hirurgije postala je, verovatno, nau¢no
najbolje fundiran deo hirurgije uopste.

U meduvremenu naglo se u okrilju invazivne radiologije razvija endovaskularna
hirurgija** Indikacije sa endovaskularne procedure su vrlo delikatne i tek bi trebalo da
budu ispitane. U slucaju da je okluzivna bolest u stadijumu stenoze (bez okluzije) i da
nema znakova ulceracije ili prizidne tromboze (emboligeni plak) dolazi u obzir perku-
tana transluminalna dilatacija ili neka od endovaskularnih procedura (stent, graft-stent).
Treba ocekivati da ¢e ova metodologija, uz selektivne indikacije, tek otvoriti prostor za
nove terapijske alternative.
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2. KLINICKA ANATOMIJA CEREBRALNO
ORIJENTISANIH ARTERIJA

TORAKALNA AORTA

Torakalna aorta (aorta thoracica) se sastoji od:

. ushodnog dela aorte (aorta ascendens),
. luka aorte (arcus aortae) i
° descendentne aorte (aorta descendens).

Torakalna aorta izlazi iz leve sr€ane komore. Njen promer je 25-30mm. U visini aort-
nog istmusa dijametar je 18-20 mm.

Aorta ascendens nastaje kao produzetak izvodnog trakta leve komore. Ascendentna
aorta upravljena je na desno i put napred, prema sternoklavikularnom zglobu. Ovaj deo
aorte lezi u perikardu. Deo ascendentne aorte koji nije prekriven perikardom nalazi se
ispod ostataka timusa.

Arcus aortae (u uZem smislu) podrazumeva sam konveksitet luka aorte, koji od gore
obgrljuje radiks levog plué¢nog krila. Prostire se od ishodista brahiocefalicnog stabla do
leve subklavijalne arterije. Lu¢ni deo aorte upravljen je put levo, sa konveksitetom pre-
ma kranijalno, a konkavna strana "jase" na levom glavnom bronhu. Povezuje ascenden-
tni 1 descendentni deo aorte. Nije prekriven perikardom. Iz konveksiteta arcusa aortae
nastaju supraaortalne grane: brahiocefali¢ni trunkus, leva zajednicka karotidna i leva
potklju¢na arterija (Slika 2.1.).

Aorta descendens pocinje nakon odvajanja leve subklavijalne arterije. Ona je u
pocetku nesto lateralno i ispred torakalnog dela kicme. U distalnijem toku nalazi se ne-
posredno ispred ki¢me. Jednjak prati silazni deo aorte. Ona daje nutritivne arterije za
jednjak, bronhijalne i interkostalne arterije. Interkostalne arterije se pojavljuju simetric-
no, segmentno rasporedene.

Oko 70% pacijenata ima opisane, uobicajene anatomske odnose.

Anatomske varijacije polazi$ta luka aorte su vrlo retke (transpozicija, sa aortom
koja polazi iz desne komore ili iz obe komore).

Anatomske varijacije poloZaja luka aorte podrazumevaju razli¢ite stepene dekstro-
pozicije aorte. Aortni luk skre¢e nadesno od jednjaka i dusnika, prelazi preko desnog
pluénog hilusa i spusta se desnim bokom ki¢menog stuba. Vrlo je redak desnostrano



orijentisan aortni luk (0,1%). Obi¢no je posledica perzistiranja desne arterije [V Skrznog
luka.

A. CAROTIS COMMUNIS
_———  SINISTRA

FTRUNCUS
BRACHIOUCEPHALICUS

.

2. ARCUS AORTAE _ A. SUBCLAVIA

SINISTRA

1. ADRTA ASCENDENS

BRONCHUS SIN AORTA

DESCENDENS

DESGPHAGUS —

Slika 2.1. Grudna aorta (4orta thoracica) sa svojim glavnim segmentima: (1) Aorta ascendens, (2)
Arcus aortae i (3) Aorta descendens, i supraaortalnim stablima koja irigiraju mozak i gornje
ekstremitete.

Dvostruki aortni luk (aorti¢ni prsten) ¢ine dva arterijska stabla. Kroz aortni prsten
prolaze dusnik i jednjak. Ova dva aortna stabla se kasnije spajaju, na levoj strani ki¢me-
nog stuba gradec¢i grudnu aortu. Aortni prsten, sa dupliciranim aortnim lukom, ili desno-
strani luk aorte sa levostrano oCuvanim ductus arteriosus-om Botalli, je vrlo retka po-
java. Laksi oblici ovih anomalija mogu pro¢i nezapazeno.Tezi oblici ovih malformacija
su retki, ali daju komplikacije koje su opasne za zivot novorodenceta. Kompromituju di-
sajne puteve (dispnoa) i jednjak (disphagia).

Anomalije grananja luka aorte sec mogu odnositi na: (1) raspored grana i (2) broj
grana.

Broj grana luka aorte moze biti smanjen ako dve ili ¢ak sve tri glavne grane polaze iz
zajedni¢kog trunkusa (truncus triplex). Poveéan broj grana se javlja kad iz luka aorte
zasebno nastaju obe karotidne i subklavijalne arterije, a nekad i vertebralna arterija.

Najcéesce varijacije vezane su za atipi¢no ishodiste leve zajednicke karotidne arterije
(oko 23% slucajeva). Leva karotidna arterija moze nastati kao atipi¢na grana brahiocefa-
licnog trunkusa, ili se zajedno sa levom subklavijalnom arterijom odvaja od luka aorte.
Pojava truncus bicaroticus-a ili truncus brachiocephalicus communis-a se konstatuje
znatno rede (Slika 2.2.)
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Slika 2.2. Prikaz naj¢es¢ih anatomskih varijacija i anomalija u odnosu na poreklo i pravac
supraaortalnih grana, uz procentualnu zastupljenost u populaciji (na osnovu arteriografskih nalaza)
(Modifikovano, Allenberg, 1988.).

Izmenjen redosled odvajanja supraaortnih grana je, takode, mogué. Najc¢es¢e desna
subklavijalna arterija polazi od luka levo od ostalih njegovih grana. To je retroezofageal-
na subklavijalna arterija. HirurSki znacaj retroezofagealne subklavijalne arterije podra-
zumeva moguce jatrogene lezije zbog neocekivanog polozaja. Osim toga, simptomatska



kompresija retroezofagealne subklavijalne arterije na jednjak i dusnik ponekad zahteva
hirursku korekciju. Retroezofegealna subklavijalna arterija obicno je udruzena sa
anomalijama grananja vertebralnih arterija (Slika 2.3.).

&

Slika 2.3. Anatomske varijacije orificijuma vertebralne arterije: (A) Najce$¢i, uobicajeni odnosi,
(B) Vertebralna arterija poCinje od intratorakalnog dela subklavijalne arterije, (C) Vertebralna
arterija se odvaja direktno od aortnog luka. Vrlo retko (2%) vertebralna arterija krece 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).

BRAHIOCEFALICNI TRUNKUS

Truncus brachiocephalicus (Arteria anonyma) je prva grana luka aorte. Nastaje na
mestu gde ascendentna aorta prelazi u aortni luk. Nalazi se iza sternalnog manubrijuma i
zavrSava se u visini projekcije desnog sternoklavikularnog zgloba. Brahiocefali¢no
stablo dugacko je oko 4cm. Pre¢nik mu je 14-15mm.

Ispred brahiocefali¢nog stabla nalaze se ostaci thymus-a. U rastresitom vezivnom
tkivu ispred brahiocefalicnog trunkusa nalazi se leva brahiocefalicna vena, koja ga
ukrsta. Njegove zavrsne grane su desna potkljuéna i desna zajednicka karotidna arterija.

Brahiocefali¢no stablo nema boc¢nih grana. Izuzetno, od njega moze da se odvaja:
unutrasnja grudna arterija, vertebralna arterija, bronhijalne i timusne arterije. Hirurski je
vazan blizak odnos sa traheom koja se nalazi neposredno medijalno. Zato je moguce
erozivno krvarenje prilikom traheotomije, iz brahiocefalicnog trunkusa.



KAROTIDNI ARTERIJSKI SISTEM

Karotidne arterije: Leva zajednicka karotidna arterija (A.carotis communis
sinistra) nastaje kao druga grana luka aorte. Desna zajednicka karotidna arterija
(A.carotis communis dextra) nastaje bifurkacijom brahiocefalicnog trunkusa. Vena ju-
gularis interna i n.vagus ih prate u cervikalnom delu. Vena je smestena lateralno i napred
u odnosu na arteriju. N.vagus se nalazi pozadi i izmedu arterije i vene (Slika 2.4.).

Karotidna arterija, jugularna vena i .
n.vagus ¢ine tro¢lanu neuro-vaskularnu ko
vrpcu u zajedniCkom vezivno-tkivnom
omotaCu. Vagina carotica obmotava
sva tri elementa. Ona lezi dorzalno od
duboke vratne fascije, lateralno u odno-
su na jednjak i traheu, a medijalno od
sternokleidomastoidnog misi¢a. Pravac
sternokleidomastoidnog misica je kos
(Sto kranijalnije, to lateralnije). Misi¢
prekriva neurovaskularnu vrpcu sa
prednje i lateralne strane. Medutim od
nivoa gornje ivice Stitaste hrskavice mi-
Si¢ je lateralnije, pa je prednja strana
karotidne arterije slobodnija i hirurski
pristupacnija.

A.carotis communis se na oko 1-
2c¢m iznad nivoa gornje ivice Stitaste hr-
skavice deli na unutras$nju i spoljasnju
karotidnu arteriju (a. carotis interna i
externa). Kod najveceg broja pacijenata
karotidna ra¢va se nalazi u visini Ce-
tvrtog vratnog ki¢menog prsljena (C4).

A.carotis externa nalazi se medijal-
no 1 ispred unutrasnje karotidne arterije.  gjika 2.4. Arteriografija karotidne bifurkacije.
Spoljasnja 1 unutra$nja karotidna arte-  Anatomski odnosi su uobicajeni. Spoljasnja
rija imaju sli¢an dijametar (4-7mm), pa  karotidna arterija se prepoznaje po brojnim bo¢nim
ih je nekada tesko razlikovati. Medutim  granama kojih nema na unutra$njoj karotidnoj
ova dilema se lako resava identifikova- arteriji. Na samoj bifurkaciji , prema ACI zapaza se
. . « . stenoza (oko 75 %) glatke povrsine.
njem prvih bo¢nih grana a.carotis ex-
terna-e.

Redosled odvajanja prvih bocnih grana je: a.thyreoidea superior, a.lingualis, a
potom a.facialis (Slika 8.1.). Facijalna arterija nastaje kao samostalna grana spoljasnje
karotidne arterije u oko 80% slucajeva, dok se u oko 20% pacijenata javlja zajednicko
stablo (Truncus linguofacialis), od kojeg se odvaja a.lingualis i a.facialis. Ponekad je



mesto odvajanja gornje tireoidne arterije znatno kranijalnije ili kaudalnije od ocekiva-
nog. Moze se desiti da ona nastane i kao grana a.carotis communis (Slika 2.5.).

Slika 2.5. Prikaz glavnih bo¢nih i
zavr$nih grana spoljasnje karotidne
arterije.

A. TEMPORALIS
SUPERFIC.

A MAXILLARIS
INTERNA

A, DOCTPITALIS

A. THYRECIDEA
SUPERIOR

Komparacija poprecnih preseka krvnih sudova koji dovode krv do mozga pokazuje
da 60% ovog preseka pripada karotidnim arterijama, a 40% vertebralnim arterijama.
Zavisno od funkcije Willis-ovog Sestougaonog poligona (Circulus arteriosus) moguce je
da jednostrano ligiranje zajednicke ili unutras$nje karotidne arterije prode bez simptoma
(oko 30% slucajeva). Ako kolateralna cirkulacija nije dovoljna razvija se odmah kontra-
lateralni neuroloski deficit (Slika 2.6.).

Kolateralni sistem mozga obuhvata veliki broj anastomoti¢nih arterija i pleksifor-
mih slojeva izmedu mozdanih arterija kao i spojnica sa arterijama glave i vrata. Osnovna
podela kolateralnog sistema mozga je:

o cervikalne anastomoze,

) ekstrakranijalne anastomoze,

o ekstrakranijalno-intrakranijalne anastomoze,
o intrakranijalne anatomoze,

A. CAROTIS INTERNA

A. carotis interna nastavlja smer i pravac zajednicke karotidne arterije. Unutrasnja
karotidna arterija se na arteriografijama, kao i intraoperativno najlakse prepoznaje po



tome $to nema bo¢nih grana. Ipak, u oko 8% slucajeva od unutrasnje karotidne arterije
moze da se odvaja kao minorna bocna grana a.pharyngea ascendens. A. carotis interna
lezi nesto lateralnije i dublje u odnosu na spoljasnju karotidnu arteriju, nastavljajuci
prisan kontakt sa n.vagus-om i unutraSnjom jugularnom venom. Unutrasnja karotidna
arterija ima slede¢e anatomske segmente:

4, cerebn antertor

ophatalmica
E. communica

AL meningealis

posiernor

A cerebri media
- AL basilans

AL caroiis interna

A occipfalis

facialis 4 vertebfalis

Ay carolis
exlerna

A carotis_|
SO

Slika 2.6. Kolateralna cirkulacija izmedu spoljasnje 1 unutra$nje karotidne arterije. Prikazane su
periorbitalne grane spoljasnje karotidne arterije koje se anastomoziraju sa slivom unutrasnje
karotidne arterije. U slucaju okluzije unutrasnje karotidne arterije odvija se retrogradan
(kompenzatorni) protok kroz oftalmicku arteriju.

(1) Pocetni, cervikalni deo arterije (C1 segment) pruza se od karotidne bifurkacije
do ulaza u karotidni kanal piramide. Prolazi kroz retrostiloidni prostor. .

(2) Kranijalni, zavr$ni deo unutrasnje karotidna arterije pruza se od ulaznog otvora
karotidnog kanala do njene zavrSne bifurkacije. Kranijalni deo se deli na petrozni,
kavernozni i supraklinoidni segment.

a. Petrozni deo (C2) lezi u canalis caroticus-u piramide i ima dva dela, vertikalni i
horizontalni. Prekavernozni segment ide od vrha piramide do kavernoznog sinusa. Daje
grane za tentorijum i klivus.



b. Kavernozni segment (C3) lezi u Supljini sinus cavernosus-a, lateralno od
hipofize (najcescée u vidu slova S, zato se naziva "karotidni sifon". Grane kavernoznog
segmenta su: a. hypophysialis inferior, a.trigemina primitiva i oftalmi¢na arterija.

c. Supraklinoidni segment (C4) se pruza od processus clinoideus anterior-a do
tacke terminalne bifurkacije. Obi¢no se deli na tri dela: oftalmi¢ni, komunikantni i
horioidni deo.

o Oftalmi¢ni deo se pruza od tatke odvajanja oftalmi¢ne arterije do mesta
nastanka a.communicans posterior. On daje grane za peteljku hipofize i
hijazmu.

. Komunikatni deo se pruza od tacke odvajanja a.communicans posterior do

mesta nastanka a. choroideae anterior. Ovaj deo daje grane za hijazmu i
infundibulum.

. Horioidni (terminalni) segment unutraS$nje karotidne arterije daje tipi¢ne
perforantne grane, a u svom zavrSnom delu grana se na dve velike grane,
arteria cerebri anterior i arteria cerebri media.

WILLIS-OV POLIGON

Willis-ov Sestougao (Circulus arteriosus cerebri) je velika anastomoza na bazi
mozga, koja povezuje desni i levi karotidni sistem sa vertebro-bazilarnim sistemom. Ima
oblik nepravilnog poligona. Moze se podeliti na prednji i zadnji segment (Slika 2.7.).

o Prednji segment grade: terminalni delovi desne i leve unutrasnje
karotidne arterije, pocetni delovi desne i leve prednje mozdane arterije
i njihov kratak anastomoticni sud, a. communicans anterior.

o Zadnji deo Willis-ovog poligona obrazuju: desna i leva a.
communicans posterior 1 zavrSna racva a.basilaris.

Anatomske varijacije Willis-ovog poligona su relativno retke (aplazije, hipoplazije,
duplikacije i ne-anastomoziranje pojedinih komponenti).

Aplazija komponenti Willis-ovog poligona: Aplazija a.cerebri anterior registrovana
je u0.1-0.5% slucajeva. Aplazija a.communicans anterior nadena je u 0.3% slucajeva.

Hipoplazija prednje mozdane arteije postoji u 0.3-8%, prednje komunikantne u 0.3-
4%, a zadnje komunikantne arterije u 7-24% osoba. Hipoplasticna a.cerebri anterior se
ponekad ne anastomozira sa unutrasnjom karotidnom arterijom, a zadnja komunikantna
se ne anastomozira sa zadnjom mozdanom arterijom (0.3%).

Duplikacija prednje mozdane i zadnje komunikantne arterije zapazena je u 0.1-0.8%
osoba.

Od komponenti Willis-ovog kruga odvajaju se male i velike grane. Male arterijske
grane obuhvataju sudove za hipotalamus i opticke strukture, kao i tipicne perforantne
arterije uz pijalne i leptomeningealne grane.
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Perforantne arterije se odvajaju direktno od glavnog stabla odgovara-
juce mozdane arterije ili od leptomeningealnih arterija. Okluzija perforantnih
arterija dovesce do lakunarnog infarkta, Sto je cesto patomorfoloski supstrat
neuro-psiholoskih ispada (demencija).

Perforantne grane su Cesto zahvacene arteriosklerozom, lipohijalinozom i fibrinoid-
nom nekrozom sa stvaranjem tromba ili mikroaneurizmi. Ovi procesi rezultuju okluzi-
jom perforantnih grana i stvaranjem lakunarnih infarkta, ili rupturom sudova i konseku-
tivnom intracerebralnom hemoragijom.

Leptomeningealne pijalne kortikalne grane sukcesivno se odvajaju od velikih
mozdanih arterija. Prolaze kroz subarahnoidni prostor, idu¢i po povrsini mozga. Oko 2/3
ovih sudova nalazi se u Zlebovima, a samo 1/3 na vijugama. Od leptomeningealnih
arterija odvajaju se manje grane od kojih nastaje pijalna arteriolarna mreza. Od arteriola
pijalne mreze odvajaju se pod pravim uglom penetrantne arteriole, koje poniru u
parenhim mozga. Postoje tri grupe penetrantnih arteriola: kortikalne, kortikosubkortikal-
ne i medularne.

Kortikalne (intrakortikalne) arteriole prolaze perpendikularno kroz cerebralni
korteks i zavrSavaju se u razli¢itim laminama. Interesantno je da su bolje vaskularizo-
vana asocijativna nego primarna funkcionalna podrucja kore.

Kortikosubkortikalne arteriole pored korteksa vaskularizuju i subkortikalni deo
bele mase hemisfera.



Medularne arteriole idu pravo i ne daju nijednu granu pri prolasku kroz korteks,
tako da vaskularizuju samo belu masu, i to do nivoa bazalnih ganglija.

PREDNJA MOZDANA ARTERIJA

A.cerebri anterior "anterior cerebral artery" (ACA), nakon odvajanja od unutrasnje
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. Prednja mozdana arterija ima dva dela: proksimalni i distalni (Slika 2.8.12.9).

o Proksimalni segment pruza se od unutrasnje karotidne arterije do spoja sa a.
communicans anterior i daje: opticke, hipotalamicke i perforantne grane.

o Distalni segment ACA ide od spoja sa prednjom komunikantnom arterijom do
podele na dve zavrSne grane: a.pericallosa i a.callosomarginalis. Daje sledece
bocne grane: a. orbitofronatalis medialis, a.frontopolaris, a. frontalis interna
anterior, media et posterior i a.paracentralis. Paracentralne arterije imaju
veliki znacaj zbog vaskularizacije primarnog motornog i somatosenzornog
korteksa u lobulus paracentralis-u.

A B c A cerebri
anteriof

Slika 2.8. Irigaciona podrucja: (A)
a.cerebri anterior, (B) a.cerebri
media 1 (C) a.cerebri posterior.
Ishemicki infarkt se lokalizuje u
slivu ledirane arterije, Sto odreduje
tip 1 vrstu neuroloskog deficita.

A

A cerebri media A cerebri posterior

PREDNJA KOMUNIKANTNA ARTERIJA

A.communicans anterior;, "anterior communicating artery" povezuje desnu i levu
prednju mozdanu arteriju. U retkim sluc¢ajevima aplazije prednje komunikantne arterije,
moguce je da :



o nema komunikacije izmedu desne i leve prednje mozdane arterije;

o postoji fuzija, direktan kontakt desne i leve prednje cerebralne arterije;
o desna i leva prednja cerebralna arterija formiraju truncus azygos;
o prednja komunikantna arterija ¢ini pocetni deo a.cerebri anterior u slucajevi-

ma sa hipoplazijom njenog orificijuma.

Prednja komunikantna arterija uvek daje bo¢ne grane. One se mogu podeliti na male
i velike.

Slika 2.9. Irigaciono
podrugje prednje i zadnje
cerebralne arterije na
mozdanim hemisfera.
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Male grane vaskularizuju deo opti¢ke hijazme i opti¢kog Zivca, preopti¢ka jedra hi-
potalamus-a, srednji deo commissura-e anterior 1 kolumne forniksa. U velike grane spa-
daju a.mediana corporis callosi 1 a.subcallosa. A.subcallosa vaskularizuje subkalozni
deo kore frontalnog lobusa. Ishemija u njenom podrucju vaskularizacije je praéena kon-
fuzijom i amnezijom.

SREDNJA MOZDANA ARTERIJA

A.cerebri media: "middle cerebral artery" (MCA) je najjaCa grana unutra$nje
karotidne arterije . Srednja cerebralna artereija lezi najpre bazalno, a zatim ulazi kroz
proksimalni deo Sylvius-ove jame u insulo-operkularni predeo, gde daje vec¢inu svojih
leptomeningealnih grana, koje se distribuiraju po lateralnoj strani hemisfere. Srednja
mozdana arterija ima dva glavna dela, proksimalni i distalni (Slika 2.8. 1 2.9).

o Proksimalni segment pruza se od unutrasnje karotidne arterije do insule,
izmedu temporalnog i frontalnog reznja. Ovaj segment daje perforantne grane
(aa. lenticulostriatae) koje ulaze u parenhim mozga kroz otvore substantiae
perforatae anterior. Jedna od jakih lateralnih grana predstavlja takozvanu
Charcot-ovu arteriju ("arteria haemorrhagiae cerebri").

o Distalni segment se pruza od limena insule do njene zavrS$ne racve. Od
glavnog stabla distalnog segmenta srednje moZzdane arterije odvajaju se
leptomeningealne grane:



A. prefrontalis koja vaskularizuje premotorno polje i Broca zonu (centar za govor);

A. precentralis vaskularizuje deo Broc-inog polja, kaudalni deo premotornog
korteksm, frontalno o¢no polje i deo primarne motorne kore;

A. centralis vaskularizuje dno i1 zidove centralnog zleba, deo gyrus postcentralis-a i
deo gyrus supramarginalis-a;

A. parietalis anterior irigira kaudalni deo gyrus postcentralis-a i rostralni deo gyrus
supramarginalis-a.

A. parietalis posterior pruza se preko dorzokaudalnog dela gyrus supramarginalis-a i
zavrsava se U sulcus intraparietalis-u. Ove strukture i ishranjuje;

A. gyri angularis je najjaca grana srednje mozdane arterije, zavrSava se na gyri
occipitales laterales. Delom snabdeva i najkaudalniji deo area-e striatae;

A. temporo-occipitalis ide preko kaudalne treine gyrus temporalis medius-a i
inferior-a i zavrSava se na gyri occipitales laterales;

A. temporalis posterior ishranjuje kaudalne delove gyrus temporalis superior-a,
medius-a, 1 inferior-a;

A. temporalis media et anterior vaskularizuju zadnje delove sve tri temporalne
vijuge.

Varijacije srednje mozdane arterije mnogo su rele nego kod drugih cerebralnih
sudova. Aplazija nikada nije zabelezena. Duplikacija postoji kod 0.7-3% osoba. Pomo¢-
na srednja mozdana arterija (a.cerebri media accessoria) prisutna je u 0.3-2.7%.

ZADNJA MOZDANA ARTERIJA

A.cerebri posterior: "posterior cerebral artery" (PCA) predstavlja zavrSnu granu
bazilarne arterije. Proksimalni segment zadnje cerebralne arterije se pruza od zavrSne
ra¢ve bazilarne arterije do spoja sa a. communicans posterior (Slika 2.8. 1 2.9) . Od
njega se odvajaju sledece grane:

o interpredunkularne perforantne arterije koje vaskularizuju n.oculomotorius,
subtalamus 1 najkaudalniji deo hipotalamusa, najveci deo centralnog podrucja
mezencefalona, deo talamusa:

o grana za corpus mammillare;

o a.quadrigemina koja vaskularizuje deo crus cerebri, lateralno podrucje
mezencefalona i colliculus superior.

Distalni segment zadnje mozdane arterije pruza se od spoja sa komunikantnom
arterijom do svoje zavrSne ra¢ve. Obilazi gyrus parahippocampalis-a. U toku tentorijal-
ne hernijacije, zbog povisenog intrakranijalnog pritiska, unkus parahipokampalne vijuge
vrsi kompresiju na ovaj segment arterije. Od distalnog segmenta zadnje moZzdane arterije
odvaja se veci broj grana:

. rami pedunculares su tanke grane za crus cerebri 1 substantia nigra:

. aa. thalamogeniculatae vaskularizuju corpus geniculatum mediale, pulvinar i
crus posterius-a,



o a.mesencephalothalamica,

. horoidne grane,
o aa. hippocampales za formatio hippocampi,
o a.parietooccipitalis,
. a.calcarina,
o a.temporalis anterior, media et
posterior,
o a.chorioidea anterior.
VERTEBRALNE ARTERIJE

Aa. vertebrales nastaju kao bocne
grane potkljucne arterije. Irigiraju verte-
brobazilarni mozdani sliv ("posteriorna"
cirkulacija). U fizioloskim okolnostima
vertebralne arterije hemodinamski pokri-
vaju vise od 20% mozdane cirkulacije.
Obi¢no su asimetri¢ne. Prose¢an dijame-
tar desne vertebralne arterije je 4,5 mm, a
leve 4,7 mm. Vertebralna arterija je naj-
proksimalniji deo sistema spinalne cirku-
lacije (Slika 2.10.) namenjen malom
mozgu 1 mozdanom stablu.

Arterija sa veéim dijametrom se
naziva dominantnom. Leva je ceSce
dominantana. Minornija arterija je po-
nekad hipoplasticna, pa ¢ak 1 ne
ucestvuje u  formiranju  bazilarnog
trunkusa. Vertebralna arterija moze biti
hipoplasti¢na, atreti¢na ili odsutna.

TRUNCLIS
THYREQCTRVICALES

A SUBCLAVIA DEX

Slika 2.10. Vertebralna arterija i njeni
topografski odnosi sa kostanim kanalom koji
¢ine transverzalni produZeci cervikalnih
ki¢menih prsljenova i sa cervikalnim nervnim
stablima.

Vertebralna arterija se deli na Cetiri segmenta (Slika 26.3.).

(1) Prvi segment vertebralne arterije (V1) prostire se od mesta njenog odvajanja
od potkljucne arterije, do ulaska u kos$tani kanal na nivou transverzalnog produzetka
Sestog ki¢menog prsljena (C6). Leva vertebralna arterija moze se odvajati (u oko 7%
slu¢ajeva) iz aortnog luka, ili rede iz susednih arterija (Slika 2.3.). Desna vertebralna
arterija se retko odvaja iz desne zajednicke karotidne arterije, §to je obi¢no udruzeno sa
drugim anatomskim anomalijama. Proksimalni segment vertebralne arterije se zavrSava
poniranjem u kostani kanal cervikalne ki¢me, obi¢no u nivou C6. Mesto poniranja
vertebralne arterije moze biti i nesto nize (C7), ili vise (C5 ili C4), u oba slucaja postoji
mogucénost kompresije i sledstvenog snizenja protoka. U slucaju kada leva vertebralna



arterija nastaje iz aortnog luka, nivo njenog ulaska u koStani kanal je obicno iznad
uobicajenog (C5 ili C4).

(2) Drugi segment ili intraspinalni deo (V2) vertebralne arterije prostire se od
poprecnog produzetka C6 ki¢menog prsljena, do vrha C2 (slika 9.3.). Nalazi se u
intertransverzalnom kanalu. U bliskom je odnosu sa cervikalnim spinalnim nervima.

(3) Treéi segment ili distalni deo (V3) vertebralne arterije ide od gornje strane
transverzalnog produzetka C2 do tacke gde arterija ukr$ta atlanto-okcipitalnu membranu.

(4) Cetvrti segment ili intrakranijali deo (V4) vertebralne arterije prostire se od
atlanto-okcipitalne membrane, do mesta gde se spajanjem vertebralnih arterija formira
bazilarna arterija .

Prvi segment (V1) vertebralne arterije nema bo¢nih grana.

Drugi segment (V2) ima puno sitnih bo¢nih grana, koje se segmentno odvajaju za
okolne cervikalne prsljenove i zglobove, cervikalne nervne korenove i meningealne
opne. Ove grane omogucéavaju da distalni segment ostane otvoren u nekim slucajevima
okluzije proksimalnog dela, zahvaljujuéi kolateralnoj cirkulaciji.

Treé¢i 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 unutra$nja karotidna arterija.
Okcipitalna arterija se dodatno povezuje sa granama ascendentnih cervikalnih arterija.

SUBKLAVIJALNA ARTERIJA

Subklavijalna arterija: Leva subklavijalna arterija nastaje kao poslednja velika
grana aortnog luka. U svom intratorakalnom delu nema vecih grana. Ide put kranijalno
paralelno sa traheom i jednjakom. Kroz gornju torakalnu aperturu prolazi prate¢i put
kranijalno usmerenu konveksnu krivinu pleure. Desna subklavijalna arterija nastaje kao
zavrSna grana brahiocefali¢nog trunkusa zajedno sa desnom karotidnom arterijom. Njen
intratorakalni deo je jako kratak (Slika 2.11.).

Posle prolaska kroz gornju torakalnu aperturu, izmedu prvog rebra i klavikule,
subklavijalna arterija se nalazi u predelu vrata. Tu je njen proksimalni deo delimi¢no
prekriven levom zajedni¢kom karotidnom arterijom i levom subklavijalnom venom.

Cervikalni deo subklavijalne arterije daje brojne bofne grane. Lucno izvijeni
cervikalni deo subklavijalne arterije prolazi kroz skalenski trougao. Ispred nje se nalazi
m.scalenus anterior, a iza m.scalenus medius. Ispod arterije je parijetalna pleura. Vena
subclavia se nalazi ispred m.scalenus-a anterior. Dorzolateralno od arterije nalazi se
plexus brachiocephalicus (Slika 2.12.).

Najvaznije bocne grane potkljucne 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 ti-
reocervikalnog trunkusa, pa se ovo pri preparisanju mora imati u vidu. U retkim



slucajevima a.vertebralis se odvaja od potkljucne arterije neposredno iznad mesta
njenog nastanka. Jo§ rede se deSava da vertebralna arterija nastaje direktno iz
aortnog luka ili descendentne aorte.

TRUNCLS
A. VERTEBRALIS THYREOCERVICALIS

/A. THORACICA

INTERNA

Slika 2.11. Anatomski segmenti i
najvaznije bocne grane subklavijalne
arterije.

2. Truncus thyreocostocervicalis nastaje neposredno pred poniranjem potkljucne
arterije iza prednjeg skalenskog misica. Nacin njegovog grananja je vrlo varijabilan, ali
je glavno stablo vrlo kratko. Ubrzo se deli na: a.thyreoidea inferior, a.suprascapularis,
a.transversa colli 1 manje grane za prvo rebro. Truncus thyreocostocervicalis se moze,
ako je to potrebno, zrtvovati. 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 (Slika 2.11.).

A.subclavia se klasi¢no deli na tri dela (Slika 2.11):

1. Intratorakalni deo, od pocetka do ulaska u interskalenski prostor; najbolje mu se
pristupa transtorakalno (na levoj strani), .

2. Interskalenski deo, koji odgovara luku subklavijalne arterije i 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
cervikalnim pristupom.
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Slika 2.12. Najvazniji odnosi bitnih arterijskih, venskih, limfnih i nervnih elemenata u predelu
gornje torakalne aperture (leva strana).

AKSILARNA ARTERIA (A.AXILLARIS)

Aksilarna arterija (A.axillaris) je direktan produzetak potkljucne arterije. Pocinje
distalno od nivoa prvog rebra, a zavrSava u nivou donje ivice m. pectoralis major-a. Iz
prakticnih razloga mozemo je podeliti na tri dela.

Prvi segment aksilarne arterije obuhvata deo od prvog rebra do medijalne ivice
m.pectoralis minor-a. U ovom delu arterija je prekrivena potklju¢nim misi¢em i klavi-
pektoralnom fascijom. Ispred arterije se nalazi aksilarna vena. Lateralno je plexus
brachialis. Ovaj deo aksilarne arterije daje dve vazne bo¢ne grane: a.thoracica suprema
1 a. thoracoacromialis.



Drugi segment aksilarne arterije se nalazi neposredno iza m.pectoralis minor-a.

Ovde se vlakna brahijalnog pleksusa grupisu oko arterije. U ovom delu se odvaja kao
bocna grana a.thoracica lateralis.

Treéi segment aksilarne arterije ide distalno od 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. U ovom delu arterija daje
slede¢e bocne grane: a.subscapularis, a.circumflexa humeri lateralis 1 a.circumflexa
humeri medialis.
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3. KLASIFIKACIJA CEREBROVASKULARNIH BOLESTI

Cerebrovaskularne bolesti su poremecaji kod kojih je jedan ili vise krvnih
sudova mozga primarno ostecen patoloskim procesom, a deo mozga ili ceo
mozak prolazno ili trajno osteéen ishemijom ili krvavljenjem. >

Cerebrovaskularna insuficijencija (cerebralna ishemija) podrazumeva funkcional-
ne i organske lezije mozga koje nastaju zbog prolazne ili trajne cerbralne ishemije
vaskularnog porekla'™>'*'*,

Cerebrovaskularne bolesti su tre¢i po ucestalosti uzrok smrtnosti, odmah iza sréanih i
svih formi malignih oboljenja>**'*"*. One su i vodeéi uzrok invaliditeta.

.....

neuroloski deficit sa (fokalnom ili globalnom) simptomatologijom koja traje duze od 24
¢asa, a mozZe biti izazvan cerebralnom ishemijom ili hemoragijom. Slog se moze klasifi-
kovati kao veliki (major, disabling stroke, Rankin skor veéi od 3) i mali (minor, nondi-
sabling stroke, Rankin skor manji od 3).

Oko polovinu pacijenata hospitalizovanih zbog akutnih neuroloskih oboljenja Cine
bolesnici sa dijagnozom apopleksije (sinonimi: $log, moZdani udar, stroke, cerebro-
vaskularni inzult)> Apoplektiformni inzult prezivi 6 od 10 bolesnika, oko polovina
kasnije ima teSke sekvele, a tre¢ina pacijenata postaje nesposobna za zivot bez tude po-
moéi *>'*!*. Danas u svetu ima oko 6 miliona osoba koje su preZivele $log. U nagoj
zemlji, pgcztgostavlja se, godisnje ima oko 20 000 novih bolesnika sa cerebrovaskularnim
inzultom™"".

. ETIOLOSKA KLASIFIKACUA CEREBRALNOG INSULTA |

‘ Ishemicki cerebralni infarkt (80%) ‘

. Cerebralna embolija (45%)
— Atero-arterijska embolizacija (40%)

— Kardiogena embolizacija (5%)

. Cerebralna hipoperfuzija (5%)

o Arterijska tromboza (30%)

— Ekstrakranijalne i cerebralne arterije (15%)
— Penetrantne a. (lakunarna lezija) (15%)

MOZDANA HEMORAGIJA (20%)

Intracerebralna hemoragija (8%)



Subarahnoidna hemoragija (10%)
Sub i ekstraduralna hemoragija (2%)

Dobra klasifikacija cerebrovaskularnih bolesti je prakti¢na i korisna. Klasifikacija
cerebrovaskularnih bolesti, kao i svaka aktuelna klasifikacija, odraz je trenutnog poz-
navanja sustine problema. Ipak jedinstvena klasifikacija i jasna terminologija omogu-
¢ava bolje razumevanje sustine bolesti, brzu komunikaciju, planiranje strategije pre-
vencije i leenja, kao i bazi¢nih istrazivanja.

Kriterijum za Kklasifikaciju cerebrovaskularnih bolesti su: ‘

e Patoanatomski substrat (ishemicke i hemoragicke cerebrovaskularne
bolesti),

e Patogenetski mehanizam (tromboticki, embolijski, hemodinamski),
e Topografija (anatomska lokalizacija i veli¢ina cerebralne lezije)

e Ekstenzivnost i karakter lezija (fokalne i globalne),

e Kilini¢ko ispoljavanje (asimptomatske i simptomatske),

e Klinicki tok (akutan i hroni¢an),

e Vremensko-dinamsko ponaSanje i trajanje (tranzitorni ishemicki atak
TIA, reverzibilni ishemicki neuroloski deficit RIND i crescendo
TIA ltd ) 4,5,7,8,10,14

Sve do VI revizije Internacionalne statisticke klasifikacije bolesti, povreda i uzroka
smrti (1948. god.) postojao je samo jedan termin — Cerebrovaskularna bolest kao
jedinstvena nozoloska kategorija'® Prema VI i VII reviziji (1948.-1968. god.) CVB su se
delile na sledece Siftre:

330 - Subarahnoidalna hemoragija

331- Cerebralna hemoragija

332 - Cerebralna ishemija i tromboza

333 - Spazam cerebralnih arterija

334 -nedovoljno definisane vaskularne lezije koje afektiraju centralni nervni sistem.

Svaka sledeca revizija, poStujuci trenutne dijagnosticke domete, nudila je precizniju
podelu. Tako prema poslednjoj, X reviziji medunarodne klasifikacije, cerebrovaskularne
bolesti su svrstane u sifrovane podtipove >

160 - Haemorrhagia subarachnoidale

161 - Haemorrhagia cerebri

162 - Haemorrhagia intracranialis non traumatica, alia

163 - Infarctus cerebri

164 - Apoplexia cerebri et haemorrhagia sine infarctus non specificata

165 - Occlusio arteriae praecerebralis et stenosis arteriae praecerebralis sine infarctus

166 - Occlusio arteriae cerebri et stenosis arteriae cerebri sine infarctus



167 - Morbi cerebrovasculares alli (aneurizme, cerebralna ateroskleroza, leukoence-
falopatija, hipertenzivna encefalopatija, arteritisi)

168 - Morbi cerebrovasculares in morbi aliis

169 - Sequelae morbi cerebrovascularis,
a kao odvojena grupa navodi se prolazna ishemija mozga.

Ova medunarodna klasifikacija koristi se u cilju jednoobraznog Sifriranja dijagnoza
bolesti i uzroka smrti, ali se u praksi upotrebljavaju jednostavnije i klinicki primenjivije
podele.

Danas klasifikacija cerebrovaskularnih bolesti uzima u obzir sve navedene kriteriju-
me 1 posebno primenu savremenih dijagnosti¢kih, pre svega neuroimidzing tehnika
(duplex scann, CT, NMR). Takva je III klasifikacija CVB iz 1990. godine koja je nastala
na predlog III Ad Hoc Komiteta za cerebrovaskularne bolesti'.

‘ I Asimptomatska cerebrovaskularna bolest ‘

‘ II Fokalni poremecaji funkcije mozga ‘

e TIA (tranzitorni ishemicki atak)

e Slog

e intracercbralna hemoragija

e subarahnoidalna hemoragija

e intracerebralna hemoragija iz arteriovenske malformacije
e ishemicki infarkt mozga

Patogenetski mehanizam cerebralne ishemije moze biti:

e tromboticki
e embolicki
e hemodinamski

Klinicki oblici mozdane ishemije mogu biti:

e aterotromboticki
e kardioembolicki

e lakunarni

I Vaskularne demencije

IV Hipertenzivna encefalopatija

I ASIMPTOMATSKA CEREBROVASKULARNA BOLEST

Asimptomatska cerebrovaskularna bolest je lezija ekstra 1/ili intrakranijalnih krvnih
sudova koje se ne manifestuju klini¢kim znacima i simptomima®'".



Asimptomatska stenoza (ili okluzija) unutrasnje karotidne arterije ne izaziva fokalne
ili globalne neuroloske simptome, a neuroloski nalaz je uredan®. Dokazano je da je ste-
pen karotidne stenoze u korelaciji sa rizikom od mozdanog insulta. Okluzija unutrasnje
karotidne arterije moze da bude asimptomatska, ako se razvija sporo, uz istovremeno
uspostavljanje dobrog kolateralnog krvotoka’ U oko 20% pacijenata sa asimptomatskom
karotidnom stenozom neuroimidzing tehnikama mogu da se vizuelizuju infarktna

ognjista (CT pozitivan nalaz). To su tzv. "nemi" infarkti>"*,

Stenoza karotidne arterije se najjednostavnije dijagnostikuje ultrazvukom (duplex
scann) pri cemu se dobijaju podaci o stepenu stenoze, vrsti plaka (aterosklerotski, ulceri-
sani, komplikovani), kao i hemodinamskom znacaju stenoze. Ranije je veki znacaj pri-
davan prisustvu sistolnog Suma nad karotidom. Danas je jasno da je Sum samo nespecifi-

¢an pokazatelj ateroskleroze karotidnih arterija™""".

Kada se ustanovi zna¢ajna stenoza karotidne arterije indikovana je ¢esto angiografija.
U prevenciji inzulta koristi se redukcija faktora rizika i medikamentozno le¢enje (anti-
agregacionim lekovima). HiruSko lecenje je indikovano u slucaju subokluzije (stenoza
preko 80%), narocito ako postoje kontralateralne kerotidne 1/ili vertebralne lezije i ako
se planira velika operacija iz drugog razloga.

U ostale asimptomatske cerebrovaskularne bolesti ubrajaju se kongenitalne i stecene
anomalije krvnih sudova (tortuozitet, kinking, aneurizma, AV malformacija, moya-
moya, fibromuskularna displazija, arteritisi, lipohijalinoza, amiloidna angiopatija i dr.
vaskulopatije koje su potencijalni uzrok prolaznih i trajnih neuroloskih deficita.

II FOKALNI POREMECAJI FUNKCIJE MOZGA

TRANZITORNI ISHEMICKI ATAK (TIA)

Tranzitorni ishemicki atak se definiSe kao akutni, reverzibilni, neuroloski
(fokalni) poremecaj neuroloskih funkcija sa simptomima koji traju manje od 24
&asa, a izazvani su cerebralnom ishemijom."

TIA prethodi §logu u 10-50% slu¢ajeva®™"'"'*. Smatra se zna¢ajnim faktorom rizika
za inzult koji se u bolesnika sa TIA u anamnezi javlja u oko 5% slucajeva u odnosu na
0,7% slucajeva u opstoj populaciji'* Dokazano je da je rizik od ishemickog insulta
najveéi u prvih nekoliko nedelja do tri meseca'®. U toku prve godine CVI se o&ekuje u
oko 10% pacijenata’ .

Najée$¢i mehanizam nastanka TIA je tromboembolicki®™’. Operativno le¢enje

simptomatske karotidne stenoze (karotidna endarterektomija), se preporucuje ako
stenoza vece od 70-75%, u osoba sa oc¢ekivanom duzinom Zivota ve¢om od 3 godine i
uz uslov da je hirurski morbidtet i mortalitet u hirur§kom centru manji od 3%**. U
bolesnika sa ulcerisanim i komplikovanim plakom rizik od $loga je veéi. Kod obostrane
karotidne stenoze (subokluzije) rizik je, takode, ve¢i>®'*'*, pa je hiruriko le¢enje od

vece koristi (Slika 3.1, 3.2.).



G

Slika 3.2. Intraoperativni nalaz:
Ulcerisani arterioskleroti¢ni plak
na samoj karotidnoj bifurkaciji.
Nestabilni karotidni plak moze da
izazove distalnu embolizaciju ili
lokalnu trombozu sa kompletnom
okluzijom unutrasnje karotidne
arterije.

Slika 3.1. Shematski prikaz patodinamike atero-
arterijskih embolizacija cerebralnih arterija iz ulcerisanog
arterioskleroticnog karotidnog plaka.

Velike prospektivne randomizirane studije, kao $to su North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial (NASCET)" i European Carotid Surgery Trial (ECST)'®,
pokazale su da je karotidna endarterektomija znacajno efikasnija u prevenciji §loga u od-
nosu na medikamentoznu terapiju kod pacijenata sa simptomatskom stenozom karotidne
arterije ve¢om od 70%

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

Klini¢ka slika TIA u karotidnom slivu u zavisnosti od krvnog suda koji je zahvacen
patoloskim procesom moze podrazumevati*’:

e amaurosis fugax (istostrano prolazno monokularno slepilo)

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

e kontralateralna hemianopsija

e psihicke promene u vidu konfuznih stanja




Simptomatologija TIA u vertebrobazilarnom slivu je raznovrsnija. Obzirom na
strukture mozga koje se snabdevaju krvlju posteriornim arterijskim sistemom (mozdano
stablo, mali mozak, okcipitalni rezanj i deo temporalnih reznjeva), moze se ispoljiti u

- 1,.4,7,10,14
vidu™"

o vrtoglavice

o prolaznog poremecaja vida (bljesak, scintilacioni skotomi, potpuni gubitak
vida, hemianopsija)

. ataksije

. sinkope (zbog lezije sinkopalnog refleksa u mozdanom stablu)

o drop ataka (pad bez gubika svesti)
. diplopija

o dizartrije

o ostecenja kranijalnih nerava

. kontralateralne ili bilateralne hemipareze, hemihipestezije ili alternog sindroma
o tranzitorne globalne amnezije

o okcipitalne glavobolje,

a najéesce kao kombinacija navedenih simptoma i znakova'*
. . . v w7 . . . 347
TIA u vertebrobazilarnom slivu se javlja ¢eS¢e u odnosu na karotidni region™"".

Neki mozdani infarkti proticu pod slikom TIA ali se ipak neuroimidzing tehnikama
(CT, NMR) moze verifikovati ishemiCka lezija. Tada se govori o infarktu mozga sa

tranzitornim simptomima (CT pozitivan)™®’.

Iako u pomenutu klasifikaciju nije svrstan reverzibilni ishemicki neuroloski deficit
(RIND), kao poseban entitet, smatramo da ga treba definisati, jer se izraz puno koristi u
klinickoj praksi. RIND je reverzibilno ishemicko ostecenje mozga kod koga neuroloski
ispadi traju 24 ¢asa do 7 dana, a zatim se potpuno povlage™’.

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

Slog je akutna pojava trajnih fokalnih ili globalnih neurologkih simptoma uzrokova-
nih ishemijom (ili krvavljenjem) u mozgu ili oko njega’. Osnovni uzrok je ishemija ili
hemoragija '° Najées¢i oblik §loga je ishemi€ki infarkt mozga (70-80%),

Ishemicki insult (infarkt) nastaje zbog trajnog (ireverzibilnog) ishemickog ostece-
nja, nekroze mozdanog tkiva. Oko ove zone je penumbra (pojas funkcionalnog ishemic-
kog osteéenja) na koju se moze terapijski delovati®'>'® (Slika 3.3.). Prema etiopatoge-

netskom mehanizmu infarkt moze biti:

e [) tromboticki,
e 2)embolijski i

e 3) hemodinamski™'’.




Slika 3.3. Kompjuterizovana tomografija mozga: Ishemicki infarkt leve hemisfere sa
kalcifikovanim embolusom u stablu srednje cerebralne arterije. Pacijent je imao kontralateralnu
hemiplegiju i ipsilateralni ulcerisani, kalcifikovani, karotidni plak

Najcesce na terenu aterosklerotske bolesti dolazi do formiranja tromba i embolusa, a
razvoju infarkta doprinose hemodinamski faktori (hipotenzija, insuficijencija cirkulacije
zbog sréane dekompenzacije ili Soka).

Etioloski oblici mozdanog infarkta su aterotromboticki, kardioembolijski i
lakunarni'’

Aterotromboticki infarkt (thrombosis vasorum cerebri, kompletni ishemicki
inzult, completed stroke) je najces¢i. Klinicki se dijagnoza kompletnog cerebralnog
infarkta moze postaviti tek posle tri nedelje (posto se isklju¢i RIND)®.

Za razliku od naglog razvoja apopleksije, "inzult u razvoju" (progresive stroke,
crescendo stroke) se odlikuje postepenim klini¢kim pogorSanjemo u toku nekoliko
dana*®. Simptomatologija i semiologija zavisi od veli¢ine teritorije zahvaéene ishemi-
jom tj. od znacaja krvnog suda koji je okludiran. Uobicajena je klinicka slika hemiplegi-
je sa afazijom ako je oSteCena dominantna hemisfera (obi¢no leva). Sa razvojem edema
mozga javljaju se znaci poviSenog intrakranijalnog pritiska — glavobolja, povracanje,

fai: :4,7,10,14
poremecaji svesti®"'**,

.....

velika, oko 20% ako je infarkt u hemisferi*”. Terapija je konzervativna, a samo izuzetno



se moze le€iti hirurSkim putem, u prvih 6 Casova, kada je uzrok prekida cirkulacije lezija
na ekstrakranijalnom delu karotidne arterije, a nije bilo gubitka svesti'~>"".

Embolia vasorum cerebri se javlja neSto rede. Najces¢i izvor embolusa je kompli-
kovani karotidni plak. Ako tromb potice iz srca radi se o kardioembolickom infarktu.
Karakteristi¢an kardiologki nalaz je mitralna stenoza kao sréana mana ili aritmija * Za
razliku od tromboti¢kog infarkta, embolijski se pretezno javlja kod mladih osoba.
Tipican je nagli pocetak, ponekad pracen epileptiformnim napadom zbog naglo nastale
ishemije*’ . Neuroloski ispad zavisi od krvnog suda koji je emboliziran, a to je najéesce
a.cerebri media, posebno njeni distalni delovi" O lakunarnim infarktima bice vise reéi u
sklopu vaskularne demencije.

Intracerebralna hemoragija naj¢es¢e nastaje usled rupture Charcot-Bouchardovih
mikroaneurizmi na malim penetrantnim arterijama*. Uzrok hemoragije moze biti i ruptu-
ra defektnog zida krvnog suda bez aneurizmatskog prosirenja. Hemoragicki inzult ima
dramati¢an pocetak, sa povracanjem i poremeéajem svesti do kome*’ . Ponekad dolazi
do prodora krvi u komore §to otezava klinicku sliku. Masivna hemoragija skoro uvek
ima letalan ishod (Slika 3.4).

Slika 3.4. Obostrane simetricne
hemoragije mozga na bazi
reperfuzionih lezija. Pacijent je
prethodno imao teSke ishemicke
infarkcije mozga sa zariStima
nekroze.

Najcesca lokalizacija hemoragickog inzulta je putamen i capsula interna (u oko 50%
slutajeva). Hemoragija u mozdanom stablu obitno zavriava letalno’”. Terapija je
konzervativna, a u slu¢aju velikih inkapsuliranih hematoma u beloj masi mozdanih he-
misfera 1 u malom mozgu indikovana je operacija i to pre nego §to povisen intrakranijal-
ni pritisak dovede do kome. Oko 2/3 hemoragickih inzulta se zavr$ava letalno. Kod pre-
zivelih se neuroloski deficit sporo povla¢i jer se krv sporo resorbuje’.



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 1 rupture krvnih sudova na kojima postoji defekt,
bez aneurizme™’.

Klini¢ka slika je tipi¢na - nagli pocetak sa intenzivnom glavoboljom (najc¢esée poti-
ljatnom), uz mucninu, povracanje i poremecaj svesti, sve do kome. Vazan klini¢ki znak
je bradikardija usled poviSenog intrakranijalnog pritiska. Zbog nadrazaja mozdanica naj-
&e$ée su prisutni meningealni znaci. Retko se javljaju fokalni znaci®”.

Komplikacije SAH su ponovljeno krvavljenje kao najteza i vazospazam kao
najéeséa komplikacija® . Krvavljenje se &esto ponovo javlja u prvih 24-48 ¢asova i
uzrok je smrti u 70-90% slucajeva. Sekundarna ishemija mozga usled vazospazma
javlja se oko petog dana nakon SAH i u 10-30% slucajeva zavrSava se letalno ili
ostavlja tezak invaliditet**'®'".

III VASKULARNA DEMENCIJA

Vaskularna demencija (VD) predstavlja hroni¢an globalni mozdani
poremecaj i obuhvata sve demencije Ciji se nastanak pripisuje cirkulatornim
poremecajima®.

Smatra se da oko 8% populacije iznad 65. godine ima demenciju. Vise od polovine
dementnih ima Alzheimerovu bolest, a vaskularna (ishemijska) demencija je druga po
ucestalosti (20-40%)>

Patoloski supstrat vaskularne demencije su:

. moZdani infarkt (veliki, mali, lakunarni, multipli ili solitarni, kortikalni, sub-
kortikalni)
o senilna leukoencefalopatija - u vidu, naj¢es¢e simetricno periventrikularno

lokalizovanih promena koje predstavljaju kombinaciju demijelinizacije i ishe-
mije, a posledica su arterioskleroti¢nih promena na zidovima malih penetran-
tnih krvnih sudova). Vida se i kod nedementnih starih osoba u 7-35% sluca-
jeva ®
Dijagnoza vaskularne demencije se postavlja na osnovu anamnestickih podataka i
klini¢ke slike, (mini mental skor manji ili jednak 24)** Od koristi je i ishemicki skor po
Hachinskom koji treba da je veéi ili jednak 7*".

U prilog vaskularne demencije govori':

e pogorsanje u atacima (korak po korak)
e neravnomerna distribucija deficita u pocetku evolucije

e postojanje zariSnih neuroloskih znakova i simptoma

e postojanje dokaza o znacajnoj cerebralnoj ishemiji

Klini¢ki je najprihvatljivija slede¢a podela vaskularnih demencija **



multiinfarktna demencija,
demencija kod solitarnog infarkta,
lakunarna stanja,

Binswangerova bolest,

meSovite degenerativno vaskularne demencije,

AN

normotenzivni hidrocefalus.

MULTIINFARKTNA DEMENCIJA

Multiinfarktna demencija je naj¢e$¢a forma vaskularne demencije. Infarkti malih
ili velikih dimenzija rasporedeni su kortikalno (u tzv.”poslednjim livadama” — grani¢énim
regijama izmedu teritorije irigacije velikih krvnih sudova) i/ili u supkortikalnim
strukturama. Multiifarkti mozga izazivaju raznovrsne kognitivne i bihejvioralne
poremecaje koji se prema neuropsiholoskom profilu mogu karakterisati kao kortikalne,
supkortikalne i globalne demencije**”* (Slika 3.5.).

Slika 3.5. Multiple, male,
bilatralne, ishemicke infarkcije u
sivoj i beloj mozdanoj masi na
bazi ponovljenih epizoda
embolizacije.

Klinicka slika Cesto poCinje pseudoneurastenijom. Bolesnik je razdrazljiv, stalno
umoran (razdrazljiva slabost), bezvoljan, apatican, zali se na slabu koncentraciju, nesani-
cu i glavobolju. Kasnije se javlja zaboravnost, potenciranje premorbidnih crta licnosti,
ostecenje govora, orijentacije, disgnozija, dispraksija, s tim $to obi¢no nisu sve kognitiv-
ne funkcije tako tesko i globalno osteCene kao kod Alzheimerove bolesti. U neuro-
loskom nalazu mogu se na¢i dezinhibicioni fenomeni, pseudobulbarni sindrom, razli¢iti
zari$ni ispadi, znaci ekstrapiramidnog sindroma, emocionalna inkontinencija, poremecaj
kontrole sfinktera, epilepsija. Moguée su epizode konfuznog i delirantnog ponasanja.
Demencija moze progredirati sve do najdublje, kada je bolesnik sveden na vegetativne
funkcije*’*.

U terapiji se primenjuju (sa malim uspehom) vazoaktivi i antiagregacioni lekovi, sti-

mulatori mozdanog metabolizma, simptomatska terapija*’?.



SOLITARNI INFARKTI

Ranije se smatralo da samo multipli infarkti mogu dovesti do demencije i da mora
biti razoren dovoljan kvantum mozdanog tkiva (viSe od 100 ml). Novije studije su
pokazale da i pojedinacni infarkti u strateSki znaCajnim regionima mozga remete
kognitivne funkcije u dovoljnoj meri da se moZe govoriti o demenciji**”>*. Ovde se
ubrajaju:

o sindrom gyrus angularisa leve hemisfere
o talamicka demencija
o sindromi “basal forebraina”, nucleus caudatusa, globus pallidusa >

LAKUNARNI INFARKTI (STATUS LACUNARIS)

Lakunarni infarkti su mikroinfarkti - ishemija bele mase u vidu malih cisti¢nih
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 NMR snimku **.

Manifestuju se raznovrsnom neuroloskom i neuropsiholoskom slikom. Mogu se
izdvojiti 4 karakteristiéna klini¢ka tipa >

o ¢ista motorna hemipareza

o ataksi¢na hemipareza

o sindrom dizartrija-nespretna ruka

o ekstrapiramidno-piramidni sindrom

uz odgovaraju¢e psihicke poremecaje (mentalnu usporenost, poremecaje pamcenja,
paznje, govora i dr.)

BINSWANGEROVA BOLEST

Binswangerova bolest (supkortikalna arteriosklerotska encefalopatija) izdvaja se
kao poseban entitet. Re¢ je o arterioskleroti¢noj vaskulopatiji i lipohijalinozi koja
zahvata male penetriraju¢e krvne sudove koji vaskularizuju periventrikularne regije i
centrum semiovale™******  NMR nalaz prikazuje kombinaciju lakunarnih infarkta sa
leukoarajozom. Binswangerova bolest je u oko 80% slucajeva udruzena sa nekontro-
lisanom hipertenzijom™”.

Klini¢ki se ispoljava slikom supkortikalne demencije (psihicka usporenost, ostecenje
paznje, pamcenja i apstraktnog misljenja) i razli¢itim neuroloskim znacima (asimetri¢ni
piramidni znaci, ekstrapiramidni znaci, poremecaji hoda, pseudobulbarna paraliza,
urinarna inkontinencija; nekada postoji slika apopleksije a rede odsustvo neuroloskog
deficita) *"'%%.



NORMOTENZIVNI HIDROCEFALUS

Normotenzivni hidrocefalus se ubraja u potencijalno lec¢ive demencije. U oko
polovine slucajeva uzrok ostaje nepoznat, a u simptomatskim slu¢ajevima normotenziv-
ni hidrocefalus je najéesce posledica SAH i multiplih ishemickih promena u dubokim
strukturama mozga, pa se ubraja u vaskularnu demenciju’**. Drugi Gesti uzroci su: tra-
uma, neurohirurske intervencije, meningitisi, tumori itd.*’.

Dijagnoza se postavlja na osnovu klini¢ke slike koja obuhvata trijas simptoma® ":
1. ataksija

2. demencija

3. inkontinencija

CT nalaz ukazuje na prosirene komore, male sulkuse i periventrikularni hipodenzitet.
Merenjem pritiska se dobija podatak o normalnom pritisku likvora. Testom po Catz-
mannu se potvrduje dijagnoza®’ moze se pokusati operativno leCenje ugradivanjem
(Pudens) $anta §to u priblizno 4 od 5 bolesnika dovodi do poboljsanja®.

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 povla¢i posle antihipertenzivne terapije *’. Moze da se javi
1 pri nizim vrednostima pritiska kada dode do skoka tenzije kod inae normotenzivnih
osoba (npr. u eklampsiji, akutnom glomerulonefritisu, kolagenozama, u dece sa
stenozom renalne arterije i koarktacijom aorte) . Kod dugotrajnih hipertoni¢ara tenzija
moze biti iznad 250/150 mmHg jer je autoregulacija mozdanog krvotoka podeSena na
vigi nivo .

Patogenetski mehanizam se objaSnjava Bejlisovim refleksom — vazokonstrikcijom
koja nastaje kao odgovor na istezanje krvnog suda pri naglom skoku krvnog pritiska.
Patologki supstrat ¢ine mali infarkti, edem i hemoragija *.

Klinicku sliku cine: glavobolja, muka i povracanje, konvulzije, zari$ni ispadi -
hemipareze, ispadi vidnog polja, afazija i psihicke promene - mentalna usporenost,
kvantitativni poremecaji svesti, paranoidna psihoza >’ .

Lecenje se sastoji u hitnom, energicnom ali opreznom snizavanju povisenog krvnog
pritiska, uz mirovanje uz ampule Phenobarbiton Na i antiedematozna terapija. Ishod
v v . .. . o . . . 1.4
moze da bude fatalan, pa leCenje treba sprovoditi u jedinicama intenzivne nege .
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4. ETIOPATOGENEZA CEREBRALNE ISHEMIJE

Cerebrovaskularna insuficijencija podrazumeva funkcionalne i organske lezije
mozga koje nastaju zbog ishemije. Krajnji stadijum cerebralne ishemije je cerebrovas-
kularni insult (Stroke, cerebralni insult, infarkt mozga, §log). Citav spektar klinickih
manifestacija od asimptomatskih lezija do ponovljenih epizoda prolazne mozZdane ishe-
mije prethodi $logu."®.

Infarkt mozga (Slog): je akutni neuroloski deficit sa simptomatologijom koja traje
duze od 24 ¢asa, a izazvan je cerebralnom ishemijom .

Etiologija cerebralne ishemije: ‘

1. Oboljenja krvnih sudova; okluzivna arterijska bolest (arterioskleroza),
fibromuskularna displazija, kinking, coiling, lupus erythematodes,
periarteritis nodosa, arteritis cranialis, Takayashu arteritis, uremicki
arteritis, sarkoidiza itd. Okluzivna arterijska bolest (arterioskleroza)
ekstrakranijalnog dela karotidnih arterija je naj¢es¢i uzrok (60-80%)
cerebralne ishemije i §loga. Prema tome, preventivno hirursko i
medikamentozno lecenje je moguce.

2. Oboljenja srca: poremecaji sr€anog ritma, a najéesce treperenje pretko-
mora, infarkt miokarda sa prizidnim trombom, kardiomiopatija, bak-
terijski endokarditis, operacija srca sa ekstrakorporalnom cirkulacijom.

3. Kompresija; egzostoze i osteohondroza vratnih prsljenova, tumorska i

oziljna kompresija'"°.

Patofiziologija: Okluzivna arterijska bolest (arterioskleroza), kao i sréana oboljenja
dovode do cerebralne ishemije svojim:

1. embologenim potencijalom,
2. hemodinamskim znacajem ili
3. kombinacijom oba mehanizma'”.

Hemodinamski znacaj okluzivne bolest supraaortalnih grana podrazumeva da je
stenoza toliko visokog stepena da kompromituje protok do kriticnog stepena (ishemija
mozga). Hemodinamski uslovi za pojavu simptoma cerebralne ishemije obi¢no se sticu
u sluc¢aju multiplih ekstenzivih arterioskleroti¢nih lezija supraaortalnih arterija, pogoto-

vo u kombinaciji sa sréanim oboljenjima (aritmije, low cardiac output) ''°.

Emboligeni potencijal karotidnog plaka raste sa pojavom komplikovanih arterio-
skleroti¢nih lezija kao §to su intramuralna hemoragija, egzulceracija i prizidna tromboza.
Ovakav — “nestabilni” karotidni plak je izvor distalnih atero-arterijskih embolizacija



mozga (Slika 4.1.). Sr¢ana oboljenja, kao Sto su: poremecaji sr€anog ritma a najcesce
treperenje pretkomora, reumatska oboljenja sr¢anh zalistaka, miksom, infarkt miokarda
sa prizidnim trombom, endokarditis, operacija srca sa ekstrakorporalnom cirkulacijom,
imaju takode visok emboligeni potencijal. Racuna se da je kardioembolizacija razlog

cerebralne ishemije u oko 8 do 9% sludajeva’”.

Slika 4.1. Patomehanizmi tromboembolizacije cerebralnih arterija iz karotidnog arterioskleroti¢nog
plaka: (a) Agregati trombocita i fibrina se formiraju na iregularnoj povrsini plaka, (b) Ulcercijom
karotidnog plaka prazni se ateromatozni sadrzaj u krvnu struju i (¢) Formirani prizidni tromb
(nestabilni plak) se fragmentira embolizirajuéi distalnu cerebralnu arteriju.

Hiperkoagulabilna stanja (aktivacija trombocita, povisen nivo prokoagulantnih fakto-
ra, povisen hematokrit itd.) mogu da se pojave kao precipitirajuéi faktor .

Obicno se embolijski i hemodinamski patoloski mehanizam kombinuju. Medutim,

e ako dominira embolizacija znaci ishemije ¢e biti uglavnom fokalni.

e ako su bitniji hemodinamski poremecaji simtomatologija je obicno
globalnog tipa.

Fokalna ishemija mozga razvija se zbog zastoja krvotoka u odredenoj arteriji zbog
(mikro) embolizacije. Simptomatologija zavisi od lokalizacije 1 opsega arterijske
okluzije. Na pr.: Amaurosis fugax (AF) ili tranzitorno monookularno slepilo obi¢no
korelira sa postojanjem ipsilateralnog karotidnog ulcerisanog plaka. Mikroembolizacija
holesterolskim kristalima se dokazuje fundoskopskim nalazom Hollenhorstovih telasaca.



Simptomatologija se razlikuje zavisno od mesta embolizacije:

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

2. 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 (kardiogeni,
hemoragi¢ni Sok). Ekstenzivnost ishemickih lezija mozga zavisi od: stepena i duzine
stenoze, kolateralnog sistema, sistemskog krvnog pritiska itd'"'°.

ARTERIOSKLEROZA 1 PATOGENEZA CEREBRALNE ISHEMIJE

Arterioskleroza je daleko najc¢es$¢i uzrok mozdane ishemije (vise od 90%). Osim
toga, patogenetski mehanizmi indukovanja lezija cerebralnih funkcija i struktura su
paradigmaticni za ostale uzroke cerebralne ishemije.

Arterioskleroza je dinamican skup degenerativnih i regenerativnih procesa u
arterijskom zidu sa njegovim zadebljavanjem, pove¢avanjem rigiditeta,
stenoziranjem lumena i distalnom ishemijom. To je sistemska, hronicna,
degenerativno-proliferativna bolest koja zahvata velike i srednje arterije .

Kontroverze izmedu lipometabolicke, tromboticke, endocrine, hemodinamske,
imunoloske 1 drugih teorija obi¢no se prevazilaze zakljuckom da se radi o
multifaktorijelno uslovljenom procesu.

Uzrocna veza izmedu arterioskleroticne lezije na arterijama koje dovode krv do moz-

ga i pojave cerebralne ishemije shvaéena je tek ranih pedesetih godina ovog veka’" .

Hemodinamska teorija cerebralne ishemije: Podrazumevalo se da tranzitorni
ishemicki ataci CNS nastaju zbog redukcije protoka koju izaziva arterioskleroti¢na
stenoza koja se obi¢no nalazi na po¢etku unutrasnje karotidne arterije. Ovakva lezija bi
davala intermitentne padove hemisfernog protoka ispod kriti¢nog praga sa posledicnom
hemisfernom disfunkcijom ''"'*. Kada stenoza komopromituje protok do kriti¢ki niskog
nivoa razvija se cerebralna infarkcija, obicno kao posledica tromboze unutrasnje
karotidne arterije.

Medutim, novostecena zapazanja se nisu uvek uklapala u hemodinamski koncept
cerebrovaskularne insuficijencije. Sprovedena su direktna merenja protoka kroz unutras-
nju karotidnu arteriju da bi se definisala stenoza kriticnog stepena. Pokazalo se da nema
znacajne redukcije protoka sve dok stenoza ne dostigne 90% lumena, mada su simptomi
TIA bili otklanjani korekcijom lezija koje su znatno manje od 90% ">*'.

Drugo: tesko je objasniti tranzitornu prirodu ishemickih ataka u prisustvu relativno
konstantnih potreba cerebralnog krvnog protoka i fiksnog stepena stenoze. Pretpostavka
da pad minutnog volumena ili sistemskog pritiska u prisustvu karotidne stenoze moze
dovesti do TIA ' se nije potvrdila , posto u eksperimentalnim uslovima nije bilo moguée



reprodukovati tranzitorne ishemicke disfunkcije pri obaranju sistemskog pritiska u
fiziologkim granicama "'

Tako je nastala embolijska teorija, prema kojoj arterioskleroti¢ni plak u ekstrakrani-
jalnom arterijskom sistemu ima znacaj embolijskog izvoriSta. . Ve¢ 1961. Hollenhorst je
zapazio prisustvo “svetlih plakova” u retinalnim arterijama prilikom fundoskopije. On je
pretpostavio da su to mikroembolusi, kristali holesterola poreklom od erodiranih arteri-
osklerotiénih plakova'® Ubrzo se pokazalo da pacijenati sa monokularnim ili hemisferi-
nim tranzitornim disfunkcijama ¢esto imaju ipsilateralno arterioskleroticno emboligeno
Zari$te. Najée$ée na karotidnoj bifurkaciji*** . Posebno &vrste dokaze u prilog embolij-
skoj teoriji pruzaju Moore i sar. koji su prikazali pacijente sa monokularnim i hemisfe-
ricnim tranzitornim ishemi¢nim simptomima, koji su se povukli posle karotidne endar-
terektomije, a intraoperativno su nadeni plakovi koji nisu bili hemodinamski znacajni,
ali su bili egzulcerisani***' (Slika 4.1.) .

Aterogeneza podrazumeva:

o Nakupljanje lipoproteina, posebno holesterola i njegovih estara u
ntimi;

o Celularnu proliferacija glatkih misi¢nih ¢elija medije koje migriraju u
intimu,

o Proliferaciju vezivnotkivnih elemenata (glukozaminoglikani i elastin),

o Transformacija lokalnih monocita najpre u aktivne makrofage, a

potom nagomilavanje fagocitovanoih lipoproteina i nastanak
"penastih celija".

Zavisno od stepena razvoja patogenetskog procesa mozemo razlikovati:
1. Lipidni depoziti (fatty streak),

2. Fibroateromatozni plak,

3. Komplikovane lezije® .

Progresivni tok aterogenetskog procesa odvija se preko ovih klasi¢nih etapa
Regresija karotidnog plaka je takode opisana, tokom heparinom indukovane eliminacije
lipoproteina niske gustine (LDL), holesterola i fibrinogena iz plazme™ . Medutim, ovi
rezultati nisu reprodukovani kasnije”” . Progresivni tok arterioskleroze karotidnih arterija
posebno je zapazen kod lezija neravne povrsine, visokostepenih stenoza "Cvrste" odnos-
no "meSovite" ehografske struktura® . Komplikovane arterioskleroti¢ne lezije su hemo-
dinamski i/ili emboligeno znac¢ajne. Simptomi cerebralne ishemije javljaju se zbog kom-
plikovanih lezija (Slika 4.5.).

Komplikovane arterioskleroticne lezije;
1. Kalcifikacija,
2. Egzulceracija,

3. Intraplakalna hemoragija,

4. Tromboza - okluzija




KALCIFIKACIUA ARTERIOSKLEROTICNOG PLAKA

Kalcifikacija podrazumeva prisustvo kalcijumskih depozita u mediji arterio-
skleroti¢nog plaka. Osnovna razlika izmedu plaka i normalnog zida krvnog suda je
veliki kapacitet arteromatozne intime i medije da veze kalcijum. U sastavu fibroznog
plaka kolagen je mesto vezivanja kalcijuma. Obicno proces kalcifikacije pocinje kao
difuzno deponovanje kalcijuma duz vlakana elastina i nastavlja se do eventualne epizode
intraplakalne hemoragije ili ishemicke nekroze. Posto kalcijumski depoziti menjaju
elasti¢na svojstva lezije njihove hemodinamske posledice su znagajne® **.

INTRAPLAKALNA HEMORAGIJA

Intraplakalna hemoragija podrazumeva krvarenje ili prisustvo krvi, u unutra$njosti
plaka. Porastom procenta stenoze i konfiguracije arterioskleroti¢nog plaka ona moze
dovesti do ishemickih incidenata u centralnom nervnom sistemu i to na tri na¢ina:

e Nagla protruzija karotidnog plaka u lumen redukuje i pogorsava
hemodinamsku insficijenciju,

e Kompromitovani protok pogoduje stvaranju tromba (trombo-embolija,
tromboticka okluzija),.

® Prskanjem endotela nad intraplakalnom hemoragijom nastaje

egzulceracija sa sledstvenom embolizacijom degenerisanim

hemoragi¢nim produktima.

Pacijenati sa slabo organizovanim plakovima (ehografski "meki" ili "heterogeni"),
gak i kad imaju karotidnu stenozu ispod 75%, &e$ée imaju TIA i cerebralni insult’’>’. U
simptomatskih pacijenata (TIA) se ¢eSce javljaju heterogeni plakovi sa prisustvom intra-
plakalne hemoragije ** Imparato i sar.¢ak tvrde da je intramuralna hemoragija znagajnija
za pojavu simptoma cerebralne ishemije nego procenat stenoze**** . Cinjenica je ipak da
se intramuralna hemoragija deSava uglavnom u slucaju visokostepenih stenoza.

Histoloske studije karotidnih plakova sa makroskopskim znacima intramuralne
hemoragije su, dokazale razliku izmedu simptomatskih i asimptomatskih plakova. Me-
dutim, pojavila se dilema. Da li je primarni dogadaj:

o intramuralna hemoragija zbog nekroze i pucanja vasa vasorum (iznutra), ili
o disrupcija endotela sa stvaranjem hematoma (podlivanje iz krvne struje).

Prema prvoj hipotezi: Karotidni plak se uvecava deponovanjem lipoproteina i
holesterola u intimu i mediju. Sa zadebljavanjem plaka razvija se ateronekroza (obi¢no
pri bazi). Uzrok ateronekroze je toksi¢ni efekat holesterol estara i napredovanje
angioneogeneze, sa cepanjem fragilnih vasa vasorum’®**,

Prema drugoj hipotezi: Hipertenzija povecava "shear stress" na endotelijalnoj povrsi-
ni stenoti¢nog plaka. Intima zbog toga puca dozvoljavajuci da krvna struja disecira slo-
jeve plaka. Tako se eritrociti i ostali krvni elementi nagomilavaju u inutrasnjosti plaka.
Posle toga, moguca je:



o distalna embolizacija,
° lokalna tromboza,

o remodelovanje plaka formiranjem fibrozne kape*™.

EGZULCERACIJA ARTERIOSKLEROTICNOG PLAKA

Egzulceracija karotidnog arterioskleroticnog plaka je kljucni dogadaj u
njegovoj evoluciji ' ****"* Egzulceracija podrazumeva rupturu endotela
ili fibrozne kape, sa provaljivanjem i erupcijom lipoproteinskog i
holesterolskog detritusa u krvnu struju. Tako stenoza na arteriji koja dovodi
krv do mozga najéescée postaje neuroloski simptomatska. Patogenetski
mehanizam egzulceracije ukljucuje:

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

(b) Ishemicke procese u samom plaku koji predisponiraju ka ishemijskoj
nekrozi,

(c) Rupturu novoformiranih vasa vasorum sa intramuralnom
hemoragijom ***.

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

Ulceracija karotidnog plaka moZze biti izvor cerebralnih embolizacija holesterols
kim kristalima, fibrinom, trombocitnim agregatima, celularnim debrisom i (mikro)-
trombima®'

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

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

Izraz "arterio-arterijska" embolizacija je Siri pojam koji ne potencira poreklo
embolusa, ve¢ samo da poti¢e iz arterije. Ateroembolusi mogu poticati iz bilo koje
arterije proksimalno od tacke impakcije. Mogu se razlikovati makroskopski i mikros-
kopski ateroembolusi’**"***, Makroskopski ateroembolusi poti¢u iz arterijskih trombo-
ziranih aneurizmi ili sa egzulcerisane povrsSine intime, a sastoje se od vidljivih fragme-
nata arterioskleroti¢nog plaka ili krupnih delova tromba. Ovakvi embolusi blokiraju ve-
¢e arterijske bifurkacije i daju simptome koji se tesko razlikuju od embolija kardijacnog
porekla®’ Mikroskopski ateroembolusi se sastoje od fibro-trombocitnih agregata ili
holesterolskih kristala, odnosno lipoproteinskog detritusa®. Mikroembolusi se zaustav-
ljaju u perifernijim arterijama (promera od 150 do 1100 mikrometara) *’ pa su neurolo$-
ki efekti blagi, fokalni i tranzitorni® (Slika 4.1.).

"Nestabilni karotidni plak" podrazumeva nagli porast stepena stenoze, pojavu
ulceracije, masivne intramuralne hemoragije ili prizidne tromboze, sa sklonos¢u za indu-



kovanje ishemickih incidenata. ViSe ishemickih cerebralnih incidenata nastaje u pacije-
nata Cija karotidna stenoza progredira kao okluziji, nego ako je arterija ve¢ potpuno
zapu$ena. Rizik od ipsilateralnog insulta je maksimalan neposredno pre i u toku prelaska

stenoze u okluziju**>.

Angioneogeneza podrazumeva stvaranje novih vasa vasorum pod uticajem celulane
komponente odmaklog arterioskleroti¢nog plaka, i ne postoji u normalnom, stabilnom
arterijskom zidu. 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’> Hemoragija moZe naglo povecati ste-
pen stenoze sa hemodinamskim efektom ili izazvati rupturu.

Angioneogeneza je, inace, pozeljan fenomen jer moze da pomogne razvoj kolateral-
ne mreze od arterijske okluzije. Primenjena je kao lek koji treba da zameni revaskulari-
zaciju u koronarnoj oblasti. Medutim, angioneogeneza je nepoZzeljna u oblasti progresije
arterioskleroze i proliferacije neointime nakon rekonstruktivnih zahvata na arterijema.
Nepozeljna je i u onkologiji, gde sluzi kao neovaskularizacija tumora.

Fagocitoza

Slika 4.2. Transformacija
glatke misiéne celije

arterijskog zida tokom
procesa aterogeneze, pod
uticajem lokalnih faktora
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(LDL) sa visokim
sadrzajem holesterola.
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"Monocitni klirens sistem"Lezija endotelne barijere pripisuje se poviSenoj koncen-
traciji lipoproteina LDL u plazmi, posebno u sluéaju da je nivo HDL sniZen ** Metaboli-
zam lipoproteina u nivou intime je vrlo slozen. Mora postojati balans izmedu lipoprote-
ina 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 makro-
fazi 1 odstranjuju suvisne lipoproteine. Proptereceni makrofazi postaju "penusave celije"
1 viSe nisu u stanju da putem svojih lizozomalnih enzima razaraju endocitovane lipopro-



teine. Tada "penuSave Celije" prestaju da budu funkcionalni deo "monocitnog klirens
sistema">*° i postaju oruje autodestrukcije. Citonekroza makrofaga dovodi do prosipa-
nja lizozomalnih enzima. Nastaje lokalna tkivna nekroza, sa egzacerbacijom arterogene-

ze, pucanjem bazalne membrane i iniciranjem nestabilnosti plaka ** (Slika 4.2.).
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Slika 4.3. Tipi¢ne
“penusave celije” u
mediji ateromatozne
aorte sa ekscesnim

sadrzajem lipoproteina u
fegocitoznim vakuolama

Aktivacija karotidnog plaka moze nastati i kao posledica ishemic¢ke nekroze intime
sa odmaklim arterioskleroticnim o$teCenjima. U arterioskleroticnom plaku zapazen je
pad koncentracije glikoze i glikogena i ATP-a uz hiperholesterolemija. U pocetku atero-
geneze raste energetski promet, Sto dovodi do potrosnje glikogena. Razvoj nekroze po-
drazumeva metabolicku insuficijenciju Celija intime zaduzenih za otklanjanje lipopro-
teina’® (Slika 4.3.).

TROMBOZA ARTERIOSKLEROTICNOG PLAKA

Tromboza arterioskleroti¢nog plaka je jedan od mogucih ishoda njegove progresije.

Prizidni tromb ili labavo fiksirane ostatkci tromba nadeni su u 66% pacijenata prili-
kom karotidne endarterektomije, ako nije proslo vise od cetiri nedelje od poslednjeg
TIA. Ako je ovaj interval bio duZi procenat nalaza lokalne prizidne tromboze karotidne
arterije je bio manju (21%)**" . Zna¢i da je geneza tromba na podlozi egzulcerisanog
plaka fazi¢an, intermitentan proces koji verovatno traje mesecima.

Prizidni tromb moZze:

° Progredirati do okluzije,
o Smanjivati se liziranjem ili
o Fragmentiratit se dajuci distalnu, cerebralnu embolizaciju..

Zato pacijenti sa TIA mogu imaju Koristi od antikoagulantne terapije tokom prva dva
meseca od ishemiénog incidenta **

Trombogenost arterioskleroti¢ne stenoze zavisi od:

e promena koagulabilnosti cirkulirajuce krvi i/ili
e 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: u prisustvu erodiranog endotela ona se odvija praznjenjem
sekretornih granula, naroCito "gustih" telasaca u kojima se nalazi adenozin difosfat
(ADP), i aktiviranjem fosfolipaza, $to vodi proizvodnji tromboxana A2. ADP i trombo-
xan A2 regrutuju cirkulirajuée trombocite da dalje agregiraju. Nakon toga mobiliSe se
cirkuliraju¢i fibrinogen, koji se vezuje za trombocitne receptore na glikoproteinskom
kompleksu® Fibrin formira intertrombocitne mostove u prisustvu kalcijuma (Slika 4.4.).

Aktivacija plazmatskih faktora koagulacije Trombin nastaje iz trombinogena i
to:' aktivacijom spoljasnjeg puta koagulacije pod uticajem tkivnih faktora iz laceriranog
endotela,” aktivacijom unutradnjeg puta koagulacije aktiviranjem faktora XII pod dej-
stvom denudiranog endotela ili kolagena iz medije® , pri ¢emu trombociti obezbeduju
prokoagulantnu povrsinu koja facilitira aktiviranje faktora X i protrombina® . Ovako
nastali trombin moZze imati dvojak efekat:

1. stimulacija dalje agregacije trombocita, produkcije tromboxana A 2 , ekspresija ag-
regirajucih kofaktora (fibronektin, trombospondin) na trombocitnoj membrani (stva-
ranje rastresitog, flotiraju¢eg, emboligenog tromba) i

2. 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 me-
dije 1 inkorporisan u zid. Tako se agravira napredovanje stenotickog procesa.. Stenoza
raste i stvara se makrosakopska slika "geoloskih slojeva", $to nas opet vraca na intermi-

tentnost epizoda tranzitornih ishemickih ataka®®.

Progresija stepena stenoze deSava se u epizodama lokalne trombogeneze. U prospek-
tivnim studijama faktora rizika arterioskleroze Cesto se zapaza prisustvo povisenog ni-
voa fibrinogena i faktora VIII. Upravo pacijenati sa nedavnim TIA imaju dokazan porast
fibrinogena, aktivaciju faktora VIII, povecana aktivnost trombocita i redukovana fil-
trabilnost eritrocita **%.

Mehanizam trombogeneze je potenciran prokoagulantnom aktivnoséu aterosklero-
ti¢ne intime. Ulcerisani plak sklon je formiranju tromba, posebno zbog prokoagulantne
aktivnosti lokalnih makrofaga. Prokoagulantna aktivnost makrofaga iz karotidnog plaka
je veéa od sliéne aktivnosti krvnih monocita ili ne-karotidnih tkivnih makrofaga® .
Sinteza prostaciklina je manja u karotidnom arterioskleroticnom plaku, nego u zdravoj
karotidnoj arteriji®’.



Slika 4.4. Elektronska mikroskopija dna ulceroznog kratera karotidnog arterioskleroti¢nog plaka.
Aktivirani trombociti adheriraju na ogoljena fibrozna, kolagena i elesticna vlakna ekstracelularnog
matriksa.

Slika 4.5. Komplikovan simptomatski karotidni plak: stenoza (80%) i ulceracija arteriosleroticnog
plaka na tipi¢nom mestu neposredno na pocetku unutraSne karotidne arterije.



FIBROMUSKULARNA DISPLAZIJA

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

_ Fibromuskularna displazija je retko oboljenje koje pogada manje od 1% populacije.
Ces¢a je u zena mladih i srednjih godina i u pripadnika bele rase. Obicno se dijagnosti-

kuje u etvrtoj ili petoj deceniji®™ .

Etiologija: Kao mogu¢i uzrocnici navodeni su kongenitalni faktori, virusi, Zenski
polni hormoni i metabolicke lezije koja mogu dovesti do poremecaja razvoja glatkih
misi¢nih Celija.

Genetski faktor rizika za razvoj fibromuskularne displazije predstavlja deficit alfa 1-
antitripsina. Fenotipizacijom je utvrdeno da se radi o heterozigotnoj alfa 1-antitripsin
deficijenciji.

Proces pocinje u spoljasnjem sloju medije fibrinskim linearnim depozitima i zame-
nom misi¢nih vlakana fibrinom i granulomskim tkivom. Transmuralno §irenje procesa
dovodi do pojave rascepa, disekcionih hematoma i aneurizmi.Smatra se da je pojava

opisanih arterijskih oStecenja uslovljena vazospazmom do koga dovode endotelijalni
faktori (fokalna endotelijalna parakrina disfunkcija) ®*7*.

Patoloska anatomija

Fibromuskluarna displazija je generalizovana vaskulopatija koja pogada arterije
muskularnog tipa (bubrezne, karotidne, ilija¢ne, potklju¢ne, vertebralne arterije, zadnja i
srednja cerebralna arterija). NajéeSce je zahvaceno viSe arterija istovremeno, dok je
retka lokalizacija procesa jedino u karotidnoj arteriji. U oko 40% obolelih zahvacene su
simultano obe karotidne i vertebralne arterije. Tipi¢na je lokalizacija procesa u distalnim
partijama ekstrakranijalnih karotidnih i vertebralnih arterija.

Bolest se karakteriSe segmentnom proliferacijom fibroznog tkiva i degenerativnim
promenama u arterijama koje najc¢esce pogadaju srednji sloj arterijskog zida. Prolifera-
cija medije hiperplazijom fibromuskularnih elemenata, ostecenje elastiéne membrane i
mestimi¢na istanjenja medije dovode do pojave prstenastih suZenja koja se, duz arterije,
smenjuju sa prosirenjima lumena. Ove promene dovode do karakteristicnog brojanicas-
tog izgleda arterije ("string of beads")”""*

Histoloski se razlikuju 4 tipa fibromuskularne displazije :

e medijalna hiperplazija,
e intimalna fibroplazija,

e medijalna fibroplazija i

e premedijalna displazija.




U oko 90% nalaza zastupljena je medijalna fibroplazija.Ovaj tip histoloskih promena
uzrok je nastanku brojanicastog izgleda zahvacenih arterija. Segmentna proSirenja imaju
ve¢i precnik od normalnog lumena,dok suzenja retko prelaze 40% njegove Sirine.
Istanjenost srednjeg arterijskog sloja i disrupcija unutrasnje elasticne membrane stvaraju
podlogu za nastanak vrecastog aneurizmatskog proSirenja. Izuzetno retko dovodi do
okluzije karotidnih arterija®’" ™.

Kinking karotidnih arterija udrzen je sa fibromuskularnom displazijom u 4,3 % slu-
Cajeva. Kod karotidnih disekcija Eesto postoje znaci fibromuskularne displazije’" "

Patoloska fiziologija Tromboembolijskim mehanizmom objasnjava se fokalna ishe-
mija mozga u osoba u kojih fibromuskularna displazija dovodi do karotidne disekcije.

Osim toga, na bazi fibromuskularne displazije mogu da nastanu spontane disekcije,
aneurizme i katotidno-kavernozne fistule. Ove komplikacije mogu da dovedu do nastan-
ka ishemije mozga® ™.

Klini¢ka slika Neuroloske manifestacije u osoba sa fibromuskularnom displazijom
su Ceste 1 javljaju se u 20-50% obolelih. Cerebrovaskularne komplikacije ¢esto nastaju
zbog spontanih disekcija, kinkinga, aneurizmi 1 fistula razvijenih na bazi fibromuskulane
displaije.

Glavobolja (hemikranija) i vrtoglavica su naj¢e$¢i neuroloski simptomi Rizik od fo-
kalnih mozdanih ishemijskih komplikacija ve¢i je u obolelih sa promenama u pocetnim
segmentima unutrasnjih karotidnih arterija tipa intimalne fibroze nego u bolesnika sa
tipi¢nim oblikom bolesti i promenama koje arterijama daju brojanicasti izgled.

Pojava Horner-ovg sindroma moze da posluzi kao klinicki indikator nastanka disek-
cije u osoba sa fibromuskularnom displazijom.

Cerebralna ishemija se manifestuje znacima: tranzitornog ishemijskog ataka i infark-
ta mozga i/ili globalne mozdane ishemije, Moguce je da prva neuroloska manifestacija
bude i subarahnoidalna hemoragija sa teSkom glavoboljom i rigidno$¢u vrata. U takvim
slucajevima se fibromuskularna displazija otkriva ("string of beads sign") prilikom arte-
riografskog ispitivanja koje se zapoéinje u cilju detekcije intrakranijalne aneurizme®™”.

Renovaskularna hipertenzija moze da favorizuje pojavu komplikacija tipa disekcije.

Oftalmoloske komplikacije mogu nastati kao posledica hipertenzije ili okluzije reti-
nalnih arteriola i ponavljanih krvavljenja. Klinicke manifestacije su visokostepena mio-
pija i ablacija retine™”*.

NESPECIFICNI AORTO-ARTERITIS

Vaskulitis podrazumeva segmentna zapaljenja i nekroze zidova arterija pracene oklu-
zivnim promenama, pojavom aneurizmi i zona hipervaskularizacije. Mogu se podeliti
na. grupu infektivnih i neinfektivnih.

e Infektivni vaskuliti nastaju direktnim Sirenjem infekceije na arterije ili
hematogenim putem (TBC,Lu,virusi, gljivice).

e Neinfektivni vaskuliti nastaju razli¢itim imunoloskim mehanizmima.




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

Takayasu arteritis je hronicna, sistemska, nespecificna, zapaljenjska
arteriopatija koja zahvata aortu i njene velike grane dovodeci do njihove
stenoze ili okluzije.

Bolest je prvi opisao japanski oftalmolog Takayasu 1908.godine, po njemu je
nazvana: Idiopathic Arteritis of Takayasu. Sustinski se radi o nespecificnom aortoar-
teritisu (Nonspecific Aortoarteritis). Obzirom da je jedan od osnovnih simptoma ove
bolesti odsustvo plapabilnog 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).

Vecina obolelih poti¢e iz azijskih i juznoameric¢kih zemalja, mada se i u Evropi jav-
lja, ve¢inom kod mladih Zena..

Etiopatogeneza: Infekcija predstavlja pokreta¢ verovatnog autoimunog procesa.
Genetski faktori, autoimuni procesi, i patoloska reakcija na razne infektivne agense
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ukljuéujuéi tuberkulozu se najéesée pominu kao uzroénici® ™.

Verovatno je inicijalni dogadaj infiltracija arterijskog zida T-limfocitima aktivisanim
lokalnim maskiranim ili modulisanim antigenima arterijskog zida. T-limfociti aktivisu
makrofage koji prouzrokuju ostecenja. U okviru vaskularnog odgovora na zapaljenje
dolazi do neovaskularizacije i pojave adhezivnih molekula. Produkti oslobodeni od
strane zapaljenjskih ¢elijskih infiltrata i endotelnih ¢elija potenciraju proliferaciju medije
i nastanak okluzivnih promena i posledi¢nih ishemijskih manifestacija ***'*°.

PatoloSka anatomija: Nespecifi¢ni aortoarteritis zahvata aortu, supraaortalne grane,
pluéne 1 bubrezne arterije. Po¢etne promene javljaju se obi¢no od 20-30 godina.

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

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

o Recidivantna inflamacija medije i adventicije 1 zavrSava difuznom ili nodular-

nom periarterijskom fibrozom.

Lezije intime odgovaraju fibroznim plakovima. Prisustvo prizidnog tromba predstav-

lja retkost dok su multiple aneurizme &esta pojava’ ™.

Patoloska fiziologija: TeZina lezija supraaortnih grana nije u korelaciji sa neurolos-
kom klini¢kom slikom. Ponekad nalaz okluzije svih supraaortnih grana ("bald arch") ne
mora da bude pracen znacima teSke mozdane ishemije. Znaci da je ostvarena hemodina-
mska kompenzacija kolateralama preko interkostalnih arterija iz s grudne aorte. Speci-
fi¢na lokalizacija okluzivnih promena razlog je za pojavu teSke ishemije gornjih eks-
tremiteta usled iskljucenja glavnih kolateralnih arterija preko potkljucne arterije

o Intrasistemske kolaterale povezuju proksimalni i distalni segment potklju¢ne
arterije.
o Intersistemske kolaterale obezbeduju snabdevanje potkljune arterije preko

interkostalnih arterija descendentne aorte.



Obicno se kao posledica razvija globalna asimptomatska ili simptomatska mozdana
ishemija sa najznacajnijim deficitima u irigacionom podrucju srednje i zadnje cerebralne
arterije.

Klini¢ka 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, gubitak u tezini, artralgije, bolovi duz karotidnih arterija (karotidinija).

o Simptomi cerebralne ishemije: okluzivne lezije supraaortnih grana manifes-
tuju se simptomima i znacima ishemije mozga i oka (hroni¢na ishemijska
oftalmopatija).

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

Glavobolja je Cesta, za razliku od arterioskleroze, tranzitorni ishemijski ataci
predstavljaju retkost dok mozdani udar nastaje iznenadno bez upozoravajucih klinickih
ishemickih incidenata. Tranzitorni ishemijski ataci u vertebrobazilarnom slivu su

relativno &e¥¢i. Ishemicki infarkti mozga su obi¢no lakunarni ili "wathershed" tipa™**.

Ishemija drugih organa se najCeS$¢e manifestuje ishemijim bubrega i renalnom
hipertenzijom zbog stenoze renalnih arterija. Koronarne arterije zahvacene su u oko 8 %
obolelih, sa ili bez znakova angine pektoris. Okluzivne promene torakalne aortne prouz-
rokuju steceni oblik koarktacije aorte. Pluéne arterije takode mogu biti zahvacene uz
manifestacije pluéne hipertenzije i infarkta plu¢a® > .

Dijagnostika arteritisa: Osnovni kriterijumi za postavljanje dijagnoze su: obostrane
lezije potkljucnih arterija, poviSena sedimentacija eritrocita, gracilnost karotidnih arteri-
ja, hipertenzija, aortna regurgitacija ili anuloaortna dilatacija, oStecenje plucnih arterija,
lezije srednje trecine leve zajedniCke karotidne arterije, distalnog segmenta brahiocefali-
&nog stabla, torakalne i abdominalne aorte i koronarnih arterija®>’.
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5. PATOFIZIOLOGIJA CEREBRALNE ISHEMIJE ZA
HIRURGA

Funkcionisanje centralnog nervnog sistema zavisi od protoka krvi kroz mozak (cere-
bral blood flow CBF). Krvotok donosi u mozak kiseonik i glikozu, koji su potrebni za
stvaranje energije (ATP), ali i aminokiseline koje su prekurzori neurotransmitera i druge
materije za sintezu funkcionalnih molekula za o¢uvanje mozdane homeostaze. Cirkula-
cija odnosi metaboli¢ke produkte iz mozga (Slika 5.1.).

Slika 5.1. Transport
metabolita do i od
neurona u
centralnom nervnom
sistemu.
Neuroglijalne celije
se interponiraju
izmedu nutritivnih
kapilara i samih
neurona. Puna linija
predstavlja transport
kiseonika i glikoze
prema neuronu.
Isprekidana linija
oznacaja put ugljen-
dioksida i ostalih
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'™.

Ishemicna bolest mozga (aterotromboti¢ni infarkt mozga koji ukljucuje infarkt usled
aterotromboze i ateroembolizacije mozdanih arterija, lakunarni infark, infarkt usled
kardiogenih embolija i tranzitorni ishemicki atak) predstavlja oko 80% svih vaskularnih
bolesti mozga**.



ISHEMIJA MOZGA

Ishemija mozga je metabolicki funkcionalni poremecaj, uzrokovan redukcijom
cirkulacije, a zavrSava morfoloskim o$te¢enjem nervnih elemenata. Energetska kriza
zavrSava depolarizacijom i smréu nervne Celije. Prema stepenu ishemickih lezija
razlikuju se dve zone ishemije. (Slika 5.2.):

centralna ili nekroti¢na zona, i

periferna zona ili zona ishemiéne penumbre **°,

MNekroza 5

Edem i Penumbra b

Normalni mozak  a

Slika 5.2. Ishemicki infarkt mozga znog okluzije nutritivne arterije: Zone ishemije su: (a) Mor-
foloski neizmenjena zona sa mogu¢im funkcionalnim smetnjama, (b) Penumbra sa reverzibilnom
ishemijom i edemom nervnog tkiva i (c) Region ireverzibilne ishemicke nekroze.

Nekroti¢na zona se karakteriSe protokom ispod 10 ml/100g tkiva/min. U centralnoj
zoni ishemije postji vazoparaliza i staza, a edem se ubrzano razvija i vr$i mehanicki
pritisak na zonu penumbre, ¢ime se, uz oslobadanje toksicnih materija, §iri zona
nekroze. Ishemicki infarkt mozga se na bazi spontane nekroze krvnih sudova i/ili tokom
reperfuzije moze pretvoriti u hemoragicki infarkt (Slika 5.3.)

U zoni penumbre protok iznosi izmedu 10 i 20 ml/100g tkiva/min. U zoni
ishemi¢ne penumbre nema elektrofizoioloskih funkcijaicne funkcije, 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, ako se recikulacija uspostavi.
Zato je zona ishemi¢ne penumbre ciljno podru¢je 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 indu-
kovanu vazodilataciju **.



Mehanizmi koji dovode do smrti ¢elije u ishemiji su:

e povecanje intracelularne koncentracije Ca2+,
e acidoza zbog anaerobnog metabolizma,
e nekontrolisano stvaranje slobodnih radikala i

e povisenu proizvodnju lipidnih medijatora (derivata arahidonske

kiseline: tromboksana A2, prostaglandina, leukotrijena, i faktora

agregacije trombocita)"**.

Slika 5.3. PatoloSka Pov réina mozga
dinamika hemoragic¢ne
infarkcije na bazi ishe-
mickog infarkta moga
zbog embolizacije.
Fragmentacija emboli-
sa moZe da dovede do
regresije ishemije. Re-
vaskularizacija sa pop-
ravljanjem perfuzionog
pritiska u zoni ishe-
micke nekroze moze
da izazove hemoragic-
nu infarkciju mozga.

Revaskularizacija

Zona infarkeije \ Hemoragickn infarks

7

7 Anemiéni infark!

Embolus Fragmentacija embolusa

Ishemicko ostecenje neurona prethodi ostecenju glije i endotelijalnih ¢elija.. Kad os-
tecenje neurona dovede do citolize oslobadaju se toksi¢ne supstance koje lediraju glijal-
ne ¢elije 1 vaskularno tkivo. Endotelne disfunkcije (adherencija trombocita i leukocita,
inflamatorna reakcija endotelnih ¢elija) nisu uzrok nekroze neurona, ve¢ su uzroko
vane slobodnim radikalima, lipidnim medijatorima, agregacionim faktorima trombocita
itd"*!". Ali ove sekundarne lezije dovode do daljeg osteéenja neurona. Ovo je naro¢ito
izrazeno kod fokalne ishemije, gde se oSte¢enja neurona i vaskularnih elemenata mogu
javiti paralelno. Posto izmedu nastanka primarnog i sekundarnog ostecenja postoji odre-
dena vremenska latenca postoji moguénost primene terapije koja sprecava sekundarna
osteéenja'’.

Patogeneza ishemicnog oSte¢enja multifaktorijalna, pa ¢e i buduca neuroprotektivna
terapija verovatno biti usmerena na vise nivoa.

POKRETACKI MEHANIZMI ISHEMICKOG OSTECENJA

Primarni dogadaj koji izaziva kaskadnu reakciju ishemickih lezija je insuficijencija
cerebralnog energetskog metabolizma. Normalno, koli¢ina ATP-a koju mozak sintetiSe
je dovoljna da spreCi poremicaj jonske homeostaze, ¢ak 1 u situacijama enormne
potrosnje. Pri ishemiji mozga nastaje:

. smanjenje sadrzaja ATP u tkivu ili

o redukovani opsti metabolicki kapacitet ¢elije bez smanjenja sadrzaja ATP.



U odsustvu ATP-a sinteza makromolekula se zaustavlja, a pocinje degradacija
strukture ¢elije. Remeti se ravnoteza sinteze/razgradnje enzima. Ireverzibilna degradaci-
ja je dodatno stimulisana intracelularenim nagomilavanjem Ca2+, lipolizom i proteoli-
zom. Manje izraZzenu ishemiju, u penumbri, prati umereno smanjenje nivoa ATP izlazu¢i
éelije nepovoljnim, ali prolaznim, funkcionalnim promenama ®®.

EDEM MOZGA U ISHEMIJI MOZGA

Edem mozga znaCi porast zapremine tkiva usled poveCanja sadrzaja teCnosti u
njemu. Edem mozga tokom cerebralne ishemije moze biti citotoksicni i vazogeni.

Citotoksi¢ni (metaboli¢ki) edam mozga nastaje intracelularnom
akumulacijom vode, a krvno-moZzdana barijera je neostecena.

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

Edem koji se razvija u ishemiji mozga: zapocinje kao citotoksiCan, a sa oSteCenjem
krvno-mozdane barijere razvija se i vazogena komponenta. On zapocinje kao posledica
metabolicke insuficijencije odrzanja Na, K homeostaze (pumpe). Kasnije se pridruzuju
efekti vazogenog edema'”*'? . Ishemije mozga dovodi do smanjenja zapremine ekstra-
celularnog prostora. Voda iz ekstracelularnog prelazi u intracelularni prostor. Astrocitni
nastavci bubre neposredno oko krvnih sudova. Time se pogorSava ishemija neurona.
Osim toga, dodatno se kompromituje lokalna mikrocirkulacija.

U toku cerebrovaskularnih bolesti osim citoroksi¢nog i vazogenog javljaju se i drugi
uzroci edema. Intravaskularna kongestija i ultrafiltratni edem nastaju zbog porast hidro-
statskog pritiska u kapilarima, gubitka autoregulacije i dilatacije arterija i arteriola. Tran-
zitorne epizode ishemije zbog lokalne hipoperfuzije pracene su lokalnim edemom.. Ako
se embolus fragmentira i omogu¢i priliv krvi u distalne krvne sudove koji su izgubuli
autoregulaciju te su izloZeni sistemskim pritiscima, u okolini ishemicke lezije postojace
kongestija i posledi¢ni edem'™*.

Ekstenzitet edema mozga uzrokovanog ishemijom zavisi od veli¢ine protoka krvi
kroz mozak. Za razvoj edema mozga potrebna je oCuvana cirkulacije, obzirom da on
nastaje na ra¢un vode iz cirkulacije. U stanjima potpunog prekida cirkulacije edem se ne
razvija, iako su energetske rezerve (ATP) iscrpljene. Za rezoluciju edema, takode, pot-
rebna je oCuvanost izvesnog stepena cirkulacije. Stoga se u razvoju i rezoluciji edema
izazvanog ishemijom, razlikuju dve faze: aktivna i pasivna.

Aktivna faza je period ocuvane cirkulacije, period razvoja edema mozga. U aktivnoj
fazi moguée je dopremanja antiedematozne terapije, i rezolucija edema. U pasivnoj fazi
cirkulacija je toliko insuficijentna da do ishemicnih regiona ne stizu ni lekovi. Samo tera-
pija ordinirana u akutnoj fazi, §to pre, pokazuje antiedematozni i metabolicki efekat"**"*,

Osetljivost pojedinih regiona mozga na ishemiju je razli¢ita. Normalno je protok veci
u sivoj masi..Obzirom da su energetski zahtevi veci u sivoj masi no u beloj masi mozga.
Zato je siva masa osetljivija na ishemiju, pa se i citotoksi¢ni edem incicijalno javlja u si-
voj masi mozga'™.



Poremecaj osmoregulacije, koji dovodi do intracelularnog nagomilavanja vode je uz-
rokovan energetskom krizom. Medutim, obnavljanje energetskog potencijala nije prace-
no reverzibilnim promenama. Slobodni radikali, dovode do molekularnih promena enzi-
ma plazma membrane, povecavajuci oslobadanje serotonina. Time se, uprkos normaliza-
ciji cirkulacije, edem mozga odrzava, pa ¢ak moZe i da se povecéava’.

TERAPIJSKE KONSEKVENCE

Ishemicna lezija mozga ima dve morfoloski i funkcionalno razgranicene zone: cen-
tralnu 1 zonu penumbre. Terapija centralne zone je moguéa samo ako se primeni unutar
prvih minuta od nastanka insulta. Zato je, prakticno, penumbra jedini region kome je
moguce ponuditi terapiju.

Region penumbre je u metastabilnom stanju. Patofizioloske promene su vise napre-
dovale u ¢elijama osetljivim na oStecenje (neuroni). U ¢elijama otpornijim na oStec¢enje
(neuroglija) lezije su tek u zaCetku. Zato terapijski program osim revaskularizacije (retko
je moguca), mora da ukljuci: stabilizatore metabolizma, antiedematoznu terapiju, regula-
tore hor]née%staze kalcijuma, neutralizatore slobodnih radikala, i aktivnu hemoreolosku
terapiju .

Antiedematozna terapija. Arsenal prakticnih terapijskih moguc¢nosti se
svodi na:

e hiperosmolarna jedinjenja (manitol, sorbitol, glicerol);
e diuretike (acetazolamid, furosemid);

e smanjenje metabolizma mozga (barbiturati, hipotermija).
Antiedematozna terapija, da bi imala efekta mora da se zapocne $to je
moguée pre ">,

OSTECENJA MOZGA IZAZVANA RECIRKULACIIOM

‘ Tokom ishemije mozga

o iskori$¢avanje glikoze je poremeéeno i anaerobnom glikolizom se
nagomilava laktat;

o oksidativna fosforilacija je poremecena, a ¢inioci transportnog sistema
poprimaju karakteristike slobodnih radikala;

o oslobadanje dopamina je poviseno;

o pojacana je razgradnja fosfolipida i nagomilava se arahidonska
kiselina i

o javlja se ekscitotoksi¢nost i naglasene su postsinapticke akcije Ca2+

1,6,10-15




Reperfuzija tkiva u kome su se odigrali svi ovi nezeljeni dogadaji ne dovodi do
oporavka, ve¢ do progresije ostecenja. Tako nastaje tzv. reperfuziona povreda ishemic-
nog mozga (reperfussion injury).

Krv bogata glikozom i kiseonikom, u kontaktu sa ishemi¢nim tkivom, izaziva nova
oStecenja. Periferno tkivo oko centralnog, ishemicnog ognjista biva dalje destruirano.
Reoksigenacija i normoglikemija u novo pristigloj krvi deluju kao hiperoksemija i hiper-
glikemija. Zbog nemogucnosti da iskoristi glikozu (metabolicki mehanizmi su parali-
sani) javlja se hipermetabolizam (pojacana glikoliza) koji vodi pove¢anom stvaranju
laktata. Nastala acidoza (laktocidoza) dovodi do novog osteéenja tkiva®”.

Drugi razlog lezija tokom reperfuzije je prekomerno stvarane kiseonickih slobodnih
radikala u kontaktu ishemi¢nog tkiva sa molekularnim kiseonikom. Slobodni kiseonicki
radikali lediraju vulnerabilne ¢elije. Razvija se lipidna peroksidacija plazma membrana,
i nastaje citodestrukcija®’.

Slobodni kiseonicki radikali se tokom reperfuzije najvise stvaraju:

o u procesu odsidativne fosforilacije, jer enzimi ne mogu da metabolisu
ponudeni molekularni kiseonik;

o u procesima sinteze prostaglandina i leukotrijena, koji su u prisustvu
kiseonika pojacani u cilju eliminacije arahidonske kiseline;

o degradacijom i autooksidacijom oslobodenog dopamina;

. sintezom azot-odsida degradacijom adenozina, odnosno hipoksantina

koji podleze dejstvu ksantin-oksidaze ">,

Terapija reperfuzionih lezija: Terapijski program osim revaskularizacije, mora da
ukljuci: stabilizatore metabolizma, antiedematoznu terapiju, regulatore homeostaze kal-
cijuma, neutralizatore slobodnih radikala, i aktivnu hemoreolosku terapiju. Hiperglike-
micna sredstva u terapiji akutnog ishemi¢nog mozdanog udara su kontraindikovana. Bu-
du¢i da i normoglikemija moZze u ovoj situaciji delovati kao hiperglikemija.

Revaskularizacija ishemickog mozga (hirurska, interventna, tromboliticka) stvara do-
datne probleme. Svaka arterijska rekonstrukcija zahteva izvesno vreme klemovanja ili
blokade arterijske cirkulacije. Time se ishemi¢no tkivo dodatno lisava krvotoka. Recir-
kulacija omogucava pojavu hipermetabolizma sa posledicnom laktoacidozom i sintezu
slobodnih kiseoni¢nih radikala kao nusprodukata ponovo uspostavljenih metabolickih
ciklusa. Zato recirkulacija (i reoksigenacija) moraju biti pracene preparatima koji stabili-
zuju postishemi¢ni metabolizam i spreavaju nastanak slobodnih kiseoni¢nih radikala,
uz antiedematoznu terapiju. Da bi se sprecilo pretvaranje ksantin dehidrogenaze u

(13-4

ksantin-oksidazu treba davati lekove: “Cistace” slobodnih radikala, i blokatore kalciju-

movih kanala'*™"’.



LITERATURA

Mrsilja BB, Kosti¢ VS.: Neurohemija u neuroloskim bolestima, Medicinska knjiga. Beograd, 1994.

Hamann H, Vollmar J.F.: Chronische arterielle Verschlusskrankheit der supraaortalen Aeste. Chirurg,
1989; 60: 330.

Berguer R, Kieffer E.: Surgery of the arteries to the head. Springer-Verlag, New York, Berlin, 1992.

Raithel D.: Our experience of surgery for innominate and subclavian lesions. J.Cardiovasc.Surg. 1980;
21:423.

Vollmar J.: Rekonstruktive Chirurgie der Arterien, Georg Thieme Verlag, Stuttgart, 1982.

Mrsulja BB, Kosti¢ SV.: Bioloski osnovi terapije cerebrovaskularne bolesti, Medicinski fakultet u
Beogradu, 1992.

Spetzler RF, Roski RA, Zabramski J: Middle cerebral artery perfusion pressure in cerebrovascular
occlusive disease. Stroke. 1983;14:552.

Day AL: Indications for surgical intervention in middle cerebral artery obstruction. J Neuro.surg.
1984;60:296.

Standefer MJ, Little JR, Tomsak RL, et al: Improvement in retinal circulation after superficial temporal
artery to middle cerebral artery bypass. Neurosurgery. 1985;16:525.

Diaz FG, Ausman JI, Mehta B, et al: Acute cerebral revascularization. J Neurosurg. 1985;63:200.

. Crowell RM, Olsson Y: Effect of extracranial-intracranial vascular bypass graft on experimental acute

stroke in dogs. J Neurosurg. 1973;38:26.

Jones TH, Morawetz RB, Crowell RM, et al: Thresholds of focal cerebral ischemia in awake monkeys.
J Neurosurg. 1981;54:773.

. Astrup J, Siesjo BK, Symon L: Thresholds in cerebral ischemia-the ischemic penumbra. Stroke. 1981

;12:723.

Powers WJ, Martin WRW, Herscovitch P, et al: Extracranial-intracranial bypass surgery:
Hemodynamic and metabolic effects. Neurology (NY). 1984;34:1168.

. Yonas H, Wolfson SK, Gur D, et al: Clinical experience with the use of xenonenhanced CT blood flow

mapping in cerebral vascular disease. Stroke. 1984;15:443.

Meyer JS, Nakajima S, Okabe T, et al: Redistribution of cerebral blood flow following STA-MCA
bypass in patients with hemispheric ischemia. Srroke. 1982;13:774.

Little JR.; Indications for Extracranial-intracranial By pass Surgery, In: WS. Moore Ed. Surgery for
Cerebrovascular disease, Second Edition, WB.Saunders Company, 1996; 634-637.



6. DIJAGNOSTIKA CEREBRALNE ISHEMIJE

Poznavanje uzroka je uslov za lecenje posledica.

Ishemija mozga oznacava nedovoljni protok krvi kroz mozak koji je pracen
funkcionalnim ispadima i/ili morfoloskim oSte¢enjima.

Akutna moZdana ishemija, raspolozivi protok nije dovoljan za zadovoljenje
aktuelnih metabolickih potreba mozga nastaje smanjenjem i/ili potpunim prekidom
mozdane cirkulacije. Manifestuje se prolaznim ili trajnim, neuroloskim deficitom sa ili
bez gubitka svesti.

Hroni¢na ishemija mozga podrazumeva dugotrajno stanje nedovoljne mozdane
perfuzije, sa ili bez neuroloskih simptoma i znakova, uz stalnu tendenciju za progresiju
ka akutnoj cerebralnoj ishemiji.

Dijagnoza cerebrovaskularne insuficijencije zasniva se na

e Angio-neuroloskom nalazu,

e Neinvazivnom ispitivanju,

e Invazivnoj dijagnostici.

ANGIO-NEUROLOSKINALAZ

U asimptomatskoj fazi, koja moze dugo da traje, se kao znaci lezija supraaortalnih
grana mogu prilikom paZljivog klinickog pregleda zapaziti: oslabljen ili odsutan puls na

kultaciji karotidnih odnosno subklavijalih arterija.

Siptomatski stadijum okluzivne bolesti supraaortalnih grana manifestuje se tegoba-
ma zbog akutne ili hroni¢ne ishemije mozga. Manifestuje se prolaznim ili trajnim
neuroloskim deficitom zbog u prednjem (karotidom) ili zadnjem (verteralnom) slivu.

1. Tipicni simptomi i znaci ishemije u karotidnom slivu su: nesvestica, omaglica, ma-
laksalost, hemipareza, hemiplegija, amaurosis fugax, aphasio, disphasio itd). Karo-
tidni sliv snabdeva hemisfere velikog mozga, medumozak, bazalne ganglije, o€i i
lice,

2. Simptomi i znaci posteriorne (veretebralne) insuficijencije su vrtoglavica, omagli-
ce, nesvestice, dilopije, ataksija, bilateralni motorni ili senzorni deficit, nesigurnost
pri hodu, homonimni defekti videnja, dizartrija i drop ataci (iznenadni pad bez gubi-



tka svesti). Vertebrobazilarni sliv ishranjuje mozdano stablo, mali mozak, produze-
nu mozdinu i1 okcipitalne lobuse.

Globalna cerebralna ishemija nastaje na bazi opsSte redukcije protoka zbog
arterijskih stenoza (ili okluzija) uz eventualnu sistemsku hipoperfuziju. Ekstenzivnost is-
hemickih lezija mozga zavisi od: stepena i duzine stenoze, kolateralnog sistema, sistem-
skog krvnog pritiska itd'""’. Globalna ishemija mozga se obi¢no desava zbog hemodi-
namskih razloga. U tom slucaju ishemi¢ne zone mozga zahvataju karakteristicne regione
(infarkt vododelnice; watershed areas) (Slika 6.1).
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Slika 6.1. Tipi¢na predilekciona zona za razvoj infarkta vododelnice (watershed area) koji je
tipi¢an za hemodinamski uslovljenu, globalnu, cerebralnu ishemiju

Fokalna ishemija mozga razvija se zbog blokade krvotoka u odredenoj arteriji zbog
(mikro) embolizacije. Simptomatologija zavisi od lokalizacije 1 opsega arterijske okluzi-
je. Na pr.: Amaurosis fugax (AF) ili tranzitorno monookularno slepilo obi¢no korelira sa
postojanjem ipsilateralnog karotidnog ulcerisanog plaka.

Simptomatologija se razlikuje zavisno od mesta embolizacije. Dobar neuroloski pre-
gled moZe na osnovu simptomatologije i semiologije anatomski da locira koji arteal
mozga je funkcionalno ili organski lediran ishemijom.



Neuroloski sindromi signaliziraju u kom krvnom sudu treba traziti okluzivnu leziju.

Zahvaceni krvni sud

Neuroloski sindrom

A. carotis interna

A. cerebri anterior

A. cerebri media

A. cerebri posterior

A. chorioidea anterior

A. cerebelli inferior post.

A subclavia

A. vertebralis

A. cerebelli inferior ant.

A. cerebelli superior

A. basilaris

A. spinalis anterior

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

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

Faciobrahijalni tip hemiplegije, hemianestezija,
hemianopsija

Homonimna hemianopsija sa o¢uvanim centralnim vidom
Levo: aleksija, opticka agnozija

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

Vrtoglavica, povracanje, smanjena osetljivost za bol 1
temperaturu na suprotnoj strani tela, paraliza mekog
nepca, farinksa i larinksa, Hornerov sindrom, nistagmus,
ataksija sa iste strane

Vrtoglavica, Nesvestica, Diplopia, Ishemija gornjih
ekstremitete

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

Vertigo, nistagmus, tinnitus, ataksija, kontralateralna
disocirana anestezija, Hornerov sindrom, gluvoca,
paraliza facijalisa, ipsilateralni gubitak ose¢aja za bol i
temperaturu

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

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

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




Prema tezini ishemickog neuroloskog deficita mozemo razlikovati:

Stadijum I: Asimptomatska stenoza,

Stadijum II: Tranzitorni ishemicki atak (TIA): neuroloski deficit traje
nekoliko minuta do 24 ¢asa, povlaci se bez posledica, ali ima tendenciju

ponavljanja. Crescendo TIA podrazumeva povecanje ucestalosti i pogorSanje
klinicke slike TIA.

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

Progresivni ishemiki neuroloski deficit (PIND) odgovara ucestalim
hemisferi¢nim ili monokularnim TIA, koji traju od nekoliko minuta
do nekoliko sati, ne ostavljajuci rezidualni neuroloski deficit u
medufazama. Ishemicki ataci povecavaju svoju ucestalost i tezinu.

Stadijum III: Akutni ishemic¢ki neuroloski deficit, ili Frischer

Schlaganffall, frank stroke.

Stadijum IV: Hronié¢ni ishemicki neuroloski deficit (HIND) ili

Postapoplektischer Endzustand, Completed stroke. podrazumeva pacijente

koji su preziveli Slog sa zaostalim definitivnim neuroloskim lezijama.

Termin subclavian steal syndrom podrazumeva fenomen retrogradnog protoka krvi
kroz vertebralnu arteriju zbog okluzije ili teske stenoze subklavijalne arterije. *Krada
krvi* iz cerebralne cirkulacije u vaskularno stablo gornjeg ekstremiteta se dogala zbog
toga Sto je cerebralna cirkulacija ocCuvana, a distalno od okludiranog segmenta
subklavijalne arterije postoji ishemija. Uslov je da izmedu ova dva sliva postoji snazna
kolateralna cirkulacija. Ovo moze biti pra¢eno pojavom simptoma cerebralne ishemije.
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Slika 6.2. Okluzija brahiocefali¢nog stabla sa posledi¢nim reverznim protokom kroz karotidnu i
vertebralnu arteriju zbog hemodinamske redistribucije.



Subklavijalni steal syndrom moze postojati i bez simptoma. U tom slucaju se
vrtoglavica, nesvestica, diplopije itd.mogu izazvati funkcionalnim testovima. Napr.
Ratschaw test: elevacija ekstremiteta uz aktiviranje muskulature (brzo otvaranje i zatva-
ranje $ake) to pove¢ava potrebu gornih ektremiteta za krvlju "**'°. U $irem smislu steal
sindrom postoji i kod okluzije drugih arterijskih stabala u proksimalnom segmentu sa
postojanjem funkcionalnih anastomoza distalno (Slika 6.2, 6.3, 6.4.). Angio-neuroloski
klinicki pregled (palpacija pulsa, auskultacija, merenje arterijskog pritiska i funkcionalni
testovi) pruza puno informacija koje trasiraju pravce daljeg dijagnostickog razmisljanja.
(Slika 6.5).
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Slika 6.3. Okluzija desne zajednicke karotidne arterije sa posledi¢nim reverznim protokom kroz
ipsilateralnu unutra$nju i spoljasnju karotidnu arteriju.

FIBROMUSKULARNA DISPLAZIJA

Fibromuskularna displazija je obstruktivna, segmentna, nezapaljenjska i neatero-
sklerozna, arteriopatija nepoznate geneze koja zahvata generalizovano male i srednje
arterije muskularnog tipa

Klinicka slika: NeuroloSke manifestacije u osoba sa fibromuskularnom displazijom su
Ceste 1 javljaju se u 20-50% obolelih. Cerebrovaskularne komplikacije ¢esto nastaju zbog
spontanih disekcija, kinkinga, aneurizmi i fistula razvijenih na bazi fibromuskulane
displaije.

Glavobolja (hemikranija) i vrtoglavica su najéeS¢i neuroloski simptomi Rizik od
fokalnih mozdanih ishemijskih komplikacija ve¢i je u obolelih sa promenama u pocet-
nim segmentima unutra$njih karotidnih arterija tipa intimalne fibroze nego u bolesnika
sa tipi¢nim oblikom bolesti i promenama koje arterijama daju brojanicasti izgled >



Occlusio
A subclaviae sin

Slika 6.4. Subclavian steal syndrom: Okluzija
prevertebralnog segmenta subklavijalne arterije sa
reverznim protokom kroz ipsilateralnu vertebralnu
arteriju zbog hemodinamske redistribucije protoka (od
mozga prema ishemi¢nom gornjem ekstremitetu).
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Krvni pritisak

Pojava Homer-ovg sindroma
moze da posluzi kao klinic¢ki indi-
kator nastanka disekcije u osoba sa
fibromuskularnom displazijom.

Cerebralna ishemija se mani-
festuje znacima: tranzitornog ishe-
mijskog ataka i infarkta mozga i/ili
globalne mozdane ishemije, Mo-
guc¢e je da prva neuroloska ma-
nifestacija bude i subarahnoidalna
hemoragija sa teSkom glavoboljom
i rigidno$¢u vrata. U takvim sluca-
jevima se fibromuskularna displa-
zija otkriva ("'string of beads sign")
prilikom arteriografskog ispiti-
vanja koje se zapo€inje u cilju de-
tekcije intrakranijalne aneurizme.

Renovaskularna  hipertenzija
moze da favorizuje pojavu kom-
plikacija tipa disekcije.

Oftalmoloske komplikacije mo-
gu nastati kao posledica hiperten-
zije ili okluzije retinalnih arteriola i
ponavljanih krvavljenja. Klinicke
manifestacije su  visokostepena
miopija i ablacija retine ***.

Slika 6.5. Sinopsis dijagnostike
okluzivne arteriske bolesti
supraaortalnih grana.

ARTERITIS SUPRAAORTALNIH
ARTERIJA

Takayasu arteritis je hronic-
na, sistemska, nespecifi¢na, zapa-

ljenjska arteriopatija koja zahvata aortu i velike grane aortnog luka dovodeéi do njihove
stenoze ili okluzije. Sustinski se radi o nespecificnom aortoarteritisu (Nonspecific
Aortoarteritis). Obzirom da je jedan od osnovnih simptoma ove bolesti odsustvo palapa-



bilnog 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). Vecina obolelih potice iz azijskih i juznoamerickih
zemalja, mada se i u Evropi javlja, ve¢inom kod mladih zena.**

Klini¢ka slika zavisi od simptoma aktivne sistemske bolesti, a u kasnijoj fazi pojav-
ljuju se neuroloske reperkusije ishemije.

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

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

J Ishemija ekstremiteta odrazava se bolovi u rukama i nogama sa karakterom kla-
udikacija. Kasnije bolovi postaju permanentni i mogu da se jave ishemijske
nekroze .

Glavobolja je Cesta, za razliku od arterioskleroze, tranzitorni ishemijski ataci pred-
stavljaju retkost dok mozdani udar nastaje iznenadno bez upozoravajucih klinickih
ishemickih incidenata. Tranzitorni ishemijski ataci u vertebrobazilarnom slivu su rela-

tivno Ges¢i. Ishemicki infarkti mozga su obiéno lakunarni ili "wathershed" tipa®® .

Ishemija drugih organa se najéeS¢e manifestuje ishemijim bubrega i renalnom
hipertenzijom zbog stenoze renalnih arterija. Koronarne arterije zahvacene su u oko 8 %
obolelih, sa ili bez znakova angine pektoris. Okluzivne promene torakalne aortne pro-
uzrokuju steceni oblik koarktacije aorte. Pluéne arterije takode mogu biti zahvacene uz
manifestacije pluéne hipertenzije i infarkta plué¢a® .

Principi dijagnostike arteritisa: Osnovni kriterijumi za postavljanje dijagnoze su:
obostrane lezije potklju¢nih arterija, povisena sedimentacija eritrocita, gracilnost karo-
tidnih arterija, hipertenzija, aortna regurgitacija ili anuloaortna dilatacija, ostecenje pluc-
nih arterija, lezije srednje trecine leve zajednicke karotidne arterije, distalnog segmenta
brahiocefali¢nog stabla, descendentne i trbusne aorte i koronarnih arterija .

Anamnestic¢ki podaci U aktivnom stadijumu inflamacije karakteristicne su pojave
malaksalosti, febrilnosti, znojenja, artralgija/mijalgija i bola duz arterija vrata (karotidi-
nija). Cesti su podaci o sinkopalnim stanjima, vrtoglavicama, tranzitornim ishemijskim
atacima, poremecajima vida i klaudikacijama u rukama i vilici prilikom govora.

Klini¢ki nalaz U mladih Zena, moZe da se zapazi hipotrofija miSica lica i ruku.
Oslabljen i odsutan i puls na karotidnim i radijalnim arterijama, razlika u vrednostima
pritiska izmedu dve ruke 1/ili sistolni Sumovi na vratu predstavljaju patognomicne znake
bolesti. Prisutan je jasan kontrast izmedu kvaliteta pulsa i vrednosti krvnog pritiska na
gornjim 1 donjim ekstremitetima, posebno u slucaju steCene koarktacije aorte. Zbog vi-
soke incidence stenoti¢nih lezija neophodno je utvrditi na kojoj ruci ili nozi je moguce
odrediti ta¢nu vrednost krvnog pritiska > .

Laboratorijske analize: U aktivnoj fazi bolesti anemija i poviSena sedimentacija eri-
trocita su karakteristi¢ni za nespecificni aorto-arteritis, uz povecanje imunoglobulina G.
i antiendotelijalnih antitela i serumskog trombomodulina kao indikatora oste¢enja endo-
telnih ¢elija® .



NEINVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

Neinvazivna dijagnostika se ekstenzivno primenjuje u proceni funkcije i morfologije
arterija koje dovode krv do mozga. U pacijenata sa ili bez simptoma i znakova cerebrovas-
kularne insuficijencije moZe se primeniti direktna i indirektna neinvazivna dijagnostika.

Usavrsavanje neinvazivne dijagnostike napravilo je revoluciju u pristupu bolestima
koje izazivaju ishemiju mozga. One su pocele da se otkrivaju mnogo ranije. Otkrivene
su mogucnosti preventivnog hirurSkog i1 konzervativnog lacenja. Postalo je moguce
bezbolno, jeftino, jednostavno, brzo i precizno praéenje efekata leCenja i detekcija intra i
postoperativnih komplikacija.

Patogenetska uloga ateroma u razvoju ishemickih cerebralnih incidenata objasnjava
se njegovim embologenim osobinama i hemodinamskim znacajem (ili kombinacijom
oba). Medutim, pokazalo se da termin "karotidni aterom" obuhvata mnogo heterogenije
pojave no §to se mislilo. Udruzenost morfoloski >kriti¢nog plaka> sa ipsilateralnom ce-
rebralnom ishemijom je osnovni kriterijum za donoSenje terapijskih odluka.

Neinvazivna dijagnostika supraaortalnih grana koje dovode krv do mozga podra-
zumeva sledece metode:

o Doppler-sonografija,

o Duplex sonografija (B-scan),

o Transkranijalna Doppler sonografija,
o Elektroencefalografija,

o Neinvazivna kardioloska dijagnostika,

o Kompjuterizovana tomografija (CT) i nuklearna magnetna rezonansa
(NMR) mozga i supraaortalnih grana.

KAROTIDNA DOPPLER-SONOGRAFIJA

Doppler-sonografija spada u indirektne metode. Direktne metode (medu kojima je i
Duplex sonografija) imaju mogucnost direktnog uvida u morfolosko stanje stenoze karo-
tidne arterije.

Vaskularni hirurzi su u pocetku koristili kontinuirani Doppler ultrazvuk za procenu
karotidne cirkulacije indirektnom tehnikom periorbitalne detekcije protoka.

Informacije koje pruza Dopper-sonografija su indirektan odraz hemodinamike. Spek-
tralna analiza krivulja i hemodinamskih parametara pruza moguénost za orijentaciju o
funkciji ekstrakraijalnog dela karotidnih arterija. Senzitivnost i specifi¢nost su vrlo

v . . . . .. v .. , 19
ograni¢eni. Osim toga, analiza vertebralnih arterija prakti¢no nije moguca ~ .



KAROTIDNA DUPLEX SONOGRAFIJA

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

stepena stenoze,
kompozicije arterioskleroti¢nog plaka,

emboligenosti povrsine i

hemodinamskih karakteristika protoka.

Sa razvojem pulsnog Dopplera javile su se neocekivane mogucnosti i rafiniranost.
Duplex-ultrasonografija pruza mogu¢nost direktnog ispitivanja ekstrakranijalnog dela
arterija koje dovode krv do mozga uz sve prednosti pulsnog Dopplera. Za razliku od
indirektnih metoda za procenu karotidne hemodinamike kao §to su doppler-sonografija,
okulopletizmografija, fotopletizmografija, okularne pneumopletizmografija itd. drugih
procena hemodinamskih oStecenja karotidne cirkulacije, koje postepeno tonu u zaborav,

ultrasonografija doZivljava eksplozivan razvoj'™.

Ultrazvu¢no B-mod ispitivanje sa lako¢om vizualizuje kalcifikovani arteriosklero-
tini plak, ali nailazi na teSkoc¢e u diferenciranju nekalcifikovanog plaka, fibroznog tkiva

i tromba. Zato je preciznost u odredivanju visoko-stepenih stenoza i okluzija mala™* .

Pulsni Doppler je vrlo precizan u otkrivanju visoko-stepenih stenoza, a nailazi na
probleme kod otkrivanja manjih plakova®*® . Tako je rodena ideja o spajanju ova dva
modaliteta, da bi se prevazisli pomenuti nedostatci. Duplex ultrasonografija je prvi put
demonstrirana 1974. u Washingtonu (Blackshear i sar.)*>* . Dijagnosti¢ki spektar ove
metode obuhvata sve forme ekstrakranijalnih lezija (od blagih iregularnosti intime, do
okluzije), koje uticu na cerebralnu perfuziju. Karotidna bolest nije jedini uzrok ishemije

mozga.

Duplex-ultrasonografija pruza informacije o dostupnim segmentima svih supraaor-
talnih grana u njihovom ekstrakranijalnom delu. Moze se re¢i da je mocéni dijagnosticki
potencijal Duplex-ultrasonografije indukovao radanje nove medicinske specijalnosti:
angioneurologija.

U sustini Duplex sonografija prikazuje ono Sto angioneurologa i vaskularnog hirurga
najvise interesuje:

o Morfologiju arterijskih lezija i
o Hemodinamske efekte arterijskih lezija.

Morfologija arterijskih lezija: B mod (brightness - svetlina) je dvodimenzionalna
ultrazvucna prezentacije, visoke rezolucije, ehom dobijenih odnosa. Intenzitet eho
signala prezentuje se promenom rasvetljenja (brightness)*** . Omoguéavajuéi jasne
iskaze po pitanju arterijske morfologije: anomalije (hipoplazija), povrede, disekcija,
arteriovenske komunikacije, kinking, coiling, arteritis, fibromuskularna displazija,
prizidni tromb i restrikcije protoka od strane ateromatozne stenoze'>>> ¢
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Slika 6.6. Doppler-
ultrasonografija karotidnih
arterija. Normalan nalaz: nad
unutra$njom karotidnom
arterijom registruje se
sistolna vrs$na (peak)
frekvenca signala
maksimalno do 2.2 kHz.

Hemodinamski efekti arterijskih lezija se mogu definisati pomocu detektora pulsi-
rajuceg Doppler signala i spektralne analize (Slika 6.6, 6.7);

Spektralnom analizom frekvence i amplitude Doppler signala registruju se
slede¢i fenomeni:

U nivou (i iza) stenoze postoji porast brzine protoka, pa raste i

Neposredno iza stenoze javlja se turbulencija Sto se registruje kao

Prestenoti¢ni Doppler signal je oslabljen, nize frekvence, zbog
snizenog protoka (kod signifikantnih stenoza i okluzija).

frekvenca reflektovanog signala. Ako postoji stenoza karotidne
arterije od 50 do 80% pik frekvenca (peak frekvency) je veca od

4KHz (brzina protoka je preko 140cm/s). End-dijastolna drekvenca je
u tim uslovima veéa od 4,5 KHz **®

Sirenje sistolnog spektra (Spectral broadening)”'*****.

Na osnovu maksimalne sistolne, end-dijastolne i srednje brzine
protoka (proksimalni deo zajednicke karotidne arterije) mogu se
izracunati indek 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

9,13-30,48
lumena.” > ™"
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Slika 6.7. Doppler-
ultrasonografija
karotidnih arterija:
Stenoza od 75% na
pocetnom delu
unutra$nje karotidne
arterije; sistolna
vr$na (peak)
frekvenca je veca od
4.0 kHz.
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Kolor imidzing protoka (Color-flow imaging) daje procenu brzine protoka (flow
velocity), na osnovu promene Doppler frekvence reflektovanog signala, u segmentu koji
analiziramo. Pulsiraju¢i Doppler signal se nakon reflektovanja od cirkuliraju¢e krvi
elektronski transformise u kolor sliku protoka citave arterije, sa prikazom susedne
venske cirkulacije. Protok kroz arteriju prikazuje se crvenom bojom. Venski protok
oznaCen je plavom bojom. Turbulencija i ubrzanje protoka prikazuju se svetlijim
nijansama crvene boje. Na primer, nalaz retrogradnog protoka kroz vertebralnu arteriju
ukazuje na subklavijalni steal syndrom. U odnosu na spektralnu analizu koja ispituje
samo parametre odabrane tacke u cirkulaciji, kolor Doppler simultano prikazuje
hemoginamski presek na Sirem planu.

Svi ovi podatci se memoriSu u kompjuterskom sistemu. Mogu se uvek ponovo ana-
lizirati. Osim toga, na osnovu ovih podataka indirektno se moze proceniti stanje hemo-
dinamike pregledu nedostupnih proksimalnih i distalnih arterijskih segmenata®'>-3***

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

Velic¢ini plaka (stepen stenoze),

Konfiguraciji povrsine plaka (egzulceracija, prizidni tromb),
Histoloska kompozicija karotidnog plaka (fibrozni, kalcifikovani,
intraplakalna hemoragija) >'*>** .




Slika 6.8. Fibrozni
karotidni plak. Duplex-
Lumen ultrasonografski nalaz
ukazuje na uniformnu
ehogenu strukturu
arterioskleroti¢nog
plaka (Tip IV, prema
Fibrozm plak Gray-Weale-u).

Slika 6.9.
Intraplakalna
hemoragija. Duplex-
ultrasonografski nalaz
prikazuje heterogen
plak, sa
hipoehogeninim
zonama u unutrasnjosti
koje odgovaraju
intramuralnim
o kolekcijama krvi ili
venkorgija lipida (Tip II, prema
Gray-Weale-u).
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Karotidna duplex ultrasonografija je u pocetku sluzila samo kao screening test, danas
ona pruza informacije koje daju novu dimenziju ispitivanju karotidnog plaka. U
mnogim renomiranim klinikama indikacije za karotidnu endarterektomiju se, danas,
postavljaju samo na osnovu neuroloskog statusa i Duplex-sonografskog nalaza (Slika
6.8, 6.9, 6,10). Dodatna arteriografija indikovana je samo ako:



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

Ima indikacija za vizualiziranje drugih supraaortalnih grana (brahiocefalicni
trunkus, vertebralna arterija, subklavijalna arterija),

Postoji potreba da se striktno analiziraju intrakranijalne cerebralne arterije,

Dolazi u obzir endovaskularna procedura.

Glavno ograni¢enje duplex sonografije je teze diferenciranje kompletne od subtotal-
ne okluzije, takozvani "string sign"'> . Subokluzija (stenoza ve¢a od 80%) prikazuje se
end-dijastolnom frekvencom signala ve¢om od 4,5kHz. Hemodinamski znaci kompletne
karotidne okluzije su: Odsustvo protoka u segmentu okluzije, manji dijastolni protok u
ipsilateralnoj zajdnickoj karotidnoj arteriji (flow to zero), povecéan protok u kon-
tralateralnoj unutra$njoj karotidnoj arteriji’'** .

Lumen

Uleersana poyriim

seterioskleronen plak

Slika 6.10. Egzulcerisani karotidni plak. Duplex-ultrasonografija ukazuje na heterogenu
kompoziciju lezije sa diskontinuitetom unutrasnje grani¢ne povrsine arterijskog zida.

Normalan arterijski zid se prilikom Duplex sonografije karotida prikazuje kao meka
linijja identicnih sonografskih kvaliteta, koja predstavlja intimu, zatim dolaze ostali
slojevi zida, mormalno varijabilne ehogenosti, i adventicija kao eholucentni okvir *** .

Kompozicija arterioskleroti¢nog plaka se pri Duplex-sonografiji moze proceniti kao:

(1)  Heterogena (kompleksan plak od ehogenog i eholucentnog
materijala) i

(2) Homogena (plak sa unifornom ehografskom gustinom) ***7

Karotidni plak kod kojeg eholucentni heterogeni areali komuniciraju sa lumenom su
suspektni na egzulceraciju (Slika 6.11).



Heterogen plak je mnogo &es¢e simptomatski nego homogen plak**>°

Slika 6.11. Ispraznjen ulcerozni krater
karotidnog plaka na pocetnom delu
unutra$nje karotidne arterije. Hiperechogen
A carolis sloj plaka prema spoljasnjem zidu arterije
ilen odgovara kalcifikatima.

Y. carohis
interna

weroskleraticm
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Duplex sonografija moze putem "real-time" snimanja (ziva slika) da prati pokrete
karotidnog plaka tokom sr¢anog ciklusa. Dinamsko pracenje karotidnog plaka (pokreti
Sirenja i skupljanja u njegovoj okolini tokom sistole i dijastole) omogucava paralelnu
analizu anomalija protoka™.

Dobru korelaciju Duplex sonografskog preoperativnog nalaza i patohistoloske slike
pri endarterektomiji analizirali su mnogi istrazivaci‘>’. To je &injenica sa neposrednim
terapijskim implikacijama. Pokazalo se da je:

44-50
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Fibrozni plak, homogene eho strukture

Kalcifikovani plak se prepoznaje po visoko ehoreaktivnim regionima*">

Intramuralna hemoragija se reflektuje arealima eholucentnosti*** .

Egzulcerisani plak je meSovite (heterogene) ehoreaktivnosti, sa razorenom
luminalnom graniénom linijom (endotel)**° .

Duplex-sonografska dijagnoza egzulceracije se moze postaviti ako je snimak tehnic¢-
ki ispravan, a zapaza se jasna disrupcija povrSine intime, pod uslovom da se ista
promena nalazi na transferzalnim i longitudinalnim presecima*.

Problem pri tumacenju nalaza kompleksnog (heterogenog) plaka je Cinjenica da vece
lipidne kolekcije mogu osatati nezapaZene znog svoje niske ehogenosti® . Intraplakalna
hemoragija se indentifikuje po prisustvu eholucentnog regiona izmedu plaka i arterij-
skog 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 Getiri tipa*”™ :



Tip I: Dominantno eholucentni plak sa tankim ehogenim pokrivacem; nejcesce
odgovara intraplakalnoj hemoragiji;

Tip II: Eholucentne lezije sa manjim regionima uobicajene ehogeni¢nosti; odgovara
"nestabilnom" plaku, najéesc¢e egzulceracija, mada moze biti intraplakalna hemoragija;

Tip III: Lezije sa dominantnom uobicajenom ehogenom reaktivnos$¢u, uz male areale
cholucentnosti (manje od 25%); odgovara "stabilnom" plaku, pod uslovom da je
luminalna strana o¢uvala intaktnu intimu;

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

Ovakva podela se, medutim, nije pokazala funkcionalnom u rutinskoj dijagnostici i
lecenju. Mozda je najpragmaticnija podela na predominantno homogen plak i hetero-
gen plak.

Mogu se diferencirati etiri osnovna tipa ehogenosti, kao oznaka patoloskih entiteta:

Hipoehogenost, koja je refleksija lipidnih depozita,
"Meki eho", koji je odraz fibromuskularnog tkiva,

"Svetli eho" koji je posledica Cvrstog fibroziranog ateroma i/ili intramuralne
hemoragije, i

"Svetli eho sa zasencenjem iza lezije" , §to predstavlja kalcijumske
depozite* .

Neophodno je da se pri nalazu heterogenog plaka proceni procenat uceSca
eholucentnih areala u kompoziciji stenoze. Ovak podatak je koristan za donosenje daljih
indikacionih odluka, ali i za pracenje efekata terapije, kao i uspostavljanje veze sa neuro-
loskim sekvelama. U svakom slu¢aju: ehografska heterogenost plaka se pokazala kao
znatno pouzdaniji faktor u postavljanju indikacija za hirursko le¢enje, nego hemodinam-
ski znacaj lezije (Slika 6.12).

Prisustvo karotidne stenoze vece ili manje od 50% ne menja bitno incidencu
cerebralnih ishemickih incidenata i pozitivnih CT nalaza, dok pojava heterogenog plaka
korelira sa ipsilateralnim cerebralnim simptomima °' . Interesantno je da prisustvo viso-
kog-stepene stenoze smanjuje senzitivnost Duplex sonografije, tako da se predlaze pose-
bna opreznost u ovakvim sluajevima™ . Sto se ti¢e visoko-stepenih stenoza, incidenca
ipsilateralnih simptoma bila znacajno veca (25%) kod pacijenata Ciji plak je u
meduvremenu Duplex -sonografski rastao, u odnosu na one koji su stagnirali (8%) > .
Problem Duplex sonografske identifikacije egzulcerisanog plaka je prakti¢no mnogo
vazniji ako se radi o stenozi koja nije visoko-stepena **. U takvim sluajevima posebna
paznja treba da se obrati na karotidni plak kod kojeg eholucentni heterogeni areali
komuniciraju sa lumenom, posto su suspektni na egzulceraciju. Takav plak je mnogo
Cesce simptomatski nego slican homogeni plak™.

Color duplex-ultrazvucni sistemi sa dobrom rezolucijom omoguéavaju morfolosku
diferencijaciju subtipova fibromuskularne displazije karotidnih arterija. Na pocetnom
delu unutrasnje karotidne arterije mozZe se utvrditi postojanje megabulbusa i septalnog
tipa stenoze sa apozicijom tromba kod fibromuskularne degeneracije.
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Slika 6.12. Pacijent sa fokalnim simptomima cerebralne ishemije: (A) Duplex-ultrazvucni nalaz i
(B) Endarterektomisani plak intraoperativno: Ehografski heterogen plak odgovara komplikovanom
plaku. Eholucentni deo plaka (E) odgovara velikom intramuralnom lipidnom depozitu (L).
Hiperehogeni areali odgovaraju kalcifikovanim slojevima plaka.

Dupleks sonografska slika nespecificnog aorto-arterita (Takayashu) srece se u
proksimalnim segmentima supraaortalnih grana. Stenoze su dugacke sa homogenim
zadebljanjem zida arterije (prevashodno adventicije). Opisuje se, u slu¢aju cirkumferen-
tnih dugih subokluzija, kao znak makarona "macaroni sign". Dupleks metod je pogodan
za procenu progresije promena i efekata leCenja. Kortikosteroidna terapije posle vise-
meseCne primene moze da dovede do redukcije stepena stenoze za nekoliko desetih
delova mm. Manje su specifi¢ni funkcionalni nalazi povecanja brzina protoka u slucaju

stenoza i poveéanja volumnog protoka u slu¢aju kontralateralne okluzije° .



Ovi nalazi se mogu precizirati ehodenzitometrijom i intravaskularnom ultrasono-
grafijom (intraarterijska, trodimenzionalna, komjuterizovana, duplex-ultrasonografija),
Sto je vrlo retko potrebno, osim u naucne svrhe.

TRANSKRANIJALNA DOPPLER ULTRASONOGRAFIJA (TCD)

Transkranijalni Doppler je neinvazivna metoda ultrazvucnog ispitivanja cerebralnih
arterija. Obzirom da se cerebralne arterije nalaze intrakranijalno, zaklonjene su kostima
lobanje. Zato je transkranijalni ultrazvu¢ni pregled mogu¢ kroz:

e Transtemporalni pristup,

e Subokcipitalni pristup i

e Transorbitalni pristup.

Ovaj pregled omogucava identifoikaciju arterija na osnovu njihove dubine i pravca
protoka. Nakon identifikacije arterije moZze se utvrditi: pravac protoka (oro ili retrogra-
dan), brzina protoka, hemodinamske karakteristike regionalnog protoka na osnovu spek-
tralne analize talasa. Ovi parametri ukazuju na prisustvo i karakteristike lezija:

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

. Vazospazam, obi¢no nakon subarahnoidalne hemoragije (srednja brzina veca
od 200cm/s ukazuju na znacajan vazospazam),

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

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

e  Hiperventilacija snizava privremeno brzinu protoka,

e  Test sa acetazolamidom (intravenskim davanjem 1gr. acetazolamida) dovodi
do vazodilatacije, imitirajuci 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.

o Detekeija embolizacije (intraoperativni monitoring tokom revaskularizacije
mozga ili kardiohirurikih operacija) '

. 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
selektivna upotreba protektivnog intraluminalnog shunt-a. Kriterijumi i
prakti¢na vrednost u rutinskoj upotrebi nisu jo§ definisani ***



Transkranijalna Doppler-sonografija najceSe pruza karakteristi¢ni nalaz. U ACM u
slucaju karotidnih stenoti¢nih lezija registruje se snizenje 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 slican simptomima drugih
neuroloskih oboljenja. Kod ishemickih lezija pozitivni nalazi se brzo povlace, dok se u
slu¢aju mozdanih tumora brzo pogorsavaju.

Neinvazivna kardioloska 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 znacaj u
razvoju mozdane ishemije ™ ***,

Koronarna bolest je vrlo ¢esto udruzena sa karotidnom moles¢u (20%pacijenata), pa
je Cesto indikovana koronarografija sa arkografijom i prikazom karotidnih arterija. Ako
postoje indikacije za koronarnu revaskularizaciju i rekonstrukciju arterija koje dovode
krv do mozga, neophodna je pazljiva procena o tome koja operacija ima prioritet, kao i
da li je indikovana simultana operacija.

Hemodinamski uslovi za pojavu simptoma cerebralne ishemije obic¢no se stiCu u
slucaju multiplih ekstenzivih arterioskleroticnih lezija supraaortalnih arterija, u kombi-
naciji sa sr¢anim oboljenjima (aritmije, low cardiac output: sréana insuficijencija, orto-
statska hipotenzija) '

Kardioembolizacija mozdanih arterija je moguca kod: atrijalne fibrilacija, sick sinus
sindroma, implantacije veStaCke valvule, ekstrakorporalna cirkulacija pri operacijama na
otvorenom srcu, reumatske mitralne stenoze, svezeg infarkta miokarda, prisustva trumba
u levoj komori, atrijalnog miksoma, infektivnog endokarditisa, neishemicke dilatacione
kardiomiopatije, kalcifikovane stenoze aorte, prolapsa mitralne valvule, protrudirajuceg
ateroma na zidu aortnog luka '"**** (Slika 6.13, 6.14).

KOMPJUTERIZOVANA TOMOGRAFIJA (CT) I NUKLEARNA MAGNETNA
REZONANSA (NMR) MOZGA

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

NMR ima veéu senzitivnost nego CT u ranoj detekciji infarkta mozga (u okviru prvih
72h), i bolju rezoluciju zadnje lobanjske jame (mozdano stablo, mali mozak).CT ima
bolju moguénost diferenciranja patogeneze mozdanog infarkta (ishemija/hemoragija)
kod akutnih lezija'® (Slika 6.15, 6.16, 6.17, 6.18).

Kod infarkta mozga CT i NMR mozga mogu da utvrde:
o anatomsku lokalizaciju cerebralne lezije,

o etiologiju (ishemija ili hemoragija),

o komplikacije infarkta (edem, hernijacija itd) '*'.




Slika 6.13.

Kardioembolizacija kao uzrok

mozdane ishemije. Ekstrakor-

poralna cirkulacija

(kardiopulmonalni bypass)

moze da mobiliSe ateroma-

tozni debris i prizidne trombe

sa ateroma aorte. Mikrotrombi

1 agregati mogu nastati u rolar

pumpi i/ili sprovodnom

sistemu, a zavrsiti kao

embolusi u cerebralnim

arterijama Reoencefalografija, ksigenan
oftalmoloski pregled sa fundo- st i 1
skopijom, neuropsiholosko
ispitivanje, otorinolaringoloski
pregled, kao i analiza
vestibularnog aparata spadaju
u dopunska preoperativna
istrazivanja.

OFTALMOLOSKINALAZ

Fundoskopija bi trebalo da predstavlja rutinski deo evaluacije pacijenta sa mozda-
nom ishemijom. Hollenhorst-ova teleSca, znaci regionalne ishemije ili infarkta retine
mogu da pruce bitne podatke o genezi simptomatologije poremecaja vida kod bolesnika
sa kompromitovanom mozdanom cirkulacijom. Na o¢nom dnu pacijenta sa aorto-arteri-
tisom se otkrivaju arteriovenske anastomoze, nalik vencu, koje odgovaraju originalnom
opisu Takayasu-a. Pregledom o¢nog dna otkrivaju se otok i bledilo papile o¢nog Zivca.
Neovaskularizacija optickog zivca dokazuje se fluoresceinskom angiografijom koja
pokazuje povisenu permeabilnost novorazvijenih sudova™* (Slika 6.19, 6.20).

Slika 6.14. Kardiomembolizacija:
Ehokardiografski nalaz pacijenta sa
prolapsom mitralne valvule. Zvezdica
ukazuje na atherentni, organizovani, tromb
na mitralnoj valvuli. Pacijent je imao
epizode tranzitorne cerebralne ishemije u
slivu srednje mozdane arterije.




Slika 6.15. NMR i CT mozga: shematski prikaz mogudih anatomskih lokalizacija ishemickih lezija
mozga. (A) Ishemicki imfarkt u zoni srednje mozdane arterije, (B) Infarkt na bazi okluzije pijalnih
grana srednje mozdane arterije, (C) Ishemija grani¢nih podrucja (borderzone) izmedu prednje,
srednje i zadnje mozdane arterije, (D) Infarkt prednje grani¢ne zone, izmedu prednje i srednje
cerebralne arterije, (E) Infarkt zadnje grani¢ne zone, izmedu srednje i zadnje cerebralne arterije, (F)
Subkortikalni infarkt u beloj masi, (G) OpseZan hemodinamski infarkt u longitudinalnim
grani¢nim zonama, (H) Veliko ishemijsko zariSte striatuma, (I) Infarkt u zoni irigacije prednje i
srednje cerebralne arterije i (J) Infarkt prednje cerebralne arterije.

Slika 6.16. Tipicni CT
nalazi mozga kod infarkta:
(A) zbog okluzije prednje
cerebralne arterije, (B)
srednje cerebralne arterije,
(C) zadnje cerebralne
arterije i (D) kompletne
akutne okluzije unutrasnje
karotidne arterije.




Slika 6.17. Komjuterizovana tomografija mozga:
Masivna hemoragija u predelu bazalnih ganglija
(desno) sa krvarenjem u obe lateralne mozdane
komore.

Slika 6.18.

Kompjuterizovana
tomografija mozga:
(A) Senilna demen-
cija Alzheimer-ovog
tipa, sa atrofijom
frontalnih lobusa i
prosirenjem interfe-
misferi¢ne fisure uz
simetricnu dilataciju
lateralnih mozdanih
komora, (B) Multiin-
farktna demencija bez
znakova atrofije moz-
ga, ali sa dve zone is-
hemicne infarkcije u
grani¢nim predelima
(watershed), izmedu
prednje i srednje ce-
rebralne arterije, kao i
izmedu zadnje i
srednje cerebralne
arterije, (C) Binswan-
ger-ova subkortikalna
arterioskleroti¢na
encefalopatija sa
tipiénim znacima
subkortikalne atrofije,
narocito u para-

ventrikularnim
predelima mozga.
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Slika 6.19. Hollenhorst-ovo telasce:
Fragment holesterolskog plaka koji se na
bifurkaciji retinalne arterije zapaza kao
svetao embolus. Tipi¢an nalaz za pacijenta
sa ulcerisanim karotidnim
arterioskleroti¢nim plakom.

Slika 6.20.
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 1 povlaci se
ostavljajuci
skotome.
Odgovaraju¢a zona
retinalne ishemije
prikazana je u
drugom nizu.
Progresija
emboluza u
retinalnim
arterijama
prikazana je u
treCem redu



INVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

U vreme uvodenja minimalno invazivnih procedura u hirurgiju ocekuje se da bi i
dijagnostika morala da bude manje invazivna.

ARTERIOGRAFIJA

Arteriografija: Arkografija se smatra *zlatnim standardom* u dijagnostici supra-
aortalnih grana za planiranje daljih terapijskih alternativa. 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.

Direktna punkciona karotidna arteriografija je danas napustena zbog embolijskog ri-
zika tokom procedure i nemoguénosti prikazivanja proksimalnih arterija.

Arteriografija luka aorte (arkografija) sa selektivnom arteriografijom treba da pri-
kaze karotidnu bifurkaciju, ali i proksimalne i distalne arterije. Stanje ovih arterija bitno
utiCe na terapijske odluke, a ne moze se utvrditi ehografski . Arteriografija luka aorte (ar-
kografija) izvodi se 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 (disekcija, kinking, coiling, fibromuskularna displazija®™* . Arte-
riografija je suverena u otkrivanju anomalija broja, poloZaja i grananja supraaortalnih gra-
na. Osim toga, neophodna je planiranje rekonstrktivnih zahvata trastorakalnim ili intrakra-
nijalnim putem.

Najces¢i nalaz je stenoza na karotidnoj bifurkaciji. Hemodinamskli znacajnim se
smatraju stenoze preko 70-75% lumena***' . Prisustvo prizidne tromboze se moze naslu-
titi arteriografski, a videti Duplex-sonografski.

Kompletna okluzija se dijagnostikuje arteriografski sa ve¢om specificnoscéu i senzi-
tivnoS¢u nego prilikom Duplex-ultrasonografije (Slika 6.21). Problem je odrediti pro-
hodnost distalnog arterijskog segmenta. Upravo prisustvo oCuvane arterije iznad okluzi-
je diktira operabilnost lezije. Lazno pozitivni i laZzno negativni rezultati javljaju se i u

slu¢ajevima kompletne okluzije karotidne arterije** .

Ulceracija karotidnog plaka se zapaZa kao iregularnost konture zida arterije, sa "plu-
som 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. Lazno pozitivni nalaz ulceracije
karotidnog plaka mogu¢ je ako plak ima iregularnu konturu, ali je prekriven o€uvanim
endotelom® . Greske u vizualizaciji egzulceracije karotidnog plaka javljaju se u 10-
50%*. Arteriografija prikazuje samo dvodimenzionalnu sliku intraluminalnog stuba



jodnog kontrasta, pa je logi¢no da se pri procenu ulceracija povrsine karotidnog plaka
viSe posmatraca razli¢ito izjagnjava® (Slika 6.22)-

Histoloska kompozicija plaka i eventualno prisustvo intraplakalne hemoragije ne mo-
gu se dijagnostikovati na osnovu klasi¢ne arteriografije niti DSA. Ove informacije pruza

Duplex-sonografija®>™® .

Lose strane arkografije su: slaba pouzdanost u detekciji komplikovanog plaka, slabo
prikazivanje intrakranijalnih arterija, upotreba kontrasta, neophodnost kateterizacije.
Arteriografija je neprijatno za bolesnika. Komplikacije arteriografije luka aorte su:
postkateterizacioni femoralni hematom, disekcija femoralne artreije, embolizacija zbog
fragmentacije prizidnog artreijskog troba, tromboza arterioskleroti¢nog segmenta, aler-
gije na kontrast. Ucestalost ovih 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 ¢eSce
donose na osnovu neinvazivnog ispitivanja.

Karakteristi¢ni angiografski nalazi fibromuskularne displazije ¢ine:

o multifokalne stenoze (brojaniCaste ili tubularne) sa naizmeni¢nim smenjiva-
njem stenoti¢nih 1 prosirenih segmenata.(,,string-of-beads”),

o atipi¢na divertikuliformna izboCenja (aneurizma) arterije

o elongacija; kinking, coiling

o septum ili pregrada obi¢no u nivou odstupa ACI sa il bez megabulbusa,

o disekcija i okluzije

Arteriografija treba da se obavi u tri projekcije (neutralna,desna i leva pozicija). Prili-
kom pregleda moguca je pojava prolaznog, benignog, cirkularnog spazma zbog reakcije
na kontrastno sredstvo. Preporucljiva je panangiografija zbog moguc¢nosti istovremenog
postojanja intrakranijalnih aneurizmi’'”” Kod ovih pacijenata sniZenje perfuzije u iriga-
cionom podrucju srednje mozdane arterije karakteristi¢no za zahva¢enost ACI korisno je
verifikovati SPECT metodom (Slika 6.23) .

Karakteristike arteriografskog nalaza kod aorto-arteritisa: U pocetnoj, inflama-
tornoj fazi arteriografija moze biti uredna. Odmaklu fazu nespecificnog aorto-arteritisa
karakteriSu angiografski nalazi multiplih, dugackih stenoza i okluzija aorte, plu¢nih arte-
rija i njihovih grana. Klasi¢no su stenozirane subklavijalne arterije u svom postvertebral-
nom segmentu (Slika 6.24). Zato subclavian steal sindrom nije ¢esta pojava u obolelih
od nespecificnog aorto-arteritisa. Tipicna slika subclavian steal syndrom-a prikazana je
na Slici 6.25.

DIGITALNA SUBTRAKCIONA ANGIOGRAFIJA (DSA):

Intravenska DSA izvodi se intravenskim ubrizgavanjem kontrasta. Ne zahteva
punkciju arterije, MoZe da se radi ambulantno.

Medutim, intravenska DSA zahteva davanje velikog volumena kontrasta, ima sklo-
nost za stvaranje artefakata (pri pokretu). Zahteva intravensko injiciranje velike koli¢ine
liposolubilnog kontrasta. Postoji opasnost od pluéne embolije i elerdije na kontrast.



Rezolucija je nedovoljna za procenu konfiguracije plaka. Nemoguce je proceniti karak-
teristike koje odreduju stabilnost i nestabilnost plaka **** . Moze se koristiti kao skrining
metod, ali je i ovde ultrasonografija pouzdanija, jeftinija i manje rizicna.

Intraarterijska DSA podrazumeva
digitalnu subtrakcionu arteriografiju
supraaortalnih grana intraarterijskim
(transfemoralnim) ubrizgavanjem kon-
trasta.

Prednosti: dobra rezolucija svih
struktura luka aorte i njegovih grana.
Ubrizgava se mala koli¢ina kontrasta
uz kateter malog kalibra, sa minimal-
nim rizikom za pojavu lokalnih i opstih
komplikacija. MozZe se izvoditi am-
bulantno. Sofisticirana DSA dijagnos-
tika ima mogucénost memorisanja elekt-
ronske slike 1 njenu ponovnu analizu sa
procenom hemodinamskih parametara.

Slika 6.21. Arteriografija: Okluzija
unutra$nje karotidne arterije. Prikazuje se
spoljasnja karotidna arterija sa svojim
granama i subokluzijom na orificijumu

LoSe strane: Svaka invazivna me-
toda ima svoje komplikacije. Mala re-
zolucija u vizualizaciji vertebrobazi-
larnog sliva 1 intrakranijalne arterijske
mreze. TeSko je proceniti karakteristike
koje odreduju stabilnost i nestabilnost
arterioskleroti¢nog plaka *** .
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Slika 6.22. Visokostepena stenoza karotidne bifurkacije (80%) sa ulceracijom prema unutrasnjoj
karotidnoj arteriji.



Slika 6.23. Fibromuskularna displazija unutrasnje karotidne arterije (obostrano), tipicna slika
brojanica.

Slika 6.24. Nespecificni aorto-arteritis (Takayasu). Tipi¢ne glatke stenoze dugih segmenata svih
supraaortalnih grana (»znak makarona«). Vertebralne arterije i karotidne bifurkacije su obostrano
ocuvane. Leva karotidna arterija se puni retrogradno.




MAGNETNA REZONANSA SUPRAAORTALNIH GRANA (NMR ARTERIOGRAFIJA)

Magnetna rezonansa supraaortalnih grana (NMR arteriografija) je vrlo
moderna metoda, 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 ponekad da zameni
arteriografiju, posto uspesno prikazuje lezije tipa elongacije, kinkinga, coilinga i disek-
cije. Perspektiva ove metode je verovatno u obilju hemodinamskih podataka koje moze
da pruzi uz visoko sofisticiranu obradu informacija (Slika 6.26).

Magnetnorezonantna (NMR) arteriografija moze da diferencijacira tubularni oblika
fibromuskularne displazije od arterijske disekcije i hipoplazije arterija sa tipicnom
slikom brojani¢nih stenoza ("string of beads"). NMR arteriografija moze da otkrije
tromb u nivou septalne formacije uutrasnje karotidne arterije. Brzina i neinvazivnost
NMR arteriografje proSiruje mogucnosti dijagnosticke evaluacije i drugih arterija,
narogito bubreznih >’

Osim morfoloske analize, NMR arteriografija, kod arteritisa (Takayashu) omogucava
hemodinamsku procenu. Moguénost funkcionalne procene obezbeduje otkrivanje zna-
kova kolateralnog krvotoka i krade krvi. Posebna prednost ovih neinvazivnih metoda u
odnosu na arteriografiju, pored ostalog, ogleda se u moguénosti morfoloske analize zida
arterije popre¢nim skeniranjem .

POZITRONSKA EMISIONA TOMOGRAFIJA (PET)

Pozitronska emisiona tomografija (PET) koristi kombinaciju fizickih i 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:

o sekvenci patofizioloskih lezija kod cerebralne ishemije, sa vremenskom
dinamikom,

o regionalnom cerebralnom protoku krvi,

o utilizaciji i ekstrakciji kiseonika iz arterijske krvi u mozdanom tkivu,

o utilizaciji glikoze,

o ocuvanosti integriteta krvno-mozdane barijere,

o lokalnoj acido-baznoj ravnotezi u zoni reverzibilne i/ili ireverzibilne ishemije

>® Za sad je pozitronska tomografija skupa i ekskluzivna metoda. pitanje je da
li ¢e na¢i mesto u klinickoj praksi, ali ve¢ do sada je bitno rasvetlila
funkcionisanje ishemi¢nog mozga.



SINGLE PHOTON EMISSION COMPUTED TOMOGRAPHY (SPECT)

Foton emisiona kompjuterizovana tomografija spada u nuklearno-medicinske
metode. Izvodi se ubrizgavanjem radioaktivno obelezenog (Jod 123, Tehnecijum 99m,
Ksenon 133) radiotrejsera koji se detektuje rotirajuéom gama kamerom. Digitalizovana
informacija se pretvara u trodimenzionalnu sliku. Podatci se mogu sistematizovati prema
anatomskim ravnima i arealima.

Slika 6.25. Levostrani subclavian steal syndrom. Selektivna transfemoralna arteriografija pokazuje
da leva zajednicka karotidna arterija potice od brahiocefalickog stabla (trunus triplex). Leva
subklavijalna arterija je kompletno okludirana od svog pocetka. U kasnijoj fazi snimanja se leva
vertebralna arterija puni retrogradno.

SPECT se izvodi jednostavno. MoZe se primenjivati ambulantno.

Foton emisiona kompjuterizovana tomografija pruza ekskluzivne informacije o
regionalnom cerebralnom protoku i odgovoru lokalne hemodinamike na vazodilatatorni



stres. Primenjuje se zajedno sa acetazolamidom (TCD) u proceni oCuvanosti vazo-
dilatacionog odgovora arterija mozga i kompetentnosti lokalnog kolateralnog sistema.
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Slika 6.26. NMR arteriografija: Levo: stenoza ekstrakranijalnog dela unutrasnje karotidne arterije
koja se ne moze dovoljno precizno definisati. Desno: stenoza srednje cerebralne arterije.

Sustina SPECT metode je mogucnost da nas obavesti o hemodinamskim efektima
morfoloskih lezija na arteriji, vaskularnoj rezervi i kolateralnim sistemima. Odgovori na
ova pitanja ¢e omoguciti da predvedimo kratkoro¢ni i dugoroc¢ni efekat revaskularizacije
ishemi¢nog mozga (Slika 6.27).

Slika 6.27. SPECT (Technetium 99m): distribucija radioaktivnog izotopa ukazuje na infarkciju u
zoni perfuzije srednje cerebralne arterije (A) frontalni presek, (B) lateralni presek



DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA CEREBROVASKULARNIH POREMECAJA
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Arterijska
hipertenzija

Cesta arterijska
hipertenzija

Normotenzija

Cesta
arterijska
hipertenzija

Normotenzija

Likvor

Veoma krvav

Bistar

Bistar

Radiografija lobanje

Pomeranje corpus
pineale u suprotnu
stranu.

Vidljive
kalcifikacije u
sifonu unutrasnje
karotidne arterije;
moze do¢i do
pomeranja
cor.pineale u
suprotnu stranu.

Eventualno malo
pomeranje corpus
pineale.

Ponekad
primetne
kalcifikacije
zida
aneurizme.

Karakteristi¢ne
kalcifikacije na
radiografiji
lobanje.
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Hemoragicka zona
vidi se kao avasku-
larna zona okruzena
istegnutim i po-
merenim arterijama.

Arterijska
opstrukeija ili
suzenje unutrasnje
karotidne arterije
i/ili cerebralnih
arterija.

Arterijska
opstrukcija
unutrasnje
karotidne
(vertebralna)
arterije i/ili njenih
grana.

Aneurizmati
¢an obrazac
arterija
Willisovog
kruga.

Cerebralna
arteriovenska
malformacija.

"Scan"

Povisena apsorpcija u zahvacenoj cerebralnoj regiji. Vecina
obelezena tokom 2-3 nedelje.

Obi¢no
normalan

Povisena
apsorpcija u
oblasti
arteriovenske
malformacije.

Ehoencefa-
lografija

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

ekspanzija.

Kompjuterizovana

tomografija(CT)aksijalna

Moze se videti oblast hematoma, infarkta, itd. sa distorzijom ili pomeranjem komora
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7. EPIDEMIOLOGIJA I FAKTORI RIZIKA

Bolesti krvnih sudova srca i mozga neprikosnoveno zauzimaju prvo mesto na listi
uzroka smrti u humanoj patologiji. Oko 50% svih letalnih ishoda u Svetu desava se zbog
kardiovaskularnih bolesti i njihovih komplikacija.

Prema mortalitetu cerebrovaskularnim bolestima pripada treCe mesto, iza
kardiovaskularnih i malignih oboljenja '**%!%!4,

Cerebrovaskularne blesti su vode¢i uzrok invaliditeta (fizickog i neuropsiholoskog) u
Svetu "',

Oko polovina pacijenata hospitalizovanih zbog akutnih neuroloskih oboljenja ¢ine
bolesnici sa dijagnozom apopleksije (sinonimi: $log, mozdani udar, stroke, cerebro-
vaskularni inzult) >*".

Slog se definise kao akutni neuroloski deficit sa (fokalnom) simptomatologijom koja
traje duZe od 24 asa, a moze biti izazvan cerebralnom ishemijom ili hemoragijom. Slog
se moze klasifikovati, prema teZini, kao veliki (major, disabling stroke, Rankin ve¢i od
3) i mali (minor, nondisabling stroke, Rankin manji od 3) "%

Cerebrovaskularne bolesti, koje mogu dovesti u svom krajnjem stadijumu do
Sloga, suu oko 70% slucajeva ishemijske geneze, a oko 30% uzroka Cini
hemoragija (intracerabralna i/ili subarahnoidalna)™>-*"*:

1.) Ishemijske bolesti, koje obuhvataju ateromatozne, tromboticke i embolijske
promene na precerebralnim i cerebralnim krvnim sudovima, s posledicama ishemije,
infarkcije 1 nekroze tkiva mozga (Slika 7.1.). Klini¢ki se ispoljavaju kao tranzitorni
ishemijski atak, reverzibilni ishemijski neuroloski deficit i insult u razvoju ili kompletni
(zavrSeni) cerebrovaskularni insult;

2.) Intracerebralna hemoragija obuhvata patoloske promene na arterijama mozga,
koje se usled rupture manifestuju krvarenjem u tkivo mozga s prodorom u sistem
komora ili bez ekstravazacije. Klini¢ki se ispoljava fokusnim i op$tim neuroloSkim
znacima s ¢estim poremecajem svesti;

3.) Subarahnoidna hemoragija podrazumeva krvavljenje u subarahnoidni prostor,
kao posledica aneurizme, arteriovenske malformacije ili tromba. Klinicki se ispoljava
razvojem meningnog sindroma, vegetativnih reakcija na pojavu krvi u subarahnoidnom
prostoru u ¢estim gubitkom svesti.

Incidenca: GodiSnja incidencija za sva zivotna doba iznosi oko 2 na 1000
stanovnika

Godisnja incidenca mozdanog udara za populaciju stariju od 65 godina je od 20 do
40 na 1000 stanovnika®. U nasoj zemlji godisnje ima oko 20 000 novih bolesnika sa



cerebrovaskularnim inzultom. Ohrabruje ¢injenica da smrtnost od apopleksije opada
zadnjih decenija u razvijenim zemljama, §to je pre svega rezultat efikasnog sprovodenja
mera primarne i sekundarne prevencije*®. Cerebrovaskularne bolesti mogu nastati u
svim dobima Zivota, ali im incidencija raste s godinama Zivota i dostize maksimum u

v .. . ...1-6.23.2
Sestoj i sedmoj deceniji' ****.

Plak w progiesiii

santimiira Iy liemergign

Slika 7.1. Mogu¢i pravci
degeneracije karotidnog
arterioskleroticnog plaka i
progresija prema
komplikovanom
(simptomatskom) obliku.
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Incidencija znacajno varira u zavisnosti od godina starosti - od 0,25/1000 stanovnika
godiSnje za Zivotno doba od 35.-45. godine do 9 na 1000 stanovnika izmedu 65. 1 75. go-
dine i ¢ak 40 na 1000 stanovnika godisnje za osobe starije od 85 godina. Godi$nja inci-
dencija za sva Zivotna doba iznosi oko 2 na 1000 stanovnika.

PREVALENCA

Trenutno u opstoj populaciji §log je imalo skoro 1 na 100 ljudi. Prevalenca
$loga je skoro 5 na 100 u populaciji preko 65 godina starosti'****° .

Jednogodisnje prezivljavanje nakon $loga je oko 52 %, a petogodi$nje oko 30%.
Vode¢i uzrok smrtnosti nakon Sloga je konkomitantna cerebrovaskularna bolest. Oko
polovina preZivelih posle apopleksije ima teske sekvele®™'®'*) a tre¢ina pacijenata
postaje nesposobna za Zivot bez tude pomoéi **'* |



KVALITET ZIVOTA

Medu pacijentima koji prezive §log, dve treine ostaju permanentno onesposobljene
za zivot, do izvesnog stepena ™', Posebno treba napomenuti da hroni¢na
cerebrovaskularna ishemija ostavlja posledice u kognitivnom, ali i afektivnom, kao i
seksualnom Zivotu bolesnika (Quality of life)"*'>"2! sa tendencijom da dovede do
kompletne deteriorizacije neuropsiholoskog statusa u smislu vaskularne demencije'®"® .
Licni, psiholoski, porodicni, socijalni i ekonomski efekti Sloga obavezuju drustvo da raz-

vije intenzivne programe prevencije cerebrovaskularnih bolesti.

TROSKOVI LECENJA

Direktni troSkovi le¢enja Sloga prevazilaze 6 milijardi dolara godiSnje, sa tendenci-
jom povecanja (USA, 1985). Indirektni troskovi (gubitak u produktivnosti zbog invalid-
nosti i mortaliteta) ve¢i su od direktnih i verovatno prevazilaze 10 milijardi dolara godis-
nje. Snizavanje incidence Sloga pocCetkom osamdesetih godina, koje je postignuto bo-
ljom kontrolom hipertenzije i drugih faktora rizika, donelo je godis$nju ustedu od oko 3
milijarde dolara godignje (USA, 1983)*** | uz razvoj kolektivne svesti o tome da pro-
blem postoji i da se na njega moze uticati.

Slog je ostavlja za sobom bolesnika koji trajno onesposobljen fizi¢ki, mentalno i
emocionalno. Nema adekvatne neuroloske niti fizikalne terapije za ovakve hendikepe.
Slog je velika li¢na i porodi¢na tragedija.

PREVENCIJA SLOGA

Multidisciplinarni programi prevencije Sloga trebalo bi da budu prioritet u
nacionalnom zdravstvenom planiranju. Prevencija ishemickog insulta trebalo bi da ima
veci znacaj nego leCenje Sloga 1 rehabilitacija.

Primarna prevencija ishemi¢kog insulta podrazumeva identifikaciju,
otklanjanje i leCenje faktora rizika u opstoj populaciji pre pojave simptoma
cerebrovaskularne ishemije.

Sekundarna prevencija ishemi¢kog insulta ima za cilj da spre¢i naknadni

rizik od Sloga kod bolesnika koji su ga ve¢ imali u blazem obliku (diskretni
rezidualni neuroloski deficit), ili imaju tranzitorne ishemicke atake.

Prevencija cerebrovaskularnih bolesti moZe se svesti na dve moguénosti:

. Eliminacija i/ili kontrola faktora rizika,

o Organizovani multidisciplinarni programi za prevenciju Sloga. Dosadasnji
programi su pasivni. Neophodna je multidisciplinarna zajednicka strategija
internista, neurologa i vaskularnih hirurga na otkrivanju, evaluaciji, leCenju i
edukaciji populaciji koja je optere¢ena rizikom.



FAKTORI RIZIKA CEREBRALNE ISHEMIJE I NJIHOVO MODIFIKOVANIJE

Potkomitet za faktore rizika i §log Saveta americkog udruzenja za srce (Subcom-
mittee on Risk Factors and Stroke of the Stroke Council of the American Heart Associa-
tion) podelio je sve faktore rizika vezane za ishemiju mozga na

e dokazane (TIA, Sum nad karotidnom arterijom, hipertenzija, sr¢ane
bolesti, pusenje, povisen hematokrit, bolest srpastih celija,
hematoloski faktori, hiperkoagulabilnost krvi) i

e nedokazane (gojaznost, alkoholizam, neaktivnost, hiperurikemija,
imflamatorne bolesti, etnicka pripadnst, stres itd.), i kao na one

e na koje moZemo uticati (tip ishrane, hipertenzija, dijabetes melitus,
pusenje, hiperholesterolemija, hiperlipemija, oralna kontraceptivna
sredstva socio-ekonomski faktori, pasivan nac¢in Zivota, familijarna
predispozicija), za razliku od onih

e na koje ne mozemo uticati (starost i genetski faktori, raniji $log,
klimatski faktori) 2223262740

OBOLJENJA SRCA

Kardiovaskularna i cerebrovaskularna oboljenja predisponirana su istim faktorima ri-
zika. Medutim, oboljenja srca mogu posebno uticati na manifestacije cerebralne ishemi-
je. Ovaj uticaj formuluse se izrazom “kardio-cerebralna osovina”. Tema za razmisljanje
je koliko cerebralna ishemija moze da precipitira pojavu sr¢anih oboljenja (“obrnuta
kardio-cerebralna osovina™).

Kardiovaskularna oboljenja su, logi¢no, povezana sa cerebralnom ishemijom obzi-
rom da je re¢ o istom patoloskom procesu - aterosklerozi koja zahvata sve krvne sudove
u organizmu, a najcesce se ispoljava na koronarnim i cerebralnim arterijama.

Oboljenja srca i velikih krvnih sudova se odrzavaju na krvotok u mozgu:
. embolijskim ili hemodinamskim uticajima, ili
. kombinacijom ovih mehanizama.

Uces¢e kardiogene embolije u etiologiji cerebrovaskularnih insulta krece se od 5 do
50% svih ishemijskih cerebralnih bolesti'>*> ****% Prema izvestaju radne grupe za
kardiogeni embolizam mozga, u¢es¢e embolija u nastanku cerebrovaskularnog insulta je
oko 10%, a u nastanku tranzitornog ishemijskog ataka oko 15%*> .

Od oboljenja srca koja Cesto dovode do tromboembolijskih komplikacija u mozgu
najznacajnija su razli¢ite aritmije srca, akutni infarkt miokarda sa posledicama, kardio-
miopatije sa kongestivnom insuficijencijom, valvularne mane srca, implantirane vestac-
ke Veg‘\;l%lle, ekstrakorporalna cirkulacija pri operacijama na otvorenom srcu i endokar-
ditisi™> .

Medu aritmijama srca najveci znacaj ima fibrilacija atrijuma, koja se javlja u 6 do
24% slucajeva kod bolesnika s ishemijskom boles¢u mozga. Afunkcionalna leva pretko-



mora srca u treperenju je mesto predisponirano za formiranje tromba od koga se mogu
odvajati fragmenti u vidu embolusa. Prema rezultatima Framingamske studije fibrilacije
atrijuma povecava rizik za ishemicki cerebralni insult kod muskaraca za 1,9%, a kod Ze-
na za 3,12% u odnosu na zdravu populaciju '.

Akutni infarkt miokarda moze se komplikovati embolijom krvnih sudova mozga, To
se dogada kod oko 2,5% bolesnika u toku dve do cetiri nedelje od nastanka infarkta.
Kasnije nekroti¢ni zid komore moze biti podloga za formiranje parijetalnog tromba, sa
konsekutivnim embolijskim epizodama. Aneurizme komora srca, kao kasne posledice
infarkta miokarda, mogu biti mesto stvaranja prizidnog rastresitog tromba. Vise meseci
posle infarkta miokarda fragmentacija ovog tromba moze se manifestovati embolijskim
cerebralnim komplikacijama™ .

Hroni¢na kardiomiopatija, neishemijske ili ishemijske geneze, moZze usled oslabljene
kontraktilnosti miokarda leve komore i posledi¢ne kongestije, pogodovati stvaranju
tromba. Posledica su embolijske komplikacije u cerebralnom krvotoku, $to se i deSava u
oko 4% slucajeva idiopatske kardiomiopatije'***. Nalaz hipertrofije leve komore srca na
elektrokardiogramu, kao znaka kardiomiopatije, po Framingamskoj studiji je jedan od
faktora sa najveéim relativnim rizikom za pojavu cerebralnog ishemi¢kog insulta (2,3%) '.

Valvularne mane srca, reumatske ili druge etiologije, a posebno lezije mitralne val-
vule, mogu biti mesto formiranja tromba i dovesti do embolije "******** | Prolaps mitral-
ne valvule, bez hemodinamski znacajne regurgitacije, se Cesti nalazi kod mladih bolesni-
ka sa ishemickim insultom mozga, bez drugih faktora rizika. Oboljenja mitralne valvule
se mogu naci u oko 30% slucajeva kod mladih bolesnika sa cerebrovaskularnim insul-
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tom .

Posle implantacije veStackih valvula cerebralna embolizacija se srece u zavisnosti od
tipa valvule, u 2 do 4% slu¢ajeva. Mikro i makroembolizacija mozga je jedna od intra-
operativnih komplikacija kardiohirurskih zahvata u opste, zbog upotrebe ekstrakorporal-
ne cirkulacije™" .

Cerebralna embolija se javlja u 20-30% slucajeva endokarditisa. Bakterijski endokar-
ditis je opterecen posebno teskim komplikacijama. Embolizacija septi¢nim detritusom
moze dovesti do ravoja apcesa mozga " .

Retko se kao uzrok cerebrovaskulrmog insulta javlja i tzv. paradoksni embolizam.
Tromb iz vena donjih ekstremiteta i male kralice ili masnim tkivom iz povredenih
kostiju moze da stigne do cerebralne arterije. Uslov je da posotoji perzitentni foramen
ovale i deno levi Sant u srcu. Perzistentni foramen ovale se otkriva ehokardiografski kod
10-18 posto asimptomatske populacije’*™ .

ARTERIJSKA HIPERTENZIJA

. . y e .. . . .. 122327-
Starost je verovatno najmoc¢niji factor rizika za pojavu cerebralne ishemije'*>>"’.

Hipertenzija je neizbezni pratilac starosti Pod arterijskom hipertenzijom se podrazumeva
dijastolni pritisak veéi od 90 mmHg, i sistolni pritisak ve¢i od 140 mmHg**"**. Hiper-
tenzija je faktor rizika za sve vrste cerebrovaskularne bolesti, sa dokazanom korela-
cijom: §to je veéi pritisak krvi, veci je rizik 2% .



Arterijska hipertenzija predstavlja najvazniji etioloski faktor za nastanak intracere-
bralne hemoragije i lakunarnih infarkta mozga. Istovremeno, arterijska hipertenzija je je-
dan od glavnih faktora rizika za razvoj ateroskleroze®* , koja uzrokuje tromboembolij-
ske komplikacije i cerebralnu ishemiju'***.

Povisen sistolni pritisak i povisen dijastolni pritisak, verovatno, podednako doprinose
razvoju cerebrovaskularne bolesti, mada podaci sugeriSu vecu ulogu sistolnog krvnog
sge 1,2,22,23
pritiska ="~

Lecenje arterijske hipertenzije za prevenciju cerebrovaskularne bolesti dokazivan je
u velikom broju radova.

Velike prospektivne studije sa dugogodisnjim pracenjem stanovniStva sa utvrdiva-
njem faktora rizika na pocetku da bi se mogao utvrditi njihov kasniji odraz na incidencu
raznih manifestacija cerebralne ishemije**, metodoloski su jedini na¢in za definisanje
realnog znacaja hipertenzije.

Sumirajuci rezultate devet ovakvih studija na oko 420 hiljada ispitanika. MackMa-
hon*' iznosi podatke da smanjenje dijastolnog krvnog pritiska za 7,5 do 10 mmHg dovo-
di do smanjenja udestalosti pojave cerebrovaskularne bolesti za 34 do 54% *' . Isti autori
iznose i sumirane rezultate 14 randomizovanih studija o dejstvu antihipertenzivnih leko-
va (diuretskih i betablokatorskih) na 37 hiljada ispitanika. Zaklju€ak je da dugotrajno
smanjenje arterijskog pritiska za 5 do 6 mmHg smanjuje ucestalost i cerebrovaskularnih
insulta za 35 do 40 % *.

Visegodis$nje snizenje dijastolnog pritiska za svega 2 mmHg smanjuje rizik pojave
cerebrovaskularnih insulta i transzitogenog ishemijskog ataka za 15% * .

DUABETES MELLITUS

Empirijski se zapaza da je medu bolesnicima koji imaju mozdanu ishemiju mnogo
dijabeticara. Veliki broj studija verifikuje ovu notornu ¢injenicu. Medu bolesnicima sa
cerebralnom ishemijom dijabet se javlja u 28 do 43%, dok je u opstoj populaciji prisutno
oko 6,5% dijabeti¢ara'>?>*27404447,

Vice versa, bolesnici koji pate od dijabetes melitusa imaju dvostruko veéi rizik za sve vr-

ste cerebrovaskularnih bolesti nego odgovarajée (komparabilne) nedijabetiéne osobe ™.

Dijabetes melitus predstavlja mocan faktor rizika, posebno za ishemijske cerebrovas-
kularne bolesti (ateroskleroza), dok njegova povezanost s hemoragijskim oblikom nije
jasna. Ovo je logi¢no kad se imaju u vidu karakteristike dijabeti¢ne mikro i makroangio-
patije">***’ | sa njihovim implikacijama na mozdanu cirkulaciju.

Hiperglikemija doprinosi tezoj klinickoj slici i 1o8ijoj prognozi u bolesnika s cerebro-
vaskularnom bole$¢u. DijabetiCari sa ishemickim cerebralnim infarktom imaju izrazeniji
okolni edema mozga i opseznije ishemicne lezije na kompjuterizovanoj tomografiji
mozga'™ . Interesantno je zapazanje da su teZe posledice cerebrovaskularne bolesti kod
bolesnika sa registrovanom stres-hiperglikemijom pri prijemu u bolnicu nego kod boles-
nika s dijabetesom melutusom u anamnezi’ > .

Za sada ne postoje pouzdani podaci da uredno regulisanje dijabetesa melitusa sma-
njuje ucestalost cerebrovaskularne bolesti, ali regulisanje nivoa glikemije kod bolesnika



s aktuelnim cerebrovaskularnim insultom moZze smanjiti tezinu oSte¢enja mozga i po-
v . 2
boljsati prognozu™.

RANIJE CEREBROVASKULARNE BOLESTI

Sekundarna prevencija treba da spre¢i naknadni rizik od §loga kod bolesnika kod ko-
ga se ve¢ manifestovao neki od oblika cerebralne ishemije, ukljucujuci slog sa razli¢itim
stepenom rezidualnog neuroloskog deficita.

Incidenca, mortalitet i morbiditet od §loga eksponencijalno raste sa svakom nared-
nom ishemi¢nom epizodom. Oko 60% bolesnika s tranzitornim ishemijskim atakom
("Segrt"") kasnije dobija pravi cerebrovaskularni insult ("majstor") i obrnuto, kod 30-60
posto bolesnika s cerebrovaskularnim insultom se u anamnezi nalaze tranzitorni ishemij-
ski ataci®? . Ovo se odnosi posebno na osobe u starijem Zivotnom dobu. Kod mladih
osoba tranzitorni ishemijski atak moZze biti i benigni sindrom koji pokazuje blagu ten-

denciju razvoja pravog cerebrovaskularnog incidenta™® .

Ranija cerebrovaskularna bolest se mora posmatrati kao agraviraju¢i factor rizika, ali
i u svetlu ostalih faktora rizika kod svakog bolesnika individualno. U svakom slucaju,
verovatnoc¢a ponovnog cerebrovaskularnog insulta, kod bolesnika koji ga je veé prebo-
leo znatno je veca nego kod ostatka populacije’*' . Osim toga, svaki naredni $log je po
pravilu teZi (ve¢i mortalitet'*, rani morbiditet>'* kasniji invaliditet>** teZe neuropsi-
holoske konsekvence'>'*"? | i ve¢i pad kvaliteta Zivota™ " .

GOJAZNOST

Gojaznost se smatra nedokazanim faktorom rizika za cerebralnu ishemiju. Ako je to
vazan faktor rizika, posebno je vazno da se na njega moze uticati jednostavnom prome-
nom stila zivota i dijetetskih navika.

Izgleda da gojaznost predestinira za pojavu cerebrovaskularnih bolesti indirektno.
Naime, gojaznost je uzro¢no-posledi¢no povezana sa hipertenzijom, hiperglikemijskim
epizodama i sklonos¢u ka dijabetu, poremeéenim metabolizmom lipida, bolestima srca,
arteriosklerozom, fizickom inaktivno$cu itd. A sva ta stanja su poznati faktori rizika za
cerebrovaskularne bolesti.

Klinicke studije su pokazale ve¢u ucestalost cerebrovaskularnih insulta kod gojaznih
bolesnika, s relativnim rizikom od 1,3%, u odnosu na populaciju normalne teZine tela
123274061 Gojazne Zene, sa indeksom mase tela od 27 kg/m ili veéim, optereéene znatno
veéim rizikom za ishemijske cerebrovaskularne bolesti, s relativnim rizikom (1,75%),
nego Zene s manjim indeksom mase tela (manje od 21 kg/m). Zene koje su u toku perio-
da pracenja dobile u telesnoj tezini vise od 20kg imale su relativni rizik za ishemijsku
cerebrovaskularnu bolest od 2,5 u poredenju sa Zenama sa stabilnom tezinom tela. Inace,
poveécz':an indeks mase tela nije faktor rizika za hemoragijski oblik cerebrovaskularne bo-
lesti™”.

UCcestalost §loga, svih uzroka, je veca kod muskaraca nego Zena (1,3 : 1). Ishemicki
cerebrovaskularni incidenti su ubedljivo ¢es¢i kod musSkaraca. Hemoragi¢ni oblici se
medutim razlikuju; subarahnoidalna hemoragija je ¢e$¢a u Zena, a intracerebralna hemo-

ragija je ravnomerno distribuirana po polovima®™™ . Jasno je da arterioskleroza diktira



dominantnost ishemickog insulta u muskaraca. Povezanost gojaznosti i patogeneze ate-
romatoze je opste poznata.

HIPERKOAGULACIONA STANJA

Povisen hematokrit i posledi¢ne hemoreoloske konsekvence su u poslednje tri dece-
nije bili glavne zvezde naucnih pokusaja da se uzrok zastoja cerebralne cirkulacije nade
u osobinama same krvi. PoviSen hematokrit izaziva porast viskoznosti krvi. Hemore-
oloska svojstva plazme i cirkuliraju¢ih elemenata krvi se pogorSavaju. Zato cerebralni
protok krvi biva smanjen pri pove¢anom hematokritu. U ovom kontekstu se razmatraju 1
poremecaji koagulacije krvi, posebno stanja hiperkoagulabilnosti krvi '#**3%3363

Urodena ili steCena hiperagregabilnost trombocita je mogu¢ ali nedovoljno razjasnjen
faktor rizika za cerebrovaskularni insult °' . Sliéno se moze reci za: povisen nivo fibri-
nogena, fibrina i njegovih frakcija, antifosfolipidna antitela (Lups eritematodes), protein C,
deficit slobodnog proteina S, deficit antitrombina III, protrombinske fragmente 1 i 2°"’.

PUSENIJE

PuSenje je mozda najbolje dokumentovan faktor rizika za razvoj arterioskleroze i
njenih komplikacija, kao i restenoza nakon arterijskih rekonstruktivnih zahvata "*2°
Pusenje predstavlja vazan (dokazan) faktor rizika za sve vrste cerebrovaskularne bolesti,
a posebno za ishemijske cerebrovaskularne bolesti. Pri ¢emu se ovaj faktor rizika,
mozda jedini, moze jednostavno eliminisati promenom socijalnih navika.

Relativni rizik pusaca cigareta za cerebrovaskularni insult je 1,67 kod muskaraca i
1,70 kod Zena i povecava se s brojem popusenih cigareta u toku dana. U odnosu na godi-
ne starosti, najveci rizik je od 45. do 65. godine, posle ¢ega njegov uticaj opada. Mnoge
studije su ukazale na poviSen rizik za pojavu ishemijskog cerebrovaskularnog insulta
kod pusaca, kao i sklonost da se upravo kod njih javi brza prograsija bolesti ili hiperpla-
zija neointime nakon rekonstrukcija na arterijama koje dovode krv do mozga'*'***7%

POVISENI NIVO LIPIDA (LIPOPROTEINA) U KRVI

Brown i Goldstein su 1985. godine dobili Nobelovu nagradu za medicinu jer su ot-
krili da se arterioskleroza razvija kod raznih eksperimentalnih Zivotinja samo zbog mu-
tacije gena za lipoproteine niske gustine (LDL) receptor. Time je dokazno da je po-
veéanje serumskog nivoa LDL u plazmi dovoljan uslov za pokretanje arterioskleroze " .

Hiperholesterolemija, naroc€ito uz visok nivo lipoproteina LDL i nizak nivo lipopro-
teina HDL podsti¢e razvoj arterioskleroze. Povisene koncentracije holesterola, trigli-
cerida i lipoproteina LDL predstavljaju znacajan faktor rizika za pojavu ateroskleroze i
koronarne bolesti, ali to nije jasno dokazano i za cerebrovaskularne bolesti.

Aterogene osobine pokazuju samo frakcije LDL, dok frakcije HDL deluju protektiv-
no. Ovo zastitno dejstvo dokazano HDL lipoproteina verifikovano je za progresiju atero-
skleroti¢cne promene na karotidnim arterijama, ali nije dokazana znacajnija povezanost
izmedu nivoa holesterola LDL i promena na karotidnim arterijama’® . Postoje i studije
Ciji rezultati govore u prilog pozitivne povezanosti izmedu nivoa holesterola i cereb-



rovaskularnog insulta. Relativni rizik za pojavu ishemickog insulta je 2,9 u populaciji s
povisenim nivoom holesterola. Navodi se i povoljan uc¢inak mera za smanjenje njegovih
koncentracija na redukciju incidencije cerebrovaskularnog insulta” . Ipak, podaci o po-
viSenim nivoima lipida, kao faktoru rizika za cerebrovaskularne bolesti, nisu dovoljni za
definitivne egzekutivne zakljucke.

Hipolipidemici snizavaju nivo serumskog holesterola, a mehanizam njihovog dejstva
sastoji se u inhibiciji aktivnosti enzima HMG CoA reduktaze koji predstavlja kljucni
enzim u ranim fazama sinteze holesterola.

HIPERURIKEMUA

Hiperurikemija se smatra faktorom rizika za sve vrste cerebrovaskularne bolesti.
Hiperurikemija je Cesto udruZena s ateroskleroticnim promenama na krvnim sudovima
srca, na periferiji i mozgu. Hiperurikemija se nalazi kod veceg broja patoloskih stanja,
kao S$to: toksikemije u trudnoci, neoplazme, oboljenja bubrega, Se¢erna bolest, hormon-
ski poremecaji itd. "** .

INFLAMATORNA OBOLJENJA

Citava grupa arteritisa i vaskulitisa (inflamatorna neinfektivna oboljenja malih i veli-
kih arterija) dovodi do okluzivnih lezija na supraaortalnim granama stvarajuci uslove za
ishemiju mozga. U ovom kontekstu moramo pomenuti i tromboflebitis venskih sinusa
endokranijuma’>” . Arteritisi i vaskulitisi se javljaju ¢e$¢e u azijskim zemljama’>" .

U grupu infektivnih oboljenja koja mogu potencirati razvoj cerebrovaskularnog

insulta spadaju tuberkuloza, sifilis, parazitska oboljenja i leptospiroze™>.

GENSKI FAKTORI

Sve je to ve¢ upisano u zvezdama, a zvezde neuro-angiologije sledeceg veka ¢e vero-
vatno biti geni.

Genski faktori koji uslovljavaju predispoziciju nakih osoba za cerebrovaskularne bo-
lesti nisu poznati, ali podatak o cerebrovaskularnoj bolesti u porodici predstavlja faktor
rizika >***° . U vise studija pokazana je uloga genskih faktora kao faktora rizika za sve
vrste cerebrovaskularne bolesti, i ishemijske 1 hemoragijske.. Genski faktori mogu uslo-
viti 1 vrstu cerebrovaskularne bolesti, odnosno da li ¢e neka osoba dobiti ishemijski ili
hemoragijski cerebrovaskularni insult. Porodi¢na predispozicija za mozdanu ili subara-
hnoidnu hemoragiju mogla bi biti zasnovana na genskoj sklonosti ka razvoju aneurizmi
krvnih sudova mozga.

Ako je tacno da je genski programirana dinamika starenja i progresije arterioskle-
roze, onda je logi¢no da Ce se taj program reflektovati i na u¢estalost ishemije mozga.

Ostali faktori rizika su: psihofizicki stres, hronicni alkoholizam, zloupotreba leko-
va, kontraceptivna sredstva sa visokim sadrzajem estrogenih hormona, nizi socijalni
status, ekstreman unos zasi¢enih masti u ishrani, fizika neaktivnost, klimatski uslovi,
rasnai etnicka pripadnost i migracije stanovnistva.
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8. MEDIKAMENTOZNA TERAPIJA CEREBRALNE
ISHEMIJE

Ne postoji dokazano efikasna terapija za akutni ishemicki cerebralni insult
Medutim ishemija mozga se moze vrlo uspesni prevenirati. U akutnoj fazi fokalne ili
globalne cerebralne ishemije terapijskim intervencijama se moze redukovati progresija
ireverzibilnih lezija.

1-3,30,33,46

Hroni¢na moZzdana ishemija se moze leciti konzervativnim i/ili hirurskim
metodama.

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

Ako je uradena revaskularizacija mozga treba dalje konzervativnim merama
sprecavati progresiju osnovne bolesti i pojavu kasnih komplikacija (restenoza
rekonstruisanog segmenta).

Konzervativno le¢enje ishemije mozga se moze globalno podeliti na:
o prevenciju cerebralne ishemije i

o lecenje akutnog ishemicnog cerebralnog incidenta

PREVENCIJA CEREBRALNE ISHEMIJE

Prevencija cerebralne ishemije ima ve¢i znacaj nego leCenje Sloga i rehabilitacija.
Multidisciplinarni programi prevencije trebalo bi da budu strateski prioritet prvog reda u
zdravstvenom planiranju. Treba razlikovati primarnu i sekundarnu prevenciju.

. Primarna prevencija ishemif¢kog insulta podrazumeva identifikaciju,
otklanjanje i leCenje faktora rizika u opstoj populaciji pre pojave simptoma
cerebrovaskularne ishemije.

. Sekundarna prevencija ishemickog insulta otklanja (ili smanjuje) naknadni

rizik od Sloga kod bolesnika koji su ga ve¢ imali, ili imaju tranzitorne
ishemicke atake.

Prevencija cerebrovaskularnih bolesti moze se svesti na dve moguénosti:

Eliminacija 1/ili kontrola faktora rizika (vidi poglavlje: Faktori rizika),




Lecenje arterijskih, kardioloskih i hematoloskih oboljenja koja kompromituju
mozdanu perfuziju. Neophodna je multidisciplinarna strategija internista,
neurologa i1 vaskularnih hirurga na otkrivanju, evaluaciji, le¢enju i edukaciji
populaciji koja je optere¢ena rizikom.

MEDIKAMENTOZNA TERAPIJA U PREVENCII MOZDANE ISHEMIJE

Lecenje arterijskih, kardioloskih i hematoloskih oboljenja koja kompromituju
mozdanu perfuziju je suStina prevencije mozdane ishemije i ishemickog insulta. Da bi se
opredelili za nac¢in leCenja potrebno je detaljno ispitivanje etiologije ishemije.

Slika 8.2. Transezofagealna
ehokardiografija kod pacijenta
sa nedavnim ishemickim ce-
rebralnim infarktom i ne-
gativnim transtorakalnim
ehokardiografskim nalazom.
U levom atrijumu (LAA) vizu-
alizuje se veliki tromb, kao iz-
voriste kardioembolizacije
(strelice).

Slika 8.1. Duplex-ultrasonografski
nalaz: Heterogen (komplikovan)
arterioskleroti¢ni plak karotidne
bifurkacije sa ognjistem intramuralne
hemoragije u pacijenta sa nedavnom
epizodom TIA.




Mozdana ishemija moze da se javi zbog:

o Arterijskih oboljenja, koja su ubedljivo najces¢i uzrok (arterioskleroza, arteri-
tis, disekcija itd.) (Slika 8.1)

o Kardioloskih oboljenja (aritmije, kardioembolizacija, miokardiopatija, hiper-
tenzija itd.) (Slika 8.2)

o Hematoloskih oboljenja (hiperkoagulabilnost krvi, hemoreoloske promene itd.)

ANTITROMBOCITNI LEKOVI

Najpopularniji lek u ovom veku je verovatno aspirin. Brojne randomizirane, duplo-
slepe, kontrolisane studije su dokazale njegov pozitivan efekat u prevenciji Sloga.

Aspirin
Acetisalicilna kiselina inhibira funkcije trombocita.

Antiagregaciona terapija je dokazana mera u primarnoj i sekundarnoj prevenciji
. . 1.2 .. . v - e . « . ..
infarkta miokarda”“ ali je njen znacaj nesumnjiv i u prevenciji mozdane ishemije.

Intaktan endotel krvnih sudova normalno ne stupa u interakciju sa trombocitima.
Prostaglandini sprecavaju nepotrebne interakcije endotela sa trombocitima, a nastaju kao
produkt metabolizma arahidonske kiseline. Arahidonska kiselina se unosi hranom, tran-
sportuje se vezana za albumine i esterifikuje se ¢elijskim lipidma. Koncentrise se u fos-
folipidima ¢elijskih membrana, a odatle oslobada pod dejstvom endogenih fosfolipaza.

Prostaglandini su bioloski aktivni metaboliti arahidonske kiseline. Nastaju pod dej-
stvom enzima ciklooksigenaze. U uslovima normalne mikrocirkulacije postoji ravnoteza
izmedu dva nestabilna metabolita arahidonske kiseline koji deluju antagonisticki -
tromboksana i prostociklina’.

Prostaciklin se sintetiSe u endotelnim ¢elijama. Deluje snazno vazodilatatorno i najja-
¢i je endogeni inhibitor agregacije trombocita. Tromboksan se uglavnom sintetiSe u
trombocitima. Deluje kao endogeni vazokonstriktor i pokrece agregaciju trombocita.
Ukoliko dode do poremecaja odnosa prostaciklin/tromboksan, na Stetu prostaciklina,
preovladuju dejstva tromboksana - nastaje stvaranje mikrotromba, a iz trombocitnih ag-
regata oslobadaju se vazokonstriktorne supstance. U ateroskleroticki izmenjenim arteri-
jama endotelne ¢éelije produkuju manje prostaciklina’.

Aspirin smanjuje adheziju i agregaciju trombocita ireverzibilno inhibiraju¢i enzim
ciklooksigenazu, koji kontrolise sintezu eikozanoida. On smanjuje prozivodnju trombo-
ksana. Time potencira antiagregacione i vazodilatatorne efekte prostaciklina. Inhibicija
se odigrava u trombocitima i endotelnim c¢elijama. Trombocitna ciklooksigeneza je
osetljivija od endotelne, pa manje doze aspirina deluju samo na trombocite. Aspirin
deluje na trombocite odmah nakon resorpcije iz gastrointestinalnog trakta, pre prolaska
kroz jegru. Primenom malih doza sprec¢ava se njegov pristup endotelu sistemskih krvnih
sudova.

Male doze aspirina sprec¢avaju agregaciju trombocita bez aktivacije endotela. Aspirin
produzava vreme krvavljenja, a ne utie na broj trombocita, protrombinsko i trombinsko



vreme, aktivnost tkivnog plazminogena ili koncentraciju faktora VIII >°. Aspirin spreca-
va agregaciju trombocita na ateroskleroticki plak’.

Aspirin je nabolje ispitan lek u kontrolisanim klinickim prospektivnim randomizira-
nim studijama, sam ili u kombinacijama. Na osnovu meta analize 25 kontrolisanih studi-
ja na 29.000 bolesnika zakljuceno je da apsirin smanjuje relativan rizik od ishemickog
Sloga za 30%, smrtonosnog ishemickog Sloga za 22%, a ukupni vaskularni mortalitet za
15% .

U najveéoj multicentri¢noj klinickoj studiji aspirin/placebo UK TIA Trial * poredani
su efekti upotrebe velikih doza aspirina (1200 mg/dnevno), malih doza aspirina (300
mg/dnevno) i placeba u pogledu pojave infarkta miokrada, velikog §loga ili vaskularne
smrti. Poredenje bolesnika leCenih aspirinom sa placebo grupom pokazalo je da aspirin
smanjenje incidencu infarkta miokarda i velikog Sloga, kao i vaskularne smrti za oko
18%.. Efekat je bio isti i sa 1.200 mg i sa 300 mg aspirina, ali je pojava gastrointestinal-
nih smetnji bila reda sa manjom dozom. Zato je bolje davati 300 mg aspirina dnevno *.

U Holandskoj TIA studiji je poredena efikasnost 30 mg aspirina u odnosu na 283 mg
u preko 3000 bolesnika sa TIA ili malim $logom °. Pojava §loga bila je podjednako re-
dukovana u obe grupe uz ¢es¢u pojavu hemoragije kod vecih doza. Sli¢ni rezultati dobi-
jeni su ispitivanjem doze od 300 mg i 600 mg dva puta dnevno kod bolesnika sa TIA".

Optimalna doza aspirina: veéina studija je pokazala da manje doze nisu i manje
efikasne. UK TIA Trial nalazi istu efikasnost sa dozom od 300 mg kao i 1.200 mg’.
Holandska studija pokazuje da je 30 mg isto efikasno kao 300 mg’. Druge studije nisu
uvedljivo potvrdile da vrlo male doze imaju terapijski efekat”’ . Danas se optimalnom
dozom smatra 300 mg aspirina dnevno. Dugotrajno uzimanje aspirina ne dovodi do tole-
rancije na njegovo antiagregaciono delovanje. Aspirin osim ima i druge prednosti: lako
se uzima, jeftin je i relativno je bezbedan®" .

Meta analize' su pokazale istu efikasnost aspirina kod Zena i muskaraca, ali je &inje-

nica da je prognoza TIA u Zena bolja i bez aspirina'""'*.

Nezeljeni efekti 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®'*

Hemoragija van gastrointestinalnog trakta je potencijalna komplikacija leCenja
aspirinom. Rizik od intracerebralne hemoragije je mali kao i kod uzimanja drugih
antiagregacionih lekova. Manji je nego kod uzimanja oralnih antikoagulantnih sredstava,
a pogotovo od rizika od §loga ako pacijent ne uzima medikamentoznu terapiju %> .
Ipak, aspirin ne treba davati osobama sa rizikom od mozdane hemoragije, nekontrolisa-
nom hipertenzijom, koagulopatijama, malformacijama krvnih sudova mozga i prethod-
nim mozdananim hemoragijama.

Tiklopidin
Tiklopidin hidrohlorid je antitrombocitni lek.

Tiklopidin hidrohlorid je derivat tienopiridina koji inhibira agregaciju trombocita i
koristi se u prevenciji Sloga i drugih tromboembolija.



Velike kontrolisane multicentri¢ne prospektivne randomizirane studije su pokazale
da tiklopidin koristi bolesnicima sa TIA i nakon malog $loga, bolesnicima sa perifernim
aterosklerotiénim arteriopatijama i koronarnim bolesti* . Tiklopidin smanjuje incidenci-
ju Sloga, infarkta miokarda i nagle smrti. U prevenciji §loga je pokazao vecu efikasnost
od aspirina.

Tiklopidin je inhibitor agregacije trombocita indukovane adenozin difosfatom, dok
umereno inhibira agregaciju indukovanu kolagenom, epinefrinom, arahidonskom
kiselinom, trombima ili trombocitnim aktiviraju¢im faktorima. Tiklopidin produzava
vreme krvavljenja i smanjuje u plazmi nivo trombocitnog faktora 4, beta tromboglobuli-
na, adheziju trombocita, fibrinogen 1 viskoznost celokupne krvi, a povec¢ava deformabil-
nost eritrocita’>"” .

Dnevna doza tiklopidina je 500 mg. Iako ima relativno dugo vreme poluZivota, daje
se dva puta dnevno po 250 mg uz obrok radi bolje gastrointestinalne tolerancije. Ve¢ 6 h
posle uzimanja prve doze tiklopidina od 250 mg, nastaje inhibicija agregacije
trombocita, a puna antiagregaciona aktivnost postize se posle 3-5 dana, kada dolazi do
produzenja vremena krvavljenja. Uticaj na agregaciju trombocita i krvavljenje traju oko
godinu dana i nakon prekida terapije.

Nezeljeni efekti tiklopidina su: abdominalni bol, dijarea (21%), dispepsija (13%) i
nauzea (11%), Uzimanje leka u toku obroka moze da smanji ove smetnje.
Gastrointestinalne smetnje kod uzimanja tiklopidina su ¢e$¢e u odnosu na aspirin, ali
gastritis 1 gastrointestinalna krvavljenja su redi. Mogu se javiti kozne alergi¢ne promene
u vidu makulopapularne ospe i urtikarije (do 15% pacijenta), koje nastaju sa ukidanjem
leka. Retko neZeljeno dejstvo tiklopidina, koje moZe da ugrozi pacijenta, je teSko
neutropenija (1% slucajeva).. Zato je tokom prva tri meseca terapije potrebna kontrola
krvne slike i broja trombocita svake dve nedelje.

Velike multicentri¢ne kontrolisane randomizirane studije na velikom broju bolesnika
sa velikim rizikom dokazale su protektivni efekat tiklopidina.. Kanadsko-americka (CA-
TS) multicentri¢na randomizirana duplo slepa studija delovanja tiklopidina u dozi od
250 mg/dnevno, u odnosu na placebo ukljucila je preko 1000 bolesnika. Lecenje je
pocinjalo nakon nastanka tromboembolijskog Sloga i trajalo prosecno 2 godine.
Analizirana je pojava novog Sloga, infarkta miokarda ili nagle smrti. Tiklopidin je
smanjio ukupni rizik za 30,2% '*.

Tiklopidin-aspirin studija sloga (TASS) poredila je tiklopidin sa aspirinom. U kon-
trolisanu randomiziranu trostruko slepu multicentri¢nu studiju uklju¢eno je vise od 3000
bolesnika sa hemisfericnim TIA, amaurosis fugax i malim §logom. Poreden je efekat
tiklopidina (500 mg/dnevno) i aspirina (1300 mg/dnevno)”. U pogledu pojave
recidivantnog ishemicnog insulta tiklopidin je ¢ak bio neSto efikasniji od aspirina.
Recidiv Sloga nastao je u 11,2% bolesnika leCenih tiklopidinom i 13,8% lecenih
aspirinom. Medutim, pokazalo se da je efikasnost tiklopidina veca tokom prve godine
upotrebe, a za tim se smanjuje. Analiza na kraju tri godine lecenja pokazala je da se
recidiv Sloga javio se u 10% bolesnika sa tiklopidinom u odnosu na 13% lecenih
aspirinom.. Sli¢ni rezultati dobijeni su i u pogledu kardiovaskularnih komplikacija
uopste. Analiza podgrupa bolesnika pokazala je nesto vecu efikasnost tiklopidina od
aspirina u prevenciji §loga kod bolesnika sa TIA™.



Zbog hemoragi¢nih komplikacija se ne preporucuje istovremena upotreba tiklopidina
apsirina. Kombinacija tiklopidna i aspirina izaziva vecu inhibiciju agregacije trombocita,
ali i vise prduzava vreme krvavljenja nego svaki od ovih lekova ponaosob ** .

Tiklopidin je znacajno skuplji od aspirina. Zbog dokazanih rezultata u profilaksi is-
hemickog Sloga on je izvanredna alternativa za aspirin. Tiklopidin se pokazao nesto efi-
kasnijim od aspirina u preventivnom le¢enju S$loga. Medutim njegova efikasnost se
vremenom smanjuje. NeZeljena dejstva su ¢eS¢a nego kog aspirina. Pacijenati se moraju
ozbiljnije posavetovati, pratiti i hematologki kontrolisati*** ** . Tiklopidin je indikovan
kod bolesnika koji ne toleriSu aspirin. Neuspeh aspirina, tj. pojava malog ili velikog §lo-
ga upucuje da ga treba zameniti tiklopidinom.

Dalja istrazivanja usmerena su na ispitivanje efikasnosti manjih doza tiklopidina,
koriS¢enja njegovih analoga, koji se bolje podnose i preciznijem izboru podgrupa
bolesnika kod kojih tiklopidin daje najbolje rezultate.

REGULATORI NIVOA HOLESTEROLA (STATINI)

Brown i Goldstein su 1985. godine dobili Nobelovu nagradu za medicinu jer su ot-
krili da se arterioskleroza razvija kod raznih eksperimentalnih Zivotinja samo zbog mu-
tacije gena za lipoproteine niske gustine (LDL) receptor. Time je dokazno da je po-
veéanje serumskog nivoa LDL u plazmi dovoljan uslov za pokretanje arterioskleroze®™ .

Hipolipidemici snizavaju nivo serumskog holesterola, a mehanizam njihovog dejstva
sastoji se u inhibiciji aktivnosti enzima HMG CoA reduktaze koji predstavlja kljucni
enzim u ranim fazama sinteze holesterola.

Hipolipemici nisu dovoljno efikasni u snizavanju nivoa triglicerida, niti u pove¢anju
nivoa HDL lipoproteina. Uzimaju se jednom dnevno i to uvece. Poinje se sa manjim
dozama, koje mogu da se povecaju u mese¢nim intervalima. Kada se vrednost ukupnog
holesterola snizi ispod 3,6 mmol/l ili LDL holesterola ispod 1,94 mmol/l, doza leka

< 64
mora da se SI’I’lal’l_]l6 67 .

Simvastatin

Rezultati prospektivnih studija govore o korisnosti terapije statinima u osoba sa
hiperlipidemijom. Ultrazvucni i angiografski nalazi potvrduju uticaj statina na uspo-
ravanje progresiju ateroskleroze. Morbiditet i mortalitet vezan za infarkt srca i mozga je
takode nizi pri terapiji statinima. Prospektivna, randomizirana Scandinavian simvastatin
survival study je pokazala snizenje incidence karotidnih Sumova i ishemijskih cerebro-
vaskularnih komplikacija u osoba na terapiji.® . Simvastatin se pokazao dvostruko efi-
kasnijim od pravastatina i potentniji od fluvastatina.

Primena statina u vecine osoba sa postojecom ateroskleroznom boles¢u karotidnih
arterija utice na tok bolesti tako §to zaustavlja progresiju ili indukuje regresivne
promene. Najbolji rezultati postignuti su u pacijenata sa blagim i umerenim povisenjem
nivoa LDL holesterola” . Dosadainja iskustva govore u prilog primene leka u cilju
sekundarne prevencije i leCenja ateroskleroze.

ViSegodi$nja primena pravastatina,u dnevnoj dozi od 40 mgr,pokazala je sporiju
progresiju karotidne ateroskleroze nego u kontrolnoj grupi (placebo). Pravastatin dovodi



do snizenja ukupnog (19%) i LDL holesterola (27%), apolipoproteina B (19%) i
triglicerida (13%) dok se nivoi apolipoproteina Al i HDL povecavaju (4%).Efekti
terapije prate se ultrazvuénim metodom u zajedni¢koj karotidnoj arteriji. Posle 4 godine
u grupi sa placebom debljina zida ACC povecana prosecno 0,048 mm dok je u grupi sa
pravastatinskom medikacijom snizena za 0,014 mm. Prose¢no smanjenje debljine zida
ACC bilo je podjednako u svim podgrupama sa razli¢itim nivoima ukupnog holesterola
pre zapocinjanja tretmana®® .

Anjonske smole (holestiramin i holestipol) se vezuju za zu¢ne 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, a povecanja vrednosti HDL
holesterola su manja su od 10%. Pojavom statina izgubili su nekadasnji znacaj i danas
uglavnom predstavljaju dopunsku terapiju. Najbolji rezultati dobijeni su u kombinaciji
sa lovastatinom (sniZenje ukupnog holesterola za 36-48% i LDL za 52-55%) " 7° .

Fibrati povecavaju aktivnost lipoprotein lipaze, smanjuju sintezu VLDL lipoproteina
i povecavaju klirens triglicerida iz plazme. Od svih hipolipidemika, fibrati najvise
snizavaju nivoe triglicerida i VLDL holesterola (40-60%), a povec¢avaju vrednost HDL
holesterola (15-25%).U klinickoj primeni su gemfibrozil, fenofibrat i ciprofibrat.
Pocetne doze gemfibrozila su 2x600 mg dnevno (doza odrzavanja 0,9-1,5 g. Osobama
sklonim holelitijazi ne treba davati ovaj lek ”' .

ANTIOKSIDANSI

Antioksidansi (tokoferol, flavonoidi, beta karoten, vitamin C i dr.) mogu da uspore
progresiju arterioskleroze Antiaterogeno dejstvo alfa-tokoferola vezano za efekte u
inicijalnoj aterogenezi. Tokoferol snizava adhezivnost endotela, aktivnost trombocita,
oslobadanje superoksidnih anjona u monocitima, lipidnu oksidaciju i nivo interleukina
(IL-1 beta), koji je inate proinflamatorne prirode ' . Na osnovu merenja debljine
intimomedijalnog kompleksa, ultrazvu¢nim pregledima zajednicke karotidne arterije,
doslo se do zakljucka da do regresije aterogeneze dovodi vitamin E u dozama vi$im od
100 TU dnevno u osoba koje nisu uzimale lekove za snizenje lipida u krvi. Kod
pacijenata koji su uzimali vitamin C (250 mgr dnevno) nije potvrdena regresija
aterogeneze m

HEMOREOLOSKI AGENSI

Hemoreologija je oblast koja se bavi izu¢avanjem protoka krvi, reoloskih svojstava
elemenata krvi i njihovih interakcija sa zidom krvnih sudova. Glavni hemoreoloski
parametri su: hematokrit, stepen deformabilnosti eritrocita, sadrzaj fibrinogena u plazmi
i reoloska svojstva leukocita, a od manjeg znac¢aja su reoloske karakteristike trombocita i
parametri koagulaciono-antikoagulacionog sistema.

Eritrociti su najbrojniji krvni elementi; nemaju jedro, a imaju intenzivan
metabolizam; u krvnoj struji lako i spontano menjaju formu usmeravajuci se u pravcu
krvne struje. U krvnim sudovima razli¢itog dijametra eritrociti dobijaju razli¢ite forme.
Zahvaljujuci ovom svojstvu eritrociti mogu pro¢i kroz mozdane kapilare.



Reoloski znacaj poviSenog fibrinogena u plazmi je u njegovoj sposobnosti da pravi
spoj izmedu agregata trombocita i eritrocita posredstvom kompleksa glikoproteina.

Trombociti su zbog svoje male veli¢ine 1 broja od manjeg znacaja za reologiju krvi.
Znacajne su njihove interakcije sa endotelom, leukocitima i faktorima koagulaciono-an-
tikoagulacionog sistema, jer su veoma bogati bioloski aktivnim materijama (serotonin).
Hiperaktivnost trombocita je vazna u patogenezi ishemicne bolesti mozga tromboembo-
lijske prirode. Hiperaktivnost trombocita hemoreoloskim mehanizmima uti¢e na nasta-
nak ishemi¢ne bolesti, njenu evoluciju, ali predstavlja i faktor rizika za ponavljanje
bolesti.

Smanjenje deformabilnosti eritrocita, poveéanje hematokrita (viskoznosti krvi) i
sadrzaja fibrinogena u plazmi, glavni su biohemijski parametri koji se mogu detektovati
u bolesnika sa ishemi¢nom bole$¢u mozga. Ovi parametri su u pozitivoj korelaciji sa
godinama bolesnika, tezinom poremecaja, stepenom izrazenosti klinickih sindroma i
akutnoscu bolesti.

Terapijski program za cerebralnu ishemiju podrazumeva i koriS¢enje hemoreoloski
aktivnih sredstava, u koja, u Sirem smislu, spadaju antiagregaciona, antikoagulaciona i
tromboliticka sredstva.

Postupak hemodilucije se preporucuje u bolesnika sa veCom ucestalo$c¢u tranzitornih
ishemickih ataka (TIA), da bi se stvaranjem optimalnih hemoreoloskih uslova sprecio
razvoj infarkta mozga.

U hemoreoloski aktivna sredstva spadaju i ksantinski derivati (Trental, pentoxifillin)
koji povecavaju deformabilitet eritrocita, inhibiraju aktivnost trombocita i snizavaju
koncentraciju fibrinogena u plazmi.

Blokatori kalcijumvih kanala: U hemoreoloski aktivne preparate mogu se ubrojati i
blokatori kalcijumovih kanala. Oni sprecavaju ulazak ekscesnih koli¢ina kalcijumovih
jona u c¢eliju, povecavaju deformabilnost eritrocita i inhibiraju aktivaciju trombocita, te
produkciju faktora agregacije trombocita.

Dipiridamol

Dipiridamol izaziva vazodilataciju i ima blag anteagregacioni efekat. Mehanizam
dejstva je inhibicija fosfodiesteraze. Dnevna doza dipiridamola je 300/mg dnevno.

Visoke doze dipiridamola deluju antiagregaciono inhibirajuci funkcije trombocita,
reverzibilno.

Dipiridamol u kombinaciji sa aspirinom nama nista bolje efekte nego monoterapija
aspirinom™**. Nakon publikovanja studije kombinacija aspirina i dipiridamola se sve
rede primenjuje. Dipiridamol je postepeno iskljucen iz prevencije cerebrovaskularne
insuficijencije i Sloga.

Medutim, kombinacija aspirina (325/mg) i visokih doza dipiridamola (400 mg/dnev-
no) pon}c;go nagovesStava moguci povratak dipiridamola kao dodatnog terapijskog
sredstva™



Sulfinpirazon
Sulfinpirazon verovatno deluje reverzibilno inhibiraju¢i ciklooksigenazu.

Nekoliko kontrolisanih klini¢kih studija kod raznih ishemic¢kih vaskulanih bolesti su
pokazale da sulfinpirazon smanjuje rizik od $loga, infarkta miokarda i vaskularne smrti
za 17% *'. Preporuduje se kao alternativni lek kada postoji netolerancija prema aspirinu *’.
Za sada nema dovoljno podataka da je upotreba sulfinpirazona opravdana u prevenciji
cerebralne ishemije i §loga.

ANTIKOAGULACIONI LEKOVI

Oralna antikoagulantna terapija se ve¢ dekadama primenjuje u prevenciji terminalne
cerebralne ishemije tj. Sloga. Ipak, dokaza u smislu velikih randomiziranih studija nema.

Publikovano je pet randomiziranih i Sest nerandomiziranih studija primene antikoa-
gulantne terapije kod pacijenata sa TIA. Protektivni efekat za pojavu §loga nije dokazan,
ali ni opovrgnut, poSto ove studije prikazuju heterogene grupe sa malim brojem
pacijenata’, zato ih necemo citirati.

Oralni antikoagulansi deluju na inhibitorno na koagulacioni sistem krvi smanjujuci
sintezu faktora II, VII, IX i X i usporavajuci kaskadnu reakciju pretvaranja protrombina
u trombin.

Od oralnih antikoagulantnih sredstava se nacesS¢e primenjuje warfarin (Pelentan, Sin-
trom 1 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 od-
nosom (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.

Rizik od krvavljenja pri antikoagulantnoj terapiji uz dobru kontrolu je neocekivano
nizak. Intrakranijalno krvavljenje se kao komplikacija javlja u 0,2% - 0,4% pacijenata
godisnje.

Kontraindikacije za antikoagulantnu terapiju su: fiksirana arterijska hipertenzija
(preko 180/100mmHg), hipokoagulabilnost krvi, duodenalni ulkus, ulcerativni kolitis,
akutno renalno ili hepaticko oboljenje.

Antikoagulantna terapija moze da bude Stetna ako nije isklju¢ena intracerebralna i/ili
subarahnoidalna hemoragija. Osim toga antikoagulantna terapija nije indikovana u
slu€aju intramuralne hemoragija arterioskleroti¢nog plaka na karotidnoj bifurkaciji, zato
$to moze da dovede do nagle progresije bolesti kao okluziji i akutne mozdane ishemije’.

Najlogi¢nija 1 najbolje dokumentovana je primena antikoagulantnih sredstava u
prevanciji kardioembolijskog mehanizma cerebralne ishemije. Fibrilacija pretkomora je
naj¢eSca aritmija kod starijih osoba, ¢ija prevalencija raste sa starenjem. Nalazi se u 10%
osoba starijih od 75 godina. 70% ovih bolesnika zapravo ima nevalvularnu pretkomoru
fibrilaciju (nonvalvular atrial fibrilation NVAF) * . Klini¢ke i epidemioloske studije
ukazuju da fibrilacija pretkomora nosi sa sobom veliki rizik od $loga. Ovom poremecaju



pripisuje se ¢ak 45% svih kardioembolickih i 15% svih $logova ** . Slog u sklopu
atrijalne fibrilacije je embolijske geneze sa teSkim neuroloskim sekvelama i velikim
mortalitetom (i do 25%) > .

Velike kontrolisane klinicke studije o leCenju oralnim antikoagulantnim sredstvima u
primarnoj prevenciji $loga kod bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom *** su pokazale
znacajno smanjenje rizika od pojave Sloga kod bolesnika tretiranih antikoagulansima
(warfarin) i to od 42-86%.

Kod pacijenata sa atrijalnom fibrilacijom, bez hipertenzije, bez skora$nje srcane
insuficijencije i bez prethodnih tromboembolija za primarnu prevenciju cerebralnih
komplikacija dovoljan je aspirin (325 mg). Kod bolesnika sa visokim rizikom treba pri-
meniti oralne antikoagulantne lekove (varfarin) % .

Sekundarna prevencija Sloga kod bolesnika sa artrijalnom fibrilacijom je manje
razja$njena. U velikoj evropskoj randomiziranoj kontrolisanoj studiji (European Atrial
Fibrillation Trial EAFT) *, 1007 bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom koji su doZiveli
TIA ili mali Slog tokom prethodna tri meseca, primalo je varfarin ili aspirin (300 mg),
odnosno placebo. GodiSnja ucestalost smrtnih ishoda usled vaskularnih uzroka (Slog,
infarkt miokarda, sistemska embolizacija) iznosila je 8% u grupi na warfarinu u odnosu
na 17% na placebu. Godi$nji rizik za $log je smanjen sa 12% (placebo) na 4% (varfarin).
U grupi bolesnika koji su primali aspirin nije postignit znacajan protektivni efekat.
Zakljueno da je oralna antikoagulantna terapija znaCajno efikasnija u sekundarnoj
prevenciji Sloga kod obolelih od atrijalne fibrilacije nego aspirin. Bolesnike sa at-
rijalnom fibrilacijom i1 nedavnim TIA ili malim Slogom treba leciti antikoagulantnim
lekovima.

Warfarin je efikasniji od aspirina kod bolesnika sa simptomatskom stenozom (50-
90%) neke od intrakranijalnih arterija, smanjujuci rizik od pojave vaskularnih incidenata
za 53% ali uz povecan rizik od krvavljenja. Stoga, za utvrdivanje pravog mesta
antikoagulantne terapije kod ovih indikacija, treba saCekati rezultate kontrolisanih
randomiziranih klini¢kih studija na velikom broju bolesnika.

MEDIKAMENTOZNA TERAPIJA ARTERITISA

Vaskuliti velikih arterija, koji nas interesuju u okviru supraaortalnih grana su:
Takayasu arteritis, temporalni arteritis, Morbus Kawasaki i poliarteritis nodosa.
Takayasu arteritis je hronicna, sistemska, nespecifi¢na, zapaljenjska arteriopatija koja
zahvata aortu i velike grane aortnog luka dovode¢i do njihove stenoze ili okluzije.
Sustinski se radi o nespecificnom aortoarteritisu (Nonspecific Aortoarteritis). U aktivnoj
fazi progresije bolesti anemija i1 poviSena sedimentacija eritrocita su karakteristicni za
nespecificni aorto-arteritis, uz povecanje imunoglobulina G. i antiendotelijalnih antitela i
serumskog trombomodulina kao indikatora o3tecenja endotelnih ¢elija **".

Osnovni princip leCenja nespecifinog aorto-arteritisa je:
. medikamentozna kontrola zapaljenjskog sindroma u aktivnoj fazi i
o najneophodnije hirurske procedure u okluzivnoj fazi bolesti.

Medikamentozna terapija podrazumeva steroidnu i imunosupresivnu terapiju.



Kortikosteroidi: Primena kortikosteroida pokazala se korisnom,narocito u pacijena-
ta sa poviSenom sedimentacijom eritrocita. PoCetna doza prednizona iznosi 1-1,5 mg/kg
dnevno.Do normalizacije indikatora zapaljenja dolazi obi¢no posle tri nedelje i tada se

postepeno smanjuje koli¢ina leka. Doza odrZavanja iznosi 5-15 mg dnevno™ .

Imunosupresivna terapija: Daje se cyclophosphamid u dozi od 2 mg/kg/dan uz
kontrolu krvne slike (grani¢na vrednost broja leukocita je 3000/uL). U okluzivnoj fazi
bolesti nepovoljan prognosticki znacaj imaju prisutni indikatori zapaljenja.Terapijsku
efikasnost u takvim sluCajevima 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, metho-
trexat). Kombinovanom terapijom mogu da se postignu bolji rezultati. Male doze meto-
treksata smanjuju potrebne terapijske doze kortikosteroida. U cilju postizanja zastitnog
efekta na kostano tkivo uvode se u terapiju preparati kalcijuma, D vitamin, itd.. Reduk-
ciju kortikosteroidne terapije uslovljava aktivnost bolesti**™ .

Lekovi koji podsti¢u metabolizam mozga: Poznato je da intenziviranjem mozdanih
funkcija (umni rad) poboljSava cerebralnu cirkulaciju. Pretpostavlja se da slican efekat
mogu imati lekovi koji podstiu cerebralni metabolizam (Kalicor, Oikamid, Encephabol
itd.). Daju se sporadi¢no u lecenju hroni¢ne cerebralne ishemije i vaskularne demencije.

GENSKA TERAPIJA

Ako je aterogeneza pod uticajem genotipa onda se genskim intervencijama, vero-
vatno, moze modulisati reakcija organizma na unutrasnje i spoljasnje faktore rizika za
arterioskleroti¢nu bolest (aterogenetski fenotip). Mogucnost primene genske terapije u
vaskularnoj medicini zasniva se na ¢injenici da su krvni sudovi metaboli¢ki i enzimski
izuzatno aktivni i da stvaranjem specifi¢énih molekula, reguliSu svoju funkciju i strukturu
(sposobnost remodelovanja).

Cilj terapije genima je da se u somatske ¢elije unese strana DNK i da se time in vivo
koriguje urodena ili steCena bolest putem sinteze produkata gena koji nedostaju ili su
defektni. Genska modifikacija endotelnih ¢elija bi mogla da bude efikasna u leenju
monogih vaskularnih bolesti (eteroskleroza, hiperplazija neointime, fibromuskularna
displazija itd.)

Genske intervencije se mogu izvesti

o direktno (in vivo) ili

° indirektno (ex vivo).

Direktni (in vivo) genski transfer obuhvata metode inhibicije ili pojacanja
ekspresije ciljnih (target) gena posredstvom virusa, lipida, oligonukleotida i rekombina-
ntnom DNK. Velike nade se polazu u studije vaskularnog remodelovanja i angioneo-
geneze promenom fenotipske ekspresije faktora rasta genskim transferom. Genska
terapija moze dovesti do stabilizacije aktiviranog, komplikovanog plaka i inhibicije
sekundarnog stvaranja prizidnog tromba. Smanjenje infiltracije makrofagima i inhibicija



generisanja tzv. penuSavih celija trebalo bi da smanji rizik od rupture vulnerabilnog
plaka plaka i intraplakalne hemoragije sa disekcijom. Polaze¢i od Cinjenice da azot
monoksid (NO) inhibira hemotakti¢énu aktivnost monocita i njihovo nagomilavanje u
intimi tokom aterogeneze, transfer gena koji je odgovoran za transkripciju NO sintetaze
mogao bi da dovede do stabilizacije plaka.

Hiperholesterolemija, kao poznat i dokazan akcelerator aterogeneze, bi se mogla
korigovati genskim intervencijama i to: u smislu redukcije sinteze nepozeljnih oblika
lipoproteina, kao i ubrzavanjem njihovog metabolizma. Direktni metod moze da se
primeni i kod porodi¢ne hiperholesterolemijom. Geni koji reguliSu metabolicke procese
sinteze LDL mogli bi direktno da se dovedu u tkivo jetre. Osim toga, postoji mogucnost
povecavanja aktivnosti receptora za LDL genskim inetrvencijama. Na taj nacin bi se
mogli kontrolisati endogeni i egzogeni mehanizmi sinteze holesterola i lipiproteina niske
1 visoke gustine.

Virusi se mogu upotrebiti kao vektori za direktan unos aktivnih komponenti Eksperi-
mentalna primena apo-Al na adenovirusnom vektoru dovela je do prolaznog uvecanja
lipoproteina visoke gustine (HDL) u serumu pacova. Obzirom da HDL ispoljava
protektivne efekte redukcijom nivoa serumskog holesterola i broja makrofaga u plaku,
rezultati ovih eksperimenata mogli bi da budu dobar nagovestaj za razvoj genske
terapije ljudi.

Simplificirana varijanta ove moguénosti je ubrizgavanje genskog materijala u nepo-
srednu blizinu ¢elija na koje zelimo da utiCemo. Primenjuje se tehnika unosa genskog
materijala specifi¢nim kateterima i njegovog oslobadanja na mestu oStecenja endotela ili

u njegovoj blizini. Preduslov za uspeh je odrzavanje odgovarajuéeg protoka krvi®® .

Indirektni (ex vivo) metod podrazumeva separaciju Celija koje imaju ulogu u
kljuénim metabolickim aktivnostima, njihovu gensku modifikaciju i1 reimplantaciju iz-
menjenih ¢elija koje su osposobljene da stvaraju novi genetski i/ili enzimski materijal.
Koncepcija ovog metoda je proSirena i na sprecavanje kasnih komplikacija nakon
arterijske rekonstrukcija (endarterektomija, bypass, implantacija stenta). Separirane
endotelne Celije pacijenta se genetski modifikuju u in vitro uslovima. Ubrizgavanje ovih
¢elija omogucava prekrivanje (endothelial seeding) arterijskog by psss grafta i/ili stenta
genski modifikovanim endotelnim ¢elijama. Kod porodicne hiperholesterolemije
odvojenim ¢elijama jetre dodaju se geni odgovorni za sintezu enzima koji aktiviraju
LDL receptore posle ¢ega se one vracaju u jetru. Na taj nain se u istog pacijenta moze
genski intervenisati na viSe nivoa eliminiSu¢i viSe vaktora rizika (hipertenzija, hiper-
hilesterolemija, hiperplazija neointime itd.) *°'.

TERAPIJA AKUTNE CEREBRALNE ISHEMIJE

.. .. .. g . .. 1- A
Ne postoji dokazano efikasna terapija za akutni ishemicki carabralni insult'>~"**%,

Ipak strateski principi su dosta jasni neohodna je urgentna korekcija vitalnih
parametara (reanimacija) i istovremeno:



e Prvo treba razmisljati i mogucoj arterijskoj revaskularizaciji ili bar
zaustavljanju procesa dalje tromboze,

e Drugo, celularna protekcija bi trebalo da prilagodi metabolicke
potrebe i zastiti neurone i neurogliju od ireverzibilnih ishemickih
lezija.

e Trece, sprecavanje i leCenje komplikacija u jedinici neuroloske
intenzivne nege *

Cerebralna ishemija oznacava nedovoljan protok krvi pracen funkcionalnim
ispadima i morfoloskim o$tec¢enjima. Ishemija je situacija u kojoj raspoloZivi protok nije
dovoljan za zadovoljenje metabolickih potreba mozga.

Smanjenje i/ili potpuni prekid mozdane cirkulacije karakteriSe nedovoljno snabde-
vanje kiseonikom, glikozom i drugim sastojcima neophodnim za funkcionisanje mozga,
kao i akumulacija materija Stetnih za mozak. Nedostatak kiseonika i glukoze u mozgu
dovodi do brzog i teSkog oSte¢enja mozga, proteolize i lipolize neurona u srediSnjoj zoni
ishemije™ .

Krajnji rezultati zatvaranja krvnog suda je ishemija i ireverzibilna lezija (nekroza
centralne zone) odgovarajuceg areala tkiva. To zna¢i da samo deo mozga definitivno
strada. Medutim, u grani¢noj zoni (tzv. penumbra) neuroni su ocuvani, ali se zbog fluk-
tuiraju¢ih metabolickih promena nalaze u stanju metabolicke i funkcionalne iscrplje-
nosti. Izmedu smanjenog snabdevanja i snizenih energetskih potreba (iscrpljena nervna
¢elija) uspostavlja se ravnoteza (adaptacija).

U centralnoj (nekroti¢na) i grani¢noj (penumbra) zoni ishemije mozga sniZzenje pO2
dovodi do porasta laktata i piruvata, metabolicke acidoze sa lokalnim proSirenjem
krvnih sudova usled gubitka miSi¢nog tonusa zbog acidoze.

Pojavu citotoksi¢nog edema, uzrokuje disfunkcija Na+-K+-ATP-aze i gubitka Na+-
K+- pumpe. Difuznog sistema na osnovu osmotskog gradijenta Na+ i K+ preovladuje.
Upravo tada nastaje faza poremecene homeostaze koja napreduje ka ireverzibilnom
oStecenju ¢elija u penumbri. Time se centralna nekroti¢na zona naglo Siri.

Tokom akutne cerebralne ishemije razvija se vazogeni edem mozga. Vazogeni edem
nastaje usled oslobadanja histamina i serotonina iz perivaskularnih mastocita, sa
osteenjem endotela kailara i povecanjem filtracionog pritiska (usled povecanja
kapilarnog pritiska i kontrakcije venula).

Simptomatologija akutne ishemije mozga razvija se zbog:

e povisenog intrakranijalnog pritiska;
e fokalne lezije zahvac¢enih mozdanih centara,

e kompresije mozdanog stabla zbog edema.

Terapijski nihilizam je dugo limitirao le¢enje ovih bolesnika.

Danas se insistira na le¢enju bolesnika sa akutnim infarktom mozga u specijalizo-
vanim "jedinicama za mozdani udar" (stroke units).

Terapija akutnog infarkta mozga se svodi na:



Reanimaciju i medikamentozno lecenje,
Revaskularizacija, ako je moguca, a nije kontraindikovana.

Opste mere.

URGENTNA REANIMACIJA BOLESNIKA SA AKUTNOM ISHEMIJOM MOZGA

Bolesnik sa akutnim infarktom mozga treba da se leci u specijalizovanom centru za
mozdani udar (Stroke unit). Procedura prijema i inicijalne evaluacije mora da bude
promptna. Odmah po prijemu bolesnika u jedinicu intenzivne nege treba:

proveriti i korigovati kompromitovane respiratorne puteve i cirkulaciju
uspostaviti monitoring vitalnih funkcija
uciniti brz opsti, orijentacioni pregled

urgentno neurolosko ispitivanje

Pogs B =

doneti odluku o urgentnim dijagnostickim procedurama i/ili
intervencijama

6. plasirati venske linije (periferna i/ili centralna), urinarni kateter kao i
nazogastricna sonda (radi drenaze staznog Zeludacnog sadrzaja i kasnije
ishrane koja pocinje od treceg dana, dok se prethodnih dana vrsi
parenteralno).

Kontinuirani monitoring je neophodan radi pracenja i korekcije: ‘

e vitalnih parametara (arterijski pritisak, sr¢ani ritam i ferkvencija,
EKG, respiratorne funkcije, diureza;

e neurolosko pracenje (skor neuroloskog deficita, fluktuacije);

e osnovne laboratorijske analize; krvna slika, glukoza, urea i kreatinin,
osmolarnost i elektroliti, acidobazne vrednosti sa gasnim analizama,
koagulacioni status u krvi (broj trombocita, vreme krvavljenja,
protrombinsko i parcijalno tromboplastinsko vreme);

Respiratorna funkeija: Neophodno je, pre svih drugih mera, obezbediti adekvatnu
disajnu funkciju:

. endotrahealna intubacija je neophodna kod komatoznih bolesnika, bolesnika
sa poremecajem ritma i dubine respiracije, poreme¢ajem gasnih analiza, i kod
bolesnika koji povrac¢aju (opasnost od aspiracione pneumonije);

. povremena aspiracija traheobronhijalne sekrecije,
o asistirana ventilacija po potrebi.
o svesni pacijenti se fizikalnim metodama podstiCu povremeno na duboko

disanje radi prevencije atelektaze, promena poloZaja tela u sprecavanju pluéne
staze i bronhopneumonije:



Monitoringom 1 asistiranjem respiratorne funkcije treba odrzavati pO2 iznad 70
mmHg, a pCO2 izmedu 25-30 mmHg. Intrakranijalni pritisak se moze smanjiti kontroli-
sanom hiperventilacijom u toku 2-30 min. Vazokonstrikcija se javlja ako je pCO2 oko
20 mmHg dok se ispod ovih vrednosti razvija ishemija mozdanog tkiva. Mozdani krvni
protok se smanjuje za 1-2 ml/100 g tkiva u min sa padom pCO2 od 1 mmHg*"* .

Sistemska arterijska tenzija: Monitoring arterijskog pritiska moze da se vrSi
kontinuirano kanuliranjem radijalne arterije. Hipertenzija moze biti uobicajeno stanje
neregulisanog pritiska. Akutna hipertenzija nastaje zbog lucenja kateholamina usled
bola, stresa, anksioznosti, agitacije ili povisenog intrakranijalnog pritiska. Kod hroni¢ne
hipertenzije naglo i/ili drasti¢no snizenje pritiska smanjuje perfuzioni pritisak mozga.
Arterijski tenziju u tom slucaju treba odrzavati na vrednostima ne nizim od 160/110
mmHg” . Vrednosti vie od 200/110 mmHg zahtevaju antihipertenzivnu terapiju (reze-
pin i.m., alfametiildopa i.v., natrijumnitroprusid i.v., 0.5 mg/kg/min sa povecanjem vred-
nosti do 1.0 mg/kg/min) *****°. Kod ranije normotenzivnih osoba treba odrzavati pritisak
oko 160/95 mmHg. Na odeljenju urgentne neurologije upotrebljava se nitroglicerinnatri-
jum 5.0 mg u 100 ml 5% glucoze u kontinuiranoj infuziji sa pocetnom brzinom od 20
ml/h preko pumpe, uz monitoring >"**.

Intrakranijalni pritisak: Monitoring intrakranijalnog pritiska ventrikularnim katete-
rom primenjuje se kod bolesnika u komi ili ako se stanje svesti naglo pogorSava. Porast
intrakranijalnog pritiska dovodi do pada perfuzionog pritiska mozga. Perfuziioni pritisak
je jednak razlici srednjeg arterijskog pritiska i pritiska u venskim sinusima mozga. Pad
perfuzionog pritiska ispod 60 mmhg dovodi do ishemije parenhima, a iznad 70 mmhg
do skoka intrakranijalnog pritiska i posledicnog pada perfuzionog pritiska. Ekstremno
visok perfuzioni pritisak izaziva ili potencira razvoj mozdanog edema **.

Rehidratacija i korekcija elektrolitnog balansa: Dnevni unos tecnosti treba da
bude najmanje 2.000 ml, a u slu¢aju povisene temperature i drugih metabolickih stanja
treba da bude ve¢i. Za izovolemi¢nu hidrataciju moze se davati dekstran.

Najbolje je davati izo-osmolarne rastvore preko centralne venske linije ako je
potrebna nadoknada cirkuliraju¢eg volumena, ili ako pacijent nije u stanju da unese
dovoljno tecnosti.

Permanentna kontrola acido-baznog, elektrolitnog, hemoreoloskog, koagulacionog i
metabolickog statusa biohemijskim analizama pruza moguénost za preciznu korekciju
ovih parametara. Ovo je jako vazno u zaustavljanju “zacaranog kruga” ishemije mozga,
nekroze, edema i poviSenog intrakranijalnog pritiska. Ovaj sled dogadaja dalje
kompromituje mozdanu perfuziju i pozitivnom povratnom spregom pogorsava ishemiju
mozga.

Eksponencijalni ciklusi ovog “zacaranog kruga” dovode do letalnog ishoda.
MEDIKAMENTOZNA TERAPIJA AKUTNOG ISHEMICNOG INSULTA

Lecenje edema mozga

Edem mozga se razvija u prvim satima nakon cerebralnog infarkta. Mozdani edem
retko ugrozava Zivot u prvih 24 Casa, osim ako se ne radi o cerebelarnom infarktu. Ako
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postoji tezak edem dolazi u obzire neurohirursko lecenje ™ . Obi¢no je dovoljno potenci-
ranje osmotske diureze hiperosmolarnim rastvorima.

Hiperosmolarni rastvori (manitol 20%) putem osmotskog gradijenta izmedu vasku-
larnog prostora i mozdanog tkiva, dovode do evakuacije intersticijalne te¢nosti. Osim
toga, smanjuju produkciju likvora i viskozitet krvi i tako poboljasavaju mikrocirkula-
ciju’* . Efekat dehidratacije vise je izrazen u okolnom zdravom mozdanom parenhimu.
Snizavanje tkivnog pritiska u okolnom tkivu dozvoljava dozvoljava rast hematoma. Zato
je potreban oprez ako postoji mogucnost da se ishemicni infarkt pretvori u hemoragiéni..

Hiperosmolarme rastvore ne treba davati ako nema znakova povisenog intrakranijal-
nog pritiska. Terapiju manitolom (20%) treba izbegavati prvih ¢asova nakon krvarenja.

Osmolaritet krvi treba pratiti i odrzavati na oko 315 mosm/l, a vrednosti Na+ na 150
mEg/l.

Manitol (20%) se obi¢no primenjuje u dozi od 0.5-1.0 g/kg TT u kontinuiranoj (10-
30 min) intravenskoj infuziji koja se ponavlja na 4-6 casova.

Furosemid (Lasix) se daje intravenski u dozi od 20 do 80 mg, svakih 4-12 sati.
Moze da potencira i prolongira efekat manitola na sniZenje intrakranijalnog pritiska.

Hiperosmolarni rastvori, kao npr. glicerol se retko koriste u rutinskoj praksi. Daje
se u dozi od 50gr u 500ml fizioloskog rastvora, svakih 12 sati.

Hipertoni¢na glukoza je ranije koriS¢ena. Danas upotreba hipertoni¢ne glukoze
zbog deteriorizirajuéeg efekta na ishemitno podrudje predstavlja vitium artis °. U
ishemicnoj zoni metabolizam je poremecen, pa ¢ak i normotonicni rastvor glikoze deluje
kao hipertonican Fenomen povratnog efekta (“Rebound fenomen™) je karakteristiCan
za primenu hiperosmolarnih antiedematoznih sredstava. Naime, nakon prestanka primar-
nog antiedematoznog dejstva hiperosmolalnog leka, desava se novi nagli porast intrakra-
nijalnog pritiska.

Kortikosteroidi: Veéina autora®*> ***** smatra da komplikacije koje se javljaju

kod upotrebe kortikosteroida (gastrointestinalno krvarenje, SeCerna bolest, infekcija) pre-
vazilaze eventualnu korist. Primena kortikosteroida kod ishemijske infarkcije mozga se
savetuje samo kada se jave znaci porasta intrakranijalnog pritiska sa izmenom stanja
svesti do kome ili preteci znaci hernijacije.

Hiperventilacija moze efikasno ali privremeno da snizi intrakranijalni pritisak zbog
edema mozga. Hiperventilacija izaziva hipokapniju, respiratrornu alkalozu i vazokon-
strikciju. Neophodna je endotrahealna intubacija za izvodenje mehanicke asistirane ili
arteficijelne ventilacije.

Antikoagulantna terapija

Antikoagulantna terapija preporucuje se u leCenju bolesnika sa tranzitornim ishe-
mi¢nim atakom (TIA), mozdanim udarom u progresiji kao i kod bolesnika sa kardioge-
nim izvorom moZzdane embolizacije, mada za ovu preporuku nema pozitivnih dokaza.

Antikoagulaciona terapija moze biti: heparinoterapija ili peroralna antikoagulanta
terapija (derivati kumarina).



Heparin se primenjuje u dozi od 1.000 ij./h u kontinuiranoj infuziji do postizanja
vrednosti parcijalnog tromboplastinskog vremena od oko 1.5 x veéeg u odnosu na
vrednosti pre uvodenja heparina. Terapija heparinom se moze zapoceti i.v. bolusom od
5000 i.j. Posle nekoliko dana uvodi se neki od oralnih antikoagulansa simultano sa
heparinom do postizanja vrednosti PTV-a od 1.3 - 2.5 x veceg u odnosu na kontrolu.
Potom se ukida heparin. Zbog moguc¢nosti heparinske trombocitopenije neophodna je
kontrola trombocita.

Kontraindikacije za antikoagulacionu terapiju su: hemoragi¢ni infarkt, masivne
infarktne lezije i/ili visoke vrednosti krvnog pritiska..

Tromboliticka terapija

Tromboliticka terapija podrazumeva primenu streptokinaze ili urokinaze koje
rastvaraju fibrinogen, a primenjuju se sistemskim putem ili intrakarotidno. Ova terapija
nosi visok rizik od krvarenja.

Trenutno u Svetu razliCite istrazivacke grupe rade na lecenju akutnih ishemi¢nih
bolesti mozga trombolitickim preparatima’®®>’*> .

Aktivatori tkivnog plazminogena najviSe obecavaju. Terapija treba da pocne u prvih
180 min od pocetka bolesti ("terapijski prozor"), Tromboliticki lekovi su skupi. Naj-
opasnija komplikacija je mozdano krvavljenje. Prvi rezultati izgledaju ohrabrujuéi ako

se troboliticko lecenje zapocne dovoljno rano i ako se lek daje lokalno intraarterij-
k24

Vazodilatatorne lekove nema smisla davati u akutnoj fazi mozdane ishemije. U zoni
ishemije deSava se maksimalna vazodilatacija u akutnoj fazi (oko tri nedelje).
Autoregulacija se skoro potpuno iskljucuje. Vazodilatatori u ovoj fazi su zato potpuno
nepotrebni. Oni ¢ak mogu izazvati dilataciju krvnih sudova u okolnom zdravom tkivu,
sa preusmeravanjem krvi u neosteéeno tkivo. To je fenomen krade (steal fenomen).

Urgentna revaskularizacija mozga

U ishemi¢nim akutnim cerebrovaskularnim bolestima, hirurSka revaskularizacija
(operacija, perkutana interventna procedura) ima smisla:

e najkasnije u prvih 6 Casova,

o ako postoji prekid cirkulacije usled promena na ekstrakranijalnom
delu karotidnog sliva

e ako pacijent nije gubio svest (mozdano stablo) **° .

Simptomatska terapija:

Antiepilepti¢ni lekovi: Epilepti¢ni napadi imaju negativan efekat na intrakranijalni
pritisak, perfuzioni pritisak i oksigenizaciju mozga. U slucaju napada daje se diazepam
5-10 mg. i.v., a kod pojave epilepsije daju se hidantionski derivati, difetoin, doza
optere¢enja 15 mg/kg TT a doza odrzavanja 5 mg/kg TT dnevno *°.



Psihomotorno agitirani pacijenti se sediraju diazepamom ili fenobarbitonom. Barbi-
turati se koriste za snizavanje intrakranijalnog pritiska kada sve ostale medikamentozne
mere zakazu.

Vertiginozne smetnje se leCe antivertiginoznim lekovima, (metoklopramid).
Glavobolja se otklanja analgeticima (npr. kofein).

Antacidi su potrebni ako je plasirana nazogastri¢na sonda, a antiemetici u slucaju
povracanja.

Opste mere
Strogo mirovanje u postelji je potrebno, najéesce tokom dve nedelje.

Dnevni unos te¢nosti je najmanje 2.000 ml, a u slu¢aju povisene treba da bude vecéi.
Najbolje je davati izo-osmolarne rastvore preko centralne venske linije ako je potrebna
nadoknada cirkuliraju¢eg volumena, ili ako pacijent nije u stanju da unese dovoljno
tecnosti.

Ishrane pocinje od tre¢eg dana, dok se prethodnih dana vrsi parenteralno Hrana je la-
gana sa visokim sadrZajem celuloze. Moze se koristiti nazogastri¢na sonda. Peroralna is-
hrana treba da se odlozi dok se ne uspostavi akt gutanja.

Obavezna je upotreba laksantnih sredstava i klizme da bi se izbeglo naprezanje i
porast intrakranijalnog pritiska.

Za sprecavanje tromboze dubokih vena i pluéne embolije preporucuju se elasti¢ne
Carape 1 pasivni pokreti ekstremiteta, a za prevenciju dekubitusnih rana redovno okreta-
nje bolesnika. Ukoliko ipak dode do razvoja tromboze dubokih vena ekstremiteta, indi-
kovana je upotreba heparina, s potrebnom pauzom od najmanje sedam dana od mozda-
nog udara®® .

Komatoznog bolesnika treba obavezno zastititi antibiotikom da bi se sprecio razvoj
hipostatske bronhopneumonije zbog nepokretnosti i pluéne hipoventilacije.

Nega koze i sluzokoza je vrlo vazna. Koza mora biti Cista. Potrebne su povremene
masaze alkoholom, posipanje talkom, povremeno okretanje i anti-dekubitus dusek.

Rane rehabilitacione mere

Rane rehabilitacione mere zapocinju pdmah po stabilizaciji neuroloskog deficita.
Fizikalna terapija moze da se pocne pasivnim pokretima, radi sprecavanja kontraktura
odmah. Aktivna fizikalna terapija obi¢no pocinje dve nedelje nakon insulta. Lecenje
fukcionalnih problema, ako $to je afazija (logoped), kortikalnih funkcija (neuropsiho-
log), rehabilitacija hoda i funkcije Sake nastavljaju se ¢im je pacijent sposoban za to.
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9. OPSTI PRINCIPI REKONSTRUKCIJA
SUPRAAORTALNIH GRANA

‘ Dobro izvedena rekonstrukcija arterije podrazumeva:

e mudrost u postavljanju indikacija i

e preciznost u tehnickom izvodjenju operacije.

Osnovna osobenost vaskularne hirurgije je vrlo uska toleranciona $irina u odnosu na
gresku, posebno kod operacija na arterijama koje dovode krv do mozga.

Pogresno postavljene indikacije ili tehni¢ka greska dovode do komplikacija. Greske
se u vaskularnoj hirurgiji ne prastaju, tesko se ispravljaju, a uglavnom se ispastaju.

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

Cak i kad postoje sve indikacije za revaskularizaciju mozga moramo pri planiranju
operacije imati u vidu da uvek postoji pravi trenutak (timing) kada ¢e hirursko lecenje
imati najmanji rizik, a najveci pozitivan efekat.

Prerano je nepotrebno, prekasno je beskorisno.

Indikacije za hirurSko lecenje cerebrovaskularne insuficijencije postavljaju zajedno
vaskularni hirurg, angio-neurolog, kardiolog i anesteziolog. Razmatra se:

Lokalizacija, karakter i stepen arterioskleroti¢ne lezije (Duplex-sonografija,
arteriografija),

Stadijum ishemickih oSte¢enja mozga (neuroloski status, CT, NMR),

Prisustvo konkomitiraju¢ih oboljenja, narocito kardioloski rizik.

Smisao karotidne endarterektomije moze biti trostruk: ‘

e prevencija cerebrovaskularnog insulta,
e otklanjanje neuroloskih tegoba, i

e sprecananje vaskularne demencije, senilnosti itd.




Neuroloske indikacije za hirursko lecenje karotidne bolesti su:

e TIA sa hemisfericnom ili monokularnom (amaurosis fugax)
simptomatologijom, i stenozom odgovarajuce karotidne arterije
vecom od 75%; utoliko pre ako je egzulcerisana,

e Hronicni neuroloski ishemicki deficit stariji od mesec dana, sa
stenozum karotidne arterije ve¢om od 75%, naroCito uz
kontralateralnu okluziju,

e Progresivni i regresivni ishemicki (crescendo TIA) neuroloski deficit
(pod uslovom da je CT negativan), u prvih 4 do 6 sati, kad postoju
karotidna subokluzija,

e Asimptomatski pacijenti sa stenozom preko 80%, i znacima
ulceracije, narocito ako se planira druga velika operacija. ili ako
postoje druge okluzivne lezije.

e Simptomatski, arteriografski dokazan kinking i coiling, ako je CT
nalaz iskljuc¢io druge cerebralne lezije osim ishemickih uz prisustvo
fokalne simptomatologije.

INDIKACIJE ZA REKONSTRUKCIJE SUPRAAORTALNIH GRANA:

Rekonstrukcija supraaortalnih arterijskih stabala (brahiocefalicki trunkus, zajednicka
karotidna arterija, subklavijalna arterija) zbog okluzivne bolesti je indikovana u slucaju:

. Simptomatske okluzije ili hemodinamski znacajne stenoze supraaortalnih sta-
bala, obi¢no simultano sa karotidnom rekonstrukcijom.

o Simptomatskog subklavijalnog steal sindroma uz ishemiju gornjeg ekstremi-
teta.

o Dokazana simptomatska cerebralna embolizacija nakon uvodjenja antikoagu-

lantne terapije.

. Vertebrobazilarna insuficijencija sa stenozom dominantne vertebralne arterije
vecom od 75%,ako je obolela jos neka od supraaortalnih grana.

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

e Trombendarterektomije,
e By pass procedura (anatomski ili ekstraanatomski) i

e Transpozicije supraaortalnih grana.

Opste indikacije za arterijsku rekonstrukciju: su aneurizma, povreda, a retko:
disekcija, fibromuskularna displazija i tumorska kompresija ili infiltracija arterije koja
dovodi krv do mozga itd.



KONTRAINDIKACIJE ZA REVASKULARIZACIJU MOZGA

Svaki lek ima nezeljena dejstva. Operacije su opterecene komplikacijama. Zato
moraju biti definisane i kontraindikacije. Kriterijumi operabiliteta su: neuroloski,
angioloski 1 opsti.

Neuroloski Kriterijumi operabiliteta: Rekonstruktivni zahvati se ne planiraju u
slu¢aju svezeg neuroloskog deficita (mesec dana), narocito ako je CT nalaz pozitivan,
zbog moguce konverzije ishemic¢nog insulta u hemoragi¢nu infarkciju mozga.

Arterijski (lokalni) nalaz:U principu izolovana lezija (okluzija ili stenoza) jednog
supraaortalnog stabla, ako je asimptomatska, je retko dobar razlog za rekonstruktivni
zahvat.

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. Posebni paznju zahteva kardio-
loski status. Ako postoji sumnja na arteritis (napr, Takayasu) neophodno je proveriti
sedimentaciju eritrocita uz seroloska ispitivanja da bi se izbegla operacija u aktivnoj fazi
bolesti. Osim toga treba iskljuciti konkomitantno oboljenje renalnih arterija.

Preoperativno planiranje rekonstrukcije supraaortalnih grana: Svaka procedura
se bolje odvija ako je planirana. Strategija i taktika hirurSkog zahvata se mora
nadovezati na postavljanje indikacija. Ovo je posebno vazno za vece hirurSke zahvate,
koji se moraju izvesti na atipican nacin, u visoko rizicnih pacijenata. Reoperacije,
prisustvo infekcije, potreba za ekstraanatomskom rekonstrukcijom zahtevaju pazljivo::

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

PRIPREMA BOLESNIKA ZA REKONSTRUKCIJU SUPRAORTALNIH GRANA

Vecina vaskularno-hirur§kih pacijenata (osim onih sa povredama arterija) pripadaju
starijoj zivotnoj dobi. NajceS¢e se radi o arterioskleroticnim lezijama. Obzirom da je
arterioskleroza progresivna, hroni¢na, sistemska degenerativna bolest mora se racunati
sa lezijama na prakti¢no svim tipi¢no zahvacenim arterijama, i multimorbidnim konsek-
vencama. Zato je neophodno da se obrati paznja na prisustvo i korekeiju faktora rizika.

Moraju se proceniti i le¢iti konkomitiraju¢a oboljenja (posebno kardijalna). Kardio-
respiratorni status i bubreznu funkciju moramo proceniti rutinskim metodama, ali po-
nekad i funkcionalnim testovima. Metabolicko-imunoloski parametri, takodje moraju
zadovoljavati opste kriterijume operabiliteta.

Koagulacioni sistem moze biti poremecen u smislu hipo ili hiper koagulabilnosti.
Pre, intra i postoperativno, koagulacioni status se moze jatrogeno poremetiti (posebno
antikoagulantnim, antitrombocitnim i trombolitickim lekovima). Preoperativno treba
iskljuciti ove lekove ako je moguce. Koagulacioni status treba proveriti baterijom "scre-



enig" testova. Ako sumnjamo na delikatniji poremecaj koagulacionog sistema treba
selektivno ispitati faktore koagulacije (antitrombin III, aktivnost trobocita, plazminogen
itd.) 1 korigovati ih.

U cilju prevencije infekcije, antibiotska profilaksa je potrebna kod vecih infekcija,
starijih pacijenata u loSem opStem stanju i u slucaju reoperacije.

Zavisno od veli¢ine planirane operacije moramo pripremiti dovoljnu koli¢inu krvi i
njenih derivata, za nadoknadu gubitaka krvi, eritrocita, plazme i trombocita. Preope-
rativno deponovanje vlastite krvi bolesnika moZze, pomocu autotransfuzije i izovolemic-
ne hemodilucije da iskljuci potrebu za transfuzijom.

Preoperativni razgovor sa pacijentom u kome se ozbiljnost bolesti i teZina
operacije ne precenjuju, ali i ne prenaglaSavaju, pruza pacijentu moguénost da bude
relaksiran i stvara atmosferu poverenja. Tako ¢e i pacijent i hirurg biti maksimalno moti-
visani. Bolesnik mora da zna:

o kakvi se korisni efekti dobijaju revaskularizacijom mozga (prevencija $loga,
povlaenje tegoba, spre¢avanje demencije),

o kakav je rizik prirodnog toka bolesti,

o koje su moguce komplikacije hirurskog zahvata,

o kakav je kvalitet Zivota sa i bez operacije, kao i

o kako treba ziveti dalje (higijensko-dijetetski rezim, medikamentozna terapija).

Preoperativna priprema operativnog polja na odeljenju treba da bude izda$na.
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 1 sterilno (benzin, alkohol, jod) garniranje operativnog polja. Posle antisep-
ticke pripreme dezinfekcionim rastvorima treba osusiti operativno polje. Sterilnim kom-
presama i CarSavima ogradujemo ga od nesterilne okoline. Lepljenje sterilne samo-
lepljive folije (steril drape) najbolje prevenira Sirenje infekcije od strane kozne flore pa-
cijenta, uz sve prethodne mere asepse i antisepse. Sterilno pripremljeno operativno polje
uvek mora biti dovoljno veliko da se dodatnom incizijom mogu resiti moguce kom-
plikacije.

Polozaj pacijenta na operacionom stolu je bitan jer:

1. olaksava ili otezava operaciju

2. prevenira lezije (nerava i koze) 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 (sakral-
ni region, peta). Dobar polozaj i meki podmetaci na pravim mestima ¢e spreciti kom-
presiju na nerve i osetljiva meka tkiva. Elektroda za dijatermiju mora biti postavljena sa
dobrim kontaktom, a okolina mora ostati suva da bi se izbegle opekotine.



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

Specifi¢nost rekonstrukcija na supraaortalnim granama je neophodnost privremenog
klemovanja da bi reparacija arterijskog stabla bila moguca. To podrazumeva
neophodnost monitoringa cerebralnih funkcija tokom operacije, uz §to krace klemovanje
arterija i/ili plasiranje protektivnog intraluminalnog shunt-a. Intraoperativni monitoring
mozdanih funkcija se vrsi elektroencefalografijom, 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 vitalnih 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 nam omoguéi najjednostavniji i najkra¢i put do mesta re-
konstrukcije.

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

3. U slu¢aju da planirana ekspozicija nije dovoljna mora biti moguée proSirenje
operativnog polja dodatnom incizijom.

4. Operativna trauma vezana za pristup i preparisanje arterija mora biti minimalna
(u odnosu na opste stanje, ali i u odnosu na regionalne neurovaskularne elemen-
te).
Tehnicke greske pri pravljenju anastomoza najsigurnije se sprecavaju "Cistim" opera-
tivnim poljem i dobrim eksponiranjem distalnog i proksimalnog kraja rekonstrukcije.

Podrazumeva se precizno poznavanje anatomije i suptilna hirurska tehnika. Operativ-
na taktika mora podrazumevati rezervno reSenje za svaku situaciju. Posle incizije na
kozi treba preparisati "po slojevima". Prolazak izmedju okolnih misi¢a, tetiva i nerava
mora biti "beskrvan". Vitalne strukture koje su nam na putu se mogu pomerati ekarte-
rima, ali se ne smeju ledirati. Arterija sa prateCom venom se nalazi u vezivnotkivnoj
kosuljici. Nju treba otvoriti uzduzno, na mestu bez boc¢nih grana. Tako se ulazi u peri-
adventicijalni sloj. Posle toga preparisanje lako i beskrvno napreduje proksimalno i dis-



talno. Pri tome asistent pomera bliske strukture. Odvajajuci ih pincetom od arterije omo-
gucena je oStra disekcija duz periadventicijalnog sloja (Slika 9.1.)

Slika 9.1. HirurSka tehnika disekcije arterijskog stabla: (A) Otvaranje periarterijske vezivno-tkivne
kosuljice, (B) Preparisanje Citave cirkumferencije arterije, oStro - makazama uz ¢uvanje bo¢nih
grana i okolnih struktura, (C) Zauzdavanje glavnog arterijskog stabla elasti¢cnm trakama uz

disekciju boénih grana.

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 identifi-
kovati bocne grane, a njihova povreda je ¢es¢a. Ovo tkivo ometa dobru vizualizaciju
suturne linije (intime) pri Sivenju anastomoze.

Arterija se dodiruje vaskularnom pincetom samo ako se mora.

Disekcija arterije je teZa nego obi¢no kod: ' arteritisa sa periarteritisom, > postiradija-
cionog arteritisa,’ reoperacija na arterijama,”’ periarterijske fibroze zbog prethodnih lezija
(kateterizacija, perkutana transluminalna dilatacija, laserangioplastika itd.),” pleuralnih,
perikardijalnih priraslica i ® perianeurizmatske inflamatorne fibroze, koja obi¢no zahvata
susedne vene, nerve itd.



Slika 9.2.
Mobiliziranje
glavnog arterijskog
stabla sa
zauzdavanjem
boc¢nih grana
vlaznim "cat gut"
koncem ili trakama
(vascular ties) §to
omogucava
privremeni prekid
cirkulacije u njima.

Slika 9.3. Tehnika
hemostaze lediranih
bocnih grana; (A)
Sav-ligaturom, (B)
Boc¢nim suturama
kod tangencijalne
lezije arterije i (C)
Savom na mestu
raskidanja bo¢ne
grane

(@

Bocne grane se moraju sacuvati. Treba ih zauzdati elasticnim trakama ("vessel -
loops") ili privremenim Tourniquet-ligaturama. Zatezanjem ovih traka postizemo zatva-
ranje bo¢nih grana bez posebnog klemovanja (Slika 9.2.) Posebno treba paziti na grane
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. Zaostali "slepi" segment ligirane arterijske grane trombo-
zira, pa moze biti razlog kasnijih komplikacija. Ako se radi o ve¢oj grani mozemo je su-
turirati poprecno i tako sacuvati (Slika 9.3.).

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

KLEMOVANIJE SUPRAAORTALNIH GRANA

Svako klemovanje supraaortalnih grana dovodi do ishemije mozga. Zato mora biti
Sto krace, a ako ne moze biti kratko neophodna je protekcija intraluminalnim shuntom.

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
popre¢no u odnosu na njega (Slika 9.4.). Tako ¢emo izbe¢i njegovu destrukciju i
eventualnu distalnu embolizaciju. Preporucuje se prvo proksimalno zauzdavanje, a zatim
dalje preparisanje, da bi smo se obezbedili za slucaj krvarenja.

Slika 9.4. Osnovne mogucnosti
klemovanja arterija: (a) Parcijalno,
tangencijalno klemovanje arterije
Satinsky klemom za termino-
lateralnu anastomozu i (B)
Poprecno klemovanje arterije
paralelno sa pravcem
predominantne arterioskleroti¢ne
lezije, obi¢no za termino-
terminalnu anastomozu.

B

Svaka suviSna manipulacija arterijom moze dovesti do lezije intime.

Dobra arterijska rekonstrukcija nije moguéa bez beskrvne arterije sa vidljivom
intimom. Zato krvna struja mora biti privremeno blokirana. To moZemo posti¢i na tri
nacina:



1. Parcijalno ili tangencijalno klemovanje Satinsky klemom se redje primenjuje.
Osim kod ascendentne aorte, aortnog luka i descendentne aorte prakticno nema
arterija Cija se rekonstrukcija ne moze zavrSiti sa totalnim klemovanjem. Pri
klemovanju mora se racunati sa opasnoscu da pritisak klemom ledira obolelu
intimu, koja se moze fragmentirati i disecirati, dovodec¢i do distalne embolizacije
ili prizidne tromboze. Tangencijalno klemovanje pruza slab uvid u arterijski
lumen, pa je kvalitet anastomoze Cesto problemati¢an. Ne treba podceniti ni
mogucénost spadanja kleme.

2. Kompletno transverzalno klemovanje ima prednosti. Mogucnost 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.

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

EMBOLEKTOMIJA SUPRAAORTALNIH GRANA

Embolektomija balon kateterom (Fogarty) moguca je kroz malu poprecnu
arteriotomiju. Prednjim cervikalnim pristupom, preko karotidne bifurkacije moZemo
naciniti embolektomiju unutra$nje i spoljasnje karotidne arterije distalno, a zajedniCke
karotidne arterije, pa i brahiocefalicnog trunkusa proksimalno. Presudan je znacaj
vremenskog faktora u sluaju embolizacije karotidnih arterija. Embolektomija
unutras$nje karotidne arterije ima smisla samo ako od pocetka cerebrovaskularnog insulta
nije proslo vise od 6-8 sati, ako pacijent nije gubio svest (bez lezije mozdanog stabla) i
ako je scintigrafski nalaz na mozgu uredan (Slika 9.5.).

Poslednja faza leCenja kardio-embolizma je eliminacija emboligenog Zzarista.
Najbolje je ako se pacijent rehabilituje 6-8 nedelja. U meduvremenu treba dijagnosticki
verifikovati emboligeno ZariSte i nastaviti sa antikoagulantnom terapijom. Tek potom
dolazi u obzir druga operacija: otklanjanje emboligenog Zzarista (tromb u pretkomori,
mitralna mana, arterijska aneurizma, sindrom gornje torakalne aperture itd.)

(Tromb)Endarterektomija podrazumeva odstranjivanje arterioskleroticno izmenjenog
sloja intime i medije koji izaziva kriti¢nu stenozu okluziju arterije sa ili bez prizidnog
tromba

Endartektomija se u vaskularnoj hirurgiji najées¢e upotrebljva u oblasti supraaortral-
nih grana. Narocito se Cesto radi endarterektomija karotidne arterije, sa konstatno dob-
rim rezultatima, pa se rekonstrukcija graftom primenjuje izuzetno retko.
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Slika 9.5. 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.

Mada je endarterektomija prvobitno uvedena u upotrebu za korekciju stenoza na
ostijumu vertebralne srterije i na prvom segmentu subklavijalne arterije, pokazalo se da
su njeni rezultati u ovoj lokalizaciji losi. Endearterektomija brahio cefali¢nog trunkusa
ostala je u upotrebi, mada se i uvoj regiji bolji rezultati postizu by pass procedurom.

Endarterektomija zahteva “ulazak u sloj”, §to znaci u nivo lamina-e elasticae
interna-e ili 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 arterioskleroticni plak od lamine elastike eksterne. To je idealan
endarterektomijski sloj.



Potom se odstranjuje u celini arterioskleroti¢ni plak, a ostaje glatka povrSina bez
intimalnih listi¢a i neravnina (flap). Posebna pazna je neophodna kad se priblizavamo
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).

Kod endarterektomije subklavijalne arterije i brahiocefalicnog trunkusa preostali deo
zida (adventicija 1 laminima elastica interna) je suviSe tanak tako da postoji rizik od
ozbiljnog krvarenja zbog rupture ili kasnijeg razvoja pseudoaneurizme. Ipak, postopera-
tivne pseudoaneurizme su izuzetno redak nalaz.

Ako se endarterektomija izvodi u pravom sloju ona ¢e biti brza, §to je vazno kad se
radi o arteriji koja irigira mozak.

Tromb-endarterektomiju mozemo uraditi:
(a)  kao otverenu, ako je u pitanju kratak arterijski segment, ili

(b) kao poluzatvorenu uz pomo¢ Vollmar-ovog ring strippera.
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Distalno i priksimalno mesto prestanka endarterektomije mora ostati glatko. Ako ono
nije ravno, intima se mora fiksirati suturama (Prolen 6/0). Pozeljno je da endarterek-
tomiju zavrSimo patch-angioplastikom, intraoperativnom kontrolnom ultrasonografijom
ili arteriografijom da bi izbegli zaostajanje prizidnih tromba i da bi odstranili eventualne
tehnicke greske (Slika 9.6.).



KAROTIDNA ENDARTEREKTOMIJA

Za dobre rane i udaljene rezultate neophodna je: odmerenost u indikacionom razmis-
ljanju i preciznost u hirurskoj tehnici.

Opsta anastezija sa kompletnim monitoringom vitalnih funkcija je optimalna za
izvodjenje kvalitetne rekonstrukcije. Kod kardiorespiratorno ugrozenih pacijenata
operacija se moze izvesti u lokalnoj blok anesteziji.

Cervikalnim pristupom zajednicka, spoljasnja i unutrasnja karotidna arterija moraju
biti dovoljno mobilisane, iznad plaka koji treba odstraniti. Preporucuje se identifikacija
lokalnih kranijanih nerava, da bi se izbegla njihova lezija. Karotidne arterije treba
disecirati izbegavajuci nepotrebno manipulisanje, pa i dodirivanje, koje moze da izazove
peroperativnu embolizaciju.

Posle opste heparinizacije, treba prvo klemovati distalno a.carotis internu. Nakon
arteriotomije treba izaspirirati sve koagulume i detritus uz ispiranje rastvorom heparina.
Posle toga plasira se intraluminalni shunt.

Endarterektomija se mora zavrSiti bez ikakvih reziduanih neravnina i flapova na
unutra$njosti arterije. Patch-angioplastika sa autovenskim materijalom ili peglanim
Dacronom, uz evertiraju¢u produznu suturu je potrebna:

o u zena (gracilne arterije),

o u slucaju reoperacije zbog restenoze, i

o kod neravnih ivica nakon endarterektomije, kada bi direktna sutura dovela do
stenoze.

Kod reoperacija zbog restenoza, moze se uraditi resekcija bifurakacije, sa interpozi-
cijom grafta (obicno Dacron), uz reimplantaciju a. carotis externae.

EVERZIONA KAROTIDNA ENDARTEREKTOMIJA

Preoperativna priprema, anestezija i intraoperativno preparisanje se ne razlikije od
tradicionalne karotidne endarterektomije. Nije potrebna nista opseznija disekcija, kao $to
se obi¢no misli.

Everziona karotidna endarterektomija pocinje transsekcijom unutrasnje karotidne
arterije u nivou bifurkacije. Potom se stenozirana unutra$nja karotidna arterija evertira
(posuvrce). Odstranjuje se arterioskleroticno degenerisana intima i medija. Arterioskle-
roti¢ni plak se oslobada ,ostavljajuci gladak zid arterije, bez ostataka medije.

Moguca je dezobstrukcija duzeg segmenta zajednicke i spoljasnje arterije u odnosu
na tradicionalnu endarterektomiju.

Prednost ove metode je moguénost istovremenog ispravljanja i skra¢enja elongirane
(kinking, coiling) unutra$nje karotidne arterije. Potom se ona reimplantira u svoju ana-
tomsku poziciju produznim, evertirajuéim $avom. Suturna linija je kraca i poprecno je



postaljena. Patch nije potreban, §to prevenira infekciju. Vreme klemovanja je krace nego
kod tradicionalne operacije. Procenat peroperativnih komplikacija je manji. Pojava
restenoza je redja u odnosu na tradicionalnu endarterektomiju, ali to tek treba dokazati
prospektivnim randomiziranim studijama.

Prilikom karotidne endarterektomije postoje tri osnovne mogucnosti za nastanak
intraoperativnog cerebrovaskularnog insulta:

1. Cerebralna hipoperfuzija, koja se moze spreciti kontrolisanom duzinom kle-
movanja i rutinskim ili selektivnim postavljanjem intraluminalnog shunt-a,

2. Cerebralna hiperperfuzija, kao rezultat otklanjanja kriticne stenoze i priliva
neuobicajeno velike koli¢ine krvi u mozak, sa edemom mozga i/ili pretvaranjem
starog ishemickog infarkta mozga u hemoragicni,

3. Intraoperativna embolizacija mozga arterioskleroti¢nim i tromboti¢nim materija-
lom, ili vazduhom deSava se zbog lose hirurske tehnike.

Opsti je stav da karotidna endarterektomija ne bi smela da se radi u ustanovama sa
peroperativnim mortalitetom preko 2-3%.

SUTURA ARTERIJE

Direktna sutura arterije moguc¢a je ako arterija nije suviSe gracilna, pa se njenim
direktnim zatvaranjem ne stvara stenoza. Primenjuje se produzni, evertiraju¢i, atraumat-
ski Sav (Prolen) ¢iji promer zavisi od promera arterije.

PATCH ANGIOPLASTIKA

U principu: patch angioplastika se primenjuje ako sutura treba da bude longi-
tudinalna i ako se radi o arteriji ¢iji je promer manji od 4 mm. U tom sluc¢aju bi longi-
tudinalna sutura dovela do znaCajne stenoze. Smisao patch—angioplastike je prevencija
stenoze koju moze izazvati direktna sutura endarterektomisane arterije. Patch (zakrpa) se
kroji elipsoidno i suturira kruznim $avom zatvarajaci arteriotomiju. Materijal (graft) koji
se korsti za patch moze biti:

o autologa vena (obi¢no v.saphena magna ili njena grana, retko v.jugularis
interna ili externa),

o autologa arterija (napr. angiplasika spoljasnje karotidne arterije, nakon njene
endarterektomije segmentom ociS¢ene ranije okludirane unutra$nje karotidne
arterije),

. sintetski materijal (najces¢e prekoagulisani Dacron, redje polytetra-

fluoroethylen PTFE zbog sklonosti za krvarenje kroz suturne tacke). Sintetski
materijal treba izbegavati za angioplastiku zbog rizika od infekcije kod
povreda.



Izbor adekvatne vrste patch materijala treba da bude individualno prilagodjen
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 $anse za bezbedno i jednostavno uzimanje autologog grafta.

Dobra patch-angioplastika uvek treba da bude duza od endarterektomisanog
segmenta, pogotovo ako postoji blaga elongacija arterije. Naime, nakon pustanja
cirkulacije dolazi do radijalne dilatacije arterije koja je uvek udruzena sa elongacijom
nakon endarterektomije. Zato se kasnije moze javiti zna¢ajan kinking, obi¢no na mestu
zavrsetka arteriotomije. Ovo se prevenira time Sto patch fiksira ovaj segment ako
prevazilazi njegovu gornju ivicu.

Dobro skrojen patch-graft ne sme biti previSe uzak jer to dovodi u pitanje njegovu
osnovnu svrhu, prevenciju stenoze na suturnoj liniji. Ali, naj¢eS¢a greska je presiroko
skrojeni graft za patch. Ako patch-angioplastika za sobom ostavi deformiranu ili presiro-
ku karotidnu bifurkaciju javice 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, uopste izbegavanje i najmanjih rezidualnih stenoza, koje ¢e
kasnije rezultirati eskalacijom neointimalnih proliferacija.

BY PASS PROCEDURA

Premostavanje (by pass) obolelog ili povredjenog arterijskog segmenta je cesto
najelegantnje reSenje. Implantacija by pas grafta moze se naciniti anatomskim ili
ekstraanatomskim putem. Anatomska by pass operacija se u oblasti supraaortalnih
grana najcesce izvodi interponiranjem grafta.

INTERPOZICIJA AUTOVENSKOG ILI SINTETSKOG GRAFTA

Interpozicija autovenskog ili sintetskog by pass grafta je neizbezna ako je potrebno
rekonstruisati duzi segment arterije. Autovenski graft je naj¢eS¢e vena saphena magna.
Preparisanje veskog segmenta mora biti atraumatsko jer lediran zid vene je sklon ranim 1
kasnim komplikacijama (tromboza, hiperplazija neointime, restenoza). Bocne grane
semoraju pazljivo ligirati ili suturirati. Venski graft se implantira u reverznoj poziciji, ili
je neophodno odstraniti valvule pomocu valvulotoma (Slika 9.7). Vazno je da se pre
formiranja anastomoza proksimalni i distalni arterijski segment provere da bi smo
odstranili eventualne prizidne trombe i uverili se da nema udaljenih intimalnih lezija.

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 arterioskleroti¢ne intime i njeno
diseciranje od ostalih slojeva arterijskog zida (Slika 9.8, 9.9).

Cristalni krap WSM

Slika 9.7. Atraumatska hirurska tehnika H/
pripreme autovenskog grafta (vena {&
saphema magna). (A) Dozirana
segmentna dilatacija vene fizioloskim
rastvorom ukazuje bocne grane koje treba
ligirati ili suturirati, (B) Atraumatska
sutura bo¢nih grana (Prolen 6/0;7/0).

By pass operacije na supraaortalnim granama mogu se izvesti:
o Transtorakalno (pristup zahteva sternotomiju ili levu torakotomiju) ili
o 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.

Ekstraanatomske by pass operacije su omogucile da se izbegne torakotomija,
posto se koristi graft koji kre¢e 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.

By pass rekonstrukcija supraaortalnih grana se moze izvesti.
o Autovenskim graftom (v.saphema magna) ili
. Sintetskim graftom (Dacron, PTFE).

Sintetski graft se koristi za premoscenje arterijskih segmenata vecih
supraaortalnih grana do nivoa karotidne bifurkacije. Obzirom da se radi o
arterijama sa velikim protocima (high flow rate) dugoro¢ni 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.



Slika 9.8. Tehnika suture bo¢nih grana autolognog venskog grafta.

Autovenski by pass graft je indikovan za rekonstrukciju (distalne) unu-
trasnje karotidne arterije i vertebralne arterije

Autoarterijski by pass graft se retko koristi. Ponekad se kao graft moze
iskoristiti dezobstrisani segment zajednicke karotidne ili femoralne arterije ko-
ja je ranije bila okludirana.

Rani i kasni rezultati by pass rekonstrukcija supraaotalnih grana su, u principu,
utoliko bolji ukoliko su:

o anastomoze hemodinamski prohodnije,
o arterijski protok (flow rate) veci,
o adekvatan promer i komplijansa grafta i

. ukoliko je graft kraci.



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. Traspozicija ne zahteva
torakotomiju. Nije potreban ni by pass graft koji je strano telo sa rizikom za
postoperativnu infekciju. Rani 1 udaljeni rezultati su bolji nego kod transtorakalnih i
ekstranatomskih rekonstrukcija.

Postoje dva tipa transpozicija.

1. Proksimalni tip transpozicije podrazumeva da se lezija nalazi na pocetnom delu
artrerije, koji se odstranjuje da bi se distalni ouvani deo anastomozirao sa
susednom zdravom artrerijom. Primer je okluzija pocetnog dela subklavijalne
arterije koja se reSava resecirnjem obolelog dela i implantiranjem ocCuvanog
distalnog segmenta u susednom karotidnu arteriju.

2. Distalni tip transpozicije podrazumeva upotrebu neesencijalne arterije kao
dovodnog sistema za distalni kraj arterije koja treba da bude revaskularizovana
Primer je kori$¢enje spoljasnje karotidne arterije, ¢iji se distalni deo moze ligirati, za
anastomozu sa unutrasnjom karotidnom arterijom ili vertebralnom arterijom iznad
nivoa okluzivnne lezije.

Prednosti transpozicije arterija ‘

e redukovanje broja anastomoza,

e climinisanje upotrebe grafta (nije potrebno uzimanje autologe vene,
nema komplikacija vezanih za implataciju 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 ¢ime se rizikuje ishemija mozga. Limitirajuca okolnost je, takodje i
¢injenica da je u slucaju 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 rizicno, pa treba planirati primenu
protektivnog intraluminalnog shunta.

FORMIRANIE ARTERIJSKE ANASTOMOZE

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

. termino-terminalna,

. termino-lateralna i

) latero-lateralna.



Sutura arterije, kao i anastomoziranje arterije sa graftom izvodi se produznim,
4 mm, u cilju prevencije restenoze, koriste se pojedinacni Savovi. Promer konca zavisi
od arterije i debljine i konzistencije njenog zida. Bitno je da unutraS$njost 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 i
proksimalne arterije, da bi se izbegla eventualna embolizacija.

Slika 9.9. Tehnika formiranja termino-terminalne anastomoze evertirajuéim produznim Savom (a).
Arterija se suturira iznutra-spolja (b) da bi se sprecila disekcija obolele intime.

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

Endovaskularne procedure: U slucaju da je okluzivna bolest u stadijumu stenoze
(bez okluzije) i da nema znakova ulceracije plaka sa prizidnom trombozom (emboligeni
plak) dolazi u obzir perkutana transluminalna dilatacija ili neka od endovaskularnih
procedura (stent, graft-stent).

Transluminalna dilatacija se moze izvesti perkutanim pristupom (radiolog) ili
intraoperativno kroz arteriotomiju (vaskularni hirurg). Intra luminalna dilatacija se
koristi za:

o reSavanje fibromuskularne displazije,
o stenoti¢nih 1 subokluzivnih arterioskleroti¢nih lezija kao i
o neointimalne hiperplazije na mestu ranije vaskularne rekonstrukcije.

Perkutana transluminalna angioplastika unutra$nje karotidne arterije i vertebralnih
arterija ima ograniCene moguénosti primene. Prospektivne randomizirane studije za
komparaciju ove metode sa hirurSkom rekonstrukcijom nisu zavrSene. Anticipira se da
bi dilatacija mogla da bude uspesna u slu¢aju homogenog (fibroznog) arteriosklerotic-
nog plaka i1 ne-emboligenih lezija (fibromuskularna displazija). Balon dilataciju drugog
segmenta vertebralne arterije (V2) ne treba pokusavati zbog tankog arterijskog zida,



mogucnosti rupture i spoljaSnje kompresije koStanim anomalijama (koje se ne mogu
korigovati balon dilatacijom). Dilatacija subklavijalne arterije i brahiocefali¢nog
trunkusa je moguca ako se ne radi o ostijalnoj stenozi.

Endovaskularne procedure (implantacija stenta i graft-stenta) je oblast u kojoj su
dosadasnja iskustva jo§ manja. Logi¢no bi bilo o¢ekivati da ¢e ove metode dati dobre
rezultate u iskljucivanju lumena aneurizme supraaortalnih grana i eliminaciji krvarenja
nakon povreda ovih arterija. Prva iskustva sa implantacijom stenta za podrSku balonom
dilatiranog arterioskleroticnog segmenta su vrlo kontroverzna. Bi¢e potrebna tehnicka
usavrSavanja stenta i graft-stenta (obzirom da se radi o gracilnim arterijama) kao i
osmisljavanje mehanizma za prevenciju distalnih embolizacija tokom implantacije.

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

Posebno su katastrofalne posledice:

o intraoperativne ishemije mozga,

o tromboze rekonstruiranog arterijskog segmenta i

o postrevaskularizacionog edema mozga, sa mogu¢im hemoragijskim komplika-
cijama..

Antiedematozna i diuretska terapija, kao i monitoring arterijske tenzije i mozdanih
funkcija su presudno vazni.

Postoperativna antikoagulantna terapija ima dva razloga: (1) spreCavanje lansiranja
novih embolusa iz istog ili drugog emboligenog ZariSta (kardioembolizam) i (2) spreca-
vanje tromboze zida embolektomisane arterije. Naime, arterija sa lediranim endotelom
posle embolektomije ima povecanu trombogenost povrSine.

Antitrombocitna terapija na duge staze se podrazumeva. Mogu se primeniti hemoreo-
loska sredstva za brze probijanje mikrocirkulacionog bloka. Neophodna je sistemati¢na
redukcija faktora rizika.
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10. INDIKACIJE ZA KAROTIDNU ENDARTEREKTOMIJU
KOD ASIMPTOMATSKE KAROTIDNE STENOZE

Asumptomatska karotidna stenoza podrazumeva prisustvo stenoticnih lezija
na karotidnoj bifurkaciji, u bolesnika koji jo$ uvek nije imao nikakve
neuroloske simptome mozdane ishemije.

Odluka o nacinu le¢enja asimptomatske karotidne stenoze je vrlo delikatna. Moze da
se donese samo nakon kompletnih ispitivanja: angio-neuroloski pregled, ulstrasonogra-
fija (ako je neophodno: arteriografija, CT, NMR)'” (Slika 10.1, 10,2).

Lunen

Ulleeraca

Literoskleronén plak

Slika 10.1. Ulcerisan, heterogen karotidni plak unutrasnje karotidne arterije. Pacijent je asimpto-
matican (ali je CT nalaz pozitivan).

Identifikacija pacijenata sa asimptomatskom karotidnom stenozom deSava se ili:

e Kao uzgredni nalaz, tokom rutinske auskulatacije karotidnih arterija ili



e U sklopu skrining programa kada ciljano tragamo za lezijama na karotidnim
arterijama kod rizicne populacije (auskultacija i ultrazvucni pregled). Duplex-
ultrasonografski se obavlja skrining slede¢ih kategorija bolesnika: pacijenti sa
Sumom nad karotidnom arterijom, periferna vaskularna oboljenja, priprema za
vaskularne procedure, pacijenti koji su operisani zbog karotidne simptomatologije.

Slika 10.2. Asimptomatska subokluzija unutra$nje karotidne arterije. Empirija indikuje karotidnu
endarterektomiju.

PACIJENTI SA SUMOM

Sum koji se registruje pri auskultaciji karotidnih arterija moZe biti posledica stenoze
u predelu karotidne bifurkacije ili propagirani kardiogeni Sum. Smatra se da je CeSce
nespecifi¢an znak razvoja aterosklerotskog oboljenja, pre nego indikator fokalne stenoze
koja prethodi cerebralnom infarktu.

Framingham-ska studija* je pokazala da je 7 posto ispitane populacije u dobi od 65-
79 godina imalo karotidni Sum. Ucestalost mozdanih udara bila dva puta veca, kod
pacijenata sa karotidnim Sumom od o¢ekivane za godiste 1 pol.



Deset godina kasnije, 1991. Norris® i saradnici su, prateé¢i populaciju sa karotidnim
Sumom, nasli da je stenoza karotidnih arterija, ve¢a od 75 posto, udruZena sa stopom
ipsilateralnog mozdanog udara od 2,5 posto za godinu dana.

PERIFERNA VASKULARNA OBOLJENJA

Bolesnici s perifernim arterijskom okluzivnom bole$¢u obi¢no imaju generalizovanu
arteriosklerozu koja se klini¢ki manifestuje kad lezija dostigne kritican hemodinamski ili
emboligen znacaj. Klinicko je pravilo da svaki Cetvrti bolestnik sa ishemijom donjih
ekstremiteta ima i stenozu na karotidnim arterijama veéu od 70 posto. Kaze se:
karotidna arterija ima sliCan stepen arterioskleroticnog o$tecenja kao i a.femoralis
profunda ili koronarne arterije u istog pacijenta, kao i obrnuto.

Ahn® je rutinskim duplex-sonografskim pregledima prona$ao da 45 posto bolesnika
sa perifernim angiopatijama, starijih od 68 godina, ima stenozu karotidnih arterija vecu
od 50 posto. Vise od 25% pacijenata sa perifernim vaskularnim oboljenjem ima
karotidnu stenozu od 60-90 posto, pri ¢emu 80 posto od njih nema simptome karotidnog
sliva ®,

Identi¢ne nalaze su prezentovali 1996. godine Marek’ i saradnici koji su ustanovili
povezanost uvecanja karotidne stenoze sa smanjenjem vrednosti Doppler indeksa
(ankle-systolic pressure index, API). Znaci, $to je izrazenija periferna okluzivna bolest
donjih ekstremiteta, to je veca incidenca teSke karotidne stenoze.

PREOPERATIVNA PRIPREMA ZA DRUGE VASKULARNE OPERACIJE

Druge vaskularne procedure (velike arterijske rekonstrukcije, aorto-koronarni ‘by
pass’) mogu, kod pacijenata sa karotidnom stenozom, biti udruZene sa povecanim
rizikom od mozdanog udara °. Zato je staro pravilo da prednost ima revaskularizacija
mozga, a potom dolaze kardiohirurSke ili velike vaskularne operacije. Isto pravilo vazi i
za velike opStehirurske procedure.

Kod pacijenta koji su podvrgnuti kardiopulmonalnom ‘bypass’-u. nadena je
korelacija unilateralne stenoze vece od 80 posto ili bilateralne stenoze vec¢e od 50 posto
sa znaGajno povecanim rizikom od hemisfernog mozdanog udara "°. Veliki hirurski
zahvati dovode do ekstremnih varijacija parametara arterijske (a pogotovo cerebralne)
cirkulacije, $to moze da dovede do mozdanog udara kod (asimptomatskih) pacijenata
koji imaju (sub) kriti¢nu stenozu na karotidnoj arteriji .

Poseban problem su pacijenti sa simultanom karotidnom boles¢u i simptomatskom
aneurizmom abdominalne aorte. Simultana operacija se moze uraditi. Zbog povecanog
rizika, ipak je bolje prvo resiti problem koji je akutniji. Znaci: prvo se reSava suspektna
ruptura aneurizme abdominalne aorte. Ako je aneurizma asimptomatska, prvo treba
otkloniti asimptomatsku subokluziju karotidne arterije, a potom pacijenta pripremiti za
elektivnu resekciju aneurizme.



PACIJENTI RANIJE OPERISANI ZBOG KAROTIDNE SIMPTOMATOLOGIJE

Pacijenti koji su bili podvrgnuti operativnom zahvatu zbog ishemijskih simptoma
karotidnog sliva, moraju najmanje jednom biti observirani zbog moguéeg kontralateral-
nog procesa. European Carotid Surgery Trial (ECST) studija, ukljucila je 2295 paci-
jenata sa prosecnim periodom pracenja od 4,5 godina. Ozbiljna asimptomatska stenoza
na kontralateralnoj karotidnoj arteriji (70-99 posto) verifikovana je u 5,5 posto pacije-
nata. Stopa mozdanog udara kod ovih pacijenata bila je 5,7 posto za tri godine i autori su
zakljucili da ova grupa ima vise razloga za hirursko leCenje, van okvira randomizovane
studije."’

U Severnoj Americi i Kanadi (Canadian Stroke Consortium) federalni propisi ne
insistiraju na rutinskom skriningu asimptomatske karotidne bolesti, u opstoj populaciji'?
Rutinski ultrasonografski skrining je skup pa nije dovoljno isplativ za detekciju
karotidne bolesti 1 prevenciju mozdanog udara (cost-benefit analiza). Moguce je da bi se
isplatio skrining uze pupulacije definisano velikog rizika za postojanje karotidne stenoze
i razvoj mozdanog udara.

Vec¢ina skriningom otkrivenih asimptomatskih stenoza karotidnih arterija je
umerenog stepena, pa se operacija ne preporucuje "~ Ipak, jednom otkrivena znacajna
stenoza daje obolelima pravo na leCenje, jer i mali strah od mozdanog udara moze
znacajno da oteza zivljenje. Osim toga, otkrivena karotidna stenoza moZze zahtevati
eliminaciju faktora rizika i specificno medikamentozno lecenje.

EKSTRA FAKTORI RIZIKA KOJI MOGU USMERITI TRETMAN U
HIRURSKOM PRAVCU.

Kod pacijenata sa asimptomatskom karotidnom stenozom, ekstra faktori rizika kao
Sto su:

e kontralateralna okluzija i

e ishemicka infarkcija mozga (CT pozitivan nalaz) se navode kao
dodatni razlozi za operaciju '

Asimptomatska karotidna stenoza od 80-99 posto, sa kontralateralnom okluzijom,
GeSée je povezana sa mozdanim udarom i preporuduje se operativni tretman '° Po
American Heart Association Guidelines'” hirur§ko le¢enje kod asimptomatske karotidne
stenoze je indikovano ako je stenoza veca od 75 posto sa kontralateralnom stenozom od
75 do 100 posto (okluzija). Jedan od argumenata za karotidnu endarterektomiju
asimptomatske karotidne subokluzije, pogotovo ako je kontralateralna karotidna arterija
i/ili vertebtalna arterija okludirana je sledeca €injenica. Ako se asimptomatska suboklu-
zija pretvori u okluziju u oko 30 posto pacijenata razvi¢e se masivna ishemicna infarkci-
ja mozga. Ostali bolesnici ¢e imati manje neuroloske deficite, ali manevarski prostor za
kasniju uspesnu rekonstrukciju arterija koje dovode krv do mozga je znacajno suzen.



Skener mozga (CT) dijagnostikuje ishemicnu infarkciju kod asimptomatskih
karotidnih stenoza (oko 75%) - u 2/3 pacijenta. Cerebralna ishemicka ZariSta se skoro
uvek nalaze na ipsilateralnoj strani'* Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
(ACADS) nije dokazala da postoji odreden stepen karotidne stenoze koji utice na cescu
pojavu infarkcije na CT-u mozga'’ Medutim, ¢injenica da pacijenti sa asimptomatskom
karotidnom stenozom imaju ishemiéne lezije mozga (CT ili NMR) ukazuje na ranije
kriticne embolijske i hemodinamske epizode, pa je logicno da je rizik od daljih
ishemi¢kih cerebralnih incidenata sigurno veéi'’.

Aktuelna istrazivanja indikacija za asimptomatsku karotidnu bolest:

Od nekoliko prospektivnih studija koje porede medikamentozni i hirurski tretman
kod asimptomatskih karotidnih stenoza, samo Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study (ACAS) studija (1662 randomiziranih pacijenata) pokazuje da karotidna
endarterektomija ima prednosti nad medikamentoznim leCenjem. Na osnovu procenjenih
petogodisnjih razlika izmedu hirursSke i medikamentozne grupe, sugerisano je da hirurski
postupci redukuju procenat pojave mozdanog udara, uspesnije nego medikamentozna
terapija, sa 2 na | posto za godinu dana.'®"

Nosioci severnoamerickog (NASCET) i evropskog (ECST) istrazivanja simptomat-
ske karotidne bolesti uputili su stroge kritike na raéun ACAS studije. '"***'. Suitina je da
nisu definisani kriterijumi kada treba operisati aimptomatsku stenozu, pa bi postojala
velika populacija operisanih bolesnika uz postizanje malog benefita.

ZAHTEVI ZA BUDUCA ISTRAZIVANJA

Postoje dve grupe pacijenata sa karotidnom stenozom bez strogo definisanih
indikacija za hirurSko lecenje:

e pacijenti sa asimptomatskom karotidnom stenozom i

e pacijenti sa asimptomatskom karotidnom stenozom koji treba da se
podvrgnu ve¢em hirurSkom zahvatu.

Druga grupa, posebno pacijenti koji zahtevaju koronarnu ‘by pass’ revaskularizaciju,
nose potencijalni rizik zbog epizoda hipotenzije, klemovanja aorte i potrebe za
ekstrakorporalnom cirkulacijom '’

Rizik od mozdanog udara pri koronarnom premoscavanju je obi¢no 1-2 posto, ali
moze biti mnogo veci kod pacijenata sa asimptomatskom karotidnom stenozom. lako bi
prospektivne randomizirane klini¢ke studije iz ove oblasti imale ogromnu vaznost, ni
jedna jos$ nije prezentovana.

Jedna velika aktuelna studija jo§ uvek regrutuje pacijente sa asimptomatskom
karotidnom stenozom. Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) studija ukljucuje
pacijente prospektivno, randomiziraju¢i ih na grupu za medikamentozni tretman (100
posto) i grupu koja ce biti podvrgnuta karotidnoj endarterektomiji (50 posto). Pacijenti
mogu biti ukljuceni u studiju nakon ultrasonografskog pregleda i procene kompozicije
plaka. ACST ispitivanje moZze pomoc¢i u odredivanju koji meki ili heterogeni plak sa
vise od 25 posto eholucentnog materijala indikuje karotidnu endarterektomiju '’



New Zealand: 7 Astria: 24

Slika 10.3. Prospektivna, randomizirana, multicentri¢na studija asimptomatske karotidne bolesti
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial - ACST): Broj pacijenata koji su ukljuceni u petogodisnje
pracenje.

Do Oktobra 1997.godine preko 100 saradnika iz 25 zemalja ukljucili su 1700
pacijenata u ACST studiju, Cineéi tako najveéi svetski projekat o asimptomatskoj
karotidnoj stenozi. Bolesnici ¢e biti praceni narednih pet godina. Preliminalrni izvestaj
Komiteta za pracenje istrazivanja isti¢e potrebu za kontinuiranim uklju¢ivanjem novih
pacijenata - u cilju dobijanja $to jasnijih indikacija za hirur§ki tretman u eliminaciji
mozdanog udara . Institut za kardiovaskularne bolest «Dedinje» ukljuéen je u ovo
istrazivanje sa 77 randomiziranih i prospektivno pracenih bolesnika (Slika 10.3).



Standardi za izlaganje rezultata klinickih studija, definisani su u obliku CONSORT
/Consolidated Standards of Reporting Trials/ pravila . Smisao ovih pravila je da svi
parameti koji definiSu procenat karotidne stenoze, kompoziciju plaka, faktore rizika,
demografske karakteristike, udruzene bolesti budu uniformno procenjeni da bi krajnji
rezultati i zakljuécei bili komparabilni.

Aktuelne indikacije za hirurSko lecenje asimptomatske karotidne stenoze:

Hirursko lecenje kod asimptomatske karotidne stenoze je indikovano ako je
stenoza veca od 75 posto sa kontralateralnom stenozom od 75 do 100 posto.
Narocito ako je ipsilateralno CT nalaz mozga pozitivan (silent brain
infarction)
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11. INDIKACIJE ZA KAROTIDNU ENDARTEREKTOMIJU
KOD SIMPTOMATSKIH BOLESNIKA

Nakon legendarne prve rekonstrukcije unutrainje karotidne arterije (Eastcott, 1956)",
kod bolesnika s ponavljanim atacima hemiplegije, karotidna hirurgija stic¢e veliku popu-
larnost:. Kao svako drugo moc¢no oruzje i karotidna endarterektomija je upotrebljavana
uz epizode povremene nekriti¢ne kritike i euforije™>*”.

Mnoge indikacione dileme reSene su kada su, gotovo istovremeno, zavrSene tri velike
prospektivne multicentricne randomizirane studije:

e North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET) ¢,

e European Carotid Surgery Trial (ESCT) ’ i

e Veterans Administration (VA) Symptomatic Trial ®, koje su prvi put
jasno ukazale na izrazito povoljan ucinak karotidne endarterektomije
kod odredenih grupa sa simptomima i znacima karotidne stenoze.

Komitet za nadgledanje rezultata NASCET prekinuo je ovu studiju jer su prvi
statisticki rezultati ubedljivo pokazali dramati¢no bolje rezultata kod simptomatskih
pacijenata (TIA) sa stenozom karotidne arterije ve¢om od 70 posto, koji su bili operi-
sani, u odnosu na medikametozno le¢ene pacijente’. Definitivni rezultati tri velike multi-
centri¢ne prospektivne randomizirane studije pomogli su da se preciziraju indikacije za
karotidnu rekonstrukciju®™. Osim toga, ova oblast hirurgije postala je verovatno nauéno
najbolje ispitan deo hirurgije uopste.

Definicija; Simptomski bolesnici su oni s manifestacijama hemisfernih
tranzitornih ishemickih ataka, jednostranog prolaznog gubitka vida
(amaurosis fugax) ili ishemi¢kog mozdanog udara.

U indikacionim razmisljanjima vazna je jos i:
o Ucestalost ovih epizoda,

. Stepen karotidne stenoze i

. Morfoloske odlike plaka.

Izgleda da je karotidna endarterektomija konacno nasla svoje pravo mesto u lecenju
cerebrovaskularne insuficijencije. Mozemo ¢ak re¢i da su konfuzije i predrasude koje su
pratile ovu metodu u ranoj fazi isprovocirali prospektivne randomizirane studije,
doprinele da karotidna endarterektomija postane najpreciznije ispitana hirurSka metoda.

Godine 1991, ucesnici panela "Delfi" (neurolozi, vaskularni hirurzi i lekari opste
prakse) doneli su zakljucke koji se odnose na karotidnu endarterektomiju °. Bolesnici su



grupisani shodno stepenu stenoze i hirurSkom riziku (mali rizik - do 3 posto kombinova-
nog mortaliteta i morbiliteta; srednji — 5 posto ; visok - 5 do 7 posto). Postignut je visok
stepen podudarnosti stavova o neophodnosti operativnog le¢enja kada je u pitanju izrazi-
ta stenoza unutra$nje karotidne arterije. Isto tako, postojala je 1 opSta saglasnost da karo-
tidna endarterektomija nije indikovana u slucajevima blage stenoze, kao i kod najveceg
broja asimptomskih bolesnika (stenoza manja od 70 posto) °.

UsaglaSeni stavovi Komiteta "ad hok" Americke asocijacije za srce o indi-
kacijama za karotidnu endarterektomiju kod bolesnika sa simptomima'®'' su posledica
rezultata tri nadgledane studije, NASCET®, ECST’, VA®, koje su ukazale na jasnu korist
od karotidne endarterektomije. Na primer u studiji NASCET, u simptomarskih bolesnika
sa stenozom karotidne arterije preko 70 posto , kumulacioni rizik od mozdanog udara u
distribuciji analizirane arterije posle dve godine iznosio je 26 posto kod neoperisanih
bolesnika, prema 9 posto kod bolesnika koji su podvrgnuti karotidnoj endarterektomiji.
Evropska studija ECST’ takode je potvrdila superiornost karotidne endarterektomije kod
osoba sa stenozom preko 69 posto, ali ni jedna od ove dve studije ne nudi nedvosmis-
lene zakljucke o grupi bolesnika sa stenozom izmedu 30 i 69 posto.

. . .y e .. 10.11 . . .. . .
Prema stavovima Komiteta Ameri¢ke asocijacije za srce'”"", svaka indikacija bila je
razvrstana u jednu od Cetiri kategorije:

1. Dokazane, tj. najjace indikacije, potkrepljene rezultatima prospektivnih randomizo-
vanih studija;

2. Prihvatljve, ali ne i dokazane indikacije (postoje podaci koji ukazuju da je operacija
korisna, ali se oni se mogu svrstati u naué¢no potvrdene, shodno svim pravilima
klinickog ispitivanja;

3. Nesigurne indikacije, s nedovoljnim podacima za procenu odnosa rizika i koristi;
Neodgovarajuce indikacije, gde je rizik veci od terapijske koristi.

Indikacije za karotidnu endarterektomiju kod simptomatskih bolesnika, prema Komi-
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Indikacije za karotidnu endarterektomiju kod simptomskih bolesnika s
hirurs$kim rizikom manjim od Sest posto.

a) Dokazane indikacije

° pojedinaéni ili multipli TIA u toku poslednjih Sest meseci, ili "kres¢endo TIA"
u kombinaciji s karotidnom stenozom od 70 posto ili vise, s ulceracijom ili bez
nje, s antiagreracionom terapijom ili bez nje;

° blagi mozdani udar u toku poslednjih Sest meseci, s karotidnom stenozom od
70 posto ili viSe, s ulceracijom ili bez nje, s antiagregacionom terapijom ili bez
nje;

b) Prihvatljive, ali nedokazane indikacije

. TIA (pojedina¢ni, multipli) u toku poslednjih Sest meseci, sa stenozom
karotidne arterije od 50 posto ili viSe, s ulceracijom ili bez nje, s
antiagregacionom terapijom ili bez nje;



. "kres¢endo TIA" s karotidnom stenozom od 50 posto ili viSe, s ulceracijom ili
bez nje, s antiagreragionom terapijom ili bez nje;

. mozdani udar u progresiji (ingravescent stroke), s karotidnom stenozom od 70
posto ili vise, s ulceracijom ili bez nje, s antiagregacionom terapijom ili bez nje;

° blagi mozdani udar, s karotidnom stenozom od 50 posto ili vi§e, s ulceracijom
ili bez nje, s antiargeracionom terapijom ili bez nje;

. kod bolesnika s TIA, sa jednostranom ili obostranom stenozom od 70 posto ili
vise, kod koga je indikovan koronarni by pass .

c) Nesigurne indikacije i neodgovarajuée indikacije neCemo navoditi da bi
smo smanjili konfuziju. Bi¢e obradene u odgovaraju¢im poglavljima.

UTICAJ NEUROLOSKE SIMPTOMATOLOGIJE NA INDIKACIONA
RAZMISLJANJA

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

auskultaciji karotidnih odnosno subklavijalih arterija.

Siptomatski stadijum okluzivne bolesti supraaortalnih grana manifestuje se tego-
bama zbog akutne ili hroni¢ne ishemije mozga. Manifestuje se prolaznim ili trajnim
neuroloskim deficitom u prednjem (karotidom) ili zadnjem (verteralnom) slivu.

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

Simptomi i znaci posteriorne (veretebralne) insuficijencije su vrtoglavica, omagli-
ce, 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:
1. Stadijum I: Asimptomatska stenoza,

2. Stadijum II: Tranzitorni ishemic¢ki atak (TIA): neuroloski deficit traje nekoliko
minuta do 24 ¢asa, povlaci se bez posledica, ali ima tendenciju ponavljanja.

. Crescendo TIA odgovara ucestalim hemisferi¢nim ili monokularnim TIA, koji
traju od nekoliko minuta do nekoliko sati, ne osatavljajuci rezidualni neuroloski
deficit u medufazama. Ishemicki ataci povecavaju svoju ucestalost i tezinu.

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

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



3. Stadijum III: Akutni ishemicki neuroloski deficit, ili Frischer Schlaganffall, frank
stroke.

4. Stadijum IV: Hroni¢ni ishemicki neuroloski deficit (HIND) ili Postapoplekti-
scher Endzustand, Completed stroke. podraumeva pacijente koji su preziveli Slog sa
zaostalim definitivnim neuroloskim lezijama.

Prognosticki znac¢aj simptomatologije; Kod bolesnika s tranzitornim ishemic¢kim
atakom stopa rizika od mozdanog udara je 12-13 % u toku prve godine od nastanka
simptoma, dok je kumulacioni rizik posle pet godina 30-35 % "' Ovaj rizik je jo§ veéi u
slu¢aju skorasnjeg tranzitornog ishemickog ataka, ucestalih ataka uz karotidnu stenozu
visokog stepena '' Kod bolesnika koji su doZiveli mozdani udar, rizik za novi ishemicki
cerebralni insult je jo§ veéi '

MORFOLOGIJA KAROTIDNOG PLAKA U INDIKACIONIM
RAZMISLJANJIMA

Duplex-sonografija daje precizne podatke o:
a. Veli¢ini plaka (stepen stenoze),
b. Konfiguraciji povrsine plaka (egzulceracija, prizidni tromb),
c. Histoloska kompozicija karotidnog plaka (fibrozni, kalcifikovani, intraplakalna
hemoragija).
Glavno ogranicenje duplex sonografije je tesko diferenciranje kompletne okluzije od
subokluzije (Slika 11.1).
Kompozicija arterioskleroticnog plaka se pri Duplex-sonografiji moze proceniti kao:
1. Heterogena (kompleksan plak od ehogenog i eholucentnog materijala) i
2. Homogena (plak sa unifornom ehografskom gustinom).

Karotidni plak kod kojeg eholucentni heterogeni areali komuniciraju sa lumenom su
suspektni na egzulceraciju. Heterogen plak je mnogo ¢eS¢e simptomatski nego homogen
plak.

Ovi nalazi se mogu precizirati ehodenzitometrijom i intravaskularnom ultrasono-
grafijom.

Arteriografski nalaz moze da precizira odredivanje stepena stenoze (ako je ultrazvuc-
ni nalaz nedovoljno pouzdan) i/ili da prikaZe eventualne lezije onih delova arterija koje
nisu dostupne neinvazivnoj dijagnostici (Slika 11.2, 11.3), kao i da definiSe dijagnozu
ne-arterioskleoti¢nih oboljenja arterija koje dovode krv do mozga (fibromuskularna
displazija, arteritis, kinking, coiling) (Slika 11.4)



Slika 11.1.
Simptomatska
visokostepena stenoza
unutrasnje karotidne
arterije
komplikovanim
(heterogenim) plakom,
koji indikuje karotidnu
endarterektomiju
(Duplex-
ultrasonografija:
poprecni i uzduzni
presek).

Prognosticki znacaj morfologije
plaka: Eholucentni (heterogeni, embo-
ligeni) plak se otkriva kod 20 posto
asimptomskih karotidnih stenoza, dok
se ovakve promene dijagnostikuju kod
70 posto bolesnika sa simptomima'.
Kompjuterizovana tomografija mozga
potvrduje da eholucentni plak nosi tri
puta veéi rizik od ishemi¢kog moz-
danog udara . Studija NASCET ° je
ukazala da prisustvo ulceracije karo-
tidnog plaka, takode, povecava rizik od
mozdanog udara (kada nema ulceracije
rizik je 17 posto za dve godine, a sa
ulceracijom, 30 posto za isti period).

Slika 11.2. Ateromatozna ulceracija
karotidnog plaka (prizidni tromb) sa
ipsilateralnom fokalnom ishemickom
simptomatologijom.




Slika 11.3. Visoko-stepena (85%) cirkularna Slika 11.4. Fibromuskularna displazija distalnog
stenoza unutrasnje karotidne arterije koja segmenta unutrasnje karotidne arterije (nivo C2).
indukuje simptomatologiju po tipu TIA.

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.

Maksimalni peroperativni rizik:

e Za asimptomske bolesnike najveci prihvatljiv perioperacioni
kombinovani morbiditet i mortalitet je tri posto;

e Za simptomske bolesnike (TTA) dozvoljeni rizik iznosi pet posto;

e Zabolesnike sa mozdanim udarom pre operacije rizik moze biti do
sedam posto;

e Za pacijente sa restenozom nakon ranije karotidne endarterektomije
kombinovani rizik od mortaliteta i morbiditeta ne sme biti ve¢i od
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| deset posto ~ Ustanove sa ve¢im kombinovanim peroperativnim
rizikom ne bi trebalo da se bave ovom hirurgijom, ili: trebalo bi bitno
da promene nacin svog rada.

U nedavnom istrazivanju stavova vode¢ih neurologa na polju cerebrovaskularnih
bolesti'” gotovo svi ucesnici ankete (99,4 posto) preporudju hirursku terapiju kod
simptomskih bolesnika sa stenozom ekstrakranijumskog dela unutra$nje karotidne
arterije. Vecina neurologa (72 posto) to ¢ini ukoliko je stenoza veca od 70 posto, svega
9,1 posto smatra stenozu ve¢u od 80 posto kriterijumom za operaciju, dok je 1-2 posto
izuzetno konzervativno (stenoza veéa od 90 posto). Medutim, mada studije NASCET °©,
niti ECST 7, ne pruzaju definitivne zaklju¢ke o simptomskim bolesnicima s karotidnom
stenozom izmedu 30 i 69 posto, ¢ak 16,4 posto anketiranih neurologa upucuju ovakve
bolesnike na hirurSku intervenciju, pogotovo ako je stenozirana i kontralateralna
karotidna arterija.

U razmatranju indikacija za karotidnu endarterektomiju dijagnosticki optimum je
analiza stenoze na karotidnoj arteriji pomoc¢u duplex-sonografije u kombinaciji s
arteriografijom. Pri tome, arteriografija je suveren metod u proceni stepena stenoze, a da
duplex-sonografija pruza visoko specifi¢ne i pouzdane podatke o sastavu plaka.

Indikacije za hirurSko lecenje cerebrovaskularne insuficijencije postavljaju
zajedno vaskularni hirurg, neurolog, kardiolog i anesteziolog. Razmatra se:

1. Lokalizacija, karakter i stepen arterioskleroti¢ne lezije,
2. Stadijum ishemic¢kih o$tec¢enja mozga (neuroloski status, CT),

3. Prisustvo konkomitiraju¢ih oboljenja, narocito kardioloski rizik.

Smisao karotidne endarterektomije moze biti trostruk:

e Prevencija cerebrovaskularnog insulta,

e Otklanjanje neuroloskih tegoba, i

e Sprecananje vaskularne demencije, senilnosti itd.

Indikacije za hirur§ko lecenje cerebrovaskularne insuficijencije su: ‘

e TIA sa hemisfericnom ili monokularnom (amaurosis fugax)
simptomatologijom, i stenozom odgovarajuce karotidne arterije
ve¢om od 75%:; utoliko pre ako je egzulcerisana,

e Hronicni neuroloski ishemicki deficit stariji od mesec dana, sa
stenozom karotidne arterije ve¢om od 75%, naroCito uz
kontralateralnu okluziju,

e Progresivni i regresivni ishemicki neuroloski deficit (pod uslovom da
je CT negativan), u prvih 4 do 6 sati, kad postoji karotidna
subokluzija,

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




e Kinking i coiling ako je CT nalaz iskljucio druge cerebralne lezije
‘ osim ishemickih uz prisustvo fokalne simptomatologije.

Kriterijumi operabiliteta su; neuroloski, angioloski i opsti.

Neuroloski Kkriterijumi operabiliteta: U slucaju svezeg neuroloskog deficita
(mesec dana), narocito ako je CT nalaz pozitivan,rekonstruktivni zahvati se ne planiraju
zbog moguce konverzije ishemi¢nog insulta u hemoragi¢nu infarkciju mozga.

Arterijski (lokalni) nalaz:U principu izolovana lezija (okluzija ili stenoza manja od
75 post) jednog supraaortalnog stabla, nije razlog za rekonstruktivni zahvat.

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. Posebni paznju zahteva kardio-
loski status. Ukoliko se sumnja na arteritis (napr, Takayasu) neophodno je proveriti
sedimentaciju eritrocita uz seroloska ispitivanja. Tako se izbegava operacija u aktivnoj
fazi bolesti. Osim toga treba iskljuciti konkomitantno oboljenje renalnih arterija.

U slucaju da je okluzivna bolest u stadijumu stenoze (bez okluzije) i da nema
znakova ulceracije plaka sa prizidnom trombozom (emboligeni plak) dolazi u obzir
perkutana transluminalna dilatacija ili neka od endovaskularnih procedura (stent,
graft-stent).

INDIKACIE ZA KAROTIDNU ENDARTEREKTOMIJU U
BOLESNIKA KOD KOIJIH JE INDIKOVANA KORONARNA
HIRURGIJA

Arterioskleroza obi¢no zahvata istovremeno karotidne i koronarne arterije. Kod oko
pet do osamnaest posto bolesnika, sa potrebom za koronarnim by pass-om, istovremena
asimptomska stenoza karotidnih arterija je od hemodinamskog znac¢aja "*'* . Bolesnici
koji su kandidati za koronarni by pass, mogu istovremeno bolovati od simptomske
stenoze karotidnih arterija (TIA, RIND, HIND)'*"7 .

Hertzer i saradnici su " prilikom rutinske kateterizacije srca kod 506 bolesnika s
karotidnom bolesti otkrili kod 35 posto izrazenu stenozu ili okluziju koronarnih arterija.
Isto tako, 60 do 70 posto bolesnika podvrgnutih karotidnoj endarterektomiji pruzaju
podatke o angini pektoris, prelezanom infarktu srca ili su s nenormalnim
elektrokardiogramom, dok se kod 18 posto kateterizacijom srca potvrduje znacajan
stepen koronarne bolesti, uprkos izostanku promena na elektrokardiogramu "

Postavlja se prakticno pitanje: kada je i na karotidnom i na koronarnom sistemu
neophodna hirurska rekonstrukcija,

e dali operacija treba da se izvede istovremeno (simultano) ili u
etapama?

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




Obaviti oba zahvata istovremeno svakako je prakti¢no, ali da li i dovoljno bezbedno?
S druge strane, ukoliko se pristupi etapnoj hirurskoj rekonstrukciji, koja operacija treba
da bude prva? Kolika je vremenska distanca optimalna da bi se pacijent odmorio pred
drugu operaciju?

Jasno je da se karotidna endarterektomija izvedena kod bolesnika s napredovalom
koronarnom bolesti ¢esto komplikuje infarktom srca i smrtnim ishodom. Koronarni by
pass kod osobe sa stenozom karotidne arterije nosi visok rizik od mozdanog udara ">,

Bolesnici sa kombinovanom koronarnom i karotidnom bolesti su starije osobe sa
znacajno vecom incidencijom faktora rizika u odnosu na pacijente sa izolovanom koro-
narnom ili karotidnom boleséu'® Studija NASCET ° je pokazala da je peroperaciona i
rana postoperaciona (do mesec dana posle hirurSke intervencije) stopa mortaliteta kod
karotidne endarterektomije manje od jedan posto. Rizik od moZzdanog udara posle
koronarnog by pass grafta manji je od dva posto, dok se rizik od letalnog ishoda krece
izmedu dva i &etiri posto®. Vrlo dugo je doktrinarno primenjivano pravilo: Prvo mozak
pa srce. Podrazumevalo de da je svaka druga arterijska rekonstrukcija, uklju¢ujuci koro-
narnu, besmislena ako se pacijent u meduvremenu $logira. Utoliko pre $to koronarna re-
vaskularizacija podrazumeva ekstrakorporalnu cirkulaciju sa velikim variranjem per-
fuzije mozga, §to poveéava rizik peroperativnog cerebralnog insulta. Medutim, pokazalo
se da postoje koronarne lezije koje zahtevaju urgentno lecenje, Cesto cak i pre karotidne
revaskularizacije (nestabilna angina pektoris sa left-main koronarnom stenozom).

SloZenost terapijskog pristupa bolesnicima s kombinovanom karotidnom i koronar-
nom boles¢u moze se simplifikovati slede¢om strategijom:

e bolesnici s stabilnom koronarnom bole§éu i simptomskom
karotidnom stenozom, kod koje je indikovana karotidna
endarterektomija, treba da se podvrgnu najpre karotidnoj
endarterektomiji, pa tek zatim koronarnom by pass graftu, nakon
dvadesetak dana'*"".

e bolesnici sa nestabilnom koronarnom boles¢u uz asimptomatsku
karotidnu bolest, trebalo bi najpre da dobiju koronarni by pass graft.
Hertzer i saradnici'” sugeriSu da se karotidna endarterektomija ne
odlaze viSe od jednog do dva meseca, jer u protivnom raste
incidencija mozdanog udara;

e bolesnici koji su izraZenom simptomatologijom oba arterijska
sistema, podvrgavaju se kombinovanom hirurkom postupku’

Ovakva terapijska shema podrazumeva pazljivo definisanje $ta je to stabilna i/ili
nestabilna karotidna i/ili koronarna bolest. Umesto akademske definicije predlazemo
prakticno lukavstvo;

Najpragmati¢nije je odvojeno pitati iskusnog kardiologa:

. Da 1i ovaj pacijent moze da podnese karotidnu endarterektomiju bez koronar-
nih incidenata?

. Potom treba nasamo pitati neurologa od poverenja;



. Da 1i ovaj bolesnik moze da podnese koronarnu rekonstrukciju bez
neuroloskih incidenata?

Ako je odgovor da u oba slu¢aja: treba prvo resiti karotidnu stenozu.

Ako bar 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.

Postoje pacijenti koji su po nekim kriterijumima stabilni a po drugim nisu. Recimo
asimptomatski pacijent sa stenozom na unutra$njoj karotidnoj arteriji od 95% (naro¢ito
ako je heterogene kompozicije) je neuroloski stabilan ali njegov angioloski status trazi
neodloznu operaciju. Osim toga, mora se imati u vidu stanje drugih cerebralno orijenti-
sanih 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 striktno individualan pri-
stup, idealna shema ne postoji.

U slu¢aju da je okluzivna bolest u stadijumu stenoze (bez okluzije) i da nema
znakova ulceracije plaka sa prizidnom trombozom (emboligeni plak) dolazi u obzir
perkutana transluminalna dilatacija ili neka od endovaskularnih procedura (stent,
graft-stent).

SPECIFICNOSTI LECENJA NESPECIFICNOG ARTERITISA

Vaskulitis podrazumeva segmentna zapaljenja i nekroze zidova arterija pracene
okluzivnim promenama, pojavom aneurizmi i zona hipervaskularizacije. Mogu se
podeliti na. grupu infektivnih i neinfektivnih.

. Infektivni vaskuliti nastaju direktnim Sirenjem infekcije na arterije ili hemato-
genim putem.
. Neinfektivni vaskuliti nastaju razli¢itim imunoloskim mehanizmima.

Vaskuliti velikih arterija, koji nas interesuju u okviru supraaortalnih grana su: Taka-
yasu arteritis, temporalni arteritis, Morbus Kawasaki i poliarteritis nodosa.

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

Osnovni kriterijumi za postavljanje dijagnoze su: obostrane lezije potklju¢nih arte-
rija, poviSena sedimentacija eritrocita, gracilnost karotidnih arterija, hipertenzija, aortna
regurgitacija ili anuloaortna dilatacija, oStecenje plu¢nih arterija, lezije srednje trecine
leve zajednicke karotidne arterije, distalnog segmenta brahiocefali¢nog stabla, descen-
dentne i trbusne aorte i koronarnih 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 éelija'*>".



Specifi¢nosti le¢enja nespecifi¢nog aorto-arteritisa su:

. medikamentozna kontrola zapaljenjskog sindroma u aktivnoj fazi i

. najneophodnije hirurske procedure u okluzivnoj fazi bolesti.
Medikamentozna terapija podrazumeva steroidnu i imnosupresivnu terapiju.

Glavni kriterijum za hirurski tretman mora biti neuroloSka ishemicka simptomato-
logija. Hipertenzija znacajno povecava rizik nastanka komplikacija prilikom zahvata u
cilju mozdane revaskularizacije. ZabeleZena je visoka incidenca mozdanih krvavljenja u
bolesnika podvrgnutih rekonstrukciji obe karotidne arterije. Rizik od cerebrovaskularnih
komplikacija u toku operacija pod opStom anestezijom proistiCe iz poznate Cinjenice
diferencijalnih vrednosti pritisaka na gornjim i donjim ekstremitetima.

Hirursko leCenje je kontraindikovano u stadijumu akutne inflamacije. Kada se
primenom konzervativnog leCenja postigne stabilizacija stanja moze se pristupiti hirur-
Skom zahvatu..Intenzivno medikamentozno leCenje podrazumeva takozvanu “pulsnu
terapiju” koja zahteva intravensku aplikaciju visokih doza citostatika i kortikoste-
roida.Vreme neophodno za stabilizaciju obi¢no iznosi 3 meseca. Tipi¢nu postoperativnu
komplikaciju predstavljaju aneurizme koje mogu da nastanu u nivou suturne linije.
Sklonost nastanku aneurizmi objaSnjava se hroni¢nim zapaljenjem i destruktivnim
promenama elasticnih vlakana. One mogu da se jave vrlo kasno, ¢ak i 20 godina posle
operacije §to zahteva obaveznu visegodisnju savesnu opservaciju operisanih™?’,

Perkutana transluminalna angioplastika bi mogla da pruZi povoljne rezultate, ali su
iskustva mala.

LITERATURA.:.

24. Easccot HHG. Pickering GW. Rob CG. Reconstrution of internal carotid artery in a patient with
intermittent attacks of hemiplegia. Lancet 1954;2:994-6.

25. Baner RB, Meyer JS, Fields WS, Remington R, Macdonald MC, Callen P. Joint study of extracranial
arterial occlusion: III. Progress report of conntralateral study of contralateral study of long-term
survival in patients with and without operation. JAMA 1969;1208:509-18.

26. Lanska \, Kryscio R. Endarterectomy for asymptomatic internal carotid artery stenosis. Neurology
1997;8:1481-90.

27. Hashinski V. Carotid endarterectomy. Arch Neurol 1987;44:654-7.

28. Baughman FA Jr. Can carotid endarterectomy be justified? Arch Neurol 1988;45:714-5.

29. North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) Investigations. Clinical allert:
benefit of carotid endarterectomy for patients with high-grade stenosis if the internal carotid artery.
Stroke 1991;22:816-7.

30. European Carotid Surgerz Trialists, Collaborative Group. MRC European Carotid Surgery Trial:
interim results for symptomatic patients with severe (70-99%) or with mild (0-29%) stenosis. Lancet
1991;337:1235-43.

31. Mayberg MR, Wilson SE, Yatsu F et al. Carotid endarterectomy and preventionof cerebral ischaemia in
symptomatic carotid stenosis. Veterans Affair CooperativeStudies Program 309 Trialis Group. JAMA
1991;266:3289-94.

32. Caplan LR. The rand study positons concerning carotid endarterectomy. In: Moore W (ed). Surgery for
Cerebrovascular Disease. Saunders, Philadelphia 1996;274-8.



. Moore W. The American Heart Association Consensus Committee Statement conncerning indications

for carotid endarterectomy in symptomatic patients. In: Moore W (ed). Surgery for Cerebrovascular
Disease. Saunders Philadelphia 1996;288-92.

Moore W, Barnett HIM, Beebe HG, Berstein EF, Brener BJ, Brott T et al. Guidelines for carotid
endarterectomy. A multidisciplinary consensus statement from the Ad Hoc Committee, American
Hheart Association. Circulation 1995;91(2):566-79.

. Brusch M, Masuhr F, Etuhanpl KM. Medical and surgical prevention of stroke: experiences around the

world. Cerebrovasc Dis 1997;7(suppl 1):22-8.

Brener BJ, Hermans H, Eisenbud D et al. The Mannegement of patients requiring coronary bypass and
carotid endarterectomy. In: Moore W (ed). Surgery for Cerebrovascular Disease. Saunders,
Philadelphia 1996;278-88.

Zaggioli GL, Curl GR, Ricotta JJ. The role of carotid screning before coronary artery baypass. J Vasc.
Surg 1990; 12:724-6.

. Hertzer NR, Young JR, Beven IG et al. Coronary angiography in 506 patients with extracranial

cerebrovascular disease. Arch Intern Med 1985;145:849-52.

Rizzo RJ, Whitemore AD. Couper GS et al. Combined carotid coronary revascularization: the preferred
approach to the severe vasculopathy. Ann Thorac Surg 1992;54:1099-102.

. Hertzer NR, Loop FD, Beven EG et al. Surgical staging for al. Surgical staging for disease. A study

including prospective raddomization. J Vase Surg 1989;9:455.

. Bond JR, Charboneau JW, Stanson AW. : Takayasu's arteritis. Carotid duplex sonographic appearance,

including color Doppler imaging, J Ultrasound Med, 1990;9(11):625-629

. Cid MC, Font C, Coll-Vinent B, Grau JM. : Large vessel vasculitides, Curr Opin Rheumatol,

1998;10(1):18-28.

. del Brutto OH, Lara-Teran J, Sanchez J, Lara-Montiel J : Cerebrovascular complications of Takayasu's

disease, Rev Neurol, 1996;24(131):803-805

. Hunder G : Vasculitis: diagnosis and therapy, Am J Med,1996;100(2A):37S-45S
. Kerr GS : Takayasu's arteritis,Rheum Dis Clin North Am,1995;21(4):1041-1058
. Mascoli F, Taddia MC, Marzola A, Rubbini M, Occhionorelli S, Vasquez G, Romano D, Mari F,

Santini M. : Takayasu disease in the genesis of cerebrovascular insufficiency. Description and
considerations of a clinical case,Minerva Chir, 1992;47(3-4):143-149

. Park JH.: Conventional and CT angiographic diagnosis of Takayasu arteritis, Int J Cardiol, 1996;54

Suppl:S165-S171
Sekiguchi M, Suzuki J: An overview on Takayasu arteritis, Heart Vessels Suppl, 1992;7:6-10

. Tada Y, Sato O, Ohshima A, Miyata T, Shindo S:Surgical treatment of Takayasu arteritis, Heart

Vessels Suppl, 1992;7:159-167

Taniguchi N, Itoh K, Honda M, Obayashi T, Nakamura M, Kawai F, Irie T: Comparative
ultrasonographic and angiographic study of carotid arterial lesions in Takayasu's arteritis,Angiology,
1997;48(1):9-20



12. INDIKACIJE ZA URGENTNU KAROTIDNU
ENDARTEREKTOMIJU

PACIJENTI SA PRETECOM CEREBRALNOM INFARKCIJIOM

Kad cerebralna ishemija postane kriticna razvija se reverzibilno, a potom i
ireverzibilno propadanje plemenitog mozdanog tkiva (Evolving cerebral infarction)
Medutim, uvek postoji vremenski period od pocetka simptoma do nastanka ireverzi-
bilnog ishemicnog ostecenja nervnog tkiva (terapijski prozor). Ovaj period se krece od
nekoliko minuta do nekoliko sati "'"'>**,

Ukratko, iskustvo nas uci da se ovde mora reagovati ispravno ali brzo:

. Revaskularizacija pre razvoja ishemi¢nog infarkta mozga je korisna.

. Revaskularizacija u ranoj fazi infarkcije (revarzibilne lezije) moZze biti
od koristi.

° Revaskularizacija kod svezeg ali ireverzibilnog infarkta je opasna
(postrevaskularizacioni edem mozga, pretvaranje ishemi¢nog infarkta
u hemoragicnu nekrozu).

Ova pravila su jasno formulisana. Problem je §to nema pouzdanih parametara na
osnovu kojih bi smo odredili u kojoj fazi se nalazi na$ pacijent. Osim toga, svako
insistiranje na sofisticiranoj dijagnostici trosi dragoceno vreme. SuviSe pedantan doktor
moze doci do precizne dijagnoze, ali ¢e tada pacijent ve¢ biti u drugoj fazi.

Sto je najéudnije ta re¢ “druga faza” ne mora samo da znaéi progresiju ishemije. Mo-
guca je 1 regresija simptoma (TIA), a u tom slucaju je bolje sacekati i uraditi elektivnu
operaciju..

Najdelikatnije indikacione dileme odnose se na urgentnu karotidnu endarterekto-
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miju "

. Da li uopste postoje indikacije za urgentnu karotidnu
endarterektomiju?
. Da li je akutni ishemicki mozdani udar, nastao kao posledica akutne

okluzije unutra$nje karotidne arterije, takva indikacija?

. Da li je urgentna karotidna enarterektomija indikovana kod mozdanog
udara u evoluciji (stroke in evolution) i "kres¢endo" TIA (crescendo
TIA)?




Rezultati urgentne karotidne endarterektomije u slucaju akutnog ishemickog moz-
danog udara bili su u pocetku losi (smrtnost oko 20%), slicno kao kod konzervativnog
le¢enja'’. Devedesetih godina, medutim, rezultati se rapidno popravljaju zahvaljujuéi
usavrSavanju dijagnostike (nove ultrasonografske metode, metode vizualizacije mozga,
itd), ali i usavrsavanju operativne tehnike'”.

Razlozi za urgentnu endarterektomiju akutno okludirane unutrasnje karotidne
arterije:

1. Smanjivanje mortaliteta,

2. Povlacenje (redukcija) neuroloskog ispada,

3. Uspostavljanje prohodnosti velikih mozdanih arterija pre nastanka
definitivnih posttrombotickih lezija;

4. Prevencija novog mozdanog udara.

PRIRODNI TOK BOLESTI KOD AKUTNE OKLUZIJE UNUTRASNJE KAROTIDNE
ARTERIJE

Akutna tromboza unutra$nje karotidne arterije moze protec¢i asimptomatski, a moze
izazvati cerebralni insult, komu i smrtni ishod. Prognoza zavisi od izrazenosti po¢etnog
neuroloskog deficita °. Analiza klini¢kog toka akutne karotidne okluzije pokazuje:

o 2% - 12% bolesnika se dobro oporavi,
. 40% - 69% pacijenata prezivi sa neuroloskim deficitom, dok kod
o 6% do 55% bolesnika dolazi do smrtnog ishoda ™.

Medu pacijentima bez definitivnih neuroloskih lezija 24% bolesnika se oporavilja u
toku prvog sata, dok se u 50% slucajeva neuroloski deficit povukao u toku 18 sati od
pocetka razvoja klini¢ke slike "°.

U prospektivnoj studiji'' praéeno je 24 bolesnika sa stenozom karotidne arterije po-
mocu periodi¢nog dupleks-skena do trenutka kada je stenoza progredirala do potpune
okluzije. Od ovih bolesnika, 16% je kao posledicu okluzije imalo TIA, 25% znake ishe-
mic¢kog mozdanog udara, a 54% bolesnika su bili asimptomatski. U toku dvogodis$njeg
perioda nakon okluzije u 6% bolesnika se razvila dodatna neuroloska deficijencija, $to
ukazuje na potrebu da se obrati paZnja i na kontralateralnu arteriju .

Prognoza je logija ukoliko je teZi stepen neurolodkog osteéenja na pocetku bolesti.'

Prva hirurSka iskustva sa urgentnom endarterektomijom zbog simptomatske akutne
karotidne tromboze nisu bila optimisti¢ka'>"?. Medutim, ubrzo se pojavilo i objagnjenje,
zaSto?

Thompson" na osnovu svojih 100 operisanih bolesnika sa potpuno okludiranom
karotidnom arterijom, navodi da se najbolji rezultati postizu ukoliko se operacija izvrsi
unutar prvih 6 sati od nastanka okluzije. Postalo je jasno da postoji kritiéna vremenska
granica za izvodenje urgentne dezobstrukcije unutrasnje karotidne arterije.

Studija McCormicka i saradnika'® pokazala je da veliki stepen neuroloskog oste¢enja
preoperativno (koma) onemoguc¢ava dobro povlacenje simptoma postoperativno. Osim



toga, uspesno uspostavljanje prohodnosti karotidne arterije dezobstrukcijom ne mora da
zna¢i klini¢ko poboljsanje'’. Tako je postalo jasno sa postoji kritiéna teZina neuro-
loSkih lezija iza koje urgentna operacija ne moZze biti od koristi.

U meduvremenu bazi¢na neuronauka formulisala je ono Sto se naslucivalo: koncept
ishemijske penumbre.

"Ishemijska penumbra" podrazumeva zonu oko ishemickog infarkta, gde postoji
poremecaj funkcije neurona, ali ne i njihovog strukturnog integriteta °. Ako se blagovre-
meno izvrSi revaskularizacija mozga u ovoj zoni ¢e se struktura neurona ocuvati, a
funkcija ¢e se popraviti. Radi se o reverzibilnom i funkcionalnom oste¢enju za razliku
od zone ishemijske nekroze. Kolateralni krvotok odreduje toleranciju mozdanog tkiva
prema ishemiji i pruza $ansu za terapijsku intervenciju. >'""*

Urgentna endarterektomija unutraS$nje karotidne arterije zbog akutnog ishemickog
mozdanog udara vremenski je limitirana.

Dijagnosticki protokol u ovakvim sluc¢ajevima podrazumeva preglede koji se mogu
brzo uraditi, bez traumatizovanja bolesnika. Ako razmisljamo o urgentnoj karotidnoj
rekonstrukeiji dijagnosti¢ki minimum se mora obaviti za manje od sat vremena.

Slika 12.1. Ulceracija na karotidnoj
bifurkaciji sa disekcijom prema
unutra$njoj karotidnoj arteriji. UCestale
epizode TIA indikuju karotidnu
endarterektomiju.

Prvu liniju dijagnostike predstavljaju dupleks-ultrazvuk krvnih sudova vrata i CT
mozga'. Ako je nalaz dupleks-skena uredan, nema potrebe primeniti arteriografiju, uko-



liko ne postoje razlozi za eksploraciju karotidnih segmenata, nedostupnih ultrasonograf-
skoj metodi* Kriti¢ni ultrazvuéni nalaz podrazumeva karotidnu subokluziju (stenoza
preko 90%, prisustvo flotirajueg (plivajuceg) ili prizidnog tromba sa emboligenim po-
tencijalom

Arteriografija nije uvek neophodna za donosenje terapijskih odluka'. Kritiéni arte-
riografski nalaz je akutna okluzija ili subokluzija karotidne arterije sa suspektnim
trombom (Slika 12.1, 12,2, 12.3, 12.4).

CT i NMR mozga unutar nekoliko
sati od nastanka akutnog neuroloskog
oSte¢enja ne moraju da pokazu in-
farktnu zonu. Dijagnosti¢ka vrednost
ovih metoda, je u isklju¢ivanju drugih
promena (intrakranijalne hemoragije,
hematom, tumor, arteriovenske mal-
fomacije), te ukoliko je nalaz uredan i
nema kontraindikacija, neophodno je
odmah primeniti antikoagualantnu
terapiju’.

Slika 12.2. Akutna okluzija (tromboza)
unutra$nje karotidne arterije.

Slika 12.3. Intraoperativni
nalaz kod visokostepene
stenoze ACI sa sekundarnom
trombozom koje je dovela do
kompletne okluzije.

Najcesce se ishemicke promene mozdanog tkiva mogu videti na CT-u mozga izmedu
1.1 3. dana od nastanka mozdanog udara '. Cak i posle 3 dana od razvoja neuroloskog
osteéenja oko polovina CT nalaza ne prikazuje infarktno podruje *' Pretpostavlja se da



su mozdani infarkti koji se u inicijalnoj fazi bolje prikazuju injiciranjem kontrasta,
najverovatnije embolijskog porekla, jer rana reperfuzija nije uobicajena kada je u pitanju
infarkt nastao kao posledica tromboze in situ*'.

Slika 12.4. Trakasta (tapering)
okluzija unutra$nje karotidne
arterije u pacijenta sa
traumatskom disekcijom.

Indikacije za urgentnu karotidnu endarterektomiju:
o Akutna okluzija (tromboza) karotidne arterije pracena epizodama TIA
. "Kres¢endo TIA" (Crescendo TIA)

Kontraindikacije: Urgentna endarterektomija se ne preporucuju ukoliko

postoji:

o tesko definitivno neurologko ostecenje ili pomucena svest *°
o ako je proslo vise od 6 sati od pocetka mozdanog insulta i

o ako je CT nalaz mozga pozitivan (hemoragija, ishemija itd.)

Akutna okluzija (tromboza) karotidne arterije pracena epizodama TIA, predstavlja
indikaciju za urgentnu karotidnu endarterektomiju. Nasuprot tome, hroni¢na karotidna
okluzija uz istu simptomatologiju nije dobra indikacija za dezobstrukciju "***.

Progresivni ishemicki insult je indikacija za urgentnu karotidnu endarterektomiju
ako duplex-sonografski i/ili arteriografski otkrijemo kriti¢nu leziju na karotidnoj arteriji,
a kontraindikacija nema (svest, CT mozga).

Akutna okluzija (tromboza) karotidne arterije je obi¢no pra¢ena epizodama TIA ili
akutno nastalim blagim ili umereno teskim neuroloskim deficitom koji se unutar nekoli-
ko sati ili dana etapno pogorSava do razvoja definitivnog mozdanog udara sa ustaljenim



neuroloskim deficitom™. Moguce su oscilacije tezine simptoma u toku nekoliko sati ili
dana, sa nepotpunim oporavkom®. Ovaj oblik mozdanog udara je mnogo &e$ci nego §to
se predpostavlja (29% ishemic¢kih insulta, ¢e$ée u vertebrobazilarnom slivu®. Uzroci
progresivnog ishemickog inzulta su: tromboza unutrasnje karotidne arterije, Sirenje
tromba uz obliteraciju kolaterala, ponavljane embolizacije, razvoj mozdanog edema®.

"Kres¢endo TIA" (Crescendo TIA), podrazumevaju hemisferne ili retinalne
(amaurosis fugax) TIA koji traju nekoliko minuta ili sati i javljaju se naglo u vise
navrata tokom 24 sata, ili im se ucestalost postepeno povecava do nekoliko TIA dnevno
* Spontani tok "kre$¢endo TIA" vodi ka definitivnom neuroloskom deficitu. Moguéi
uzroci "kreS€endo TIA" su: Sirenje tromba uz obliteraciju kolaterala, ponavljane
embolizacije, razvoj mozdanog edema, tromboza unutragnje karotidne arterije >

Ako se u ovakvih pacijenata nade i kriticna arterijska lezija, indikovana je hitna
karotidna endarterektomija ** Ukoliko karotidna lezija ne dostize kriterijume kriti¢nosti,
savetuje se antikoagulantna terapija.

Tromboliticka terapija akutne tromboze unutrasnje karotidne arterije se pominje
kao terapijska mogucnost, ali definitivni dokazi o pozitivnim efektima ne postoje
Praéenje bolesnika na tromboliti¢koj terapiji CT-om pokazuje da se u 28% javlja "nemi"
hemoragi¢ki infarkt * Kombinovanje tromboliticke terapije i urgentne karotidne
endartelrgktomije ne preporucuje se, zbog transformacije, ishemi¢kog u hemoragicki
infarkt
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13. REKONSTRUKCIJE KAROTIDNIH ARTERIJA

Argentinski hiruriki trio: Carrea, Molins i Murphy je 1951. godine' izveo, verovat-
no, prvi operativni zahvat na ekstrakranijalnom delu karotidnih arterija u cilju lecenja
okluzivne bolesti. Oni su o¢uvani, distalni deo unutrasnje karotidne arterije anastomozi-
rali sa spoljaSnjom karotidnom arterijom (transpozicija), i tako resili problem stenoze
karotidnog bulbusa.

Eastcott je 1954. godine izveo sliCan zahvat (St.Mary‘s Hospital, London).
Resecirao je stenozirani deo unutraS$nje karotidne arterije, a zdravi distalni kraj
unutrasnje karotidne arterije anastomozirao sa zajedniCkom karotidnom arterijom
termino-terminalno”. Protekcija mozga izvedena je hipotermijom. Pacijent je osloboden
tegoba i ziveo je normalno narednih 20 godina. Ova legendarna operacije publikovana je
u Lancet-u §to je bitno uticalo na brzi razvoj karotidne hirurgije u narednim godinama.
Nekoliko dana kasnije ista ekipa (Eastcott, Pickering i Rob) uradila je slede¢u karotidnu
rekonstrukciju, endarterektomijom?.

Denmann (1954) je, neSto kasnije, oboleli deo unutrasnje karotidne arterije
resecirao, a protok rekonstruisao interpozicijom homoarterijskog grafta °.

Lin i saradnici su. (1956) prvi put izveli rekonstrukciju untrasnje karotidne arterije
resekcijom arterije i interpozicijom autovenskog grafta u pacijenta sa kompletnom seg-
mentnom okluzijom i o¢uvanim distalnim delom arterije’. Medutim, u oblasti karotidne
hirurgije endarterektomija je polako istiskivala druge hirurSke metode, pruzajuci dobre
rezultate.

DeBakey je 1953. godine, ucinio prvu karotidnu endarterektomiju, onako kako se
ona i danas radi, ali je ona publikovana tek 1959. godine®. To je ubrzo postao najéeséi
operativni zahvat ne samo na karotidnim arterijama ve¢ i u vaskularnoj hirurgiji uopste,
ostavsi to do danas. Ova delikatna operacija, koja je u pocetku (pa i kasnije) nailazila na
cudenje neobavestenih, pokazala se pouzdanom u prevenciji cerebralnog ishemickog
insulta, uklanjanju simptoma povremene cerebralne ishemije i spre¢avanju vaskularne
demencije.

Rekonstrukcija karotidne arterije moze se izvesti ‘

° karotidnom endarterektomijom.

. interpozicijom (by pass) grafta i/ili

. endovaskularnim procedurama (dilatacija, stent, graft-stent).

Za dobre rane i udaljene rezultate rekonstruktivnih zahvata na karotidnim arterijama
neophodna je



o Odmerenost u indikacionom razmisljanju i

o Preciznost u hirurskoj tehnici.

STANDARDNA KAROTIDNA ENDARTEREKTOMIJA

Opsta anastezija sa kompletnim monitoringom vitalnih funkcija je optimalna za
izvodenje kvalitetne rekonstrukcije. Kod kardiorespiratorno ugrozenih pacijenata
operacija se moze izvesti u lokalnoj blok anesteziji.

PRISTUP KAROTIDNOJ BIFURKACII (BIFURCATIO CAROTIDIS)

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 (Slika 13.1.).

Slika 13.1. Polozaj pacijenta, pravac i
duZina incizije za eksponiranje
karotidne bifurkacije.

Incizija koze ide prednjom ivicom sternokleidomastoidnog misi¢a. Pocetak se nalazi
lem iza angulusa mandibule. Zavrsetak je nekoliko centimetara iznad sternoklavikular-
nog zgloba. PotkoZno tkivo i platizma se presecaju elektrokauterom, pri cemu treba pe-
dantno napraviti hemostazu zbog dobre prokrvljenosti ovog regiona. U gornjem uglu
operativne rane treba obratiti paznju na vlakna n.auricularis magnusa da bi se izbegla le-
zija. 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 put lateralno (Slika 13.2). U
donjem delu incizije nastavlja se sa prepariranjem u dubinu, posto je ovde minimalna
mogucnost neurovaskularnih lezija. Tako se nailazi na unutrasnju jugularnu venu. Njene
grane: v.facialis 1 v.retromandibularis se mogu ligirati i resecirati (Slika 13.3). Medijalno
od unutrasnje jugularne vene treba traziti a.carotis communis. Nju treba osloboditi od
okolnih struktura i zauzdati sa ili bez tourniquet-a. Pri tome se mora pazljivo odvojiti
n.vagus sa zadnje strane arterije, da se postoperativno ne bi javila promuklost. Prednjom



stranom a.carotidis communis prolazi r.descendens n.hypoglossi i grane ansae cervicalis
profunda-e. Ovi nervi se mogu, ako mora, bez posledica preseéi (Slika 13.4).

Slika 13.2. Disekcija karotidne
bifurkacije: Sternokleidomastoidni
misi¢ se ekartira lateralno. Prikazuje
se unutrasnja jugularna vena sa
svojom facijalnom granom.

T\ FACIALIS

N. VAGUS

",
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7 :
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PrepariSu¢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 i a.thyroidea superior,
tako da blagom trakcijom na njih olakSavamo dalje preperisanje unutranjue karotidne
arterije. Pri tome se izbegava svako nepotrebno dodirivanje arterija da ne bi doslo do
cerebralnih embolijskih incidenata mobilizacijom prizidnog tromba, lansiranjem detri-
tusa iz egzulcerisanog arterioskleroti¢nog plaka ili provociranjem lezije intime iznad
predela intraplakalne hemoragije.

Nepotrebno je i rizicno potpuno oslobadati zadnju i bo¢ne strane karotidne bifurka-
cije.

U normalnim okolnostima se nailazi na karotidni glomus pri preparisanju zadnje stra-
ne karotidne bifurkacije. Heringov Zivac inerviSe karotidni sinus. To je grana n.glos-
sopharyngeusa, koja dolazi iz dubine izmedu spoljasnje i unutrasnje karotidne arterije.
Obi¢no je njegova funkcija u regulaciji krvnog pritiska ugaSena kod pacijenata sa
izrazenom dugotrajnom arteriosklerozom. Tokom preparisanja je moguca pojava krvare-
nja u ovoj regiji koje je moguce zaustaviti elektrokauterom .Ako se pri preparisanju
karotidne bifurkacije pojave nagle oscilacije arterijske tenzije 1 pulsa potrebno je da se
intraoperativno, lokalno u predelu sinusnog nerva, ubrizga lokalni anestetik, da bi se
iskljucile nezeljene krize krvnog pritiska. U slu€aju da se ponovo javljaju ovakve krize,
potrebno je da se na kraju operacije plasira kateter za postoperativno ubrizgavanje
lokalnog anastetika. Na taj na¢in se inaktivira nepozeljna reaktivnost Heringovog Zivca.



Ovo je, medutim, izuzetno retko potrebno. Glomus caroticum, ako je hipertrofican,
izrazito pojacava vaskularizaciju ¢itavog regiona karotidnog ra¢vanja.
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CAROTIDIS

RAMUS
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rd \ {f
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Slika 13.3. Posle reseciranja facijalne vene mobiliSe se unutrasnja jugularna vena put lateralno.
Karotidna bifurkacija se disecira pomerajuc¢i descendentnu granu n.hypoglossus-a medijalno.

Ako se radi o visoko polozenoj bifurkaciji treba u njenoj blizini ocekivati prisustvo
n.hypoglossus-a. Dalje napredovanje preparisanja duz unutra$nje karotidne arterije put
kranijalno moguce je posle reseciranja sternokleidomastoidne arterije i venice.
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.

Osim ovoga pristupa opisuje se (Kraicek 1 Kramar, 1968) dorzalni pristup karotidnim
arterijama. Incizija na kozi i platizmi ide zadnjom ivicom sternokleidomastoidnog
misi¢a. Ovaj miSi¢ 1 unutra$nja 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 vec



neposredno ispod unutras$nje jugularne vene. Tako se direktno nailazi na karotidnu
arteriju. Ovaj pristup se koristi izuzetno retko i nezgodan je za visoko preparisanje
karotidnih arterija. Moze posluZziti za izbegavanje oziljka od ranije operacije.
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Slika 13.4. Disekcija i zauzdavanje zajednicke, unutra$nje i spoljasnje karotidne arterije (sa njenim

granama).

STANDARDNA KAROTIDNA ENDARTEREKTOMIJA

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

Redosled klemovanja: Posle opste heparinizacije, treba prvo klemovati distalno
a.carotis internu. Nakon arteriotomije treba izaspirirati sve koagulume i detritus uz
ispiranje rastvorom heparina (Slika 13.5). Posle toga plasira se, ako je indikovan,

protektivni intraluminalni shunt.



Slika 13.5. Otvorena karotidna endarterektomija kroz longitudinalnu arteriotomiju. Odstranjuje se
¢itav karotidni plak u nivou bifurkacije, po direktnom kontrolom.

INDIKACIJE ZA PRIMENU INTRALUMINALNOG SHUNT-A SU

o ako je bolesnik ranije imao ipsilateralni cerbrovaskulatni insult (CT ili
NMR pozitivan);

o ako na kontralateralnoj karotidnoj i vertebralnim arterijama postoje
hemodinamski zna¢ajne promene;

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

o ako se intraoperaciono utvrdi da je cerebralni protok nedovoljan.

Endarterektomija podrazumeva odstranjivanje arterioskleroticno izmenjenog sloja
intime i medije koji izaziva kriti¢nu stenozu

Endarterektomija zahteva “ulazak u sloj”, §to znaci u nivo lamina-e elasticae interna-
e ili 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
arterioskleroti¢ni plak od lamine elastke eksterne. To je idealan endarterektomijski sloj
(Slika 13.6).

Potom se odstranjuje u celini arterioskleroti¢ni plak, a ostaje glatka povrSina bez
intimalnih listi¢a i neravnina (flap) (Slika 13.7). Posebna pazna je neophodna kad se
priblizavamo distalnom kraju endarterektomije. Endarterektomiju moramo zavrsiti bez



rezidualne stenoze i neravnina koje ¢e nakon pustanja krvne struje 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 (Slika 13.8) Pojava turbulencije uslovljava deponovanje prizidnog tromba
(akutna tromboza) i kasnije razvoj neointimalne hiperplazije (restenoza).

Slika 13.6.
Endarterektomijska
ravan (cleavage plane) u
nivou lamina-e elastica-
e externa-e, prikazana na
popreénom preseku
arterioskleroti¢ne
karotidne arterije.

Slika 13.7. 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.




Slika 13.8. Ako preostali deo intime distalno
formira neravninu, da bi se sprecila njena
kasnija disekcija, treba fiksirati ivicu intime
poprecnim produznim fiksiraju¢im 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, Sto je vazno kad se
radi o arteriji koja irigira mozak.

Zatvaranje arteriotomije se moze izvesti direktnom suturom ako je arterija dobrog
kalibra i ocivanih ivica adventicije. Patch-angioplastika se moze izvesti sa
autovenskim materijalom ili peglanim Dacronom, uz evertirajuéu produznu suturu
(Prolen 6/0).

‘ Patch-angioplastika je potrebna:

o u zena (gracilne arterije),

o u slucaju reoperacije zbog restenoze, i

o kod neravnih ivica nakon endarterektomije, kada bi direktna sutura
dovela do stenoze.

Pri kraju Sava za patch-plastiku treba odstraniti intraluminalni shunt (Slika 13.9).
Redosled pustanja klema je takav da se poslednja skida klema sa unutras$nje karotidne
arterije (Protekcija od embolizacije prizidnim trombom ili detritusom).

By pass rekonstrukcija: Kod reoperacija zbog restenoza, aneurizme, povreda sa
narusenim kontinuitetom arterijskog zida itd. moze se uraditi resekcija bifurakacije, sa
interpozicijom grafta (obicno 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 bi smo odstranili eventualne prizidne trombe i uverili se da nema
udaljenih intimalnih lezija. Arterija i graft moraju biti prese¢ani koso na krajevima, da bi
se izbegla stenoza termino-terminalne anastomoze. Anastomoze se formiraju
produznim, evertiraju¢im, atraumatskim Savom (Prolen ¢ija debljina zavisi od promera
arterije, obicno 6-0). Primena intralminalnog shunt-a tokom implantacije grafta je
moguca, ali stvara tehniCke probleme. Ako je shunt neophodan mora se provuéi kroz



skrojeni graft, tako da se obe anastomoze $iju preko njega. Obic¢no se prvo zavrSava
delikatnija distalna anastomoza. Pre zavrSetka proksimalne arastomoze treba napraviti
ispiranje krvnom strujom (flushing), a potom se odstranjuje shunt..

Slika 13.9. Ako je potreban intraluminalni shunt treba ga postaviti (a) Prvo se plasira distalni kraj,
a potom se nacini ispiranje (flushing), pre pustanja protektivne cirkulacije. (b) Nakon zavrSene
Pre samog zavrsetka suture patch-angioplastike odstranjuje se intraluminalni shunt. (d) Pre
ligiranja Sava treba ponoviti proksimalno i distalno ispiranje arterije (flushing). Dobro skrojen
patch ne suzava niti preterano prosiruje arteriju.

Peroperativni §log: Prilikom karotidne rekonstrukcije tri su osnovne mogucénosti za

nastanak intraoperativnog cerebrovaskularnog insulta:

L.

Cerebralna hipoperfuzija, koja se moze spreciti kontrolisanom duzinom
klemovanja i rutinskim ili selektivnim postavljanjem intraluminalnog shunt-a,

Cerebralna hiperperfuzija, kao rezultat otklanjanja stenoze 1 priliva neuobicajeno
velike koli¢ine krvi u mozak, sa edemom mozga i/ili pretvaranjem starog
ishemickog infarkta mozga u hemoragicni,

Intraoperativna embolizacija mozga arterioskleroticnim i 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%.

PRISTUP LEVOJ ZAJEDNICKOJ KAROTIDNOJ ARTERII (4. CAROTIS COMMUNIS
SINISTRA)

U situacijama koje zahtevaju prikazivanje Citave duzine leve zajednicke karotidne

arterije od luka aorte do karotidne bifurkacije neophodna je sternotomija. U ovim



sluajevima se sternotomija kombinuje sa levostranim cervikalnim pristupom (Slika
13.10).

Pacijent lezi na ledima. Glava je okre-
nuta na desnu stranu. Posle izvodenja ste-
rnotomije oslobada se leva brahiocefalicna
vena od okolnog masnog tkiva i timusnih
rezidua. Ova vena se zauzdava, a potom se
identifikuje brahiocefalicni trunkus, leva
karotidna arterija i leva subklavijalna ar-
terija.

Slika 13.10. Cervikotorakalni pristup za
ekspoziciju Citave leve zajednicke karotidne
arterije, uklju¢ujuci njen orificijum.

Posebno se pri ovome 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 moguée 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 i treba ga Cuvati, u
¢itavom toku.

PRISTUP DESNOJ ZAJEDNICKOJ KAROTIDNOJ ARTERIJT
(A.CAROTIS COMMUNIS DEXTRA)

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 obicno pli¢e poloZena i lakse se prepariSe. Najvise
paznje treba obratiti na desni rekurentni zivac koji se praveci om¢u oko subklavijalne
arterije vraca ka larinksu (Slika 13.11).
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Slika 13.11. Lateralni pristup desnoj zajednickoj karotidnoj arteriji ispod sternokleidomastoidnog
misicéa.
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14. EVERZIONA KAROTIDNA ENDARTEREKTOMIJA

Dobra operativna tehnika je odlucuju¢i faktor za postizanje kvalitetnih ranih i
udaljenih rezultata karotidne endarterektomije.

Svaka tehnic¢ka greska (intimalni ili medijalni flap, striktura na suturnoj liniji, povre-
da arterije klemovanjem, neadekvatna resekcija elongirane arterije, prizidna tromboza,
inraoperativna ishemija ili embolizacija mozga itd.) manifestuje se ranim i/ili kasnim
komplikacijama. Sistemski faktori (hiperkoagulabilnost itd.) se retko mogu okriviti za
pojavu komplikacija. Everziona karotidna endarterektomija sa reimplantacijom unutras-
nje karotidne arterije bi trabalo da prevenira komplikacije eliminisanjem jatrogenih uz-
roka rezidualnih stenoza i drugih tehnickih greSaka koje mogu da nastanu prilikom
standardne karotidne endarterektomije'.

Everziona karotidna endarterektomija podrazumeva:

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

Everziona karotidna endarterektomija zahteva kra¢e vreme klemovanja u odnosu na
standardnu operaciju®” Prednosti everzione endarterektomije su: anatomska rekonstruk-
cija karotidne bifurkacije, kraca i transverzalno polozena suturna linija. Implantacija
stranog materijala (patch)nije potrebna. Reseciranje elongirane karotidne arterije
(kinking, coiling) je daleko jednostavnije. Sve ovo bi trebalo da prevenira pojavu kom-
plikacija®™>’.

Medu specifiénim komplikacijama ¢ija ucestalost definiSe kvalitet karotidne endarte-
rektomije izdvaja se: (1) Perioperativni §log u ranom postoperativnom toku i’ Restenoza
kao merilo uspesnosti kad se analiziraju udaljeni rezultati.

Perioperativni §log: DeSava se u oko 1% (a u nekim ustanovana i serijama i do
20%) pacijenata kod kojih je uradena standardna karotidna ekdarterektomija.”>*'"">,
Opisano je viSe od 20 razli¢itih scenarija koji mogu izazvati perioperativni insult. Svi
ovi patofizioloski mehanizmi se mogu klasifikovati kao:

° Ishemija mozga tokom klemovanja karotidnih arterija,

. Intra/postoperativna tromboza rekonstruisane (karotidne) arterije
° Intra/postoperativna embolizacija,

. Intracerebralna hemoragija,




o Ostali mehanizmi vezani za rekonstruktivni zahvat (hiperperfuzija,
edem mozga itd.) i

o Incidenti koji nisu vezani za rekonstruisani arterijski segment *>°"'*".

Jasno je da ¢e metod koji skracuje period intraoperativne ishemije mozga, redukuje
mogucénost tromboze endarterektomisanog segmenta i ostavlja glatku (ne-emboligenu)
povrsinu arterije uspesnije prevenirati perioperativni $log. Everziona endarterektomija,
ako se radi bez tehnickih greSaka, ima moguénosti da to postigne.

Restenoza nakon karotidne endarterektomije se definiSe kao redukcija vise od
50% dijametra operisane arterije na postoperativnoj duplex-sonografiji ili kontrolnoj
arteriografiji. Restenoza nakon standardne karotidne endarterektomije se pojavljuje u
1,2% do 23,9% slucajeva zavisno od analizirane grupe bolesnika i duzine njihovog
pracenja>*™'®'"'? " patch-angioplastika je uvedena da bi se redukovala incidenca
restenoza. Medutim, ona produzava vreme trajanja operacije, vreme klemovanja, podra-
zumeva implantaciju autologog ili sintetskog patch-a, ima sklonost ka specificnim
komplikacijama (ruptura aneurizme venskog patch-a, stenoza na distalnom kraju suture
sintetskog patch-a, infekcija’. Everziona endarterektomija nema ove nedostatke. Osim
toga, nadekvatna resekcija elongirane unutrasnje karotidne arterije (kinkng ili coiling)
smatra se Cestim uzrokom restenoza™'”'® a jedna od prednosti everzione endarterekto-
mije je moguénost jednostavne i adekvatne resekcije ekscesivnog dela unutrasnje
karotidne arterije.****"

Brojne studije su pokazale da everziona karotidna endartrektomija daje bolje rane i
udaljene rezultate nego standardna metoda. Medutim, mnogi vaskularni hirurzi jo§ uvek
oklevaju da usvoje ovu hirurS8ku tehniku i da je time proSire standardni repertoar
rekonstrukcija karotidnih arterija.

Preoperativna dijagnostika i indikacije. Neinvazivno i invazivno ispitivanje
pacijenata koji se planiraju za everzionu endarterektomiju se ni po ¢emu ne razlikuje od
preoperativne dijagnostike i indikacionih pravila za standardnu karotidnu endarterek-
tomiju.

OPERATIVNA TEHNIKA EVERZIONE KAROTIDNE ENDARTEREKTOMIJE

Everziona karotidna endarterektomija se moze uraditi u ops$toj endotrahealnoj ili
regionalnoj anesteziji.

Preparisanje karotidnih arterija odvija se na standardan nacin kroz kosu/longitudi-
nalnu inciziju duz sternokleidomastoidnog misi¢a. Kad se ispreparise dovoljan segment
karotidnih arterija, a to zna¢i da imamo proksimalno i distalno oko 1 cm arterije koja je
postedena arterioskleroti¢nog plaka, moze se pristupiti klemovanju. Intravenski se pret-
hodno daje 5000 ij. Heparina. Nakon klemovanja nacini se kosa/transverzalna transsek-
cija unutrasnje karotidne arterije u predelu bifurkacije. U slucaju kinknga ili coiling-a
arterija se resecira njenim dodatnim otvaranjem sa medijalne strane, tako da ¢e reinplan-
tacijom biti adekvatno skracena.

Endarterektomija unutrasnje karotidne arterije: nakon presecanja karotidne
arterije lako se identifikuje sloj za izvodenje endarterektomije (lamina elastica externa).
U sloju gde se arterioskleroti¢ni plak sam odvaja od adventicije (cleavage plane)



odstranjuje se plak posuvrtanjem unutrasnje karotidne arterije uz istovremenu trakciju
arterioskleroti¢nog cilindra. Narocita paznja se obraca na to da se distalno, tamo gde
prestaje arterioskleroti¢ni plak, endarterektomija zavrsi glatkom povr§inom (bez intimal-
nih 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. Obi¢no nije pot-
rebno mobilisanje duzeg arterijskog segmenta nego za standardnu karotidnu endarterek-
tomiju. Tokom everzione endarterektomije centralnog plaka treba istovremeno pazljivo
odstranjivati zaostale fragmente medijalnog arterijskog sloja i debris sa Citave arterijske
cirkumferencije. U toj fazi je preglednost unutrasnje strane arterije najbolja. Nakon $to
je odstranjen Citav plak treba proveriti ivicu distalnog odlubljivanja. Ako na njoj postoje
zaostali flap-ovi 1 neravnine treba ih odstraniti tako da unutraSnja povrSina bude
potpuno glatka.

Everziona endarterektomija spoljas$nje karotidne arterije se radi kroz otvor koji
je nastao ekcizijom unutrasnje karotidne arterije. Obino se lakSe nego prilikom
standardne karotidne endarterektomije dobija odlivak arterioskleroticnog plaka koji
zahvata spoljasnju karotidnu arteriju i njene prve grane.

Endarterektomija zajedni¢ke karotidne arterije pocinje od otvora na zajednickoj
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
arterioskleroticne intime i medije. Ako se radi o ekstremno dugackom plaku u
zajedni¢koj karotodnoj arteriji (naroCito ako on okludira arteriju) moZe se primenom
poluzatvorene endarterektomije po Vollmaru dezobstruisati Citava arterija.

Kontrola distalnog i proksimalnog kraja endarterektomije kao i Citave unutrasnje
cirkumferencije mora biti rigorozna. Ne sme da ostane nikakva neravnina, detritus,
prizidni tromb isl. Intraoperativna angioskopija je poZeljna, ali nije neophodna.
Intraoperativna angioskopija je korisnija nego intraoperativna arteriografija'’"®.
Medutim, ona produzava vreme klemovanja i povecava gubitak krvi. Dobra ekspozicija
uz direktnu vizualizaciju unutranje povrsine je pouzdan nacin prevencije tehnickih
greSaka. Intraoperativna kontrola Dulex-sonografijom je pouzdan metod otkrivanja

tehnickih gresaka, koje se mogu korigovati dok operaija jo$ 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 modifikujuc¢i duZinu anastomoze.

Reimplantacija 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. Od velike je koristi kontrolna duplex-
sonografija rekonstruisanog arterijskog segmenta pre zatvaranja operativne rane (Slika
14.1, 14.2, 14,3).

Protektivna primena privremenog intraluminalnog shunt-a tokom everzione
endarterektomije je moguca. Plasiranje shunta moguce je: (1) pre pocetka endarterek-
tomije, ali je u tom slu€aju oteZana vizualizacija arterijskog lumena, ili (2) nakon endar-
terektomije, a pre pocetka reimplantacije. Indikacije za primenu intraluminalnog shunt-a
su iste kao i kod standardne metode . Obzirom da everziona endarterektomija zahteva



znatno krace vreme klemovanja nego standardna, moze se re¢i da je mogucnost racio-
nalnog izbegavanja primene shunta veéa.

Slika 14.1. Everziona karotidna
endarterektomija: Poprecna
transekcija unutrasnje karotidne
arterije u nivou karotidne bifurkacije.
Detalj: zapo€injenje everzione
endarterektomije unutrasnje karotidne
arterije ulaskom u sloj izmedju
obolele medije i ocuvane adventicije
sa spoljasnjom elasticnom laminom.

Slika 14.2. Endarterektomija
zajednicke 1 spoljasnje karotidne
arterije, nakon zavrSene everzione
procedure na unutrasnjoj karotidnoj
arteriji.




Slika 14.3. ZavrSavanje everzione
karotidne endarterektomije
reimplantacijom unutra$nje 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.

ARGUMENTI ZA PRIMENU EVERZIONE KAROTIDNE ENDARTEREKTOMIJE:

Patch-angioplastika, koja je inace indikovana u slucaju gracilnih arterija, narocito kod
7ena, i iz tehni¢kih razloga, se primenom everzione tehnika eliminide.””"**, Samim
tim nije neophodna ugradnja stranog materijala, nema rizika od infekcije,
pseudoaneurizme, rupture venskog patch-a itd.

Everziona endarterektomija najjefikasnije reSava problem patoloske elongacije
karotidnih arterija (kinking, coiling) koji je u manjoj ili ve¢oj meri prisutan u 7-16%
pacijenata planiranih za rekonstrukciju karotidne arterije'">'%*,

Vreme klemovanja je kraée pri everzionoj nego standardnoj endarterektomiji*®"'>'>

822 To je vazna prednost, jer §to je duzi period intraoperativne cerebralne ishemije
moguénost peroperativnih neuroloskih lezija je ve¢a. 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.

Everziona karotidna endarterektomija pruza mogucnost za kompletnu dezopstrukci-
ju duzeg segmenta spoljasnje i zajednicke karotidne arterije u odnosu na standardnu
metodu™>?,

Reimplantacija endarterektomisane unutrasnje karotidne arterije u anatomskoj

poziciji postuje morfologiju i hemodinamiku originalne karotidne bifurkacije, $to

verovatno pruza osnovu za dobre dugoro¢ne rezultate u smislu prevencije reste-
3,7,22

noze” ",



ARGUMENTI PROTIV PRIMENE EVERZIONE ENDARTEREKTOMIJE

1. Upotreba privremenog protektivnog intraluminalnog shunt-a je otezana, mada ne
onemogucena, tokom everzione endarterektomije. Ako je indikovan intraluminalnu
shunt mozemo ga plasirati nakon zavrSetka endarterektomije, a pre pocetka
reimplantacije'"'®. Medutim, Raithel”'®'" objavljuje serije od nekoliko hiljada
operisanih pacijenata (moZda najveci broj pacijenata u jednom centru) bez i jednog
sluaja primene intraluminalnog shunt-a tokom everzione endarterektomije sa
sjajnim ranim i kasnim rezultatima. Everziona endarterektomija nije inkompatibilna
sa primenom shunt-a, ali je on neophodan rede nego kod standardne endarterek-
tomije, posto vreme klemovanja krace traje’.

Rezultati: Perioperativni mortalitet (ukljuujuci perioperativni $log), morbiditet je
manji nakon everzione nego nakon standardne karotidne endarterektomije, prema nekim
studijama®®'"'>1"%22 Rane i kasne restenoze i reokluzije operisane karotidne arterije
se, takode, otkrivaju rede kod pacijenata sa everzionom u odnosu na standardnu endarte-
rektomiju®”'*** (Slika 14.4, 14.5, 14.6)
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Slika 14.5. Kontrola Duplex-ultrasonografija
Slika 14.4. Uredna kontrolna nakon everzione endarterektomije. Neravnina na
postoperativna arteriografija karotidnih intimi zajednicke karotidne arterije, na mestu gde

arterija nakon everzione endarterektomije. pocinje endarterektomija.



Slika 14.6. Kontrola Duplex-ultrasonografija nakon everzione endarterektomije. Uredan nalaz sa
glatkim unutra$njim slojem, bez znakova turbulencije na longitudinalnom i popre¢nom snimku.

Medutim, do sada nije kompletno zavrSena ni jedna prospektivna, multicentri¢na,
randomizirana studija koja bi ovakve, sporadi¢ne, nalaze definitivno dokazala. Cao i
saradnici'®, iznose preliminarne rezultate randomizirane multicentri¢ne studije
(EVEREST trail), prema kojima je everziona karotidna endarterektomija izuzetno sigur-
na procedura sa vrlo niskim procentom postoperativnih komplikacija. Medutim, udaljeni
rezultati (5 godina) jos uvek nisu publikovani.
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15. PROTEKCIJA MOZGA TOKOM
ENDARTEREKTOMIJE KAROTIDNIH ARTERIJA

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

. Da li mozak moze da podnese privremenu ishemiju (kakvu i koliko
dugu), bez funkcionalnih i strukturnih lezija?

. Kako bi smo ovu ishemiju mogli sa smanjimo ili ukinemo?

Prve operacije na karotidnoj arteriji izvedene su, uglavnom, bez protekcije mozga, uz
princip da vreme klemovanja bude $to kra¢e'** . Medutim, problem cerebralne pro-
tekcije tokom klemovanja karotidnih arterija sve vreme je intrigirao vaskularne hirurge
u pokusajima da karotidnu endarterektomiju u€ine Sto bezbednijom.

Primenjivana je indukovana intraoperativna
o sistemska hipotermija,
. arterijska hipertenzija,

o hiperkarbija,

. hipokarbija itd. ali bez zna¢ajnih rezultata'*®* 3%+,

Ideja postavljanja privremenog protektivnog shunta koji bi tokom klemovanja
arterija odZavao cerebralnu perfuziju realizovao je prvi put Cooley (1956), plasiranjem
ekstraluminalne polivinilske cevCice koja zaobilazi klemovani segment, ali stvara nove
tehnicke probleme pri plasiranju i ekstrakciji, kao i zatvaranju erteriotomije *°

Mnogo prakti¢nijom pokazao se temporerni intraluminalni protektivni shunt, koji
su nekako istovremeno uveli u upotrebu Javid i Thompson na osnovu sugestije od
strane slavnog Stanley Crawford-a (1961)**. Intraluminalni shunt podrazumeva plasi-
ranje polivinilske cevcice, nakon arteriotomije, u distalni i proksimalni arteriski segment
tako da je rekonstrukcija moguca, a perfuzija mozga tece nesmetano. Kada je u upotrebu
uveden intraluminalni shunt smatralo se da je on idealno reSenje jer omogucuje da sve
vreme dok su karotidne arterije klemovane, odgovarajua mozdana hemisfera bude
adekvatno perfundovana '>. Danas su u upotrebi viSe vrsta $anta, a najsavremeniji je
Pruitt-Inahara ¢ijom se upotrebno eliminiSe potreba za klemovanjem karotidnih
arterije™'*'***. Tehnika plasiranja intraluminalnog protektivnog shunt-a prikazana je na
Slikama 15.1115.2.



Slika 15.1. Pocetak
karotidne endarterek-
tomije sa longi-
tudinalnom arte-
riotomijom i distalnim
odvajanjem karotidnog
plaka koji ¢e biti
endarterektomisan.
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Slika 15.2. Plasiranje intraluminalnog shunt-a. Klema se privremeno otvara, zatim se plasira shunt
i zateZe tourniquet umesto kleme. Pre uspostavljanja intraluminalnog shunt-a neophodno je
njegovo ispiranje (flushing).

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

o vazdusne embolije (pucanje okluzivnog balona),

o (mikro)tromboembolije delovima tro$nog plaka, prizidnim trombom itd,

o disekcije unutrasnje karotidne arterije,



. previdene endotelne (mikro)lezije koje predisponiraju pojavu restenoza, osim
toga

. Sant moze smetati pri endarterektomiji i fiksaciji distalnog kraja intime ako je
ona potrebna "7,

Sve hirurge koji se bave karotidnom hirurgijom mozemo podeliti na one koji ga
koriste uvek, nikad ili ponekad (selektivno) "****. Danas je najmanje hirurga koji
intraluminalni shunt koriste uvek ***°. Ipak, oni koji smatraju da shunt treba koristiti
uvek, kao razlog navode:

o shunt smanjuje stres kod hirurga,
o shunt omogucava duzi i bezbedniji rad (tehnicka perfekcija);
o upotrebom Santa se eliminiSe opasnost od reperfuzionog sindroma i

. 9,2
postoperativnog edema mozga 2925

Najvise je hirurga koji intraluminalni Sant primenjuju selektivno. Pri tome, kao
glavne indikacije za obaveznu primenu Santa navode:

1. raniji ispilateralni preoperativni cerebrovaskularni insult,

2. hemodinamski znacajno oboljenje druge karotidne i/ili vertebralne
arterije;

3. ako se unapred zna da ¢e klemovanje karotidne arterije suvise dugo
trajati ! 3542

Raniji ispilateralni cerebralni inzult je (apsolutna) indikacija za primenu Santa
kako bi se sprecilo reperfuziono oSteenje mozga, u zoni koja je ledirana ranijim
ishemickim 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:

1. hemoragija zbog slabosti lokalnih krvnih sudova,

2. nova ishemija tokom klemovanja i/ili (re)tromboze irigirajucih arterija,
3. kompresija edemom okolnog mozdanog tkiva,

4. ekscesivni postreperfuzioni edem u starom ishemi¢kom fokusu.

U svakom slucaju, mozdana hemisfera sa zonom postinfarktne nekroze teze podnosi
oscilacije u perfuziji, a intraluminalni shunt bi trebalo da ih ublazi *°. Medutim, raniji
cerebralni insult, u nekim slu¢ajevima ostavlja za sobom minimalni neuroloski deficit
koji se rutinskim neuroloSkim pregledom ne moze otkriti. Bolesnik moze biti ¢ak i
asimptomatski, ali ako je bilo ireverzibilnog ostec¢enja mozdanog tkiva po tipu infarkta,
CT ili NMR mozga ¢e ga detektovati (silent brain infarction). Dakle, kriterijum ovde ne
bi trebalo da bude neuroloski status, nego CT (NMR) nalaz. Ponekad se, CT-pozitivan
nalaz otkriva u pacijenata sa TIA i asmptomatskih karotidnih stenoza "**'. Zato je
preoperativni CT pregled mozga uvek koristan **,

Simultane lezije drugih arterija: Hemodinamski znacajna bolest druge karotidne i
vertebralnih arterija je, takode, indikacija za primenu $anta. Kod takvih bolesnika se ne
moze o¢ekivati da, i ako je Willis-ov Sestougao funkcionalan, perfuzija ¢itavog mozga



bude dobra, ako se radi o duzem klemovanju "> ** % U nekim situacijama, kao §to je
izvodenje transpozicije, moraju se istovremeno klemovati dve arterije koje dovode krv
do mozga (napr. 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 arterioskleroticne lezije, kao 1 arteritis obi¢no zahtevaju dugotrajnije
klemovanje (Slika 15.3.).

Slika 15.3. Uspostavljanje
protektivnog privremenog
shunt-a izmedu
ascendentne aorte i leve
zajednicke karotidne
arterije, u slucaju da je
neophodno (duze)
klemovanje brahio-
cefali¢kog 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:

o intraoperativni neuroloski status bolesnika;



o retrogradno krvarenje i pritisak;
. elektroencefalogram (EEG);
o somatosenzorni evocirani potencijali (SEP);

o transkranijalni Dopler itd. '™'*'"*>%

INTRAOPERATIVNI NEUROLOSKI STATUS BOLESNIKA

Neuroloski status bolesnika nakon klemovanja karotidnih arterija se moze proceniti
samo ako je bolesnik u lokalnoj ili regionalnoj anesteziji ~*'*'**.

Tokom lokalne 1/ili regionalne anestezije preciznije se postavlja indikacija za Sant na
osnovu promena u neuroloskom statusu posle klemovanja karotidnih arterija. Medutim
tokom lokalne i/ili regionalne anestezije postoji poseban stres u budnog pacijenta.
Ekscesivno lucenje kateholamina i njihove reperkusije na kardiovaskularni sistem sa
odgovaraju¢im komplikacija mogu da naprave vise Stete nego koristi. Osim toga, treba
pomisliti 1 na to da je stres kod hirurga veci ako operiSe arteriju koja dovodi krv do
mozga u budnog pacijenta..

Opsta endotrahealna anestezija u hirurgiji arterija koje dovode krv do mozga ima
brojne prednosti:

o smanjuje metabolizam mozga i daje bolju protekciju kod kratkotrajne ishe-
mije,
o pruza bolesniku i hirurgu konfornije uslove za operaciju '™,

Regionalna anestezija ima svoje dobre stane:
o bolje ¢uva mozdane autoregulacione mehanizme cerebralne cirkulacije,

o pruza moguénost intraoperativnnog komuniciranja sa pacijentom (monitoring
. 2 . . . v . v o
svesti) >"**. Postavlja se pitanje od Eega bolesnik ima vise koristi?

Mnoge prospektivne studije su isticale prednosti regionalne anestezije prilikom karo-
tidne endarterektomije. Regionalna anestezija, svakako, predstavlja "najbolji intraopera-
tivni monitoring" cerebralnog protoka’'>**. Medutim, kod izbora vrste i tipa anestezije
moramo imati mnogo razlicitih parametara u vidu, a ne samo moguénost monitoringa
mozdanih funkcija.

ELEKTROENCEFALOGRAFUA (EEG)

Kontinuirano intraoperativno registrovanje EEG-a treba da pokaze eventualne
znadajne promene elektri¢ne aktivnosti mozga nakon klemovanja karotidnih arterija ' U
ovom slucaju pracenjem elektricne aktivnosti mozga dobijamo indirektnu informaciju o
kriticnom uticaju ishemije na cerebralnu funkciju. Ako se registruju znacajne promene
elektri¢ne akivnosti mozga nakon (i u toku) klemovanja, sledi plasiranje $anta. Naro¢ito
ako se EEG promene nastale posle klemovanja karotidnih arterija ne povuku na
medikamentozno podizanje krvnog pritiska, obavezno treba primeniti ant >'**.



Postoji jo§ jedno reSenje. Obzirom da shunt najviSe smeta pri aktu endarterektomije,
ona se moze izvoditi bez Santa, a onda tek ukoliko EEG pokaze znacajne promene, uz
protekceiju intraluminalnim shunt-om se izvodi patch-plastika karotidne arterije.

SOMATOSENSORNI EVOCIRANI POTENCIJALI (SEP)

Somatosenzorni evocirani potencijali (SEP), reflektuju funkcionalnost
mozdanog stabla. Oni predstavljaju reakciju mozdanog stabla na periferne
nadrazaje. NajCeS¢e se stimuliSe nervus medianus u predelu ru¢nog zgloba.
Reakcija mozdanog stabla se procenjuje na osnovu promena elektri¢ne aktivnosti.
' Smanjenje cerebralnog protoka tokom klemovanja karotidnih arterija moze
izazvati promenu elektricne aktivnosti mozdanog stabla. Somatosenzorni evocirani
potencijal se menja kada je regionalni cerebralni protok manji od 18 ml/100g.
mozdanog tkiva u minuti. Samim tim SEP moze biti dobar indikator za upotrebu
$anta tokom karotidne endarterektomije *'' (Slika .15.4)

Slika 15.4. Tipi¢ni
i R intraoperativni SEP
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&Ll S T TR o akcionih potencijala
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TRANSKRANIJALNI DOPPLER

Intraoperativni monitoring cerebralne perfuzije transkranijalnim dopplerom
omogucava detekciju:

o intraoperativne (mikro)embolije pri disekceiji, klemovanju i
deklemovanju,

o promena cerebralnog protoka pri klemovanju karotidnh arterja,

o stepena reperfuzije mozga, u odnosu na podetne vrednosti >

Transkranijalni Doppler omogucava merenje cerebralnog protoka pre i posle
klemovanja karotidnih arterija. Obi¢no se standardno prate morfoloski i 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 i definiSe uzroke peroperativnog insulta
(Slika 15.5, 15.6). Znacajna za edukaciju hirurga je Cinjenica da pouzdano mozemo



odrediti koji manevar je doveo o porasta emboligenog rizika. O preciznosti ove metode
[N . 15-21 . . . o .21
govori ¢itav niz radova ", mada ima i onih koji je osporavaju
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RETROGRADNI PRITISAK "STUMP PRESSURE"

Merenje retrogradnog pritiska ("stump pressure") u cilju postavljanja indikacija za
primenu Santa tokom karotidne endarterektomije se izvodi punkcijom zajedniCke
karotidne arterije nakon klemovanja proksimalnog dela zajednicke i spoljasnje 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 *.

Medutim, u praksi se najvise koristi retrogradni pritisak. U literaturi nema konsezusa
o tome kolika je minimalna vrednost retrogradnog pritiska koja omogucava operaciju
bez Santa. Kriti¢ne vrednosti koje se navode se kreéu od 25 mmHg ***° | preko 50
mmHg ***°, pa do najmanje 70 mmHg *° Posto nema jasnih kriterijuma, jasno je da se
ovaj parametar ne moze smatrati pouzdanim indikatorom za upotrebu intraluminalnog
Santa.

Zasto se merenje retrogradnog pritiska ne moze smatrati pouzdanim?

Prvo, merenje se obi¢no vrsi ispod lezije na unutrasnjoj karotidnoj arteriji, $to znaci
da izmerene vrednosti nisu realne. Drugo, Willis-ov Sestougao je kompletan u anatom-
sko-funkcionalnom smislu u samo 50% slu¢ajeva™. Samim tim, jasno je zasto ¢e boles-
nici sa kompletnim Willis-ovim poligonom bolje tolerisati klemovanje karotidne arte-
rije. Status Willis-ovog Sestougla se moze preoperativno utvrditi samo NMR angiografi-
jom ili transkranijalnim Dopplerom. Najbitniji podatak je funkcionalnost ramus komu-
nikans posterior (ramus communicans posterior), posto je njeno postojanje i prolaznost
najproblemati¢nije, a najve¢i deo kompenzatornog protoka izmedu prednje i zadnje
mozdane cirkulacije odvija se preko nje *.

Procena retrogradnog krvarenja ("back bleeding") iz otvorene unutrasnje karotidne
arterije je grublja varijanta prethodne metode. Ona zahteva veliko licno iskustvo onoga
koji je primenjuje. Racuna se da pulsirajuce retrogradno krvarenje signalizira da je retro-
gradni pritisak preko 5S0mmHg, te se endarterektomija moze zavrsiti bez intraluminalnog
shunta, medutim ovaj podatak je krajnje aproksimativan.

INDIKACIJE ZA PRIMENU INTRALUMINALNOG SHUNT-A

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 ops$toj anesteziji, kada je cerebralni protok procenjivan na
osnovu EEG-a, shunt je korigéen u 10-20% slucajeva > Najée$éa upotreba Santa bila je
kada je indikacija postavljena na osnovu merenja retrogradnog pritiska i tu je Sant
koriséen u 10-15% sluéajeva ***. Medutim, Raithel **° objavljuje serije od nekoliko
hiljada operisanih pacijenata (mozda najveéi broj pacijenata u jednom centru) bez i
jednog slucaja primene intraluminalnog shunt-a tokom everzione endarterektomije sa
sjajnim ranim i kasnim rezultatima.

Velika diskrepanca medu metodama koje bi mogle da pomognu kod indiciranja
upotrebe intraluminalnog shunta govori da se moramo pouzdati u rezultate
peroperativnog neuroloskog mortaliteta i morbiditeta razli¢itih studija **, kao i klini¢ka
pravila, koja treba individualno primenjivati, analiziraju¢i kompletnu situaciju kod
odredenog pacijenta. Dobra je ona metoda kojom hirurg postize dobre rezultate.



Indikacije za primenu intraluminalnog shunt-a su:

o ako je bolesnik ranije imao ipsilateralni cerbrovaskulatni insult (CT ili
NMR pozitivan);
o ako na kontralateralnoj karotidnoj i vertebralnim arterijama postoje
hemodinamski zna¢ajne promene;
o ako se preoperaciono zna da je Willis-ov Sestougao insuficijentan;
o ako se intraoperaciono utvrdi da je cerebralni protok nedovoljan.
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16. KAROTIDNA PATCH ANGIOPLASTIKA

Standardna karotidna endarterektomija se moze zavrsiti:

. direktnom suturom arteriotomije ili

. patch — angioplastikom.

Smisao patch—angioplastike je prevencija restenoze koju moZe izazvati direktna
longitudinalna sutura endarterektomisane arterije. Patch (zakrpa) se kroji elipsoidno i
suturira kruznim $avom zatvarajaéi arteriotomiju ™.

Materijal (graft) za patch-angioplastiku supraaortalnih grana uopste moze

biti:

° autologa vena (obi¢no v.saphena magna ili njena grana, retko
v.jugularis interna ili externa),

. autologa arterija (napr. angiplasika spoljasnje karotidne arterije,
nakon njene endarterektomije, koriste¢i segment ociS¢ene ranije
okludirane unutrasnje karotidne arterije),

. sintetski materijal (najcesce prekoagulisani Dacron, redje
polytetrafluoroethylen PTFE zbog sklonosti za krvarenje kroz suturne
tacke).

Izbor adekvatne vrste patch materijala treba da bude individualno prilagodjen
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.

Dobra patch-angioplastika uvek treba da bude duza od endarterektomisanog
segmenta, pogotovo ako postoji blaga elongacija arterije. Naime, nakon pustanja
cirkulacije dolazi do radijalne dilatacije arterije koja je uvek udruzena sa elongacijom
nakon endarterektomije. Zato se kasnije moze javiti znacajan kinking, obi¢no na mestu
zavr$etka arteriotomije ™%, Ovo se prevenira time §to patch fiksira ovaj segment ako
prevazilazi njegovu gornju ivicu (Slika 16.1 1 16.2).

Dobro skrojen patch-graft ne sme biti previse uzak jer to dovodi u pitanje njegovu
osnovnu svrhu, prevenciju stenoze na suturnoj liniji. Ali, najéeS¢a greska je presiroko
skrojeni graft za patch. Ako patch-angioplastika za sobom ostavi deformiranu ili
presiroku karotidnu bifurkaciju javic¢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 >° (Slika 16.3 i 16.4).



Slika 16.1. Karotidna
patch angioplastika
(A) Patch treba da
bude elipti¢nog oblika,
a sutura pocinje od
kraja arteriotomije. (B)
Nastavlja se produz-
nim evertirajuéim,
atraumatskim Savom
(Prolen 6/0), (C) Pre
zavrsetka suture izvodi
se zavr$no oblikovanje
patch-a. (D) Nakon
distalnog i proksimal-
nog ispiranja arterije
(flushing) ligira se
sutura.

Da 1i je bolje karotidnu endarterektomiju zavrsiti direktnom suturom ili patch-
plastikom ?

Kontroverze, pa i sukobi oko toga koja metoda daje bolje rane i udaljene rezultate
spadaju medju najeksploatisanije teme za publikovanje stru¢nih radova, u medicini
uopste. Ako pokusamo da budemo pragmati¢ni u analizi ovog problema, mozemo sve
vaskularne hirurge podeliti na tri grupe, to jest one koji patch-angioplastiku koriste uvek,
nikada ili selektivno .

Hirurzi keji uvek koriste patch iznose dokaze da karotidna angioplastika smanjuje
procenat ranih i kasnih komplikacija (reokluzija, restenoza, rani i kasni cerebrovaskular-
ni insult) '*. Po njima direktna sutura arterije nakon endarterektomije bez obzira na
preciznost Sivenja neminovno dovodi do stenoze, naroCito na distalnom kraju arterio-
tomije. Pri tome, uobiCajena agregacija trombocita na "trombogenu" povrSinu endar-



terektomisane arterije, uz turbulenciju krvne struje, precipitira sklonost ka lokalnoj

trombozi i kasnijoj restenozi. Patch - angioplastika bi
prohodne arterije trebalo da smanji ovaj rizik'>"""'"%

Hirurzi koji nikada ne koriste patch
smatraju da je on sam po sebi nova trom-
bogena povrsina. Izvodjenje patch-plastike
produzava vreme trajanja operacije, a $to je
naro¢ito znacajno, vreme klemovanja je duze.
Duze vreme klemovanja povec¢ava moguénost
ishemickih lezija mozga intraoperativno.
Primena intraluminalnog shunt-a jeste prote-
ktivna mera, ali ne apsolutno sigurna.

Slika 16.2. Izgled zavrSene patch-angioplatike
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. Osim toga, 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 i/ili
rupture. Sintetski graft uvek ima razlicitu
komplijansu u odnosu na endarterektomisanu
arteriju Sto je podloga za hiperplaziju
neointime>*"’.

kreiranjem primarno uredno

Hirurzi koji patch koriste selektivno smatraju da postoje selektivne indikacije kada
je dobro naciniti karotidnu angioplastiku. Konsenzus ne postoji, ali naj¢eSc¢e se smatra

da su to:
o pacijenti Zenskog pola;
o lumen unutrasnje karotidne arterije manji od 5 mm;
o lose stanje arterijskog zida nakon endarterektomije **''""°.

Velik broj radova daje prednost rutinskoj primeni karotidne patch-angioplastike
. Perioperativni cerebralni insult i okluzija unutrasnje karotidne arterije su obi¢no

11,12
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nesto redji ako je koristen patch. Medjutim, postoperaciono krvarenje i infekcija su bili
redji kod bolesnika gde nije koris¢en patch. U pogledu smrtnih ishoda i lezije kranijalnih
nerava nije bilo razlike. Ponekad se zapaZza i prednost autovenskog u odnosu na sintetski



graft (manje ranih reokluzija) kod karotidne patch-angioplasike '> Medjutim, neke

studije sa mnogo veéim brojem pracenih pacijenata nisu potvrdile ovakve nalaze " Cak
nije pouzdano dokazano ni da je broj psudoaneurizmi veéi ako je koristen patch " Ako
je, pak broj psudoaneurizmi bio neS§to veéi u grupi pacijenata koju su imali patch-
angioplastiku, u odnosu na direktnu suturu, pokazalo se da nije vazno koji materijal je
koristen kao patch .

Slika 16.3. Kontrola arterigrafija
nakon nepravilno formiranog
autovenskog patch-a karotidne
bifurkacije. Postoperativno
pacijent nema simptoma ali se
moze ocekivati rana restenoza.

U svakom sluc¢aju, za odgovor na ovakva pitanja neophodne su dobro dizajnirane
prospektivne randomizirane multicentri¢ne studije sa vrlo velikim brojem pacijenata,
posto se analiziraju komplikacije koje su vrlo retke i multifaktorijelno uslovljene.

Izbor materijala za patch-angioplastku karotidnih arterija vr$i se imajuc¢i u vidu
prednosti i nedostatke: (autovenski graft, autoarterijski graft, sintetski graft).

Autovenski patch je pokazao sklonost ka dilataciji, krvarenju i rupturi, pogotovo
ako se koristi vena slabijeg zida **. Pocetni optimizam za kori$éenje 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 obicno tanak
suviSe tanak. Morfologija zida je Cesto narusena varikoznim i postflebotrombotickim
lezijama §to zna¢i sklonost za prizidnu trombozu nakon implantacije **.



Slika 16.4. Postoperativna
kontrolna arteriografija
kod pacijenta koji je
postoperativno imao TIA.
Nadjen je meki tromb na
distalnoj granici
endarterektomije, uz
iregularnost lumena nakon
nepravilno uredjene patch-
angioplastike autovenskim
graftom.

Upotreba unutrasnje jugularne vene za karotidni patch nije medicinski opravdana,
jer se nepotrebno narusava integritet ove velike vene. Pogotovo $to kontralateralna
jugularna vena mozZe biti posttrombotiéno okludirana °.

Spoljasnja jugularna vena i ostale povrSne vene vrata (v.facialis) imaju suvise

tanak zid i veliku sklonost ka kasnijoj aneurizmatskoj dilataciji i rupturi "',

Autoarterijski karotidni patch, od gornje tiroidne arterije (a.tyreoidea superior) " i
od spoljasnje karotidne arterije (a.carotis externa) * je vrlo problemati¢na alternativa.
Gornja tireoidna arterija je obicno suviSe mala da bi se od nje mogao napraviti
dovoljno veliki karotidni patch. KoriStenje spoljaSnje karotidne arterije za graft
komplikuje operaciju i nepotrebno Zrtvuje arteriju koja je vazan kolateralni krvni sud.

Heterologi materijal se povremeno pojavljivao kao alternativna moguénost. Patch od
govedjeg perikarda ima dobrih osobina, narocito kada je u pitanju intraoperaciono
krvarenje i zarastanje "° ali je malo razloga za njegovu industrijsku proizvodnju i
rutinsku upotrebu u vaskularnoj hirurgiji.

Sintetski graft: Danas se za karotidni patch najces¢e koriste Dakron (impregnirani
ili prekoagulisani i politertrafloroetilen (PTFE). Pstavlja se pitanje koji sintetski graft je
bolji. Autori sa Mayo klinike su ispitivali intraoperaciono krvarenje, trombogenost i
stepen neointimalne hiperplazije kod karotidnih patch-eva od PTFE, tkanog (woven)
dakronskog i impregniranog pletenog (knitted) dakronskog materijala. Po svim ovim
svojstvima, kao najbolji se pokazao impregnirani pleteni dakronski patch 2.



Argumenti protiv primene patch-a:

o Upotreba patch-a komplikuje i produzava operacioni zahvat. Vreme
klemovanja karotidne arterije je duze:
o Prisustvo stranog materijala povecava rizik od infekcije i

: 24
pseudoaneurizme (rupture) .

Zato su indikacije za njegovu primenu u karotidnoj hirurgiji selektivne.

Indikacije za karotidnu patch-angioplastiku su:

o ako se radi o gracilnoj unutrasnjoj karotidnoj arteriji (lumen < 5 mm);
obic¢no kod zena,

o ako je karotidna arterija posle endarterektomije oStecena pa bi
direktna sutura dovela do stenoze. Narocito ako su ledirane ivice
adventicije, pa bi direktna suturna linija bila iregularna.

o ako se radi o reoperaciji.
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17. LEZIJE KRANIJALNIH NERAVA TOKOM
KAROTIDNE ENDARTEREKTOMIJE

Karotidne arterije su u intimnom anatomskom odnosu sa okolnim kranijalnim
nervima Preparisanje karotidnih arterija i izvodenje karotidne endarterektomije dovodi
nas redovno u kontakt sa okolnim kranijalnim nervima (Slika 17.1 i 17.2). Da se ovaj
kontakt ne bi pretvorio u koliziju sa lezijom nerva moraju se imati u vidu ove anatomske
¢injenice:

Ramus marginalis mandibulae nervi facialis ide paralelno sa donjom ivicom
mandibule. NajceS¢e se povredi pritiskom ekartera kojim asistent podize angulus
mandibule. Postoperativno se neuroloskim pregledom konstatuje funkcionalni ispad
m.mentalis-a i delimi¢na pareza donje usne' ",

Nervus auricularis magnus se pojavljuje ispod dorzolateralne ivice sternokleido-
mastoidnog miSi¢a, u njenom srednjem delu. Dalje se krece lu¢no prema usnoj skoljci i
lobanji. ZavrSava se deobom na prednju i zadnju granu. Senzitivna vlakna pokrivaju
donji deo obraza, usnu $koljku i potiljak'"'*’'. Naj¢esée se povredi nepazljivom

. .. . . T . . .. 10.13
disekcijom u gornjem polu operativne incizije, u nivou povrsne fascije vrata .

Nervus glossopharyngeus pojavljuje se na bazi lobanje kroz foramen jugulare, a za-
tim se spusta lateralno. Neposredno ispod stilofaringealnog misica prolazi izmedu unu-
trasnje karotidne arterije 1 unutrasnje jugularne vene, a lateralno od n.vagus-a. U daljem
toku ide napred prema bazi jezika. Prekriven je hipoglosalnim miSicem. Nervus glosso-
pharyngeus daje senzornu i motornu inervaciju farinksa. Njegova senzorna vlakna pro-
vode senzacije ¢ula ukusa i dodira zadnje tre¢ine jezika i faringealne mukoze. Njegova
motorna vlakna inervisu misice elevatore farinksa i larinksa, reguliSuci akt gutanja.

Uobic¢ajeno diseciranje karotidnih arterija ne dovodi nas u kontakt sa glosofaringeal-
nim nervom. Lezije ovog zivca mogu nastati samo prilikom visokog pristupa distalnom
delu cervikalne unutrasnje karotidne arterije. Manifestuju se teSkocama prigutanju i
oSte¢enim senzibilitetom za ukus i dodir jezika i Zdrela. Ucestalost lezija glosofaringe-
alnog nerva se u prospektivnim studijama kreée od 0 do 1.5%'**'*** Daleko najveéa
ucestalost lezija zapaza se posle visokog pristupa sa dislokacijom mandibule (42%) ****.
Interesantno je da dislokacija mandibule moZe ¢ak da dovede do povrede kontralateral-
nog glosofaringealnog Zivca. Kod karotidne endarterektomije sa intraluminalnim shunt-
om zapazena je nesto veca ucestalost lezija glosofaringealnog nerva. Ovo se objasnjava
neophodnos$¢u nesto vislje 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



prateci njen tok prema karotidnoj bifurkaciji. Heringov zivac prenosi aferentnim putem
(ka mozgu) informacije iz baroreceptora i hemoreceptora karotidnog sinusa.

RAMUS MANDIBULARIS

N. FACIALIS
N. OCCIPITALIS \\/ .

MIN.
s

N. AURICULARIS
MAGNUS _

N. CUTANEUS COLLI
ITRANSVERSLUS

e

N. SUPRA('LAC’I('I JLARIS

Slika 17.1. Povrs$na nervna stabla koja mogu biti ledirana prilikom pristupa karotidnoj bifurkaciji i
unutra$njoj karoticnoj arteriji.

Lezija Heringovog zivca moze (ali izgleda ne mora) da izazove ekstremne varijacije
arterijske tenzije i pulsa. Intraoperatine i rane postoperativne epizode nestabilnosti
arterijske tenzije i aritmija se mogu spreciti 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,
ukrStajuci spoljasnju i unutra$nju karotidnu arteriju. Na njega se mora obratiti paznja.



Njegova identifikacija se ne moze izbe¢i ako se radi o visoko polozZenoj karotidnoj
bifurkaciji, ili ako se arterijska lezija prostire visoko duz karotidne arterije.
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Slika 17.2. Kranijalni nervi sa kojima se moze do¢i u koliziju prilikom disekcije karotidnih arterija.

N. hypoglossus prolazi izmedu unutrasnje jugularne vene i unutra$nje karotidne
arterije. Potom skre¢e put medijalno. Pravi "krivinu" da bi ukrstajuéi karotidne arterije
dospeo do jezika '"'* . Ova "krivina" je hirurdki vrlo bitan detalj. Naime, ona je
zategnuta u pravcu karotide bifurkacije, nadole i put lateralno, sternokleidomastoidnom
granom spoljasnje karotidne arterije.

Presecanjem i ligiranjem sternokleidomastoidne grancice koja obi¢no ima i pratecu
venicu dobija se moguénost medijalnog pomeranja n.hypoglossusa, bez njegovog
dodirivanja '*"*'". Posle toga se moZe preparisati unutrasnja karotidna arterija sve do
njenog ulaska u foramen caroticum (Slika 17.3).
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Slika 17.3. Mobilizacija n. hypooglossus-a recesiranjem sternokleidomastoidne arterije i vene.
Time se otklanja tenzija sa n. hypoglossus-a i omogucava distalnije preparisanje unutrasnje
karotidne arterije.

U visini opisane "krivine" n.hypoglossus-a obicno nastaje jedna njegova bocna 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 saduvati, ako je moguée, ali ne na §tetu kvaliteta arterijske rekonstrukcije .
Najbolje je izbegavati dodirivanje n.hypoglossus-a i njegovih tipi¢nih i atipi¢nih grana.

R. descendens n.hypoglossi obi¢no se odvaja od glavnog nervnog stabla iznad nivoa
"krivine", pa se moze sacuvati. Ona dalje prati unutrasnju, a zatim zajednicku karotidnu
arteriju, put kaudalno. Presecanje ove grane n.hypoglossus-a ne ostavlja neuroloske

konsekvence koje bi se mogle registrovati klinickim pregledom *'*"".

Imparato i saradnici (1972) skrecu paznju na bitan detalj hirurSke tehnike. Naime,
postavljanje "automatskog ekartera" i razdvajanje ivica rane zateze sternokleidomasto-
idnu granu spoljasnje karotidne arterije. Tako se pravi dodatna trakcija u predelu
"krivine" nerva; indirektno ga pozledujuéi'> Postavljanje ekartera u pravu poziciju je
moguce tek posle reseciranja sternokleidomastoidnih krvnih sudova i "oslobadanja"
n.hypoglossus-a.

Lezija n.hypoglossus-a se manifestuje devijacijom jezika na oStecenu stranu, ako je
jednostrana. Obostrana lezija n.hypoglossus-a opisana je kod simultane rekonstrukcije
obe karotidne arterije™'"**>"" kao ¢esta komplikacija. Zato se istovremeni zahvati na
obe karotidne arterije izbegavaju.



Ostecenje n.hypoglossusa dovodi do nemoguénosti kontrolisanja jezika, ali i
insuficijencije akta gutanja. U leze¢oj poziciji pacijenta moze do¢i do zapadanja jezika
i/ili hrane, sa obstrukcijom gornjih respiratornih puteva i asfiksijom. Posle budenja iz
anestezije ovi pacijenti se mogu nac¢i u zivotnoj opasnosti. Oni su klinicki potpuno
budni, ali ne mogu da diSu. Privremena pareza Zivca registruje se postoperativno u oko
8,5% slucajeva, sa tendencijom pobljsanja u roku od nekoliko nedelja do nekoliko *'"
27 Sprecava se suptilnom operativnom tehnikom. Poseban problem su reoperacije, gde

se disekcija odvija kroz oZiljno tkivo, pa se nervi teze identifikuju®"*.

Nervus vagus obi¢no 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 i to moze
zavrSiti njegovom lezijom. Na drugoj strani, ako se nerv uops$te ne odvoji od arterije,
moze stradati pri postavljanju kleme. Zato je najbolje da se nerv odvoji od arterije tamo
gde ée 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 zajedni¢ku 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 promuklo$cu sa paralizom ili parezom
ipsilateralne glasne Zice. Diferencijalnodijagnosticki se promuklost moze javiti i zbog
edema ili hematoma vokalnih plika zbog oteZane endotrahealne intubacije Posle karotid-
ne endarterektomije se lezija vagusa moze o&ekivati u oko 2,3% pacijenata®***"*>**, Os-
tali autori objavljuju slicne podatke, zavisno od dijagnostickih kriterijuma. Privremeni
deficiti u inervacionom podréju n.vagus-a je ¢eS¢i ako se radi rutinska laringoloska
kontrola pokretljivosti glasnih Zica. Ce$ée povrede nervusa vagusa javljaju se kod
visokog pristupa distalnoj cervikalnoj unutrasnjoj karotidnoj arteriji sa subluksacijom ili
luksacijom mandibule, kao i kod reoperacija zbog restenoze ili psudoaneurizme

karotidnih arterija**’.

Lezije parasimpatickih vlakana vagusa za visceralnu autoregulaciju se klinicki ne
manifestuju, ako su unilateralne.

Nervus laryngeus superior nastaje iz donjeg dela nodoznog gangliona. Spusta se
koso iza unutrasnje i spoljasSnje karotidne arterije. Iza gornje tireoidne arterije skrece
prema larinksu™'"'*?",

On moze biti lediran pri zauzdavanju spoljasnje karotidne i gornje tireoidne arterije,
ako se ono izvodi tupom disekcijom.

Povreda spoljasnje grane gornjeg laringealnog nerva se klini¢ki manifestuje brzim
zamorom glasa, nemoguénoS¢u fonacije visih tonova i slabljenjem refleksa kaslja.
Laringoskopski se registruje afunkcija ili disfunkcija m.cricothyroideus-a. LeCi se
polivitaminskom i roborantnom terapijom.

Povreda unutrasnje grane gornjeg laringealnog nerva dovodi do poremecaja akta
gutanja, §to obi¢no traje oko 6 nedelja, zatim se povla¢i'*'*®.



Nervus laryngeus recurrens se odvaja od nervus-a.vagusa i kreCe retrogradno
(recurrens) put kranijalno. Nalazi se izmedu traheje i jednjaka u svom cervikalnom delu,
ali nije tako blizak arteriji kao n.vagus.

. Desni rekurentni laringealni zivac odvaja se od stabla vagusnog zivca ispod
desne subklavijalne arterije. Vraca se ukrstajuéi njenu prednju stranu.

o Levi rekurentni zivac pravi slicnu petlju oko luka aorte, iza ligamentum-a
arteriosum-a.

Oba rekurentna zivca vracaju se prema larinksu duZz Zljeba izmedu jednjaka i traheje
1231 Njihova lezija je moguéa ako se "luta" pri preparisanju. Posebno na levoj strani gde
je karotidna arterija ne$to dublje poloZena'” Zato se savetuje identifikacija i zauzdavanje
zajedniCke karotidne arterije, $to je najlakSe, a zatim preparisanje put kranijalno uz samu
arteriju.

Lezija ovog Zivca je izuzetno retka, a manifestuje se promuklo$éu. Postoperativna
promuklost je mnogo ¢eSce posledica lezije vagusa. Paraliza rekurentnog Zivca daje ipsi-
lateralnu nepokretnost glasne Zice u paramedijalnoj poziciji. Glas postaje slab i promu-
kao, sa oslabljenim refleksom kaslja'*'®.

Nervus phrenicus spusta se regionom vrata prednjom stranom prednjeg skalenskog
misica. Sto kaudalnije ga pratimo, to medijalnije ¢emo ga naci.

o 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.

o Na levoj strani n.phrenicus ukrSta na bazi vrata ductus thoracicus. Dospeva iz-
medu arterije i subklavijalne arterije i vene do aortnog luka. Potom se duz
perikardne kese spusta do dijafragme®*®*'°,

N.phrenicus je izloZzen povredama narocito pri operacijama na subklavijalnoj arteriji,
brahiocefalicnom stablu, a rede na unutrasnjoj jugularnoj veni. Moze se ledirati prilikom
tuneliziranja za plasiranje grafta kod ektraanatomskih, ali i transsternalnih rekonstrukcija
supraaortalnih stabala.

Posledica lezije frenicnog Zivca je pareza ili paraliza hemidijafragme, Dijafragma se
na kontrolnom rentgenskom snimku zapaZza kao elevirana. Ovo mozZe pridoneti postope-
rativnim respiratornim komplikacijama (neekspandirano pluéno krlo, atelektaza, pneu-

-+ \3,4,9,14-17,21,25, 35
monija) .

Simpati¢ka nervna vlakna nalaze se u preveretebralnoj fasciji, dorzalno i medijalno
u odnosu na neurovaskularnu peteljku karotidne arterije. Ostecenje simpatickih vlakana,
a narocito gangliona stelatuma javlja se pri disekciji vertebrane i subklavijalne arterije'

Lezija cervikalnog simpatickog gangliona manifestuje se pojavom Hornerovog sin-
droma. Klini¢ki trijas: ptoza, mioza i enoftalmus opisuje se kao Hornerov sindrom.
Obi¢no se povlaCi spontano, za nekoliko nedelja. Polivitminska terapija (vitamini
Bgrupe) moze da ubrza is¢ezavanje Horenerovog sindroma'> ",
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18. HIRURSKA KOREKCIJA KINKING-A I COILING-A

Elongacija supraaortalnih grana podrazumeva prisustvo ekscesivno dugacke
arterije (redundancy, tortuous artery, arterial loop) u fiksiranom prostoru, bilo kao
asimptomatskog uzgrednog nalaza ili kao uzro¢nika simptoma cerebralne ishemije.

Patoloska elongacija se javlja na svim supraaortalnim granama (vertebralna, sub-
klavijalna arterija, brahiocefali¢ki trunkus), mada se obi¢no misli na karotidnu arteriju,
jer su simptomi najjasniji. Izraz elongacija odnosi se uglavnom na blaze, asimptomatske
oblike. Siptomatski oblici (kinking i coiling) mogu da dovedu do raznih oblika cerebral-
ne ishemije (TIA, RIND, Slog), pa zato mogu indikovati hirur§ko leenje "* ako se jave
u ekstremnim oblicima (Slika 18.1).

Slika 18.1. Elongacija
unutras$nje karotidn arterije: (a)
Beznacajno meandriranje
izduzene arterije, (b) Kinking
(kolenasto presavinuce)
unutrasnje karotidne arterije, (c)
Coiling (petlja) unutrasnje
karotidne arterije.

Simptomatski oblici arterijske elongacije mogu se morfoloski diferencirati kao dva
osnovna oblika:

Kinking (koleno) podrazumeva ostro presavinuce (angulaciju) elongirane
arterije. Hemodinamska redukcija protoka zavisi od ostrine ugla presavinuéa



(aproksunatlvno ako je ugao ostriji od 60 stepem) Kinking moze biti
visestruk. Cesto je udruzen sa arteriosklerozom >

Coiling (petlja) se javlja ako je ekscesivno elongirana arterija izvijugana
(tortuozna) tako da formira visestruki ¢vor (looping). Hemodinamski defekt
se javlja ako je petlja toliko izraZzena da se javi “fenomen izuvijanog
bastenskog $mrka” .

Pocetkom dvadesetog veka Kelly i Fisher ® ° opisali su hemoragiéne komplikacije
kod tonzilektomije u pacijenata sa elongiranim i izuvijanim karotidnim arterijama.
Medjutim, tek sredinom dvadesetog veka 1959 postalo je jasno (McCensie) da kinking
moze hemodinamskim ili emboligenim mehanizmom izazvati ishemiju mozga "

Incidenca u opstoj populaciji je nepoznata. Medjutim obdukcione studije (pacijenti
umrli iz drugih razloga) su pokazale da se ekscesivno elongirana karotidna arterija javlja
u oko 30% sludajeva '>. Arteriografija ukazuje na izrazenu elongaciju u 10-43%
sluGajeva, a kinking sa javlja u 4-16% pacijenata '>'°. Kinking se &e$ée javlja u starijih
muskaraca, u kombinaciji sa arteriosklerozom. Coiling se e$ée javlja u mladjih Zena °
od bolesnika koji imaju arteriografski kinking (angulacija ostrija od 30 stepeni)
ishemicki cerebrovaskularni incident javlja se u oko 11-33% slucajeva (TIA, RIND,
Slog). Kinking i coiling su retko simptomatski ako nema koincidirajuée arterijske
okluzivne bolesti u karotidnom i/ili vertebralnom sistemu '>'>'7. Na pojavu simtoma
ishemije mozga utiCe udruzena pojava intrakranijalne i ekstrakranijalne okluzivne
bolesti, varijacije krvnog pritiska, ekstremni polozaji glave i vrata itd. '™'®. Hirurska
korekcija simptomatskog kinking-a i/ili coilinga €ini oko 5% svih rekonstruktivnih
zahvata zbog cerebrovaskularne insuficijencije '>'***?’

Etiologija kinkinga i coilinga je multifaktorijelna. Patoloska elongacija moze da se
javi kao:

. urodjena (embrionalni faktori) ili

o steCena (arterioskleroza i hipertenzija).

Kongenitalni oblik vezuje se za embrionalne mehanizme. Karotidna arterija u
embrionalnom stadijumu nastaje od treceg aortnog luka i dela dorzalne aorte. Srce se
tada nalazi na vratu. Oko tre¢eg meseca odvija se spustanje srca u grudni ko$ (descensus
cordis). Ako postoji diskrepanca u brzini rasta supraaortalnih grana i skeleta zaostace
redundantna arterija. Oko 50% dece koja imaju karotidnu angulaciju maifestuju ovaj
poremecaj bilateralno. NajceSc¢e ova deca imaju udruzene vaskularne anomalije, kao §to
je koarktacija aorte "'

Steceni oblik u odraslih se kinking i coiling javljaju Cesto zajedno sa hipertenzijom i
arteriosklerozom. U oko 27% pacijenata se simptomatskom patoloskom elongacijom
javlja se koincidirajuca arterioskleroza karotidnih arterija, vrlo ¢esto sa komplikovanim,
nestabilnim plakom °. Elongacija aorte, zbog hipertenzije, u odmaklim godinama podize
aortni luk, Sto moze biti dodatni razlog za meandriranje supraaortalnih grana

Histoloskim ispitivanjem reseciranih anomalnih segmenata u slucaj kinking-a i
coiling/a nadeni su znaci destrukcije glatkog miSi¢nog tkiva i elasticnih vlakana i
fragmentacija unutrasnje elasticne membrane. U svim slojevima prevagu odnosi



fibrozno tkivo. Cesto postoje znaci fibromuskularne displazije Zbog hemodinamskih
poremecaja dolazi do ranije pojave i brzeg razvoja ateroskleroznih promena. Oko 10-
15% osoba sa kinkingom ima bifurkacionu stenozu. Cesta pojava aneurizmi intrakrani-
jalnih komunikantnih arterija objasnjava se hemodinamskim stresom i1 urodenim
abnormalnostima grade arterijskog zida (fibromuskularna displazija)*>’.

NEUROLOSKE MANIFESTACIJE KINKINGA I COILINGA

Mogu¢ je hemodinamski 1/ili embolijski mehanizam razvoja ishemije mozga zbog
kinking-a i coiling-a. Postojanje ovih anomalija moze da precipitira razvoj arteriosklero-
ze na kritiénim mestima (zbog turbulencije). Sa druge strane, arterioskleroti¢ne lezije
doprinose manifestovanju mozdane ishemije.

Hemodinamski mehanizam nastanka ishemije mozga, podrazumeva epizodno ili traj-
no snizenje perfuzije kroz anomalni segment arterije. Pojava globalne ishemije mozga
moguca je kod kinkinga pod uslovom da je oCuvana funkcija baroreceptora. Nepovoljan
polozaj glave moze dovesti do zatvaranja lumena arterije u nivou kinking-a ili coiling-a.
Proksimalno od mesta pregiba dolazi do povecanja vrednosti pritiska §to posredstvom
baroreceptora dovodi do sniZenja sistemskog pritiska sa svim posledicama. TCD ispiti-
vanja su pokazala sniZzenje regionalnog mozdanog protoka kod elongacija ekstrakrani-
jalnih karotidnih segmenata na 30-35 ml u min (normalna vrednost 50-60 ml u min na
100 gr tkiva mozga).Znacaj kinkinga se uvecava u slu¢aju pridruzene stenoze raéve™ .

Oko 10-15% osoba sa kinkingom ima uzgrednu bifurkacionu stenozu. Ostaje
nedovoljno jasno koliki je udeo anomalije odnosno pridruZene stenoze u patogenezi ce-
rebrovaskulare insuficijencije. U lancu patoloske dinamike, pridruzene aterosklerozne
stenoti¢ne promene predstavljaju drugu kariku, ali njihov razvoj moze da transformise
kinking u hemodinamski znagajnu anomaliju*®>*,

Postoji i moguénost hemodinamskog patogenetskog mehanizma zbog "steal" meha-
nizma kada nastaje ishemija u irigacionom podrucju iz koga se derivira krv preko akti-
visanih kolateralnih puteva. Hemodinamska kompenzacija iz sistema prednje cirkula-
cije, u slucaju okluzije subkranijalnih vertebralnih segmenata i postojanja perzistentne
proatlatne arterije, moZe da dovede do nastanka infarkta mozga u slivu ACM>*?*,

Patoloskoanatomska osnova za tromboembolijski mehanizam najces¢e se razvija u
nivou anomalnog segmenta. Zbog smanjenja brzine protoka, kod elongacija, postoje
pogodni uslovi za prizidnu trombozu.

KLINICKA SLIKA KINKING-A I COILING-A

Kinking i coiling unutrasnje karotidne arterije moze da prouzrokuje ishemiju mozga
cak 1 ukoliko nema pridruzenih ateroskleroznih promena. Svaka osoba sa kinking-om
AClI treba da se temeljno ispita (CT, NMR) i hemodinamski evaluira (TCD). Nekada je
teSko dokazati uzro¢nu vezu izmedu kinkinga i mozdane ishemije.

Ucestalost TIA u pacijenata sa kinkingom je dvaput veéa od infarkta mozga . Medu
retinalnim manifestacijama najcesca je prolazna ishemija (amaurosis fugax). U principu:



. Unilateralni kinking je ¢eS¢e udruzen sa fokalnom (hemisfernom) simptomato-
logijom.

o Bilateralni kinking je ceS¢e razlog globalne cerebrovaskularne insuficijencije
(sinkopa, nesvestica, vertigo, vertebrobazilarna insuficijencija).

Kod dece je coiling Cesto razlog smanjenog kognitivnog kapaciteta, usporenog ne-
uropsihologkog razvoja kao i fokalnih ili grand mal gréeva™. Elongacije karotidnih arte-
rija mogu da prouzrokuju manifestacije pritiskom anomalnog segmenta na jedan ili vise
donjih kranijalnih Zivaca. Mogu¢nost pritiska na mozdane zivce zavisi od topografskog
odnosa anomalnog segmenta prema bazi lobanje®* .

Patognomonic¢no je da se ishemicni simptomi mogu indukovati tipicnim (stereotip-
nim) pokretima glave i vrata. Ipsilateralna rotacija glave obi¢no dovodi do najvece re-
dukcije karotidnog protoka. Ekstremna fleksija ili ekstenzija vrata moze da naglasi pos-
tojeci kinking dovodec¢i do skoro kompletne okluzije inac¢e prohodne arterije “fenomen
bastenskog Smrka”.

DIJAGNOSTIKA KINKING-A I COILING-A

Klinicki pregled ne daje upadljiv nalaz. Najces¢e nad karotidnom arterijom nema
trill-a niti Suma. Trill i/ili Sum nad karotidnom arterijom moze da se javi u forsiranim
polozajima glave i vrata.

Ponekad se, kod coilinga moze palpirati ili videti pulsirajuci tumefakt (klupko izuvi-
jane arterije), koji moze asocirati na aneurizmu.

NEINVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

Dupleks-ultrasonografija moze da verifikuje restrikciju protoka i morfoloski oblik
karotidne angulacije ili petlje. Ultrasonografski se moze vizualizirati samo cervikalni
segment ispod mandibule. Cesto se zapaza koincidirajuéi arterioskleroti¢ni plak na karo-
tidnoj bifurkaciji, ili u nivou temena angulacije (kinking).

Metodom kolor Doppler sonografije unutrasnjih karotidnih arterija, u nivou kinkinga,
registrovana je maksimalna sistolna brzina ve¢a od 100 cm/sec ****. Zbog anatomskih
posebnosti, prvenstveno dubine i bliskog odnosa sa koStanim strukturama, pozitivni
duplex nalazi zahtevaju dodatnu arteriografiju. Najvise informacija obezbecuje intraarte-
rijska digitalna subtrakciona arteriografija. Preporucljiva je i eksploracija intrakranijal-
nog arterijskog nivoa. Kao alternative, zavisno od tehnoloskih mogu¢nosti,dolaze u
obzir i CT odnosno NMR angiografija.

Invazivna dijagnostika (arteriografija) je rezervisana samo za simptomatske
slucajeve kinking-a i coiling-a. U ovom slucaju arteriografija mora da prikaZze ne samo
cervikalni ve¢ i cerebralni arterijski nivo. Selektivna arteriografija je potrebnija kod ne-
arterioskleroti¢nih oboljenja nego kod arterioskleroti¢nih lezija, zbog povremene udru-
zenosti sa aneurizmom i drugim oboljenjima cerebralnih arterija. Neophodno je snima-
nje u vise projekcija, sa rotacijom glave (levo — desno) i forsiranim pokretima u vratu
(fleksija i ekstenzija) (Slika 18.2,1 18.3.).



Slika 18.2. Tipi¢an
kinking unutrasnje
karotidne arterije kod
pacijenta sa
recidiviraju¢im TIA
koje se mogu
indukovati fleksijom
vrata: (a)
Preoperativna arte-
riografija ukazuje na
ostro kolenasto pre-
savinuce (kinking), (b)
Intraoperativni nalaz
mobilisanog segmenta
sa dvostrukim kinking-
om, koji je reSen
resekcijom,
dilatacijom i
reimplantacijom
unutrasnje karotidne
arterije.

Slika 18.3. Aneurizma leve srednje cerebralne arterije otkrivena kao uzgredni nalaz u pacijenta sa
patoloSkom elongacijom karotidnih arterija (coiling) uz fibromusklarnu displaziju. Pacijent je imao
gréeve uz povremene znake globalne cerebralne ishemije.



CT i NMR mozga su ovde neophodni da bi se identifikovale eventualne ishemicke
lezije, ali pre svega, da se diferencijalnodijagnosticki iskljuce druge, autohtone, bolesti
koje mogu indukovati slicnu simptomatologiju.

INDIKCIJE ZA HIRURSKU KOREKCIJU KINKING-A I COILING-A

Prirodan tok bolesti je potpuno nepoznat. Veliko je pitanje Sta se deSava sa
pacijentima kod kojih kinking i/ili coiling ostane asimptomatski do kraja Zivota ili do
smrtonosnog cerebralnog insulta.

Simptomatski pacijenti se podvrgavaju neinvazivnoj i invazivnoj dijagnostikom.
Dijagnosticki optimum mora da odgovori na dva teska pitanja:

1. Da li je kinking (ili coiling) samo uzgredni nalaz ili je pravi uzrok neuroloske

simptomatologije ?

2. Ako je kinking (ili coiling) uzrok mozdane ishemije, da li se moze ocekivati

cerebralni insult, tj. da li je indikovano hirursko lecenje ?

Hirursko lecenje nije indikovano kod asimptomatskih slucajeva.

U principu, hirursko lecenje je indikovano kod simptomatskih pacijenata sa:

o fokalnom (hemisfericnom) simptomatologijom ishemije mozga,
o ako je arteriografija dokazala znacajan kinking i/ili coiling karotidne
arterije, a

o CT ili NMR mozga iskljucuje druge diferencijalno dijagnosticki
vazne lezije mozga i cerebralnih arterija.

Arteriografski kriterijumi: Arbitrerno se hemodinamski zna¢ajnim smatra:

1. Kkinking koji stvara angulaciju sa uglom koji je ostriji od 60 stepeni, ili njime
uzrokovana stenoza veéa od 70% lumena, ako i

2. coiling ako je arterija toliko izduZena i sklupfana da formira petlju od 360
stepeni (Citav krug).

Reproducibilnost simptoma je bitan kriterijum. Ako pacijent daje podatak o polo-
zaju glave 1 vreta koji izaziva pojavu tipi¢nih tegoba (TIA), moramo pokusati da izazo-
vemo simptome pri klinickom pregledu. Hemodinamske promene treba verifikovati
dupleks ultrasonografijom. Morfologiju lezije u forsiranom polozaju glave i vrata mora-
mo ispitati arteriografski. Tek ako se sva tri nalaza poklapaju mozemo reéi da je kinking
ili coiling uzrok hemisferne ishemicke simptomatologije i biti sigurni u kvalitet indikaci-
je za hirursko le€enje.

Ostali nalazi koji potenciraju neophodnost hirurske korekcije kinking-a i
coiling-a su:

o pridruzene arterioskleroti¢ne lezije supraaortalnih grana,
. bilateralni kinking ili coiling karotidnih arterija,
o simultane lezije vertebralnih arterija (okluzija, stenoza, kinking,
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coiling)




Indikaciju za operativno leCenje potencira prisustvo pridruzene stenoze ¢ak i u
asimptomatskim slucajevima. Grani¢nom se smatra 60%-na stenoza . Ukoliko je stenoza
manja od 60% operaciji se pristupa jedino ukoliko postoji okluzija kontralateralne karo-
tidne arterije. Terapija izbora kinkinga karotidnih arterija u simptomatskih pacijenata
jeste hirurska korekcija anomalije i endarterektomija segmenta u kome postoje signifi-
kantne aterosklerozne promene.

Diskutabilne indikacije su u pacijenata sa globalnom (nehemisfernom)
siptomatologijom, pa je neophodno dodatno diferencijalno-dijagnosticko
ispitivanje da bi se iskljucili svi drugi uzroci neuroloskih disfunkcija (tumor,
hipertenzija, arteriovenska fistula, kardioloski i metabolicki (glikemija)
uzroci sliénih tegoba.

Ako je indikovana obostrana korekcija kinking-a i/ili coiling-a prvo se operise hemo-
dinamski znac¢ajnija strana. Posle mesec dana treba neuroloski evaluirati novonastalu si-
tuaciju. Ako je druga strana postala asimptomatska operaciju treba odloziti do, eventual-
ne ponovne pojave simptoma moZzdane ishemije. U meduvremenu treba otklanjati fak-
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tore rizika, legiti hipertenziju i ordinirati antitrombocitne lekove .

Kinking i/ili coiling brahiocefali¢nog trunkusa i 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.

Kinking i coiling (dominantne) vertebralne arterije moze biti uzrok veretebrobazilar-
ne ishemije i 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 i udruzen sa koronarografski utvrdenom
visokostepenom koronarnom stenozom, preporucljiva je hirurSka korekcija pre kardiohi-
rurskog revaskularizaciog zahvata. U oko 5 % koronarnih bolesnika postoji takav nalaz.

HIRURSKA KOREKCIJA ELONGACIJE

Cilj hirurSke terapije je eliminacija simptomatskog kinking-a (coiling-a), sa uzgred-
nom endarterektomijom ako postoje pridruzene arterioskleroti¢ne lezije.

Ispravljanje arterije: Prvu korekciju kinking-a uradio je Riser (1951) fiksirajuci
redundantnu unutra$nju karotidnu arteriju za fasciju sternokleidomastoidnog misiéa"
Arterija nije resecirana, ve¢ je kinking ispravljen promenom pravca arterije.Ovaj tip
operacija je odavno napusten .

By pass procedure su radene da bi se kinking premostio autovenskim ili sintetskim
graftom iskljuCujuci angulirani segment. Medjutim, operacija je bila komplikovana, a
rezultati lo§i '*'*. Ova metoda je takodje napustena.

Resekcija elongiranog segmenta arterije sa reanastomoziranjem dala je odlicne

rezultate i postala metoda izbora. Uzgredno se moze, ako je potrebno, uraditi endarte-
rektomija.



Operacija se moze izvesti u regionalnoj ili opstoj anesteziji. Obi¢no je neophodan
visoki pristup distalnom delu unutrasnje karotidne arterije da bi smo se uverili da ne
postoji problem neposredno uz bazu lobanje. 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
arterioskleroti¢nu stenozu karotidne arterija (20-40%)'”. Everziona endarterektomija
znacajno pojednostavljuje operaciju (Slika 18.4).

Slika 18.4. Hirurska korekcija
kinking-a: (a) Transsekcija elongirane
arterije u nivou karotidne bifurkacije,
(b) Ispravljanje kolena (ili petlje)
izduzene arterije, uz intraoperativnu
intraluminalnu dilataciju distalnih
segmenata, ako je neophodno
(fibromuskularna displazija, septum),
(c) Anatomska reimplantacija
unutrasnje karotidne arterije.

Ako postoji sumnja na fibromuskularnu displaziju intraluminalni dilatator, odgovara-
juceg promera (4-5mm) treba plasirati u unutrasnju karotidnu arteriju do nivoa kosStanog
kanala. Uz put ¢e se osloboditi sve eventualne membranozne tvorevine po tipu intimalne
miointimalne displazije*>*°.

Protektivni intraluminalni shunt prilikom resekcije (endarterektomije) i reimplantaci-
je treba primenjivati selektivno. To znaci: (1) raniji ipsilateralni cerebrovaskularni insult,
(2) kontralateralna karotidna okluzija, (3) intraoperativni znaci cerebralne ishemije prili-
kom klemovanja karotidne arterije.

Reimplantacija skra¢ene unutras$nje karotidne arterije najbolje je uraditi tako da se sa-
cuva anatomski integritet karotidne bifurkacije. Evertiraju¢a produzna sutura atraumat-
skim Savom (Prolen 6-0) treba da ostavi za sobom glatku unutrasnju povrSinu arterije.
Ovo je najdelikatniji deo operacije. PoSto je patoloska elongacija nastala zbog konge-
nitalne slabosti zida ili degenerativnog procesa arterije, ona je sklona cepanju, fragilna i
osetljiva. Zato je ova jednostavna operacija delikatna i zahteva tehni¢ku perfekciju.

REZULTATI HIRURSKOG LECENJA:

Korekcija kinking-a i coilinga-a izvodi se sa peroperativnim mortalitetom ispod 1% i
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neznatnim postoperativnim morbiditetom®>'*>*. Neuroloska simptomatologija mozdane



ishemije povlaci se kod oko 85% pacijenata. U preostalih 15% pacijenata perzistira
ranija simptomatologija. Najmanji procenat poboljSanja javlja se kod pacijenata sa
globalnom (nespecificnom) neuroloskom simptomatologijom, kao i u slucaju tezeg
preoperativnog neuroloskog deficita >**. Najbolji rezultati postizu se kod bolesnika sa
epizodama fokalnih TIA, sa pozitivnim testom izazivanja simptoma forsiranim
pokretima glave i vrata. Recidiviranje kinking-a i coiling-a je retka pojava, a mozZe se

desiti kod bolesnika sa nekontrolisanom hipertenzijom’®>**,

Posle hirurske korekcije elongacije (kinking i coiling) u svih pacijenata registrovano
je povlacenje preoperativno prisutnih neuroloskih simptoma i odsustvo recidiva u
duZevremenom pracenju. U pacijenata iz kontrolne grupe, koju su sacinjavale osobe sa
elongacijom na konzervativnhom tretmanu, nije postignuto povlacenje neuroloskih
tegoba ve¢ Cesto pogorSanje 1 progresija pridruzenih ateroskleroznih stenoti¢nih
promena.Udaljeni rezultati govore u prilog hirurikom le¢enju (Ballotta i sar,1997)*
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19. ANEURIZME KAROTIDNIH ARTERIJA

Aneurizma je prosirenje arterijskog lumena, najmanje za 50% od vrednosti
oc¢ekivane u datom arterijskom nivou.

Sakularna aneurizma je bocno (asimetricno) izboCenje ograniCenog dela arte-
rijskog zida koje komunicira sa lumenom.

Fuziformna aneurizma Kkarotidne arterije podrazumeva segmentno (simetricno)
proSirenje pre¢nika lumena arterije.

Aneurizme karotidnih arterija su veoma retke. Resekcija karotidne aneurizme €ini od
0,27% do 5% od ukupnog broja operacija na karotidnim arterijama''>.

Aneurizme karotidnih arterija su ozbiljan medicinski problem jer:

° mogu komprimovati okolne organe,

. mogu rupturisati,

. mogu parcijalno ili kompletno trombozirati i
. uzrokovati distalne embolizacije %

Kod neoperisanih bolesnika mortalitet je oko 70% u narednih pet godina '.
Incidencija cerebrovaskularnog insulta je 50% tokom Sest godina od vremena otkrivanja

aneurizme'.

Mikoti¢ne aneurizme karotidnih arterija &e$¢e rupturiraju’, a &esto su uzrok
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krvavljenja u mozgu, apscesa mozga i septikemije”.

ETIOLOGIJA KAROTIDNIH ANEURIZMI

Kao i sve ostale, aneurizme karotidnih arterija mogu biti prave (vera) i lazne (pseu-
doaneurizma, spuria).

Prave aneurizme nastaju na bazi ateroskleroze, arteritisa, fibromuskulne displazije,
cistine medionekroze. One mogu biti kongenitalne, a opisane su i idiopatske'”.
Pseudoaneurizme karotidnih arterija mogu biti posttraumatske, disekantne i jetro-

genel'lo.

Ranije su glavni uzroci aneurizmi karotidnih arterija su bili sifilis, tuberkuloza i
druge infekcije, dok su danas ateroskleroza (39%), trauma (28%), operacioni zahvati
(19%), kongenitalne (7%), mikotiéne (4%), fibromuskularna displazija (4%) itd.’.



PRAVE ANEURIZME

Ateroskleroza je danas daleko najces¢i uzrok pravih aneurizmi karotidnih arterija. U
literaturi se najéesce srece podatak da je njihova zastupljenost od 40% do 70% ',

Mikoti¢na aneurizma je znatno redi uzrok pravih aneurizmi karotidnih arterija.
Sustina je infekcija arterijskog zida. Naziv mikoti¢na aneurizma je opstao, iako su gljivi-
ce znatno redi uzro¢nik nego bakterije'® Infektivni agens moze dospeti kroz intimu iz lu-
mena arterije posle septicne embolije, ili iz vasa vasorum (sifilis) ili direktno iz okoline
(iz tuberkulozom promenjene limfne Zlezde vrata). U sva tri sluc¢aja u organizmu postoji
neko Zariste infekcije, kao na primer postoperaciona infekcija'’ bakterijski endokardi-
tis'"'®, limfadenopatija vrata'’ Povrede vrata, mogu biti izvor infekcije, koja injicira raz-
voj mikoti¢nih aneurizmi karotidnih arterija®**'. Kriterijumi za dijagnozu mikoti¢ne ane-
urizme su: pozitivan nalaz hemokulture, patohistoloski nalaz inflamacije zida aneuriz-
me, pozitivan nalaz u brisu zida aneurizme®>>. Najée$¢i uzroénik mikotiénih aneurizmi
karotidnih arterija u literaturi je Staphylococcus aureus'’*, a redi Salmonella'’*******",
Pseudomonas aeruginosa’, Streptococcus™ Staphylococcus albus™ Klebsiaela'>'"7,
Escherichia colli'’i Yersinia enterolitica '*

Arteritisi mogu, takode izazvati aneurizmu karotidne arterije: kako nespecifi¢ni (na
primer, gigantocelulni) "* tako i postiradijacioni ** ali i jedan i drugi su retki.

Fibromuskulna displazija, Od ukupnog broja fibromuskulnih displazija perifernih
arterija, na karotidne otpada pet posto. Obi¢no se radi o tipu fibroplazije medije'®?.

Cisticna medionekroza: Samo se patohistoloski moze razlikovati cisticna nekroza
.. . 1 1
medije od fibromuskularne displazije'®*"".

Publikovano je nekoliko slucajeva aneurizme karotidne arterije kod Behcetove
bolesti**™*,

Intrakranijalne aneurizme su uglavnom kongenitalne. aneurizme ekstrakranijalnog
dela karotidnih arterija su vecinom steGene’ . Ipak, kao rariteti, objavljeni su
slucajevi sakularnih ekstrakranijalnih aneurizmi karotidnih arterija kod kojih je dokazan
diskontinuitet vazivnog tkiva intime i medije, slican onom kod intrakranijalnih
aneurizmi (agenezijom intime i medije) ..

PSEUDOANEURIZME

Posttraumatske pseudoaneurizme: Najces¢i tip laznih aneurizmi karotidnih arterija
su postraumske pseudoaneurizme®****. Pored "direktne" arterijske traume (dejstvo vat-
renog ili hladnog oruzja), postraumske pseudoaneurizme karotidnih arterija mogu nastati
i "indirektno" usled traume vrata, kao $to je hiperekstenzija vrata*'*’, uvrtanje vrata*> *,

kompresija karotidne arterije izmedu atlasa i ugla mandibule®, fraktura baze lobanje®.

Anastomoti¢ne pseudoaneurizme nastaju posle operacionih zahvata na karotidnim
arterijama (naj¢eSce endarterektomija i patch-plastika). Lokalna infekcija, pucanje Sava,
dilatacija i parcijalna slabost autovenskog patch-a su direktni razlozi***>°.

Jatrogeni razlozi pseudoaneurizme mogu se javiti nakon punkcije jugularne vene,

razli¢itih hirur§kih zahvata na vratu (napr. tumora maksilarne regije)*>"".



Disekcija karotidnih arterija sa pojavom lazne aneurizme moze se razviti kao
spontana, izolovana lezija'>****%, tj. ne mora biti povezana sa fatalnom disekcijom aort-
nog luka. Disekcija karotidne arterije moze i bez formiranja pseudoaneurizme dovesti do
cerebrovaskularnog insulta™

Lokalizacija aneurizmi karotidnih arterija: Aneurizme ekstrakranijalnog dela ka-
rotidnih arterija su naj¢es$¢e na zajedni¢koj, zatim na unutrasnjoj, a najrede na spoljas-
njoj karotidnoj arteriji*®.

Morfologija karotidnih aneurizmi: Fuzimormni oblik je ¢e$¢i od sakularnog, Fuzi-
formne aneurizme se ¢e$¢e nalaze na bifurkaciji zajednicke karotidne arterije, a sakular-

ne na unutra$njoj karotidnoj arteriji'~"******%* (Slika 19.1).

Slika 19.1. Pseudoaneurizma
zajednicke karotidne arterije,
posttraumatska sa komununika-
cijom sa jugularnom venom
(arterio-venska fistula).

KLINICKA SLIKA

Prirodan tok bolesti podrazumeva komplikacije (ruptura, tromboza, distalna embo-
lizacija, kompresija). Aneurizme karotidnih arterija se mogu manifestovati na razlicite
nacine.

Asimptomska pulsiraju¢a masa na vratu je vrlo kratak stadijum u progresiji bolesti.

Neuroloski deficit usled distalne embolizacije delovima parijetalnog tromba. Tranzi-
torni ishemicki ataci (uklju¢ujuc¢i amaurosis fugax, zbog embolije a.centralis retine) se
javljaju mnogo &e$ée nego cerebrovaskularni insult!®>*>%63:636¢,



Kompresija okolnih organa je cesta manifestacija. Simptomi pritiska na kranijalne
Zivce manifestuju se u oko 17% aneurizmi karotidnih arterija'>**°, Naj¢esée je kompri-
miran n.hypoglosus, §to za posledicu ima razli¢ite stepene dizartrije"***. Istovremena
kompresija na n.hypoglosus i n.vagus. daje ipsilateralnu hemiplegija larinksa i jezika, uz
smanjenu pokretljivost mekog nepca®. Pritisak na n.vagus uzrokuje promuklost i tikove,
i na vratni simpatikus Hornerov sindrom"”" . Disekantne aneurizme karotidnih arterija
mogu dovesti do okulosimpatikusne paralize usled lezije gornjeg cervikalnog sim-
patickog gangliona

Ruptura aneurizme karotidne arterije je veoma retka, ali obi¢no fatalna. Obi¢no
se aneurizme karotidne arterije klinicki manifestuju pre nego sto dostignu "kriti¢nu"
veli¢inu za rupturu. Manifestuje se kao bolna pulsiraju¢a masa na vratu (hematom koji
raste), asfikija zbog kompresije na larinks i traheju sa progrediraju¢im Sokom, ponekad
hematotoraksom, epistaksom, otoragijom itd.'>**""7>%!,

DIJAGNOSTIKA KAROTIDNE ANEURIZME

Prisustvo klini¢kih znakova:

e pulsirajuceg otoka (rezistencije na vratu)
e saili bez lokalnih simptoma,

e saili bez znakova mozdane ishemije obavezuje da se potvrdi ili
iskljuci dijagnoza anaurizme karotidne arterije. U sluc¢ajevima
brzorastu¢ih tumora vrata jedna od diferencijalnodijagnostickih
pretpostavki mora da bude aneurizma karotidnih arterija.

Definitivna dijagnoza aneurizme karotidne arterije se postavljala nalazima:

e neinvazivne dijagnostike (dupleks-ultrasonografija, kompjuterizovana
tomografija, nuklearna magnetna rezonanca) i

e sclektivne angiografije karotidne arterije .

U poslednje vreme, naro¢ito kada je re¢ o disekantnim aneurizmama karotidnih arte-
rija, naglaSava se veca preciznost neinvazivnih dijagnostickih postupaka. u odnosu na
arteriografiju'™”’ Ehosonografija pruza preciznije podatke o veli¢ini i kvalitetu (flo-
tiraju¢i segmenti) prizidnog tromba, prisustvu disekcije, kalcifikacija, uzgrednog kin-
king-a 1/ili coiling-a. Jo§ preciznije otkrivanje " intimalnog flapa" se postize upotrebom

kompjuterizovane tomografije “*° i nuklearne magnetne rezonance®’"**,

Dijagnosticka biopsija vratnih tumefakcija u regionu gde se nalaze karotidne arterije,
upravo zbog moguénosti da se radi o aneurizmi, je kontraindikovana, jer moze izazvati
opasno krvavljenje®*’.

Cesto aneurizma karotidne arterije simulira parafaringealni proces (apsces, tumor i
dr.) pa se pribegava biopsiji u cilju patohistoloske analize. Postupak moze da bude



katastrofalan ukoliko prethodnim imaging metodama nije iskljucena ekstrakranijalna
karotidna aneurizma.

U slucajevima postojanja znakova zariSne ishemije mozga preporucljivo je, pre
donosenja dijagnostickog zakljucka, iskljuciti supstrat za moguci kardioembolizam.

LABORATORIJSKA DIJAGNOSTIKA

Leukopenija i trombopenija najcesce se javljaju kod mikotickih aneurizmi. Dijagnos-
tika aneurizmi zahteva, brizljivo traganje za uzrokom nastanka, posebno kada su u pita-
nju mikoticke aneurizme.

Jedino histoloski pregled uzorka arterijskog zida moze dati pouzdan odgovor na pita-
nje o vrsti aneurizme.

ULTRAZVUCNA DIJAGNOSTIKA

Od izuzetne vaznosti je procena postojanja intraaneurizmati¢nih, potencijalno embo-
ligenih promena, tromba. U slu¢aju pojave neuroloskih manifestacija, posle slobodnog
intervala iza tupe povrede vrata,uputno je razmisljati o moguénosti posttraumatske
aneurizme karotidne arterije i odmah sprovesti ultrazvu¢nu eksploraciju.

Pouzdanost ultrazvuénih nalaza, kod ekstrakranijalnih karotidnih i vertebralnih
aneurizmi, zavisi od visinske lokalizacije i veli¢ine aneurizme.

ARTERIOGRAFIJA

Arteriografija obezbeduje realnu procenu lokalizacije, vrste i veli¢ine aneurizme.
Arteriografijom je moguce otkrivanje karakteristicnih znakova bolesti koje su uzrok
pojave same aneurizme (fibromuskularna displazija, disekcija). Tipi¢an angiografski
nalaz kod vertebralne disekantne aneurizme predstavlja duga iregularna stenoza u
jednom ili dva segmenta. U velikim aneurizmama DSA pregled omoguéava detekciju
plivajuceg tromba koji je samo krajevima pric¢vrS¢en za zidove.

CT PREGLED

Kompjuterizovana tomografija vrata obezbeduje sagledavanje topografskih odnosa
aneurizme sa okolnim strukturama dubokih regiona vrata. Istim metodom, uz primenu
kontrasta, moguca je pouzdana detekcija tromba u aneurizmi. Spiralna CT angiografija
obezbeduje efikasnu dijagnostiku arhitekture muralnih lezija, kao i analizu kompozicije
intraluminalnog prizidnog sloja, §to je vazno narocito kod pseudoaneurizmi. Tromboza
(parcijalna ili kompletna) ekstrakranijalne aneurizme karotidne arterije moze da se doka-
ze CT ili NMR pregledom.

NMR PREGLED

Pouzdanu dijagnostiku narocito disekantnih aneurizmi vertebrobazilarnog sistema
omogucava NMR tomografija uz kori$¢enje kontrasta (gadolinium). Metod je pogodan
za follow-up zbog visoke senzitivnosti.U akutnom stadijumu karotidne disekcije, ukoli-



ko postoji komunikacija sa lumenom arterije, NMR metodom nije uvek moguca diferen-
cijacija izbocenja zida arterije od hematoma zbog registracije signala visokog intenziteta
u nivou turbulencije.Ista poteskoca javlja se kod malih izbocenja i okluzije arterije.

DIFERENCIJALNA DIJAGNOSTIKA

Ako je primarna klinicka pretpostavka aneurizma, u procesu diferencijalnodijagnos-
tickog razmatranja treba da se uzmu u obzir apscesi vrata, procesi na Stitastoj zlezdi,
okolnom limfhom i adenoidnom tkivu.

Diferencijalna dijagnostika. Svaka pulsirajuca rezistencija na vratu (simptomatska
ili asimptomatska) moze biti aneurizma karotidne arterije, ali i nesto drugo, a pre svega:

e clongacija i tortuozitet karotidne arterije (kinking, coiling)™"
e struma, difuzna ili nodozna®*”,
e peritonzilni apsces """ |
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e parafaringealnini apsces
e tumori vrata; glomus tumor™

e maksilofacijalni tumori’*

HIRURSKO LECENJE

Vecina autora se smatra da hirursko lecenje nije indikovano kod disekantne
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aneurizme karotidne arterije”” . Naime, nesto bolji rezultati se postizui antihiperten-
zivnom 1 antikoagulantnom terapijom disekantnih aneurizmi .

PROKSIMALNA LIGATURA KAROTIDNE ARTERIJE

Pr\u poznatu uspesnu operaciju aneurizme karotidne arterije izveo je SirAstly
Cooper™ Nacinio je (1808 godine) proksimalnu ligaturu odmah ispod aneurizme karo-
tidne arterije. Bolesnika je pratio 13 godina, i u tom periodu nije bilo neuroloskih kom-
plikacija.

Proksimalnom ligaturom karotidne arterije (najcesce, unutrasnje) kod bolesnika s
ancurizmom uklanja se opasnost od rupture i umanjuje opasnost od distalne emboliza-
cije. Ovaj postupak je opterec¢en s mortalitetom od oko 30% * ali je to ipak manje od
70%, koliko on iznosi u sluc¢aju hirurki nelecene aneurizme®™’ . Tolerancija ligature
zavisi od stanja kontralateralne karotidne arterije, vertebralnih arterija, kvaliteta kolate-
ralne cirkulacija (Willis) itd.. Za intraoperativnu orijentaciju vazi pravilo: Ako je retro-
gradni pritisak u unutrasnjoj karotidnoj arteriji ve¢i od polovine sistemskog pritiska, to
je znak dobre kolateralne cirkulacije i unutradnja karotidna arterija se moze ligirati™”

Danas je ligatura u leCenju aneurizmi karotidnih arterija opravdana jedino ako
resekeija 1 rekonstrukcioni postupak nisu moguci (visoke intrakaavernozne aneurizme
unutraSnje karotidne arterije) W% U tom slucaju indikovan je ekstrakranijumsko-
intrakranijumski bajpas kako bi se eliminisala opasnost od cerebrovaskularnog insulta *’

Embolizacija neoperabilnih aneurizmi pre svega unulrasnju karotidne amrun je
g I l

mogucnost koju je sobom donela endovaskularna hirurgija ™" . Za embolizaciju se

koristi materijali koji u dodiru s krvlju polimerizuju (cijan-akrilat) ili ¢eli¢na, odnosno



platinska spirala. Postoje 1 specijalni ekspandibilni baloni koji mogu da iskljuce
aneurizmu. Ili sluze da bi sprecili distalnu embolizaciju pri lansiranju polimera ' .
Medutim, uspesna ekskluzija aneurizme postize se samo u oko 38% slucajeva, dok se u
63 % bolesnik samo redukcije lumen, ¢ime opasnost od rupture i distalne embolizacije

.. . 1
nije uklonjena '”.

RESEKCIJA ANEURIZME SA REKOSTRUKCIJIOM KAROTIDNE ARTERIJE

Prvi uspesni rekonstrukcioni postupak (resekcija i termino-terminalna anastomoza)
izveo je Dimitza’ 1952. godine kad aterosklerotidne aneurizme, a Shea ** 1955. godine
kod mikoti¢ne aneurizme. Manson™ je prvi 1980. godine mikoti¢nu aneurizmu reseci-
rao i interponirao autovenski graft. Danas je autologna vena safena magna materijal
izbora u rekonstrukcionim zahvatima na karotidnim arterijama, mada je bilo pokusaja da
se koristi i dakronski materijal’*®.

Optimalno reSenje je uspostavljanje protoka nakon resekcije aneurizme karotidne

arterije"*>*> ', Posle resekcije aneurizme restauracija protoka se moze ostvariti (Slika
19.2, 19.3):

° termino-terminalnom anastomozom,
o interpozicijom grafta ili

o transpozicijom a.carotis externa,

o aneurizmorafijom (izuzetno) .

Slika 19.2. Pristup karotidnim arterijama. Disekcija aneurizme zajednicke karotidne arterije.
Resekcija aneurizme i interpozicija by pass grafta (sintetski ili autovenski graft).



Termino-terminalna anastomoza je izvodljiva ako defekt na arteriji posle resekcije
aneurizme nije suvise velik (sakularna aneurizma)"'*'>%,

Interpozicija grafta: Ukoliko je defekt posle resekcija aneurizme velik, neophodna
je interpozicija grafta. Najbolji je autologni venski graft'”"*** sto je kod mikoti¢nih
aneurizmi ujedno jedini materijal koji se sme upotrebljavati'’ Opisani su i slu¢ajevi
interpozicije homografta'® Ipak, izl%lgda da je jedina alternativa autovenskom graftu

politetrafluoroetilenski graft (PTFE) ~"'.

Slika 19.3. Preparisanje aneurizme karotidne arterije. Treba izbegavati pritisak na aneurizmatski
zid 1 suvi$ne manipulacije da se ne bi fragmentisao prizidni tromb (embolizacija CNS).

Transpozicija: Posle resekcije, restauracija protoka se moZze ostvariti i anastomozi-
ranjem unutrasnje karotidne arterije sa ocuvanom spoljaSnjom karotidnom arteri-
jom™'9%'% ili reimplantiranjem unutragnje karotidne arterije u zajednic¢ku karotidnu ar-
teriju, ako postoji uzgredni kinking ili coiling.

Aneurizmorafija je napusten metod koji se izuzetno moze primeniti kod fuzifor-
mnih aneurizmi karotidnih arterija. Zgodno je Sto je implantacija grafta nepotrebna, pa
time i opasnost od infekcije manja.

Problem pristupa kod visoko postavljenih aneurizmi unutrasnje karotidne arterije je

jos uvek aktuelan. Neki od moguéih pristupa su dosta mutilantni. Sandman®* mobilise
digastricki 1 stilohioidni misi¢ i resecira stilomandibularni ligament. Postoperativno se



cesto javlja privremena disfagija usled trakcije ili lezije na n. pharingeus i laringeus
superior.

Distalno klemovanje se izbegava plasiranjem endolumenskog balon-okluzivnog ka-
tetera''’. To je manje traumski metod, koji eliminise potrebu ekscesivne distalne mobili-
zacije unutra$nje karotidne arterije. Indikacije za intraluminalni shunt su iste kao i kod
drugih rekonstruktivnih zahvata na karotidnim arterijama.

Rezultati hirurSkog lefenja: Hirursko leCenje aneurizmi karotidnih arterija
optereceno je istim procentom komplikacija kao i standardna endarterektomija karotidne
arterije kod okluzivne bolesti, mada predstavlja daleko slozeniji postupak "*>'*'®*. U
literaturi se navodi intrahospitalni mortalite od 1,6% do 7% '

Najces¢e komplikacije su: perioperativni ishemicki insult, RIND, TIA i lezija
kranijalnih nerava (u 6-8% pacijenata’").
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20. REKONSTRUKCIJA DISTALNE KAROTIDNE
ARTERIJE—visoki pristup

Distalna cervikalna unutrasnja karotidna arterija (4.carotis interna
distalis) se definiSe kao deo unutrasnje karotidne arterije koji se nalazi iznad
linije koja povezuje vrh mastoidnog procesusa 1 angulus mandibulae.

Ova linija odgovara projekciji gornje ivice tela drugog cervikalnog (C2) prslje-
na*"*'*. Deo arterije ispod ovog nivoa pristupadan je standardnim tehnikama prepa-

risanja. Deo arterije iznad ove linije dugo je smatran hirurdki nepristupaénim'™ *'% 3!,

Visoko preparisanje unutra$nje karotidne arterije spada u najizazovnije i tehnicki naj-
delikatnije pristupe u vaskularnoj hirurgiji. U poslednjih dvadeset godina se pristup bazi
lobanje dosta usavrsio zahvaljujuéi saradnju sa neurohirurzima i otorinolaringolozima®"'

Indikacije za pristup unutrasnjoj karotidnoj arteriji na bazi lobanje postoje u slucaju
vrlo visokih arterioskleroticnih, fibromuskularnih (degenerativnih) lezija, kao i aneu-
rizmi, dok su povrede ovog segmenta nesto redje, ali dramati¢nije'” . Operativne tehnike
visokog preparisanja unutrasnje karotidne arterije se mogu podeliti u dve velike grupe:

(1)  Anterolateralni pristupi koji podrazumevaju mandibularnu
subluksaciju, mandibularnu osteotomiju i resekciju misi¢a (mandibularne
procedure) ' ;

(2)  Posterolateralni pristupi, sa resekcijom misica, sa ili bez
mastoidektomije (mastoidne procedure) *'*°.

Prilikom izbora tipa visokog pristupa moramo se razumno suociti sa slede¢om
dilemom: ukoliko je nasa disekcija ekstenzivnija ekspozicija arterije ¢e biti bolja, ali i
mogucée postoperativne posledice ¢e biti vece. Zato ¢e nas opis ovih metoda i¢i od
najbezazlanijih (i najmaje mutilantnih) ka komplikovanijim, imajuéi u vidu da velike
Zrtve ne moraju uvek da daju velike rezultate.

RESEKCIJA ZADNJEG TRBUHA DIGASTRICNOG MISICA (VENTER
POSTERIUS M.DIGASTRICI)

Pacijent se nalazi u standardnom polozaju. Sterilno garniranje ucinjeno je tako da
predeo oko usne Skoljke bude slobodan. Nakon klasi¢nog preparisana unutrasnje karo-
tidne arterije iduci put distalno nailazimo na digastri¢ni misSi¢. Njegov zadnji trbuh sna-
zno ekartiramo distalno ili reseciramo (Slika 20.1.). Na taj na¢in moZzemo da pratimo
unutrasnju karotidnu arteriju do nivoa prvog intertransverzalnog prostora. To znaci da



smo dobili jo§ oko 1,2cm unutrasnje karotidne arterije. Ovo, ¢esto moze biti dovoljno za
izvodjenje rekonstrukcije, ili je samo uvod u dalje anterolateralne resekcije put distalno
(Hans i sar. 1989; Mock i sar, 1991)"***. Sa ekspanzijom disekcije nasa opreznost u
pogledu lezija okolnih zivaca mora rasti (Slika 20.2).

M. GLOSSOPHARYNGEUS i
. M. DIGASTRICUS

Slika 20.1. Visoki prednji
pristup distalnoj cervikalnoj
unutrasnjoj karotidnoj
arteriji. Elevacija i/ili resek-
cija digastricnog misica bez
lediranja glosofaringealnog
i Zivca.

M. HYPOGLOSSUS

N, GLOSSOPHARYNGEALIS

Slika 20.2. Kranijalni zivci
koji mogu biti ledirani
prilikom visokog prepa-

RR. PHARYNGEALIS risanja unutrasnje karotidne
B—N. vaGi arterije. Nije prikazan 7.

hypoglossus koji je nesto
N LARYNGEUS nize i n. facialis koji je nesto
SUPERIOR vi§lje.

j——— N. VAGLUS




PREDNJA SUBLUKSACIJA MANDIBULE

Fisher i sar. (1984) su prvi predlozili prednju subluksaciju kondila mandibule sa
subperiostalnom fiksacijom (zica) za drzanje mandibule u tom poloZaju tokom operacije
' Nakon standardnog preparisanja karotidne arterije i postavljanja Zi¢anih fiksatora
mandibula se manuelno subluksira (10-15mm napred). Zi¢ani fiksatori koji su prethodno
postavljeni cirkummandibularno i transnazalno sluze za uc¢vrscivanje mandibule u ovom
polozaju. Moramo obratiti paznju da izbegnamo patolosku dislokaciju mandibularnog
kondila u infratemporalnu jamu. Naime, mandibularni kondilus mora biti zadrzan u
visini artikularne eminencije, koja se nalazi medijalno od glenoidalne jame. Na ovaj
nacin se znacajno proSiruje pregled nad distalnim delom karotidne arterije. OStri gornji
ugao naseg operativnog polja se pretvara u pravougaonik (Slika 20.3, 1 20.4.).

SUBLUKSACLI:
e . MANDIBULE

NAZOTRAHEALNA
INTUBACLIA

I
|
1l
B OROTRAHEALNA INTUBACHA D + SUBLUKSACLIA MANDIBULE

Slika 20.3. Visoki cervikalni pristup distalnom delu unutrasnje karotidne arterije: Disekcija je
ogranicena o$trim vrhom trougla ¢iji vrh je na bazi lobanje (A), Orotrahealna intubacija ¢ak moze
neznatno da suzi ovaj prostor (B), Prednja subluksacija mandibule zna¢ajno prosiruje pristup (C),
Nazotrahealna intubacija u kombinaciji sa prednjom subluksacijom mandibule omogucuje jos §iru
ekspoziciju u baze lobanje (D).



FOSSA GLENOIDALIS
X EMINENTIO ARTICULARIS
/ FOSSA INFRATEMPORALIS

,-'JJ ARCUS

ZYGOMATICUS

PROCESSUS
CORONOIDEUS

RAMUS
MANDIBULAE
CONDYLUS

MANDIBULAE

Slika 20.4. 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.

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 nasa disekcija karotidne arterije moze nastaviti za 1-2cm
distalno (Mock i sar. 1991). To znaci do projekcije gornjeg dela prvog cervikalnog (C1)
priljena® Patolosku dislokaciju mandibule sa prodiranjem kondilusa mandibule u infra-
temporalnu jamu treba izbegavati jer daje postoperativno jak bolni sindrom sa disfunkci-
jom zgloba.

Subluksaciju mandibule mozemo, ako je neohodno, kombinovati sa resekcijom di-
gastri¢nog ili stiloidnih miSica. Nakon zavrSetka arterijske rekonstrukcije zicani fiksatori
se odstranjuju. Mandibula se vra¢a u normalnu poziciju. Postoperativno pacijent je sut-
radan sposoban za uobicajenu ishranu, a postoperativni znaci disfunkcije temporomandi-
bularnog zgloba (malokluzija) i bolni sindrom se retko registruju®'****.

STILOIDEKTOMIJA SA RESEKCIJOM STILOIDNIH MISICA

Ako zelimo ekstenzivniji pristup od onog koji nam omoguéuje mandibularna
subluksacija sa resekcijom digastricnog misi¢a, mozemo da se odlu¢imo za resekciju

metoda, takodje, spada u prednje pristupe.

Pearce i Whitehill su (1988) predlozili prednji visoki pristup karotidnoj arteriji sa
resekcijom stiloidne miSiéne grupe (m.styloglossus, m.stylopharyngeus, m.stylohyo-
ideus)*®. Posebna paznja se mora obratiti na glosofaringealni Zivac (Slika 20.5.). Shaha i
sar. (1988) idu malo dalje pa ne reseciraju samo misi¢ne pripoje, ve¢ odstranjuju i sam



stiloidni nastavak. Osim toga, oni savetuju odvajanje svih miSi¢nih pripoja od mastoid-
nog nastavka *°.

N. GLOSSOPHARYNGELS

,

GLANDULA PAROTIS

N. AURICULARIS

MAGNLUS ey \ M. STILOHYOIDE-

- us

A. CAROTIS
INTERNA

RAMUS
DESCENDENS
N. HYPOGLOSSI \\

M. DIGASTRICUS

ANSA CERVICALIS

Slika 20.5. Visoki pristup unutrasnjoj karotidnoj arteriji: Pravac incizije na kozi i ekspozicija
glosofaringealnog nerva ispod parotidne zlezde sa resekcijom digastri¢nog i stilohioidnog misica.

Ako sve ovo nije dovoljno dolazi u obzir: (1) ligatura i resekcija unutra$nje karotidne
arterije, (2) disekcija n.facialis-a, (3) resekcija dela parotidne Zljezde, (4) resekcija
submandibularne Zljezde, i (5) amputacija vrha processus-a mastoideus-a.

Resekcija stiloidnog produzetka i odgovarajuc¢ih miSi¢a nam omuguc¢ava da dopremo
do nivoa gornje ivice prvog vratnog prsljena (C1). To znaci 4-5mm vislje u odnosu na
prednji pristup sa subluksacijim mandibule, ali bez stiloidne resekcije.

Dodatni rizik ove metode sa ekstenzivnom misi¢nom disekcijom nije velik. Potenci-
jalno najvise treba radunati sa postoperativnim posledicama lezije facijalnog Zivca '™,



Pre nego §to nabrojimo druge tipove disekcija distalne unutrasnje karotidne arterije,
koji su mnogo ekstenzivniji i mutilantniji, treba naglasiti da je u velikoj ve¢ini elektivnih
hirurskih zahvata dovoljna resekcija digastri¢nog migiéa sa stiloidektomijom ****,

Mandibularna subluksacija je rede potrebna. Ove metode anterolateralnog pristupa su
utoliko pogodnije $to ne zahtevaju puno vremena, Sto je vazno za slucajeve akutne
traume sa krvarenjem koje treba brzo regulisati.

MANDIBULARNA OSTEOTOMIJA

Lateralna osteotomija ramusa mandibule sa retrakcijom zadnjeg segmenta je iskusa-
vana od strane viSe autora u pokusSaju Sto distalnije disekcije karotidne arterije. Slike
20.6. 1 20.7. prikazuju anatomske odnose na koje nailazimo posle resekcije mandibule.
Publikovano je nekoliko varijanti ove procedure.

CONDYLLS
MANDIRLULAL PROCESSLIS
CORONOIDELUS

o
-
iy,

ANGLILLS
RESEKCHA — MANDIRULAT
e i

MANIHBLULE

ANMGLILLIS
MANDIBLULAF

) :

il "\.\:Ill LA MANDIBULA

PARLITIS RAMUS MANDIBULAR

B

Slika 20.6. Resekcija mandibule za visoki pristup karotidnoj arteriji: oslobadjanje ramus-a
mandibula-e od miSiénih pripoja i parotidne zlezde (A) i Uzduzna resekcija ramus-a mandibula-e
uz elevaciju mandibularnog kondilusa (B).

Ernst (1985), za cije ime se ova metoda najviSe vezuje, preporucuje da se posle
resekcije digastriénog i stiloidnih misi¢a presece vertikalni ramus mandibule izmedju
koronoidnog i kondiloidnog procesusa. Presecanje vertikalnog ramusa mandibule izvodi
se subperiostalnom 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.
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RAMUS-A
MANDIBULAE
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DIGASTRICNOG
MISICA

N, HYPOGLOSSUS

V. JUGULARIS INTERNA

Slika 20.7. Visoki pristup unutrasnjoj karotidnoj arteriji. Resekcija digastricnog misica sa
resekcijom ramus-a mandibula-e i rotacijom kostanih fragmenata.

Welsh i sar. (1981) se zalazu za vrlo sli¢nu proceduru, ali dopunjenu sa pomeranjem
prednjeg segmenta mandibule put napred, posle osteotomije angulus-a mandibulae.
Tako bi pristup mogao biti nesto Siri. Na taj nacin se moce napraviti anastomoza na
visokom distalnom segmentu karotidne arterije na oko 1cm ispod baze lobanje***. Osim
toga, opisane su simfizalne i parasimfizealne osteotomije mandibule, ali se na njima
neéemo zadrzavati jer se ne moze o&ekivati njihov veéi zvacaj za rutinsku praksu®'"*"".

Mandibularna osteotomija moZze da dovede do intraoralne kontaminacije rane, sa
komplikacijama vezanim za osteosintezu. Medutim, ¢eS¢e se opisuju tranzitorne pareze
facijalnog Zivca. Osnovni problem ovog pristupa je, ipak, ¢injenica da nije u stanju da
poveca nivo ekspozicije distalne unutrasnje karotidne arterije, u odnosu na mandibular-
nu subluksaciju sa stiloidektomijom ** Kad imamo u vidu ekstenzivnost disekcije, mo-
guce komplikacije i skromne prednosti mozemo da zaklju¢imo da ga treba izbegavati.

POSTEROLATERALNI PRISTUP SA MASTOIDEKTOMIIOM

Gore opisani pristupi omogucavaju ekspoziciju distalne cervikalne unutra$nje
karotidne arterije do iznad nivoa prvog ki¢menog prsljena. Vrlo retko nam je potreban
jos visi pristup.

Resekcija mastoidnog procesusa je potrebna za prikaz poslednjih milimetara
cervikane karotidne arterije, kao i po¢etnog dela njenog intrapetroznog segmenta (Slika
20.8.). Facijalni, glosofaringealni i hipoglosni Zivac treba pazljivo ¢uvati'®"



Perdue i sar. su (1981) opisali zadnji pristup sa resekcijom mastoidnog procesusa, sa
identifikacijom sedmog cervikalnog Zivca i retrakcijom parotidne Zljezde put napred i
gore. Podrazumeva se resekcija digastri¢nog misica i stiloidnog produzetka *° Problem
je §to mastoidektomija Cesto ukljucuje odstranjenje sluSnih kosc¢ica, i moze dovesti do
konduktivnog poremecaja sluha. Lezije okolnih nerava se moraju ocekivati u oko 25%
pacijenata °.

N. GLOSSOPHARYNGEUS N. FACIALIS

PROCESSUS
MASTOIDEUS

Slika 20.8. Visoki distalni prilaz unutrasnjoj karotidnoj arteriji. Parcijalna resekcija processus-a
mastoideus-a sa mobilizacijom facijalnog nerva.

Ovaj pristup, osim §to je rizi¢an, zahteva i puno vremena, pa nije pogodan za
urgentnu traumatologiju.
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21. GLOBALNA CEREBRALNA ISHEMIJA

Bolesnici sa globalnom simptomatoloijom (ne-hemisfericnom, ne-fokalnom) su i
dalje enigma za lekare.

Globalni simptomi se javljaju u jako Sirokom spektru od specificnih
poremecaja kranijalnih Zivaca do nesvestica, malaksalosti, sinkopa i vrtoglavica,
vaskularna demencija. Globalna cerebralna ishemija nastaje na bazi opste
redukcije cerebralne perfuzije zbog arterijskih stenoza (ili okluzija) uz
eventualnu sistemsku hipoperfuziju. Ekstenzivnost ishemickih lezija mozga
zavisi od: stepena i duZine stenoze, broja lediranih arterija, kolateralnog sistema,
sistemskog krvnog pritiska itd.

Dijagnoza globalne cerebralne ishemije zasniva se na:

1. Angio-neuroloskom nalazu,
2. Neinvazivnom ispitivanju,
3. Invazivnoj dijagnostici.

ANGIO-NEUROLOSKINALAZ

Simptomi i1 znaci globalne mozdane ishemije se ne mogu pripisati karotidnom ili ver-
tebralnom slivu (nisu fokalni), kao ni jednoj od hemisfera (ne-hemisferi¢ni). Globalna
mozdana ishemija moZe se pojaviti u akutnom ili hroni¢nom obliku.

Kompletan neuroloski pregled je verovatno najvazniji. Ne moze se ocekivati da hi-

rursko lecenje bilo koje arterije otkloni trajni neuroloski poremecaj kao Sto je stalna
ataksija.

Prilikom pazljivog klinickog pregleda moze se zapaziti: oslabljen ili odsutan puls na

.....

nih, odnosno subklavijalih arterija. Vertebralne nisu dostupne palpaciji, a Sum nad verte-
bralkama se ili ne Cuje ili biva zamenjen za leziju na luku aorte ili na karotidama.

Prema tezini klinicke slike mozemo razlikovati:

o Tranzitorni ishemicki atak (TIA): globalni neuroloski deficit traje nekoliko
minuta do 24 ¢asa, povlaci se bez posledica, ali ima tendenciju ponavljanja,

. Reverzibilni ishemicki neuroloski deficit (RIND) sa blagim opstim simpoto-
mima koji se menjaju i nestaju, a trajali su nekoliko sati do nekoliko dana, bez
promena nivoa svesti.

. Akutni globalni ishemic¢ki mozdani udar, sa ne-fokalnim (ne-hemisfernim) is-
padima (nivo svasti) (Stroke).



Subclavian steal syndrom podrazumeva fenomen retrogradnog protoka krvi kroz
vertebralnu arteriju zbog okluzije ili teske stenoze pocetnog dela subklavijalne arterije.
“Krada krvi” iz cerebralne cirkulacije u vaskularno stablo gornjeg ekstremiteta moze biti
pracena simptoma globalne mozdane ishemije (vrtoglavica, nesvestica, sinkopa).

Krvni pritisak treba meriti na obe ruke, da bi se otkrile eventualne lezije na potkljuc-
nim arterijama'” .

Unilateralni kinking je ¢e$¢e udruzen sa fokalnom (hemisfernom) simptomatologi-
jom. Bilateralni kinking je ¢eSce razlog globalne cerebrovaskularne insuficijencije (sin-
kopa, nesvestica, vertigo, vertebrobazilarna insuficijencija).

NEINVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

Doppler-sonografija: Spektralna analiza krivulja i hemodinamskih parametara pru-
Za mogucnost za grubu orijentaciju o funkciji ekstrakranijalnog dela supraaortalnih sta-
bala. Funkcionalna doppler-sonografija u stanju je da kvantifikuje stepen globalne cere-
bralne ishemije narocito ako se izvedu funkcionalni testovi .

Duplex sonografija Omogucava analizu hemodinamskih parametara cerebralno ori-
jentisanih arterija (protok, brzina, rezistencija). Moze se odrediti procenat stenoze, ste-
pen restrikcije protoka, prisustvo okluzija i kompozicija arterioskleroticnog plaka,. Indi-
rektno se moze proceniti hemodinamsko stanje nedostupnih proksimalnih arterijskih
segmenata.

Glavno ograniCenje duplex sonografije je tesko diferenciranje kompletne okluzije od
subokluzije. Neinvazivna dijagnostika vertebralnih arterija je ogranicena.

Ovi nalazi se mogu precizirati arteriografijom ili intravaskularnom ultrasonografijom.

Elektroencefalografija se koristi u diferencijalno dijagnosticke svrhe. Kod ishemi¢-
kih lezija pozitivni nalazi se brzo povlace, dok se u slu¢aju mozdanih tumora brzo po-
gorSavaju.

Kardioloski pregled: Simptomi globalne ishemije mozga Cesto podrazumevaju op-
$tu slabost, vertigo, ose¢aj malaksalosti'. Kardiologkim pregledom se prvo mora isklju-
¢iti posturalna hipotenzija, kao i uzimanje vazoaktivnih lekova radi leenja hipertenzije,
Sto moze dovesti do hipotenzije. Kardioloske pretrage mogu ukazati na poremecaje rit-
ma (Holter monitoring) ili druge uzroke smanjenog minutnog volumena, kao $to su ste-
noza aortnog zaliska (e¢hokardiografija) ili koronarna bolest (test opterecenja). Hiperten-
zivni pacijent se ¢esto zali na povremene epizode slabosti. Ispitiva¢ takode mora da is-
kljuci metabolicke uzroke, slabost kao posledicu uzimanja lekova i psihijatrijske pore-
mecaje.

Transtorakalni i transezofagealni ultrazvuk koristi se za definisanje lezija srca i
luka aorte koje imaju emboligeni ili hemodinamski znacaj u razvoju globalne mozdane
ishemije.

Kompjuterizovana tomografija (CT) i nuklearna magnetna rezonansa (NMR)
mozga pruza mogucnost da u simptomatskih pacijenata isklju¢imo druge intrakranijalne



bolesti. Ako na CT ili NMR mozga postoji sveza zona infarkcije (CT pozitivan nalaz)
rekonstruktivni zahvat na arterijama se mora odloziti najmanje mesec dana.

Otorinolaringoloski pregled: Kod bolesnika kod kojih postoje znaci vestibularne ili
auditivne patologije indikovana je kompletna evaluacija uha , grla i nosa.

Oftalmoloski pregled sa fundoskopijom, neuropsiholosko ispitivanje, kao i analiza
vestibularnog aparata spadaju u dopunska preoperativna istrazivanja.

Vrednost izotopskog skena mozga, CT-a, pozitronske emisione tomografije i TCD-a
u dijagnostici ne-hemisferne simptomatologije tek treba ustanoviti.

INVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

Arteriografija je Cesto neizbezna u slucaju globalne cerebralne ishemije. Ona se
smatra “zlatnim standardom” u dijagnostici supraaortalnih grana, pogotovo za planiranje
daljih terapijskih alternativa. Neophodan je, prikaz intratorakalnog, ekstrakranijalnog i
intrakranijalnog arterijskog segmenta. Arteriografija luka aorte (arkografija) sa selek-
tivnom arteriografijom treba da prikaze proksimalne i distalne arterije u odnosu na
karotidnu bifurkaciju, jer stanje ovih arterija bitno uti¢e na terapijske odluke, a ne moze
se utvrditi ehografski.

Kod bolesnika sa globalnom simptomatologijom neophodan je prikaz Williso-ovog
poligona. Ako je on ocuvan karotidna endarterektomija je indikovana i moze se ocekiva-
ti dobar rezultat. Zato se u ovih pacijenata ne treba odricati arteriografije. Operacija na
osnovu ultrazvu¢nog nalaza je moguca, ali ako se radi o fokalnoj simptomatologiji. Mo-
gucnost previda (simultane lezije supraaortalnih i intracerebralnih arterija) je veca u
slucaju globalne simptomatologije.

Hemodinamski znacajnim se arbitrerno smatraju stenoze preko 75% lumena.

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.
Intraarterijska DSA ima brojne prednosti: dobra rezolucija svih struktura luka aorte i
njegovih grana, mala koli¢ina kontrasta uz kateter malog kalibra, minimalni rizik.

DSA ima moguénost memorisanja elektronske slike i njenu ponovnu analizu sa
procenom hemodinamskih parametara.

Magnetna rezonansa supraaortalnih grana je vrlo moderna metoda, medutim slaba
rezolucija u slucaju teskih (multiplih) lezija supraaortalnih grana, znacajno limitira njenu
primenu.

TERAPIJISKE ALTERNATIVE

Nehemisfericne TIA se uobiCajeno smatraju posledicom snizenja protoka krvi u
vertebrobazilarnom arterijskom sistemu. Uopsteno gledajuéi, hirurski pristup u korekeiji
ove abnormalnosti ti¢e se povecanja cerebralne perfuzije. To se moze u€initi direktnim



pristupom stenoziranoj vertebralnoj arteriji, ekstrakranijalno-intrakranijalnom by-pass
operacijom ili pomoc¢u karotidne endarterektomije

Pojedine serije su ukazale na moguénost da karotidna endarterektomija, operacija
koja globalno povecava protok, moZze ublaziti simptome kod znacajnog broja bolesnika.
Ovaj stav je dosta kontraverzan. Pozitivan ultrasonografski i arteriografski nalaz jos$
uvek ne znaci da ¢e se bolesnik sa globalnom simptomatologijom popraviti ukoliko se
lezija na karotidnim arterijama otkloni.>* . Vaskularni hirurzi ne bi trebalo da se
usmeravaju u pravcu “omiljene” lezije karotidne bifurkacije, ve¢ bi trebalo da uzmu u
obzir i druge lezije supraaortalnih grana.

Ne treba svoditi revaskularizaciju mozga na karotidnu hirurgiju. ‘

Uslov za poboljSanje posteriorne cirkulacije uz pomo¢ karotidne endarterektomije je
intaktnost Willisovog estougla. Inaée, Willisov Sestougao je normalan kod oko 52.3%.
Najc¢esca anomalija je bio krvni sud u obliku “zZice” (dijametar manji od 1mm). Ova
pojava je bila izolovana, ili u kombinaciji sa drugim anomalijama kod oko 27.4% pacije-
nata. Ramus communicans posterior je najce$ce bila izmenjena na ovaj nacin. Kao iz-
dvojena anomalija ovo je videno kod 8% uzoraka na autopsiji. Bilateralna hipoplazija
zadnje komunikantne grane postoju kod 6% slucajeva. Sve u svemu, promena u vidu
Zice na mestu ramus communicas posterior nadena je u oko 22% normalnih mozgova.®
Ramus communicans posterior u vidu “zice” kod encefalomalatiénih mozgova u 34%
slu¢ajeva, u poredenju sa 22% kod normalnih slu¢ajeva’. Kod normalnih slu¢ajeva retko
je uoceno potpuno odsustvo (agenezija) ramus communicans posterior (0.6%). Inciden-
ca aplazije od 1.5% zapaZena je kod encefalomalati¢nih slucajeva. Hipoplasténa a.com-
municans anterior u obliku “Zice” videna je u oko 1-2% normalnih i oko 4% encefalo-

malatiénih mozgova™®.

Klini¢ko pobolj$anje, nakon karotidne endarterektomije zbog globalne ishemije moz-
ga, bilo je ceSc¢e kada je najmanje jedna ramus communicans posterior videna angiograf-
ski (92% bolesnika je bilo asimptomatsko, ili pobolj$ano)® . U bolesnika kod kojih nisu
videne ramus communicans posterior, oko 60% postalo je asimptomatsko ili poboljsano
posle karotidne endarterektomije zbog globalne ishemije.

Kombinacija znacajne bolesti vertebralne arterije i odsustvo ramus
communicans posterior na arteriografiji upozorava na los rezultat posle
karotidne endarterektomije zbog globalne ishemije’.

Simptomi posteriorne cirkulacije javljaju se kao posledica embolizacije mozga ili
mozdanog stabla i rezultiraju poremecajem autoregulacije '°. Vertebrobazilarna insufici-
jencija moze biti inicirana tromboembolizmom mozga iz posteriornog arterijskog siste-
ma, ali poremecaj autoregulacije u mozgu i posturalna hipotenzija mogu biti precipitira-
juci faktor u nastanku tranzitornih simptoma. Smatra se da centralni neurogeni kontrolni
mehanizmi bivaju oSteceni epizodom ishemije, $to predisponira ponovljene epizode
ishemije kao posledicu poremecaja perfuzionog pritiska. Sto duZe ovakve ishemijske
epizode traju i ¢eS¢e se ponavljaju, poremecaj autoregulacije napreduje i postaje di-
fuzniji.

Znaci, posteriorna mozdana ishemija se moze javiti:



o na bazi okluzivne lezije koja kompromituje protok krvi i uzrokuje globalnu
hipoperfuziju, ili

. kao posledica tromboembolije sa poremecajem autoregulacije i simptomat-
skom hipoperfuzijom.

INDIKACIJE ZA REVASKULARZACIIU MOZGA

Kada je pacijent kompletno ispitan i identifikovana je signifikantna stenoza karotid-
nih arterija, treba razmotriti indikaciju za karotidnu endarterektomiju. Valjanost ova-
kvog prisustva je diskutabilna. Bolje je reci, valja razmotriti indikacije za revaskulariza-
ciju mozga.

Desava se da bolesnici koji su operisani zbog nehemisferne simptomatologije, u veli-
kom broju slu¢ajeva (44%) i dalje imaju tegobe (TIA istih osobina) kao i preopera-
tivno''. Ponovljeni TIA javili su se kod 15% bolesnika sa hemisfernom simptomatologi-
jom. Pojava ishemi¢nog cerebralnog insulta u kasnom postoperativnom toku (follow up)
bila je znatno ¢e$c¢a kod pacijenata koji su operisani zbog globalne, u odnosu na one koji
su operisani zbog fokalne simptomatologije. Posebno rizicnu grupu su ¢inili bolesnici
koji imaju i hemisferne i nehemisferne simptome ' .

Nasuprot ovome, drugi autori saopitavaju bolje rezultate. Rosenthal i sar.”* su obja-
vili oko 80% poboljSanja tokom prosecnog pracenja od 59 meseci kod 114 bolesnika ko-
jima je u¢injena karotidna endarterektomija zbog globalne ishemije. De Weese i sar."”
uodili su potpuno poboljsanje kod samo 13% bolesnika kojima je u¢injena karotidna en-
darterektomija zbog simptoma poreklom vertebrobazilarne ishemije. Harward i sar.® iz-
vestili su o poboljsanom ishodu karotidne endarterektomije zbog simptoma posteriorne
cirkulacije, kada je angiografski prikazana intaktna ramus communicans posterior.

Velika je verovatnoca postojanja stenoze vertebralne arterije kod bolesnika kod kojih
posle karotidne endarterektomije nije doslo do uklanjanja simptoma globalne mozdane
ishemije. Ford i sar."* su objavili potpuno uklanjanje simptoma kod 71% bolesnika kod
kojih je uc¢injena karotidna endarterektomija zbog simptoma posteriorne cirkulacije bez
stenoze na vertebralnoj i/ili subklavijalnoj arteriji. Nestanak simptoma desio se kod
61% bolesnika kod kojih je postojala stenoza vertebralne ili subklavijalne arterije.

Neuropsiholoski aspekt: Dugotrajna globalna ishemija mozga moze pored neuro-
loskh lezija da izazove deteriorizaciju psiholoskh funkcija. U tom slu¢aju bi revaskulari-
zacija mozga mogla da oc€uva (ili popravi) kognitivne i druge psiholoske funkcije. Po-
sebno je interesantno: da li popravljanje globalne cerebralne perfuzije prevenira vasku-
larnu demenciju.

Jacobs i sar.” analizirali su neuropsiholoskim testiranjem kognitivne funkcije kod
bolesnika kojima je je ucinjena karotidna endarterektomija zbog globalne ishemija (he-
modinamski znacajne lezije). Kada su ovi bolesnici uporedeni sa kontrolnom grupom
(karotidna endarterektomija zbog hemodinamski nesignifikantnih lezija), uoceno je zna-
&ajno poboljsanje mentalnih funkcija'> . Pobolj$anje mentalnih sposobnosti poveéanjem
cerebralne perfuzije je kontraverzna tema.



Simultane arterijske rekonstrukcije: Vaskularni hirurzi ne bi trebalo da se strogo
usmeravaju u pravcu “omiljene” lezije karotidne bifurkacije, ve¢ bi trebalo da uzmu u
obzir i druge lezije.

o Bolesnicima koji imaju leziju karotidne bifurkacije i vertebralne
arterije mogu se jednom operacijom ukloniti obe lezije'*. U takvim
slucajevima se ucini prvo tipicna karotidna endarterektomija. Zatim se
kroz istu inciziju ucini rekonstrukcija vertebralne arterije
(endarterektomija AV, autovenski by-pass, ili transpozicija;
implantacija u ACC).

o Kod bolesnika sa multiplim lezijama supraaortalnih grana, karotidna
endarterektomija se moze kombinovati sa ekstraanatomskim by-
pass-om. Na taj nacin se cervikalnim pristupom, uz malu operativnu
traumu, moze revaskularizovati vise supraaortalnih grana.

o Konacno, kod pazljivo odabranih bolesnika u dobrom opstem stanju,
bezbedno se moze uciniti direktna rekonstrukcija luka aorte i njegovih
velikoh grana, direktnom endarterektomijom ili by pass
interpozicijom, transtorakalnim pristupom'®.

Neophodna je dobra selekcija pacijenata sa globalnom ishemijom kod kojih ¢e samo
karotidna endarterektomija dovesti do:

o klinickog poboljsanja,

. prevencije kasnijeg ishemi¢nog cerebralnog insulta i

o sprecavanja vaskularne demencije.

Evaluacija integriteta Willis-ovog Sestougla bi logi¢no trebalo da doprinese kompe-
tentnosti indikacionih odluka. Kompletnom angiografijom se jasno prikazuju karotidne
stenoze, lezije luka aorte i vertebralnih arterija. Neophodan je i prikaz intrakranijalnih
arterija da bi se otkrile patoloske promene na njima i kompetentnost Willis-ovog poli-
gona.

Ako pacijent sa globalnom simptomatologijom mozdane ishemije ima:

. tesku stenozu (subokluziju) karotidne arterije,

o ocuvan Willis-ov poligon, moze se ocekivati dobar efekat karotidne
endarterektomije.

Ovu operaciju treba da izvode hirurzi sa dokazanim dobrim rezultatima, posto je
indikacija za operaciju kontraverzna.
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22. INDIKACIJE ZA REKONSTRUKCIJU
SUPRAAORTALNIH STABALA

Supraaortalna stabla podrazumevaju velike brahiocefalicne arterije od njihovog
odvajanja sa krova aortnog luka do prelaska u region vrata i gornjih ekstremiteta
(truncus brachiocephalicus, aa.carotis communis, aa.subclavia).

Cerebrovaskularna insuficijencija podrazumeva funkcionalne i organske lezije moz-
ga koje nastaju zbog ishemije (najcesce na bazi arterijske okluzivne bolesti).

OKLUZIVNA ARTERIJSKA BOLEST (ARTERIOSKLEROZA)

Okluzivna arterijska bolest (arterioskleroza) ekstrakranijalnog dela karotidnih arterija
je najceséi uzrok (60-80%) cerebrovaskularne bolesti. Okluzivne lezije supraaortalnih
velikih arterijskih stabala se srece rede nego stenoza na karotidnoj bifurkaciji. Operacije
na supraaortalnim stablima ¢ine manje od 5% od ukupnog broja hirurskih zahvata koji
se preduzimaju zbog cerebrovaskularne insuficijencije'”.

56 % Sinus caroticus

9% A. carolis
Ccommums

@ |
- ~ 10% A. venebralis
\ % it
Slika 22.1. Distribucija i | )
ucCestalost okluzivne bolesti

supraaortalnih grana.

16 % A. subclavia

9% Truncus brachio-
cephalicus

Patofiziologija: Hroni¢na okluzivna bolest suraaortalnih grana je najéeS¢e deo
sistemskog progresivog arterioskleroti¢nog procesa. Distribucija ovih lezija prikazana je
na Slici 22.1. Najcesa lezija koja se dijagnostikuje na supraaortalnim stablima je stenoza



ili okluzija pocenog dela leve subklavijalne arterije (oko 12% arkografija uradenih zbog
cerebrovasklarne insuficijencije)'”. Retko se srece disekcija, embolija, kompresivni
sindromi, arteritis (gigantocelularni i Takayasu)™”.

AORTO-ARTERITIS

Aorto-arteritis podrazumeva segmentna zapaljenja i nekroze zidova arterija pracene
okluzivnim promenama, pojavom aneurizmi i zona hipervaskularizacije. Mogu se
podeliti na. grupu infektivnih i neinfektivnih.

o Infektivni vaskuliti nastaju direktnim Sirenjem infekcije na arterije ili
hematogenim putem (virusi, gljivice).

o Neinfektivni vaskuliti nastaju razli¢itim imunoloSkim mehanizmima.

Takayasu arteritis je hronicna, sistemska, nespecificna, zapaljenjska arteriopatija
koja zahvata aortu i velike grane aortnog luka dovodeci do njihove stenoze ili okluzije.
Bolest je prvi opisao japanski oftalmolog Takayasu 1908.godine, po njemu je nazvana:
Idiopathic Arteritis of Takayasu.

Sustinski se radi o nespecificnom aortoarteritisu (Nonspecific Aortoarteritis).
Obzirom da je jedan od osnovnih simptoma ove bolesti odsustvo plapabilnog pulsa na
velikim arterijama naziva se i bolest bez pulsa (Pulseless Disease). Posto je najéesce pri-
sutan u mladih Zena iz azijskih i juznoamerickih zemalja naziva se i arteritis mladih Zena
orijenta (Young Oriental Female Arteritis)>>>" .

Etiopatogeneza arteritisa: Genetski faktori, autoimuni procesi, i patoloska reakcija
na razne infektivne agense se najceS¢e pominju kao uzrocnici. Inicijalni dogadjaj je in-
filtracija arterijskog zida T-limfocitima aktivisanim lokalnim maskiranim ili modulisa-
nim antigenima arterijskog zida. T-limfociti aktiviSu makrofage koji prouzrokuju ostece-
nja. U okviru vaskularnog odgovora na zapaljenje ,dolazi do neovaskularizacije i pojave
adhezivnih molekula. Produkti oslobodeni od strane zapaljenjskih celijskih infiltrata i
endotelnih ¢elija potenciraju proliferaciju medije i nastanak okluzivnih promena i pos-
ledi¢nih ishemijskih manifestacija.

PatoloSka anatomija arteritisa: Nespecifi¢ni aortoarteritis zahvata aortu, supraaor-
talne grane, plucne i bubrezne arterije.

o Promene u medijalnom sloju arterijskog zida karakteristicne su za
prodromalnu fazu bolesti.

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

o Recidivantna inflamacija medije i adventicije i1 zavrSava difuznom ili

nodularnom periarterijskom fibrozom.

Lezije intime odgovaraju fibroznim plakovima. Prisustvo prizidnog tromba predstav-
lja retkost dok su multiple aneurizme Cesta pojava.



PATOGENEZA MOZDANE ISHEMIJE

Ova oboljenja (arterioskleroza, arteritis, disekcija itd.) dovode do cerebralne ishemije
svojim:

(1) embologenim potencijalom,

(2) hemodinamskim znacajem ili

(3) kombinacijom oba mehanizma.

Hemodinamski znacaj okluzivne bolest supraaortalnih grana podrazumeva da je
stenoza toliko visokog stepena da kompromituje protok do kriticnog stepena (ishemija
mozga). Hemodinamski uslovi za pojavu simptoma cerebralne ishemije obi¢no se sti¢u
u slucaju multiplih ekstenzivih arterioskleroti¢nih lezija supraaortalnih arterija, pogoto-
vo u kombinaciji sa sréanim oboljenjima (aritmije, low cardiac output)*®. Hemo-

dinamski mehanizam je ovde od veéeg znacaja nego u oblasti karotidne cirkulacije®**.

Emboligeni potencijal raste sa dege-
neracijom plaka 1 pojavom kompli-
kovanih arterioskleroti¢nih lezija kao §to
su intramuralna hemoragija, egzulcera-
cija 1 prizidna tromboza. Ovakav — “ne-
stabilni” plak je izvor distalnih atero-ar-
terijskih embolizacija mozga (Slika
22.2).

Slika 22.2. Ulcerisani arterioskleroti¢ni
plak na posetku brahiocefali¢nog stabla
(visok emboligeni potencijal).

Sréana oboljenja, kao $to su: poremecaji sréanog ritma a najéesce treperenje pretko-
mora, reumatska oboljenja sréanih zalistaka, miksom, infarkt miokarda sa prizidnim



trombom, endokarditis, operacija srca sa ekstrakorporalnom cirkulacijom, imaju takode
visok emboligeni potencijal. Racuna se da je kardioembolizacija razlog cerebralne
ishemije u oko 8-9% slucajeva .

Obicno se embolijski i hemodinamski patoloski mehanizam kombinuju.
Medutim,

o ako dominira embolizacija znaci ishemije ¢e biti uglavnom fokalni.

. ako su bitniji hemodinamski poremecaji simptomatologija je obi¢no
globalnog tipa.

KLINICKA SLIKA MOZDANE ISHEMIJE

Fokalna ishemija mozga razvija se kod blokade krvotoka u odredenoj arteriji zbog
(mikro)embolizacije. Tezina neuroloskog deficita zavisi od lokalizacije i opsega
arterijske okluzije, kao i kolateralne reakcije. Simptomatologija se razlikuje zavisno od
anatomskog mesta embolizacije:

(1) Karotidni sliv snabdeva hemisfere velikog mozga, medumozak, bazalne ganglije,
o¢i i lice, pa ¢e se fokalna simptomatologija projektovati iz ovih centara.

(2) Vertebrobazilarni sliv ishranjuje mozdano stablo, mali mozak, produzenu moz-
dinu i okcipitalne lobuse, pa ¢e klinicki odraz biti vertebrobazilarna insuficijencija.

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

Klini¢ka slika nespecifiénog aorto-arteritisa 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, gubitak u teZini, artralgije, bolovi duz karotidnih arterija (karotidinija).

o Simptomi cerebralne ishemije Okluzivne lezije supraaortnih grana manifes-
tuju se simptomima i znacima ishemije mozga i oka. (hroni¢na ishemijska
oftalmopatija)

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

Glavobolja je Cesta kod arteritisa, za razliku od arterioskleroze, tranzitorni ishemijski
ataci predstavljaju retkost dok mozdani udar nastaje iznenadno bez upozoravajucih kli-
nic¢kih ishemickih incidenata. Tranzitorni ishemijski ataci u vertebrobazilarnom slivu su
relativno &e¥éi. Ishemicki infarkti mozga su obi¢no lakunarni ili "wathershed" tipa®**’ .

Ishemija drugih organa, kod arteritisa, se naj¢es¢e manifestuje ishemijim bubrega i
renalnom hipertenzijom zbog stenoze renalnih arterija. Koronarne arterije zahvaéene su
u oko 8 % obolelih, sa ili bez znakova angine pektoris. Okluzivne promene torakalne



aortne prouzrokuju steCeni oblik koarktacije aorte. Pluéne arterije takodje mogu biti
zahvacéene uz manifestacije pluéne hipertenzije i infarkta pluca.

DIJAGNOZA OBOLJENJA SUPRAAORTALNIH GRANA

Dijagnoza oboljenja supraaortalnih grana zasniva se na
1. Angio-neuroloskom nalazu,

2. Neinvazivnom ispitivanju,

3. Invazivnoj dijagnostici (arteriografija).

ANGIO-NEUROLOSKI NALAZ

Za razliku od okluzivne bolesti karotidne bifurkacije, lezije velikih arterijskih grana
cesto ostaju asimptomatske i zbog toga nedijagnostikovane. Dobra kolateralna cirklaci-
ja izmedu brahiocefalinih stabala, koja se odvija u viSe nivoa (rameni pojas, vrat, intra-
kranijalno), ¢ini da se hemodinamski problem dobro kompenzuje, te se simptomi cere-
brovaskularne insuficijencije i ishemije gornjih ekstreimteta javljaju kasno.

Prelazak u simptomatski stadijum deSava se zbog degeneracije arterioskleroticnog
plaka i distalne embolizacije, §to je retko>”'’. Hemodinamski uslovi za pojavu simpto-
matologije brahiocefalicke ishemije obicno se sti¢u u sluc¢aju multiplih ekstenzivih lezija
supraaortalnih arterija, pogotovo u kombinaciji sa okluzivnom karotidnom bolesc¢u i/ili
sréanim oboljenjima (miokardiopatija, aritmija, low cardiac output)'™>".

Simptomatski stadijum okluzivne bolesti supraaortalnih grana, javlja se u odmakloj
fazi bolesti, a manifestuje se tegobama po tipu:

o fokalne ili globalne cerebrovaskularne insuficijencije i/ili
o akutne ili hroni¢ne ishemije gornih ekstremiteta.

Cerebrovaskularna insuficijencija se moZze manifestovati globalnom ili fokalnom,

prolaznim ili trajnom ishemijom u prednjem (karotidom) i zadnjem (verteralnom) sli-
1,3,19

Simptomi cerebrovarskularne insuficijenije karotidnog sliva se ne razlikuju od onih
koji se vidaju zbog okluzivne bolesti karotidne bifurkacije (TIA, crescendo TIA, RIND,
PIND, progresivni insult, kompletni Slog itd.), a ve¢ su opisani u poglavlju o karotidnoj
bolesti (nesvestica, omaglica, malaksalost, hemipareza, hemiplegija, amaurosis fugax,
aphasio, disphasio itd). Poseban je problem §to ovi pacijenti Cesto istovremeno imaju
karotidnu i/ili sr¢anu bolest, pa je Cistu simptomatologiju lezija supraaortalnih grana
tesko izdvojiti >""°.

Simptomi posteriorne (veretebrobazilarne) insuficijencije su vrtoglavica, omagli-
ce, nesvestice, dilopije, ataksija, bilateralni motorni ili senzorni deficit, dizartrija i drop
ataci (iznenadni pad bez gubitka svesti)**'>"’.



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

“Krada krvi” iz cerebralne cirkulacije u vaskularno stablo gornjeg ekstremiteta se
dogada zato $to je cerebralna cirkulacija ocuvana, a distalno od hemodinamski znacajne
stenoze ili okluzije subklavijalne arterije postoji ishemija. Naravno, uz uslov da izmedu
ova dva sliva postoji snazna kolateralna cirkulacija u nivou Willis-ovog poligona. U tim
uslovoma prestaje anterogradni krvotok kroz ipsilateralnu verteralnu arteriju, jer za
njega vise nema hemodinamskih uslova, a razvija se retrogradni protok ¢ime se krv iz
mozga kompenzatorno odliva u ishemi¢ni gornji ekstremitet.

Simptomatski subclavian steal syndrom je obicno praden pojavom simptoma
cerebralne ishemije posteriorne cirkulacije u miru (vertebrobazilarna insuficijencija) i
simptomima ishemije ipsilateralnog gornjeg ekstremiteta®'>". Konkomitantna stenoza
ili okluzija kontralateralne karotidne i/ili verteralne arterije stvara preduslove za brze
klini¢ko manifestovanje “steal sindroma”**,

Asimptomatski subklavijalni steal syndrom oznaCava postojanje stenoze
(okluzije) pocetnog dela subklavijalne arterije i retrogradnog protoka kroz ipsilateralnu
vertebralnu arteriju ali bez subjektivnih tegoba. U tom slucaju se simptomi (vrtoglavica,
nesvestica, diplopije itd.) obi¢no mogu izazvati funkcionalnim testovima (Ratschaw
test) koji podrazumevaju elevaciju ekstremiteta i aktiviranje muskulature (brzo otvaranje
i zatvaranje Sake) §to povecava potrebu gornih ektremiteta za krvlju. Funkcionalni
testovi ovog tipa potenciraju kvantitet “krade” arterijske krvi iz intrakranjalne cirkulacije
kroz bazilarnu 1 vertebralnu arteriju. Zato mogu provocirati tranzitornu neurolosku
simptomatologiju: vrtoglavicu, nevesticu itd. Prestanak rada muskulature gornjeg
ekstremiteta povecava perifernu rezistenciju a time i potrebu za krvlju na vertebro-
bazilarnom spoju gde raste pritisak. Na taj nacin prestaje ili se smanjuje “krada” krvi iz
intrakranijalne cirkulacije**'>".

Ishemija gornjih ekstremiteta se moze javiti u slucaju okluzije ili teske stenoze
brahiocefalicnog trunkusa i/ili subklavijalne arterije, pogotovo kod multiplih lezija
supraaortalnih grana. Simptomi ishemije mogu da se jave kao akutni 1 hroni¢ni, u svim
stepenima tezine od povremenog i blagog osecaja hladnoce, parestezija i bledila do
jakog bola u miru, embolizacija digitalnih arterija i gangrene prstiju.

U svakom slucaju, aktivacija muskulature (rad) ruku moze da izazove ili pogorsa
simptome ishemije, kao funkcionalni test. Naravno, uvek treba uraditi i testove za sin-
drom gornje torakalne aperture (Adson, hiperabdukcija, Monroe itd.)s i Raynaud-ov fe-
nomen (hladna voda), a ponekad i elektromiografiju gornjih ekstremiteta, zbog diferen-
cijalne dijagnostike.

Simptomi i znaci aorto-arteritisa: Osnovni kriterijumi za postavljanje dijagnoze su:
obostrane lezije potkljucnih arterija, poviSena sedimentacija eritrocita, gracilnost kar-
otidnih arterija, hipertenzija,aortna regurgitacija ili anuloaortna dilatacija, oStecenje plu-
¢nih arterija, lezije srednje trecine leve zajednicke karotidne arterije, distalnog segmenta

brahiocefaliénog stabla, descendentne i trbusne aorte i koronarnih arterija’ .



U aktivnom stadijumu inflamacije karakteristi¢ne su pojave malaksalosti, febrilnosti,
znojenja, artralgija/mijalgija i bola duz arterija vrata (karotidinija). Cesti su podaci o
sinkopalnim stanjima, vrtoglavicama, tranzitornim ishemijskim atacima, poremecajima
vida i klaudikacijama u rukama i vilici prilikom govora™.

U mladjih Zena sa aorto-arteritisom, moze da se zapazi hipotrofija misic¢a lica i ruku.
Oslabljen i odsutan i puls na karotidnim i radijalnim arterijama, razlika u vrednostima
pritiska izmedju dve ruke /ili sistolni Sumovi na vratu predstavljaju patognomicne znake
bolesti. Prisutan je jasan kontrast izmedu kvaliteta pulsa i vrednosti krvnog pritiska na
gornjim i donjim ekstremitetima, posebno u slucaju steene koarktacije aorte.Zbog
visoke incidence stenoti¢nih lezija neophodno je utvrditi na kojoj ruci ili nozi je moguce
odrediti ta¢nu vrednost krvnog pritiska®.

Klinicki pregled ukljucuje pazljivu palpaciju i auskultaciju svih magistralnih
arterija gornjih ekstremiteta uz auskultaciju supraaortalnih grana na vratu i u
prekordijumu. Karotidne arterije ne treba palpirati, zbog mogucnosti
embolizacije kompresijom na karotidni bulbus sa degenerisanim plakom.
Pojava Suma u projekciji velikih brahiocefalickih arterija, pogotovo ako je
asimetrican ukazuje lezije supraaortalnih grana.

Sistemski pritisak treba da se izmeri na oba gornja ekstremiteta posto
unilateralne hemodinamski znacajne lezije na arterijama dovode do
znacajnog pada pritiska na zahvacenoj strani. Treba uporediti vrednost
arterijske tenzije na gornjim i donjim ekstremitetima, kao i vrednost koja se
dobija sa opustenim i hiperabdukovanim rukama.

NEINVAZIVNA DIJAGNOSTIKA OBOLJENJA SUPRAAORTALNIH STABALA

Precizno definisanje kvaliteta i kvantiteta lezija na suraaortalnim granama pod-
razumeva finiju dijagnostiku: Doppler i duplex-sonografija supraaortalnih grana, tran-
skranijalni Doppler, ehokardiografija (klasi¢na i transezofagealna), CT i NMR, oftal-
moloski pregled.

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 i bledilo papile ocnog Zivca. Neovaskularizacija
optickog zivca dokazuje se fluoresceinskom angiografijom koja pokazuje povisenu
permeabilnost novorazvijenih sudova *'?’ .

Doppler sonografija omogucava merenje (segmentnih) pritisaka na gornjim
ekstremitetima, uz komparaciju sa kontralateralnom stranom i donjim ekstremitetima.
Spektralna analiza krivulja i hemodinamskih parametara pruza mogucénost za

orijentaciju o funkciji ekstrakraijalnog dela supraaortalnih stabala >,

Duplex-sonografija je vrlo senzitivna za otkrivanje turbulencije i merenje brzina
protoka u zajednickoj karotidnoj i subklavijalnoj arteriji. Cervikalni segmenti supraaor-
talnih grana se mogu precizno morfoloski da analiziraju, posebno §to se ti¢e kompozicije
arterioskleroti¢nih lezija. Indirektno se moze proceniti stanje nedostupnih proksimalnih
segmenata (orificijum) supraaortalnih stabala. Vizualizacija retrogradnog protoka kroz



vertebralnu arteriju je dovoljan uslov za pouzdanu dijagnozu okluzije (ili teske stenoze)
pocetnog dela subklavijalne arterije, tj. steal syndrom-a >"°.

Dupleks sonografska slika nespecificnog arterita srece se u proksimalnim segmenti-
ma supraaortalnih grana. Stenoze su dugacke sa homogenim zadebljanjem zida arterije
(prevashodno adventicije). Opisuje se, u sluc¢aju cirkumferentnih dugih subokluzija, kao
znak makarona "macaroni sign". Dupleks metod je pogodan za procenu progresije pro-
mena i efekata leCenja. Kortikosteroidna terapije posle viSemesecne primene moze da
dovede do redukcije stepena stenoze za nekoliko desetih delova mm. Manje su specifi¢-
ni funkcionalni nalazi povecanja brzina protoka u slu¢aju stenoza i povecanja volumnog
protoka u slucaju kontralateralne okluzije. U aktivnoj fazi aorto-arteritisa se uz ovo re-
gistruje anemija i poviSena sedimentacija eritrocita., uz povecanje imunoglobulina G. i
antiendotelijalnih antitela i serumskog trombomodulina kao indikatora o$tecenja en-
dotelnih ¢elija.

Transkranijalna Doppler-sonografija: Karakteristicni nalaz u ACM u slucaju
proksimalnih karotidnih stenoti¢nih lezija podrazumeva snizenje brzine, snizen
pulsatilni indeks 1 priguSenost talasa. Ovom metodom moguce je ispitivanje
intrakranijalnog kolateralnog krvotoka.

Kompjuterizovana tomografija (CT) i nuklearna magnetna rezonansa (NMR)
mozga pruza nam moguénost 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 NMR mozga postoji sveza zona ishemicke infarkcije, a indikovan je
rekonstruktivni zahvat na arterijama, on se mora odloZiti najmanje mesec dana *'°. Ova
vremenska granica se ovde mora postovati ozbilnije nego u karotidnoj hirurgiji, posto je
pojava reperfuzionog sindroma, reperfuzionog edema, reaktivacije ishemi¢nih Zarista,
hernijacije mozga i1 konverzije ishemi¢nog i hemoragicki infarkt od daleko veceg
znadaja (oko 50% ukupnog mortaliteta) >,

Magnetno rezonantna angiografija (MRA)

Osim morfoloske analize, NMR arteriografija omogucava hemodinamsku procenu.
Mogucénost funkcionalne procene obezbeduje otkrivanje znakova kolateralnog krvotoka
i krade krvi. Posebna prednost ovih neinvazivnih metoda u odnosu na arteriografiju,
pored ostalog, ogleda se u mogu¢nosti morfoloske analize zida arterije popre¢nim
skeniranjem™** .

Magnetna rezonansa supraaortalnih grana je vrlo moderna metoda, medutim slaba
rezolucija u slucaju teskih (multiplih) lezija intratorakalnog dela supraaortalnih grana,
znacajno limitira njenu primenu®>"*,

INVAZIVNA DIJAGNOSTIKA OBOLJENJA SUPRAAORTALNIH STABALA

Arteriografija aortnog luka i njegovih grana (arkografija) je indikovana ako
prethodno pomenute metode ukazuju na prisustvo znacajne lezije. Transfemoralna
kateterizacija aortnog luka sa ubrizgavanjem kontrasta pruza moguénost za selektivno
vizualiziranje pojedinih arterijskih stabala, ako je potrebno i u forsiranim polozajima



glave i vrata. Arkografija se smatra *zlatnim standardom® i minimumom u dijagnostici
supraaortalnih grana za postavljanje indikacija i planiranje rekonstruktivnog zahvata.
Potrebno je da snimanje bude u dva pravca (pod pravim uglom)i ako je potrebno sa
selektivnim ubrizgavanjem kontrasta.

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.Obicno treba uraditi
selektivnu distalnu arteriografiju da bi se potvrdilo prisustvo prolaznog arterijskog
segmenta distalno. Ako ovakav dokaz nakon arteriografije nemamo a ostali parametri
indikuju rekonstrukciju sa ocekivanim dobrim rezultatom treba eksplorisati arteriju
cervikalnim pistupom u prvom aktu rekonstrukcije. Ako nema ocuvanog distalnog
arterijskog segmenta dalja rekonstrukcija je izliSna. U tom sluCaju verovatnoca da
pacijent bude pogresno progladen inoperabilnim ée biti najmanja >,

Arteriografija kod aort-arteritisa: U pocetnoj, inflamatornoj fazi arteriografija moze
biti uredna. Odmaklu fazu nespecificnog aorto-arteritisa karakteriSu angiografski nalazi
multiplih, dugackih stenoza i okluzija aorte, pluénih arterija i njihovih grana. Klasi¢no
su stenozirane subklavijalne arterije u svom postvertebralnom segmentu. Zato
subclavian steal sindrom nije ¢esta pojava u obolelih od nespecificnog aorto-arteritisa.

TezZina lezija supraaortnih grana nije u korelaciji sa neuroloskom klinickom slikom
aorto-arteritisa. Ponekad nalaz okluzije svih supraaortnih grana ("bald arch") ne mora da
bude pracen znacima teSke mozdane ishemije. Znaci da je ostvarena hemodinamska
kompenzacija kolateralama preko interkostalnih arterija iz s grudne aorte. Specificna
lokalizacija okluzivnih promena razlog je za pojavu teSke ishemije gornjih ekstremiteta
uled isklju¢enja glavnih kolateralnih arterija preko potklju¢ne arterije **" .

o Intrasistemske kolaterale povezuju proksimalni i distalni segment potklju¢ne
arterije.
o Intersistemske kolaterale obezbeduju snabdevanje potkljucne arterije preko

interkostalnih arterija descendentne aorte.

Obi¢no se kao posledica razvija globalna asimptomatska ili simptomatska mozdana

ishemija sa najznacajnijim deficitima u irigacionom podrucju srednje i zadnje cerevralne
.+ 3336
arterije™ .

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 vizualizaciji distalnih cerebralnih arterija.

Intravenska digitalna arkografija daje vrlo diskutabilne rezultate i sve se rede koris-
ti .

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 insult,

2. aktuelnom neuroloskom deficitu i tranzitornoj neuroloskoj
simptomatologiji 1

‘ 3. tezini ishemije gornjih ekstremiteta.

Osnovni problem je $to ne postoje studije prirodnog toka bolesti koje bi omogucile
komparaciju morbiditeta 1 mortaliteta u neoperisanih i operisanih pacijenata. Utoliko je
nasa odluka delikatnija. Ona mora da se bazira na sveobuhvatnoj proceni rizika od
cerebrovaskularnog incidenta (risk-benefit analiza). Nije dobro po analogiji primenji-
vati indikacionu logiku iz oblasti karotidne hirurgije.

U principu izolovana lezija (okluzija ili stenoza) jednog supraaortalnog stabla,
naroito ako je asimptomatska, nije razlog za rekonstruktivni zahvat >*'. Hirursko
leCenje zahtevaju multiple simptomatske lezije. Multiple lezije brahiocefali¢nih arterija
mogu toliko redukovati cerebralnu perfuziju da je rizik od cerebrovaskularnog insulta
realno velik **'°. Simptomatske lezije supraaortalnih stabala podrazumevaju ne samo
globalnu ili fokalnu, karotidnu ili vertebro-bazilarnu simptomatologiju, ve¢ i razlicite
tipove i stepene ishemije ipsilateralnog gornjeg ekstremiteta.

Precizno dijagnosticko kvantificiranje okluzivne lezije olakSava postavljanje indika-
cija pruzajuéi podatke o stepenu hemodinamske insuficijencije 1 riziku od distalne em-
bolizacije u slucaju koplikovanog plaka. Lokalizacija, ekstenzivnost i kompozicija oklu-
zivne arterijske lezije, kao i kvalitet kolateralne cirkulacije diktira kriterijume lokalnog

operabiliteta "’

Kriterijumi opsteg operabiliteta podrazumevaju procenu o tome kako ¢e bolesnik
podneti planiranu operaciju. Podrazumeva se procena opsteg stanja, kao i funkcionalne
rezerve kardio-respiratornog, nervnog, ekskretornog i drugih sistema. Posebni paznju
zahteva kardioloski status™*"'.

Indikacije: Rekonstrukcija supraaortalnih arterijskih stabala (brahiocefalicki trun-

kus, zajednicka karotidna arterija, subklavijalna arterija) je indikovana u slugaju®>":

o Simptomatske okluzije ili hemodinamski znacajne stenoze
supraaortalnih stabala, obi¢no simultano sa karotidnom
rekonstrukcijom.

o Simptomatskog subklavijalnog steal sindroma sa okluzijom pocetnog

dela subklavijalne arterije koju nije moguce tretirati perkutanom
transluminalnom angioplastikom.

o Dokazana ponovljena simptomatska cerebralna embolizacija iz
nestabilnog-kompleksnog arterioskleroticnog plaka. Ako simptomi
perzistiraju nakon uvodenja antikoagulantne terapije; Ako su
iskljuc¢ena oboljenja intrakranijalnih arterija.

o Asimptomatska ili simptomatska subokluzija (stenoza veca od 80%)
na brahiocefali¢nom trunkusu ili zajednickoj karotidnoj arteriji. Ako
nije moguce endovaskularno (interventno) resenje.




. Multiple lezije supraaortalnih stabala sa vertebrobazilarnom
insuficijencijom i stenozom dominantne vertebralne arterije ve¢om od
75%.

o Asimptomatska stenoza (veca od 75%) kod pacijenata koji su
kandidati za koronarnu revaskularizaciju. Da bi se obezbedio dobar
protok kroz a.mammaria interna-u. Ili kod bolesnika koji su imali
revaskularizaciju miokarda sa upotrebom a.mammaria-¢ interna-e, a
javlja se rekurentna angina pectoris zbog stenoze ipsilateralne
subklavijalne arterije.

o Asimptomatska bilateralna okluzija subklavijalnih arterija u pacije-
nata koji se planiraju za hemodijalizu ili aksilofemoralni bypass graft.

Uvek kad postoji simultana lezija karotidne bifurkacije, a planira se rekonstrukcija
ipsilateralne brahiocefali¢ne arterije, treba resiti oba problema jednom operacijom.

Simultana bilateralna rekonstrukcija obe karotidne bifurkacije se izbegava zbog
reperfuzionog sindroma sa moguéim fatalnim posledicama, kao izbog moguce
istovremene bilateralne lezije cervikalnih Zivaca.

KONTRAINDIKACIE

Rekonstruktivni zahvati se ne planiraju u slucaju postojanja svezeg neurolos-
kog deficita (mesec dana), narocito ako je CT nalaz pozitivan, zbog moguce
konverzije ishemi¢nog insulta u hemoragi¢nu infarkciju mozga, postrevaskula-
rizacionog sindroma itd*"". Isto vaZi i za bolesnike bez klini¢kih znakova
cerebovaskularnog insulta (asimptomatski, TIA) ako su CT pozitivni (silent
infarction)”™". Incidenca i ekstenzivnost revaskularizacione hiperemije moz-
ga mnogo su veci nakon rekonstrukcije multiplih supraaortalnih lezija.

Mesec dana nakon cerebrovaskularnog insulta rekonstrukcija supraaortalnih
stabala moguca je tek kad se povrati autoregulacija mozdane cirkulacije (trans-
kranijalni Doppler, kontrastni CT)".

Ako postoji sumnja na arteritis (napr, Takayasu) neophodno je proveriti
sedimentaciju eritrocita i selektivna seroloSka ispitivanja da bi se izbegla
operacija u aktivnoj fazi bolesti. Osim toga treba iskljuciti konkomitantno obo-
lienje renalnih arterija®'’. Ako je pacijent (obi¢no pacijentkinja) u aktivnoj fazi
bolesti neophodna je terapija steroidima (nekoliko meseci) da bi se smirila in-
flamatorna faza i omoguéila sigurna rekonstrukcija'.

POSEBNOST TERAPIJE AORTO-ARTERITISA

Osnovni princip lecenja nespecificnog aorto-arteritisa je:

o medikamentozna kontrola zapaljenjskog sindroma u aktivnoj fazi i

o najneophodnije hirurske procedure u okluzivnoj fazi bolesti.

Medikamentozna terapija podrazumeva steroidnu i imnosupresivnu terapiju.



Kortikosteroidi: Primena kortikosteroida pokazala se korisnom,naro€ito u pacijena-
ta sa povisenom sedimentacijom eritrocita. Pocetna doza prednizona iznosi 1-1,5 mg/kg
dnevno.Do normalizacije indikatora zapaljenja dolazi obi¢no posle tri nedelje i tada se

postepeno smanjuje koli¢i¢ina leka. Doza odrzavanja iznosi 5-15 mg dnevno®>° .

Imunosupresivna terapija: Daje se cyclophosphamid u dozi od 2 mg/kg/dan uz
kontrolu krvne slike (grani¢na vrednost broja leukocita je 3000/uL). U okluzivnoj fazi
bolesti nepovoljan prognosticki znacaj imaju prisutni indikatori zapaljenja.Terapijsku
efikasnost u takvim sluCajevima 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, methotre-
xat). Kombinovanom terapijom mogu da se postignu bolji rezultati. Male doze meto-
treksata smanjuju potrebne terapijske doze kortikosteroida. U cilju postizanja zastitnog
efekta na kostano tkivo uvode se u terapiju preparati kalcijuma, D vitamin, itd.. Reduk-
ciju kortikosteroidne terapije uslovljava aktivnost bolesti*’.

Hirursko lecCenje aorto-arteritisa

Glavni kriterijum za hirurSki tretman mora biti neuroloska ishemicka simptoma-
tologija. Hipertenzija znacajno povecava rizik nastanka komplikacija prilikom zahvata u
cilju mozdane revaskularizacije. ZabeleZena je visoka incidenca mozdanih krvavljenja u
bolesnika podvrgnutih rekonstrukciji obe karotidne arterije. Rizik od cerebrovaskularnih
komplikacija u toku operacija pod opStom anestezijom proistice iz poznate Cinjenice di-
ferencijalnih vrednosti pritisaka na gornjim i donjim ekstremitetima.

Hirursko lecenje je kontraindikovano u stadijumu akutne inflamacije. Kada se prime-
nom konzervativnog leCenja postigne stabilizacija stanja moze se pristupiti hirurSkom
zahvatu..Intenzivno medikamentozno le¢enje podrazumeva takozvanu “’pulsnu terapiju”
koja zahteva intravensku aplikaciju visokih doza citostatika i kortikosteroida.Vreme
neophodno za stabilizaciju obi¢no iznosi 3 meseca. Tipi¢nu postoperativnu komplikaciju
predstavljaju aneurizme koje mogu da nastanu u nivou suturne linije. Sklonost nastanku
aneurizmi objasnjava se hroni¢nim zapaljenjem i destruktivnim promenama elasticnih
vlakana. One mogu da se jave vrlo kasno, cak i 20 godina posle operacije Sto zahteva
obaveznu visegodiSnju savesnu opservaciju operisanih

Perkutana transluminalna angioplastika bi mogla da pruzi povoljne rezultate, ali
su iskustva mala ¢ak i u najve¢im centrima.

Ukratko; rekonstrukcija supraaortalnih arterijskih stabala (vaskularna ili
endovaskularna) apsolutno je indikovana u slucaju:

1. Simptomatske okluzije ili hemodinamski znacajne stenoze
brahiocefalicnog trunkusa i/ili zajednicke karotidne.

Simptomatski subklavijalni steal sindrom.

3. Dokazana simptomatska embolizacija iz ateromatozne lezije
supraaortalne grane.
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23. TIPOVI REKONSTRUKTIVNIH ZAHVATA NA
VELIKIM SUPRAAORTALNIM STABLIMA

Pod izrazom supraaortalna stabla podrazmevaju se velike brahiocefalicne
arterijske grane koja nastaju iz aortog luka i irigiraju glavu i gornje
ekstremitete. To su;

1. truncus brachiocephalicus (truncus brachiocephalicus),
2. zajednicke karotidne (aa. carotis comunis) 1
3. potkljucne arterije (aa.subclaviae).

U sirem smislu vertebralna arterija takode spada u supraaortalne grane.

Okluzivna bolest supraaortalnih grana se srec¢e znatno rede nego lezije karotidne
bifurkacije. Uzok okluzivnih lezija supraaortalnih grana je ve¢inom arterioskleroza.
Rede se javlja aneurizma, disekcija, embolizacija, kompresivni sindromi gornjeg tora-
kalnog otvora i razne vrste arteritisa (Takayasu, giant cell arteritis itd.) ',

Kratka anatomija: Brahiocefalicna arteriska stabla nastaju iz aortnog luka.
Supraaortalne grane nisu potpuno simetri¢ne. Na desnoj srani od brahiocefali¢nog stabla
(truncus brachiocephalicus s. a.innominata) nastaju desna zajednic¢ka karotidna arterija
(a.carotis communis dex.) 1 desna potkljucna arterija (a.subclavia dex.). Na levoj stani se
kao posebna stabla od aortnog luka odvajaju leva zajednicka karotidna arterija (a.carotis
communis sin.) 1 leva potkljuéna arterija (a.subclavia sin.). Vertebralne arterije nastaju
kao grane pocetnog dela subklavijalnih arterija, mada se ponekad mogu odvajati
direktno od aortog luka (narocito levo).

Anomalije grananja su Ceste kod supraaortalnih grana. Naj¢esce je anomalno nastaja-
nje leve zajednicke karoidne arterije iz brahiocefalénog trunkusa (fruncus triplex). Pone-
kad obe potkljucne arterije nastaju iz zajedni¢kog trunkusa. Postojanje anatomskih vari-
jacija i anomalija treba imati u vidu kad se interpretiraju dijagnosticki nalazi i planiraju
rekonstruktivni zahvati (Slika 2.2. 1 2.3).

REKONSTRUKCIJA SUPRAAORTALNIH GRANA

Davis i saradnici su 1956. godine uradili i referisali prvu trombendarterektomiju
brahiocefali¢nog trunkusa’ . Ali je tehnicke detalje ove operacije deteljno razradio Wylie
sa svojim saradnicima, kao §to je Ehrenfeld, 1969. godine' . Ova ekipa vaskularnih
hirurga je formulisala mnoge osnovne indikacione stavove i tehnicke principe u rekon-
strukciji supraaortalnih grana.



Istovremeni razvoj kardiohirurgije, neurologije i vaskularne hirurgije 1 kardiologije
nametao je sve ¢eSce potrebu rekonstrukceije supraaortalnih stabala. DeBakey i saradnici
1958. uvode u rutinsku praksu by pass rekonstrukcije (anatomske i ekstraanatomske;
transcervikalne i transtorakalne) supraaortalnih grana > .

Parrot (1964) prvi put uspesno izvodi transpoziciju implantiraju¢i distalni deo sub-
klavijalne arterije u ipsilateralnu o¢uvanu zajednicku karotidnu arteriju, zbog okluzije
njenog pocetnog dela. Time se menja hirurski pristup leCenju okluzije subklavijalne
arterije sa steal syndromom ' . Osim toga, uvodi se novi hirurski princip (transpozicija)
koji bitno pojednostavljuje i usavriava rekonstrukcije supraaortalnih grana "2,

U principu
vatima po tipu

Slika 23.1. Tipovi
rekonstrukcija
supraaortalnih
stabala:
Transtorakalna
direktna
revaskularizacija
by pass grafom
koji plazi sa
acendentne aorte, u
kombinaciji sa
ekstraanatomskim i
transpozicionim
procedurama.

okluzivna bolest supraaortalnih grana se moze hirurski korigovati zah-
1-6

Trombendarterektomije,

By pass procedura (anatomski ili ekstraanatomski) i




e Transpozicije supraaortalnih grana.

Prema ekstenzivnosti hirur§kog pristupa razlikujemo:

1. Transtorakalne (pristup zahteva sternotomiju ili leva torakotomiju) i

2. Transcervikalne rekonstrukcije (arterijama se pristupa samo na vratu).

Rekonstruktivni zahvati na supraaortalnim stablima transtorakalnim putem podra-
zumevaju direktnu endarterektomiju ili implantaciju grafta koji obicno krece sa aortnog
luka. Otvaranje grudnog kosa je veliko opterecenje za bolesnika. Prvi rekonstruktivni
zahvati na supraaortalnim stablima izvedeni su transtorakalnim putem *°, DeBakey i sa-
radnici, 1959. Moguce su razliite varijante rekonstrukcija zavisno koje arterije su ledi-
rane (Slika 23.1).

Ekstraanatomske bypass operacije su kasnije uvedene. Omogucile su da se
izbegne torakotomija, posto se koristi graft koji kre¢e sa neke od susednih, neizmenjenih
arterija. Tako se smanjuje operativna trauma, perioperativni morbiditet i mortalitet, me-
dutim udaljeni rezultati su slabiji, zbog okluzije grafta i moguce infekcije’™ . Endarterek-
tomija je postepeno prepustila mesto by pass procedurama, a kasnije transpozicijama,
shodno kvalitetu rezultata.

Slika 23.2. Sybcalvian
steal syndrom (okluzija
prevertebralnog dela
subklavijalne arterije) i
njegovo re$avanje
transpozicijom. Prvi akt
podrazumeva ligaturu
proksimalnog okludiranog
dela arterije. Zatim se vrsi
everziona
endarterektomija distalnog
dela potkljucne arteije i
orificijuma vertebralne
arterije.

Transpozicija supraaortalnih grana: Obzirom da se u predelu gornjeg torakalnog
otvora Cetiri velika supraaortalna stabla nalaze u neposrednoj blizini, zacepljeni deo jed-
ne od njih moze se premostiti anastomoziranjem sa susednom neizmenjenom arterijom.
Traspozicija ne zahteva torakotomiju. Nije potreban ni bypass graft, koji je, ipak, strano
telo sa rizikom za postoperativnu infekciju. Rani i udaljeni rezultati su bolji nego kod
transtorakalnih i ekstranatomskih rekonstrukcija*”®. Problem je 3to postoje slucajevi u



kojih je zbog multiplih lezija transpoziciju tehnicki nemoguce izvesti. Zato se pre trans-
pozicije obi¢no mora izvesti endarterentomija (dezobstrukcije) odgovarajuceg arterij-
skog segmenta (Slika 23.2, 23.3).

U slucaju da je okluzivna bolest u stadijumu stenoze (bez okluzije) i da nema
znakova ulceracije plaka sa prizidnom trombozom (emboligeni plak) dolazi u obzir
perkutana transluminalna dilatacija ili neka od endovaskularnih procedura (stent,
graft-stent). Endovaskularne procedure su posebno pogodne kod povreda ili aneurizmu
kratkog segmenta supraaortalnih grana.

Slika 23.3. ZavrSena transpozicija
leve subklavijalne arterije u
ipsilateralnu, uredno prohodnu,
zajednicki karotidnu arteriju, zbog
subclavian steal syndrom-a.

Koja ¢e od pomenutih metoda biti primenjena u konkretnom slucaju zavisi od tezine
i rasporeda arterijskih okluzivnih lezija, opsteg stanja i drugih limitiraju¢ih faktora
opsteg operabiliteta.
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24. HIRURSKI PRISTUPI SUPRAAORTALNIM STABLIMA

BRAHIOCEFALICNI TRUNKUS (TRUNCUS BRACHIOCEPHALICUS)

Najbolji pristup brahiocefalicnom trunkusu (7runcus brachiocephalicus) nudi
kombinacija medijalne sternotomije sa cervikalnom incizijom duz prednje ivice
sternokleidomastoidnog miSic¢a (Slika 24.1). NajceS¢e se koristi za endarterektomiju
samog trunkusa (hemodinamski ili emboligeni razlozi) ili za interpoziciju by pass grafta
(arteriosskleroti¢na okluzija, povreda, aneurizma, disekcija, arteritis).

Slika 24.1. Pravac i duZina incizije za
medijalnu sternotomiju

Hirurski pristup: Incizija ide po tipu
medijalne sternotomije. Timus se
preseca in toto. Leva brachiocephali¢na
vena se prepariSe u dovoljno dugom
segmentu da bi se mogla zauzdati i
pomerati kranijalno i kaudalno. Pri tome
treba biti oprezan zbog mogucnosti ab-
normalnog pravca leve zajednicke karoti-
dne arterije, koja moze biti blizu (Pristup
ascendentnoj aorti: Slika 24.1, 24.2, 24,3,
24.4,24.5,24.6,24.7,24.8, 24.9).

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 duz prednje ivice sternokleidomastoidnog misi¢a. Da bi se dobro
eksponirala bifurkacija trunkusa obic¢no je potrebno da se sternokleidomastoidni misic,
kao i duboka muskulatura vrata odvoji od svog sternalnog pripoja.

Desni n.vagus prelazi neposredno preko zavr$nog grananja truncus brachiocepha-
licus-a. Mora se insistirati na njegovom ocuvanju.



Da li se, i koliko dugo, brahiocefali¢no stablo sme klemovati?

PROCESSUS
XIPHOIDEUS

STERNUM

Slika 24.2. Posle incizija koze i
potkoznog tkiva, do sternuma, prstom se
oslobadja zadnja povrsina grudne kosti od
prekordijalnog vezivnog tkiva, perikarda i
pleure.

Slika 24.3.

Oslobadjanje

retrosternalnog

prostora digitalnim

preparisanjem sa

proksimalne i distalne

strane (koliko god je to

moguce).
Slika 24.4.
UzduZna
sternotomija uz
maksimalnu
protekciju

perikarda i pleure
izdizanjem aparata
i poStovanjem
medijalne linije.




Slika 24.5. Hemostaza: (A)
Elaktrokoagulacija periostalnih
krvarenja i (B) Zaustavljanje
krvarenja iz sternalne kostne srzi
"kostanim voskom" (Knochenwachs).

Slika 24.6. Postavljanje i postepeno Sirenje automatskih ekartera sa otvaranjem i fiksiranjem
perikarda.

Ciaravella je (1976) sistematizovao publikovana iskustva sa traumatskim lezijama
trunkusa. Pacijenti sa lezijom trunkusa su operisani: (1) uz primenu ekstrakorporalne
cirkulacije, (2) protekciju intraluminalnim shuntom i (3) bez ikakve intraoperativne
zastite. Znacajne razlike nije bilo. Situacija je, medutim, komplikovanija u slucaju arte-
rioskleroti¢nih pacijenata sa moguéim stenozama na ostalim krvnim sudovima mozga.
Zato se predlaze merenje retrogradnog pritiska, posle klemovanja proksimalnog dela
desne zajednicke karotidne arterije. Kod povreda, sto je kriticnija hemodinamska situa-
cija, odnosno, §to je veci gubitak krvi, to je bolje raditi sa intraluminalnim shunt-om.



Kod pacijenata sa arterioskleroti¢nim lezijama; $to su izraZenije stenoticne lezije na dru-
gim arterijama, to ozbiljnije treba raCunati sa potrebom za intraoperativnu protekciju
mozga shunt-om.

_ A. CAROTIS Slika 24.7.
= COMMURNIS SIN Supraaortalne grane
koje se mogu
eksponirati
V. BRACHIOCEPHALICA medljalno?p .
SIN. sternotomijom 1
prikazan je njihov
odnos prema
perikardu i njegovim
—— PERICARD Spagovima.

TRUNCUS
BRACHIOCEPHALICLS

VENA
CAVA
SUPERIOR

/ “SEE AL PULMONALIS
ADRTA ASCENDENS

AORTA
ASCENDENS

Slika 24.8.
Preparisanje (A) i
zauzdavanje (B)
ascedentne aorte, pri
¢emu se mora Cuvati
pulmonalna arterija i
gornja Suplja vena.

ADKETA
ASCENDENS

Leva zajedniCka karotidna arterija nastaje u 10-20% slucajeva iz brahiocefalicnog
stabla, a ne 1 aortnog luka (Hewitt i sar. 1970). To se mora imati u vidu pri klemovanju
brahiocefalicnog trunkusa. Leva karotidna arterija ne sme biti istovremeno klemovan.

Napomena: brahiocefali¢ni trunkus sa granama se moze u celini disecirati incizijom
"otvorenih vrata" sa parcijalnom sternotomijom i prednjom cervikotomijom.



ASCENDENTNA AORTA (AORTA ASCENDENS)

Ushodni deo aorte se najcesce koristi kao mesto za formiranje donorske anastomoze
za transtorakalnu revaskularizaciju supraaortalnih grana. Obi¢no su distalne anastomoze
na cervikalnom delu arterija koje dovode krv do mozga. Najcesce se revaskularizacija
preduzima zbog multiplih simptomatskih okluzivnih lezija pocetnog dela arterija koje
dovode krv do mozga (hemodinamske i emboligene indikacije, ali i povrede, aneurizme,
arteritis itd.).

Pristup; Medijalna sternotomija je danas tipiziran i ¢esto koriS¢en pristup ascen-
dentnoj aorti i velikim arterijama grudnog kosa.

Pacijent lezi na ledima. Leva ruka se koristi za anestezioloski monitoring, dok je des-
na uz telo. Operator stoji sa desne strane pacijenta.

Incizija ide uzduzno, od jugularne jame preko Citave grudne kosti do ispod ksifoid-
nog procesusa. Potkozno tkivo se incidira elektrokauterom do periosta. Vazno je da se
incizija nalazi na sredini sternuma, jer skretanje incizione linije prema lateralno moze
dovesti do komplikacija kod zatvaranja grudnog kosa, sa nestabilnos¢u sternuma i infek-
cijom. Preporucuje se otvaranje dela prednjeg trbusnog zida (linea alba, nekoliko cm).
Tako sti¢emo 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 svih ovih priprema i maksimalnog oslobadanja zadnje strane sternuma sledi
otvaranje grudne kosti. Najjednostavnije se ovo izvodi elektricnom-osciliraju¢om teste-
rom. Pri tome se mora voditi racuna da se ne udaljavamo od srednje linije i da ne ledira-
mo medijastinalne organe (Slika 24.1, 24.2, 24,3, 24 .4)..

Ako nemamo oscilirajuéu testeru moze se upotrebiti Gigli-jeva testera, koja se
postavlja u kranio-kaudalnom pravcu. Da bi se smanjila moguénost povrede pleure
preporucuje se drzanje pacijenta u apnoi tokom presecanja sternuma.

Posle sternotomije izvodi se elektrokoagulacija periostalnih krvnih sudova. Pri tome
se koristi elektrokauter sa vrhom koji je proSiren u vidu kuglice. Krvarenje iz sternalne
kostne srzi zaustavlja se utiskivanjem koStanog voska (Slika 24.5).

Grudni ko$ se eksponira, u pocetku, postavljanjem malog torakalnog ekartera (24.6).
Postepeno otvaranje omoguéava da se pleuralni Spagovi odvoje od perikarda bez lezije
parijetalne pleure. Ako se otvori pleura, neophodno je njeno dreniranje na kraju operaci-
je. Thymus se preseca izmedu klema. Pri ovome se moze povrediti leva brahiocefalicna
vena. Zato se preporucuje da se prvo ona isprepariSe od ostataka thymusa, a potom se
mozZe resecirati njegov ostatak.

Perikard se otvara uzduzno. Perikardijalna te€nost se aspiracijom odstranjuje. Postav-
lja se, veci torakalni ekarter, a potom se fiksiraju ivice otvorenog perikarda prema ster-
numu, tako da ne ometaju eksploraciju srca i velikih krvnih sudova. Slika 24.7. prikazu-



je odnos intra i ekstraperikardijalnog dela ascendentne aorte i okolnih velikih krvnih
sudova.

Ascendentnoj aorti se pristupa tako §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 (Slika 24.8, 24.9).

V. BRACHIOCEPHALICA SIN.

V. CAVA SUPERIOR

ARCLIS

A ORTAL Slika 24.9. Medijalna

sternotomija kao pristup
supraaortalnim granama.
Levoj subklavijalnoj

arteriji se moze prici ako

I~ A PULMONALIS . .
leva brahiocefali¢na vena

_ pre ulivanja u angulus
PLEURA ==— = Venosus.

Medijalna sternotomija omogucéava pristup ne samo ascendentnoj aorti ve¢ i pulmo-
nalnoj arteriji, levoj brachiocephali¢noj veni, gornjoj Supljoj veni, kao i granama aortnog
luka. Pri preparisanju velikih krvnih sudova sredogruda kod povreda, arteriovenskih fis-
tula, reintervencija ili izuzetno urgentnih situacija moguée je ligirati levu brachi-
ocephali¢nu venu, koja ukrsta poprecno grane luka aorte ulivajuci se u gornju Suplju ve-
nu. Kolateralna cirkulacija moze da preuzme najveci deo njene funkcije. Medutim, kad
god je to moguce brahiocefali¢na vena se mora saCuvati ili reanastomozirati (Borst i sar.
1964, Berguer, 1993).



Prilikom preparisanja velikih krvnih sudova medijastinuma mora se obratiti paznja
na n.phrenicus. Naime 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 i 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 i lateralno od gornje Suplje vene (Grobler, 1977).

U izboru tipa rekostrukcije brahiocefalicnog tunkusa prednost ima bypass u
odnosu na endarterektomiju (Ernst, 1989):

Prvo; proksimalna anastomoza na ascendentnoj aorti uopste ne zahteva
klemovanje brahiocefalicnog trunkusa. Klema (Satinsky) se postavlja
tangencijalno na ascendentnu aortu. Time je izbegnuta opasnost da se u
slucaju anomalije istovremeno klemuje leva karotidna arterija.

Drugo: Endarterektomija orificijuma brahiocefalicnog stabla je zbog polozaja
kleme Cesto nekompletna, pa su rani i udaljeni rezultati bypass operacija
bolji.

Lezije pocetnog dela brahiocefalicnog trunkusa najbolje je le€iti aorto-brahiocefali¢-
nim bypass graftom sa ascendentne aorte. U slu¢aju kombinovanih lezija na supraaortal-
nim granama primenuje se bifurkacioni aorto-karotiko-subklavijalni bypass. Graft se
mora zastititi od kompresije u gornjem medijastinumu pri zatvaranju sternotomije. Zato
je najbolje da tunel za graft ide ispod brahiocefali¢ne vene.

Simptomatska okluzivna bolest grana aortnog luka se moze lec€iti ekstratorakalnim
rekonstruktivnim zahvatima na supraaortalnim granama. Pedesetih godina ovog veka su
transtorakalne rekonstrukcije supraaortalnih grana bile udruzene sa mortalitetom od 20-
40% 1 znacajnim postoperativnim morbiditetom. Zbog toga je Sezdesetih godina vladala
tendencija ekstratorakalnih ekstranatomskih rekonstrukceija (subklavio-karotidni, subkla-
vio-subklavijalni i aksilo-aksilarni bypass). Ovo se posebno odnosi na pacijente u kojih
je torakotomija ili medijastinotomija skopcana sa velikim opstim rizikom. UsavrSava-
njem operativne tehnike i boljom selekcijom pacijenata u savremenim uslovima smanjen
mortalitet kod elektivnih transtorakalnih arterijskih rekonstrukcija na oko 3-5%. Tako su
stvoreni uslovi za "povratak" na trastorakalni pristup.

Argumenti za "povratak" transtorakalnom pristupu pocetnom delu
supraaortalnih grana su:

e Mortalitet i morbiditet transtorakalnih arterijskih rekonstrukcije je
sveden na prihvatljivu meru (Ernst, 1984).

e Transtorakalna rekonstrukcija je neizbezna u oko 30% pacijenata sa
multiplim lezijama na pocetnim segmentima supraaortalnih grana.
Ako su okludirane ili teSko stenozirane sve tri grane aortnog luka
ekstratorakalni pristup ne moze da obezbedi adekvatni proksimalni
"inflow" za dobru rekonstrukciju (Crawford i sar. 1983).

e Direktne transtorakalne rekonstrukcije imaju znatno bolju dugoro¢nu
prognozu u odnosu na ekstratorakalne ekstraanatomske bypass
graftove (Brewster i sar. 1985).




Velike grane aortnog luka su relativno tesko pristupacne ne samo zato §to su intrame-
dijastinalno smestene, ve¢ i zato §to vecina hirurga nema iskustva sa njima. Medutim,
oblast rekonstruktivnih zahvata na supraaortalnim granama bi tek trebalo da napreduje.
Naime; razli¢ite varijente rekonstrukcija na ovim arterijama su limitirane jedino eksten-
zivnoScu okluzivne arterijske bolesti i imaginacijom hirurga. Incidenca ovih oboljenja je
sve veca, a naSe mogucnosti bolje.

Cinjenica da se na gornjem medijastinalnom otvoru u bliskom anatomskom odnosu
nalaze Cetiri arterije koje dovode krv u mozak i gornje ekstremitete pruza moguénost da
se primeni transpozicija. Svaka od okludiranih supraaortalnih grana se moze
transponirati u susednu cervikalnim pristupima (Berguer, 1992), koji ¢e biti opisani u
poglavlju o karotidnim i subklavijalnim arterijama.

AORTNI LUK (4RCUS AORTAE)

Izuzetno retko revaskularizacija mozga zahteva rekonstrukciju aortnog luka.
Najcesce se radi o urgentnim stanjima: povreda sa krvarenjem i naruSenim integritetom
supraaortalnih grana, aneurizma pocetnog dela ovih arterija, disekcija koja prekriva
orificijum arterije koja dovodi krv do mozga, masivno emboligeno zariSte na krovu aorte
i/ili poc¢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:

1. Bilateralna transsternalna torakotomija (Franke i Irmer, 1968, Reul i sar.
1973, Schmitz, 1978, Leitz, 1981);

2. Incizija "otvorenih vrata" (Symbas, 1974, Leitz, 1981) i
3. Medijalna transsternalna torakotomija.

Moguca alternativa je kombinovana torakotomija (medijalna sternotomija sa
levostranom torakotomijom), koju opisuju. Reul i sar. (1973), Schmitz (1978) i drugi.
Problem koji optereuje kombinovanu torakotomiju je potreba za intraoperativnom
promenom polozaja pacijenta, kada se sa sternotomije prelazi na levu torakotomiju.

BILATERALNA TRANSSTERNALNA TORAKOTOMIJA

Pacijent u opstoj endotrahealnoj anesteziji lezi na ledima. Ispod levog ramena
postavlja se podmetac. Leva ruka se fiksira iznad glave u abdukciji (Slika 24.10.). Pri
tome prominira vrh leve scapulae put ventralno. Operator se u pocetku nalazi na desnoj
strani pacijenta. Prilikom pristupanja descendentnoj aorti operator prelazi na levu stranu.

Incizija koZe po€inje desno neSto medijalno i ispod mamile, idu¢i preko korpusa
sternuma, simetri¢no ispod mamile na levoj strani. Na levo se incizija produzava nesto
dorzalnije, prema axillarnoj liniji. Kod Zena se incizija postavlja submamilarno.

Ventralno se resecira pektoralni misi¢ u predelu svojih pripoja na rebrima. Preporu-
¢uje se podminiranje koznog reznja sa potkoznim tkivom i misi¢ima, tako da se u grudni
kos ulazi desno kroz III medurebarni, a levo kroz Cetvrti medurebarni prostor. Rebra se



odvajaju od periosta, odnosno perihondrijuma. Incizija ide medurebarnim prostorom
tako Sto se elektrokauterom presecaju medurebarni misi¢i, donjom ivicim gornjeg rebra.
Potom se elektrokauterom incidira parijetalna pleura u fazi apneje.

Slika 24.10. Polozaj pacijenta, pravac i duzina
incizije za bilateralnu transsternalnu torakotomiju
(pristup aortnom luku).

Posle otvaranja obe pleuralne duplje postavlja se ekarter. Parasternalno se ligiraju i
reseciraju unutra$nja mamamilarna arterija i vena. Potom je moguée otvoriti jace ekarter
(Slika 24.11.).

STERNUM

REBRO

A. ET V. THORACICA INTERN;/

GIGLI-JEVA
TESTERA

e e Ry
EETRT m ay aT

STERNUM

Slika 24.11. Bilateralna transsternalna torakotomija: (A) Prikaz, ligatura i resekcija arterije i venae
thoracica-e interna-e, i (B) poprecna resekcija sternum-a Gigli-jevom testerom



Sternum se tupim preparisanjem odvaja od retrosternalnog tkiva. Postavlja se retro-
sternalno Gigli-jeva testera i resecira se telo grudne kosti. Posto incizija na levoj strani
ide vise put dorzalno neophodno je da se ovde presece elektrokauterom deo pripoja m.
serratus-a anterior i m.latissimus-a dorsi. Sada je moguce postaviti dva ekartera za rebra.
Pluéni vrhovi se ispod vlaznih kompresa povlace pazljivo put kaudalno. Tako se stice
pregled kranijalnog substernalnog predela u kome se nalazi luk aorte sa svojim granama.
Rotiranjem operativnog stola levo-desno moze se pristupiti bolje proksimalnom, od-
nosno distalnom delu aortnog luka, kao i odgovaraju¢im granama.

Perikard ne treba rutinski otvarati, ve¢ samo ako to zahteva anatomska situacija ili
patoloski nalaz. Puna paznja se mora posvetiti okolnim neurovaskularnim strukturama
koje ne treba ledirati (n.phrenicus, n.vagus itd.).

INCIZDA "OTVORENIH VRATA"

Incizija "otvorenih vrata" (trap door, book thoracotomy) se primenjuje u samo u
selektivnim slucajevima zbog dva nedostatka:

(1) otvaranje traje duze od drugih vrsta torakotomije i

(2) veliki postoperativni morbiditet vezan za zarastanje zida grudnog kosa,

(3) ekspozicija supraaortalnih grana nije toliko bolja da bi kompenzirala ove
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 (Slika 24.12.).

| J A B

Slika 24.12. 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.
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Slika 24.13. Incizija "otvorenih vrata" (Trap door) sa desnom cervikotomijom i percijalnom
sternotomijom za prikaz aortnog luka, brahiocefali¢nog trunkusa i njegovih grana. Napomena:

blizak odnos desnog n. vagus-a sa bifurkacijom brahiocefali¢nog trunkusa (n. laryngeus recurrens
obilazi subklavijalnu arteriju).

Medijalna sternotomija se izvodi na tipic¢an nacin. Potom se incizija nastavlja levo
supraklavikularno, na oko lcm iznad sternoklavikularnog grebena. Pri tome se obicno
nailazi na v.jugularis externa-u koju treba ligirati i resecirati. M.platysma se preseca
elektrokauterom. M.sternocleidomastideus se odvaja od svog sternalnog i klavikularnog
pripoja. Potom se nailazi na angulus venosum, gde se spajaju v.jugularis interna i



v.subclavia. Ductus thoracicus se ovde uliva u venu i mora se obratiti paznja na njegovo
ligiranje, da bi se sprecila dugotrajna limfna fistula. Posebnu paznju zahteva i freni¢ni
zivac koji se spusta prednjom stranom prednjeg skalenskog miSi¢a. Najbolje je zauzdati
ovaj nerv i povuci ga put lateralno. Tako je moguée bezbedno elektrokauterom resecirati
prednji skalenski miSic i pristupiti potklju¢noj arteriji koja se nalazi ispod njega.

Da bi se mogao formirati "kapak" za "otvaranje vrata" prednjeg zida grudnog kosa
mora se naciniti jo§ 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 Cetvrtog 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 na-
desno. Periost i perihondrijum se odvajaju od odgovarajucih rebara, a zatim se presecaju
interkostalni miSic¢i i pleura Cetvrtog medurebarnog prostora u apneji. Postavljaju se
ekarteri. Plu¢ni vrh se prekriva vlaznom kompresom i potiskuju kaudalno.

Posle ekartiranja "kapka" koji obuhvata klavikulu sa prva tri rebra stice se dobar
pregled nad: lukom aorte, brahiocefali¢nim trunkusom, levom karotidnom i potkljuénom
arterijom. Dalja intratorakalna preparacija zahteva izbegavanje n.phrenicus-a, n.vagus-a
1 drugih neurovaskularnih struktura koje ne treba ledirati (Slika 24.13).

Postavlja se pitanje: da li ovakva incizija zahteva uzduzno otvaranje Citavog sternu-
ma. Odgovor je: da; ako se radi o urgentnim situacijama, zbog traume ili rupture aneu-
rizme. Inace, ne. 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 pocinje ispod leve subklavijalne arterije, a intervencija na njoj je
retko neophodna u sklopu reparacije arterija koje dovode krv do mozga. Najcesce se radi
o teskim povredama sa krvarenjem i prekidom kontinuiteta supraaortalnih grana,
rupturiranim aneurizmama pocetnog dela ovih arterija i/ili ako je (izuzetno) indikovan
ekstraanatomski by pass (infekcija) sa descendentnom aortom kao donorskom arterijom.

Hirurski pristup: podrazumeva levu torakotomiju, a ona je moguca je na dva
nacina:

(1) Posterolateralna torakotomija,

) Anterolateralna torakotomija.

POSTEROLATERALNA TORAKOTOMIJA

Posterolateralna torakotomija nudi optimalnu ekspoziciju descendentnog dela grudne
aorte. Sweet (1954) prvi opisuje tipicnu posterolateralnu torakotomiju i uvodi izraz
"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 (Leitz, 1981).

Pacijent u opstoj endotrahealnoj anesteziji lezi na desnoj strani. Desna noga je flekti-
rana u preponi i kolenu, da bi polozaj bio $to stabilniji. Leva noga je ispruzena. Izmedu
nogu se nalazi jastuk. Karli¢ni predeo, kao i noge fiksirani su kaiSevima (ili Sirokim flas-
terom) 1 vertikalnim drzac¢ima za operacioni sto. Ispod desne strane grudnog kosa na ko-
joj pacijent lezi postavlja se jastuk. Isto se mozZe posti¢i "prelamanjem" 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 i intraarterijski
pristup. Leva ruke je elevirana ventralno i kranijalno, a fiksirana je posebnim drzac¢em.
Time je skapula dovedena u takav polozaj da je razmak izmedu vrha skapule i kicmenog
stuba maksimalan. Ovaj region se, naime, planira za inciziju (Slika 24.14.).

Slika 24.14. Polozaj pacijenta na operaciionom stolu za postero-lateralnu torakotomiju, koja pruza
moguénost za pristup descedentnoj aorti i levoj subklavijalnoj arteriji.

Postoji alternativna mogucnost za postavljanje pacijenta kod torakotimije. 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 ispru-
zena. Leva noga pada preko nje flektirana u kuku i kolenu pod pravim uglom, dajuci sta-
bilnost poloZzaja. Pacijent se moze fiksirati Sirokim flasterom za operacioni sto u predelu
flektirane leve noge i kuka. Drza¢ se bocno postavlja u nivou krsta. Desna ruka je pod
uglom od 90° u odnosu na grudni kos (obicno se koristi za arterijsku i vensku liniju). Le-
va ruka je sasvim blago podignuta i lezi preko desne (moze se, takode iskoristiti za arte-
rijski ili venski pristup), bez posebnog drzaca. Tako se postize relaksacije periskapular-
nih miSi¢a i maksimalno odmicanje donjeg pola skapule od predela incizije.

Incizija koZe i1 potkoznog tkiva pocinje 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, a nekad i mlecna Zljezda blago se
podminiraju se prema kranijalno.

M. SERRATUS ANTERIOR

M. LATISSIMUS DORSI

Slika 24.15. Presecanje vlakana m. latissimus-a dorsi elektrokauterom. M. Serratus anterior se
nalazi napred i takodje ¢e biti reseciran.

Kad se naide na prednju ivicu m.latissimus-a dorsi treba je izdi¢i sa dva prsta. Tako
ga je moguce resecirati elektrokatiuterom uz istovremenu hemostazu elektrokauterom
i/ili ligaturu veéih krvnih sudova (Slika 24.15.). Put dorzalno se nailazi na m.trapezius i
m.rthomboideus. Ova dva miSi¢a se odvajaju od dubljih struktura tupim ekarterom i
delimi¢no reseciraju uz istovremenu hemostazu.

U sledec¢em sloju nailazimo na fasciju m.serratus anterior-a. Ova fascija se incidira
paralelno sa misi¢nim vlaknima. razmicanjem miSi¢nih vlakana nailazimo na koStani
deo prednjeg i bo¢nog 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 kicmenim pr§ljenom
se moze napipati dorzalno. Ako se odlu¢imo za ventralnu orijentaciju treba palpirati
pripoj skalenusa, koji se nalazi u visini drugog rebra.

Kad smo se orijentisali o visini medurebarnog prostora markiramo rebro sa kojeg
¢emo skinuti periost incizijom duZz rebra. Obic¢no je to nivo od ¢etvrtog do Sestog rebra.
Potom odvajamo periost Citavom duZinom rebra koriste¢i raspatorium. Tako smo
omogucili resekciju odgovarajuceg 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 pristoru preseceni interkostalni misi¢i elektrokauterom (Slika 24.16,
24.17,24.18).



Slika 24.16. Posle
reseciranja vlakana
m. latissimus-a dorsi
1 miSiénih pripoja m. M. SERRATUS
serratus anterior-a ANTERIOR
ukazuje se rebro pre-
kriveno periostom.
Mozemo izabrati II1-
VII rebro zavisno od
daljeg operativnog
plana.

M. LATISSIMUS

Slika 24.17. Incizija
periosta IV (ili V-VI)
rebra elektrokau-
terom.

Slika 24.18.
Oslobadanje periosta
od rebra (A) i otvara-
nje parijetalne pleure
u dubokom inspiri-
jumu, makazama

(B).

PLELURA
PARIETALIS

Po otvaranju pleuralne duplje preko vlaznih kompresa postavljamo grudni ekarter.
Plu¢e se prekriva vlaznom kompresom i 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.



Pri prepariranju proksimalnog segmenta descendentne aorte (ispod odvajanja
potklju¢ne arterije) mora se voditi racuna o anatomiji levog rekurentnog Zzivca (Slika
24.19.). Nakon odvajanja od n.vagus-a levi rekurentni Zivac pravi omcu oko
ligamentum-a arteriosum-a Botalli, i vrac¢a se retrogradno izmedu traheje i jednjaka,
prema larinksu (Leitz, 1981, Hussain, 1988.). Opsti prikaz ekspozicije descendentne
aorte 1 pocetnog dela subklavijalne arterije ovim prikazom dat je na Slici 24.20.
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SIN

RA. SUBCLAVIA
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Slika 24.19. Visoka disekcija descedentne aorte (A) sa presecanjem /ig. arteriosum-a i

pomeranjem n. vagus-a, da bi aorta bila zauzdana pre mesta odvajanja leve subklavijalne arterije
(B), pri ¢emu se elementi levog plu¢nog hilusa potiskuju na dole.
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Slika 24.20. 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.

ANTEROLATERALNA TORAKOTOMIJA

Anterolateralna torakotomija (za razliku od opisane postero-lateralne ili standardne
torakotomije po Sweet-u) je nesto lakSa za operatora i pacijenta, medutim ekspozicija
medijastinalnih organa je nesto slabija.



Za izvodenje antero-lateralne torakotomije pacijent ne mora biti u bo¢nom polozaju.
Pacijent moZze lezati na ledima. PoZeljno je da se ispod levog hemitoraksa podmetne
jastuk.
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Slika 24.21. 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 postavljanja Satinsky kleme na aortni luk.



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 procenjuje se da je klemu tesko
postaviti infrarenalno ili subdijafragmalno. Brza kontrola krverenja u ovom i slicnim
sluajevima moze se uspostaviti kroz anterolateralnu torakotomiju. Obicno se za ulazak
u grudni ko$ koristi IV interkostalni prostor (Slika 24.21.). Ekartiranje pluca i dalje
preparisanje descendentne aorte odvija se na gore opisani na¢in (Leitz, 1981, Mattox i
sar. 1975).

Anterolateralna torakotomija moze da posluzi kao pristup za ekstraanatomske bypass
procedure. Za kreiranje proksimalne anastomoze koristi se segment descendentne aorte
neposredno iznad dijafragme.

Napomena: DESNA torakotomija moze, takode, 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 ventralno.
Preparisanje jednjaka ne sme da bude izdasno zabog segmentnosti njegovih nutritivnih
grana, da bi se izbegla nekroza zida (Alvarez-Diaz i sar. 1973). Samim tim ovakav
pristup ogranicen je kratkim segmentom aorte koji se moze eksponirati i 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 bypass-a mora se racunati sa visokim procentom ishemij-
skih lezija kicmene mozdine (Borst, 1966, Borst i Lembcke, 1969). Najbolje je uraditi
parcijalno klemovanje descendentne aorte (Satynski klema)Totalno klemovanje torakal-
ne aorte dovodi do ishemijskih lezija ki¢mene mozdine sa posledi¢nim paraplegijama
zbog:

1. Ogranicene ishemijske tolerancije ki¢mene mozdine (maksimum iznosi oko 20-
30 min.);

2. Osobenosti arterijske cirkulacije kicmene mozdine (Leitz, 1981).

Arterije koje irigiraju kicmenu moZdinu su u embrionalnom stadijumu strogo seg-
mentalnog karaktera. Prelaskom u fetalni stadijum dolazi do desegmentacije ove cirku-
lacije. Izdvaja se, obi¢no po jedna radikularna arterija namenjena je za cervikalni, tora-
kalni i lumbalni deo ki¢mene mozdine (a.radicularis anterior). Radikularne arterije nas-
taju 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 (Slika 24.22, 24.23.).

Ki¢mena mozdina se snabdeva krvlju preko dve zadnje i jedne prednje spinalne
arterije (aa.spinalis posterior et anterior). One se prostiru uzduzno uz ki¢menu
mozdinu. Prednja spinalna arterija je Cesto hipoplasti¢na i podlozna anatomskim varija-
cijama. Ako je longitudinalna prednja spinalna arterija u nekom segmentu hipoplasicna,
odsutna ili okludirana tolerancija za ishemiju ¢e biti manja, bez obzira §to ¢emo sacuvati
interkostalne i radikularne arterije u blizini (Slika 24.24, 24.25.).
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Slika 24.22. Segment
descedentne aorte prikazan
levom antero-lateralnom
torakotomijom.

Slika 24.23. Uobicajeno
(visoko) poreklo a.
radicularis magna-e
(Adamkiewicz) u nivou Th
9-10 (A), i nisko odvajanje
Adamkiewicz-eve arterije u
nivou L 1-3 (B), sa parnim
segmentnim aa. spinales
posterior. Napomena: u
slu¢aju niskog odvajanja
Adamkiewicz-eve arterije
ishemija kiémene mozdine
se moze javiti i u slucaju
rekonstrukcija aorte ispod
renalnih arterija.
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Slikaa 24.24. Vertikalna arterijska mreza kicmene mozdine sa njenim boc¢nim pritokama. Treba
obratiti paznju na regione malog kalibra uzduznih arterija i slabih popre¢nih dovodnih arterija. To
su zone najveceg rizika za ishemiju kicmene mozdine pri klemovanju torakalne aorte. Ventralni
arterijski sistem prikazan je na shemi A, a dorzalna arterijska mreza na shemi 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.



Morfoloska studija koju je napravio Piscol (1972) pokazala je da se samo u 22%
ispitanika moglo govoriti o postojanju tri tipi¢ne radikularne arterije. U oko 24%
slu¢ajeva radilo se o plurisegmentalnoj irigaciji ki¢mene mozdine. Medutim, bas u ovim
slucajevima se radilo o radikularnim arterijama malog kalibra. male radikularne arterije
ne mogu kompenzatorno da snabdevaju okolne teritorije.

Slika 24.25. Popre¢ni
presek kicmene
N mozdine sa prikazom
\_  AA. MARGINALES arterijske irigacije.
" Grani¢na zona (koso
Srafirana), nalazi se
izmedju zona koje
snabdevaju prednje i
zadnje spinalne
arterije. Ona je kod
prisustva
arterioskleroti¢nih
lezija najslabije
ishranjena i
najpodloZenija
ishemiji tokom
klemovanja torakalne
aorte.
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Pri resekeiji 1 rekonstrukciji descendentne aorte treba sacuvati ili reimplantirati svaku
interkostalnu arteriju. Kod reseciranja dela aorte i interpozicije grafta treba biti Stedljiv.
Naime: 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 "kriti€na" za prokrvljenost torakalnog segmenta
ki¢mene mozdine paraplegija je neizbezna (Mattox, 1989). Zbog toga, osnovno je da:

1. klemama iskljuc¢eni segment bude §to kraci i
2. daklemovanje vremenski bude $to krace.

Primena protektivnog shunt-a ili bypass-a tokom klemovanja kriticnog segmenta
aorte su moguce metode prevencije ishemickih lezija kicmene mozdine. Pri tome se
mora odrzavati pritisak distalno od kleme oko 50-70 mmHg. Medutim, to jo$ uvek ne
garantuje prevenciju ishemicnih lezija kicmene mozdine (Mattox, 1989).

Likvorna hipertenzija, koja se javlja kao posledica hipertenzije proksimalnog dela
tela (zbog kleme na aorti). Kicmena mozdina se nalazi u ¢vrstom koStano-ligamentar-
nom kanalu. Obzirom da se kicmeni kanal ne moze §iriti svaki porast pritiska cerebro-
spinalnog likvora izaziva kompresiju ne smo na kiémenu mozdinu ve¢ i na okolne arte-
rije koje je irigiraju. Likvorna hipertenzija potencira ishemiju kicmene mozdine smanju-
juéi protok arterijske krvi (perfuzioni pritisak pada).



Lumbalna punkcija pre operacije 1 intraoiperativni monitoring likvornog pritiska ot-
klanja mogu¢nost kompartment sindoma kicmene mozdine. Ako se likvorni pritisak to-
kom operacije odrzava ispod 10 mmHg vreme tolerisanja ishemije se znatno produzava
(Yoshizimi i Miyamuto, 1987). Vrednost likvorne drenaze u prevenciji paraplegije
povecava se uporednom intratekalnom infizijom papaverina (Lashinger, 1987).

Pored svih mera prevencije rekonstruktivni zahvati na torakoabdominalnoj aorti
optereceni su i dalje ozbiljnim procentom paraplegi¢nih komplikacija (3-8%).

SUBKLAVIJALNA ARTERIJA (A.SUBCLAVIA)

Okluzivna bolest supraaortalnih grana obi¢no ne zahteva transtorakalni pristup
subklavijalnim arterijama, jer se moze resiti supraklavikularnim pristupom. Ako nije
zahvacen brahiocefali¢ni trunkus rekonstrukcija je moguca karotiko-subklavijalnim
bypass-om ili transpozicijom okludirane arterije.

Na drugoj strani traumatske i anaurizmatske lezije pocetnog dela leve subklavije se
iskljucivo resavaju transtorakalnim pristupom.

Potklju¢na arterija (a.subclavia) se klasi¢no deli na tri dela:

1. Intratorakalni deo, od pocetka do ulaska u interskalenski prostor; najbolje mu
se pristupa transtorakalno (Berguer, 1993).

2. Interskalenski deo, koji odgovara luku subklavijalne arterije i 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 takode
pristupacan supraklavikularnom preparisanju (Ernst, 1984).

Najvaznije bo¢ne grane potkljuéne 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
slu¢ajevima a.vertebralis se odvaja od potkljuéne arterije neposredno iznad mesta
njenog nastanka (Berguer, 1981). Vertebralna arterija u svom pocetnom delu
nema vaznijih bo¢nih grana. Krec¢e se put kranijalno u dorzalno. Preko nje lezi
m.longus colli. Potom ona ulazi u foramen transversarium VI vratnog ki¢menog
prsljena.

2.Truncus thyreocostocervicalis nastaje neposredno pred poniranjem potkljuéne
arterije iza prednjeg skalenskog misi¢a. Ubrzo se deli na: a.thyreoidea inferior,
a.suprascapularis, a. transversa colli 1 manje grane za prvo rebro. Truncus
thyreocostocervicalis se moze, ako je to potrebno, Zrtvovati. Mada, treba imati u
vidu da preko njega funkcioni$u 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 rekonstruk-
tivnim zahvatima je treba uvek sacuvati, jer moze biti potrebna za kasnije zahvate
u smislu revaskularizacije miokarda. U velikim kardiovaskularnim centrima se
broj rekonstruktivnih zahvata na pocetnom delu leve subklavijalne arterije u
novije vreme povecava (Berguer, 1993). Sa ¢es¢im kori§¢enjem a.mammaria-¢
interna-e za koronarnu revaskularizaiju ve¢a se paZnja obraca na prethodnu
rekonstrukciju subklavijalne arterije.

Truncus costocervicalis je varijabilna grana. Brzo daje svoje terminalne grancice.

INTRATORAKALNI DEO LEVE SUBKLAVIJALNE ARTERIJE (A. SUBCLAVIA SINISTRA
INTRATHORACA L[S)

Prvu uspesnu rekonstrukciju pocetnog dela subklavijalne arterije (zbog aneurizme)
uradio je Halsted (1892). On je resecirao medijalne dve trecine klavikule da bi pristupio
arteriji. Od tada se traze alternative za ovaj mutilantni i infekcijama sklon pristup.

Leva postero-lateralna torakotomija je neophodna za dobar hirurski pristup pocet-
nom (torakalnom) delu potkljucne arterije. Moze, ali ne mora biti kombinovana sa
supraklavikularnom incizijom.

Intratorakalnom delu leve subklavijalne arterije se najcesce pristupa zbog povreda ar-
terije. Radi se o urgentnom stanju. Mora nam biti jasno da ne mozemo proci bez torako-
tomije, pa se vreme ne sme gubiti u dilemama. U slucaju eksangviniraju¢e hemoragije iz
penetrantne subklavijalne lezije, postero-lateralno torakotomiju treba uraditi i na prijem-
nom 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 Cetvrtim medurebarnim prostorom. Po
otvaranju grudnog kos$a i blagom potiskivanju pluénog vrha kroz parijetalnu pleuru se
nazire potkljucna arterija. Parijetalna pleura se otvara neposredno iznad arterije. Odvaja-
njem arterije od okolnog masnog tkiva moguce je njeno zauzdavanje (Slika 24.20.).

Medijalna sternotomija nije dovoljna za pristup po¢etnom delu subklavijalne
arterije. Neophodno je da se medijalna sternotomija dopuni resekcijom brahiocefali¢ne
vene. Time se omogucuje vece Sirenje sternalnog retraktora. Tek posle toga se moze pre-
parisati leva subklavijalna arterija sve do orificijuma vertebralne arterije (Berguer,
1993).

Ventralno od potkljuéne arterije prolazi n.vagus koga ne treba dodirivati. Pazljivim
deliberisanjem arterije moze se do¢i do orificijuma vertebralne arterije. Distalno
preparisanje iz ovog pristupa se ne moze ocekivati. Pri resekciji aneurizme 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 eksponiraju i okolni krvni
sudovi. Ovo pruza Sansu za kombinovane rekonstrukcije, naro€ito u traumatologiji.



SUPRAKLAVIKULARNI DEO LEVE SUBKLAVIJALNE ARTERIE (A.SUBCLAVIA
SINISTRA)

Steal syndrom, aneurizma, povreda, kompresivni sindrom naj¢e$¢e kompromituju
ovaj arterijski segment. Supraklavikularni pristup se najcesc¢e koristi za subklavio-karoti-
dni bypass ili transpoziciju subklavijalne arterije u ipsilateralnu o¢uvanu zajednicku ka-
rotidnu arteriju. Osim toga, retroskalenski deo leve subklavijalne arterije najbolji donor-
ski segment za ekstraanatomske bypass graftove (umesto aksilarne arterije).

Slika 24.26. Polozaj pacijenta,
pravac i duzina incizije za
supraklavikularni pristup
subklavijalnoj arteriji (i
vertebralnoj arteriji).

- M. STERNO-
CLEIDOMASTOIDEUS

Hirurski pristup: 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 (Slika 24.26.).

Supraklavikularna incizija ide poprecno na lcm iznad gornje strane klavikule.
Pocetak incizije je na medijalnoj granici projekcije sternokleidomastoidnog misi¢a. Rez
zavrSava kod m.trapeziusa. Potkozno tkivo, platizma i povrsna fascija vrata se presecaju
elektrokauterom.

V. JUGULARIS
EXTERNA

M. STERNO-
CLEIDOMASTOIDEUS

Slika 24.27. Resekcija v. jugularis externa-e, m. omohyoideus-a i parcijalno presecanje m.
sternocleidomastoideus-a pri supraklavikularnom pristupu subklavijalnoj i vertebralnoj arteriji.
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Slika 24.28. Anatomski odnosi u koje stupa ductus thoracicus u grudnom kosu i supraklaviku-
larnoj jami do mesta svog ulivanja u angulus venosus. Treba ih imati u vidu pri disekciji leve
subklavijalne i karotidne arterije, kao i njihovih grana.

Obicno se u predelu lateralne ivice sternokleidomastoidnog misic¢a nailazi na spoljas-
nju jugularnu venu (v.jugularis externa) ili njene grane, koje treba ligirati i resecirati.
Ako Zelimo da oslobodimo ¢itav cervikalni segment potkljucne arterije potrebno je da se
resecira klavikularni pripoj sternokleidnog misi¢a i omohioidni misi¢ (Slika 24.27.).

Dalje preparisanje podrazumeva razmicanje masnog tkiva, tako da se stie pregled
nad angulus-om venosus-om, gde se spajaju leva subklavijalna i unutras$nja jugularna
vena. Zauzdavanje ovih vena treba izbegavati ako nema posebnih razloga. Ako se naide
na ductus thoracicus, koji se uliva u angulus venosus treba ga ligirati. Spadanje ove
ligature moze dovesti do postoperaticnog stvaranja limfne fistule ili limfne ciste. Ana-
tomski odnosi limfatickog duktusa sa levom subklavijalnom arterijom (i pre toga sa
aortom) prikazani su na Slici 24.28.



Razdvajanje masnog tkiva put lateralno priblizava nas prednjem skalenskom misicu.
Po prednjoj strani ovog miSi¢a spusta se n.phrenicus i to od lateralne strane ka
medijalnoj. Ovaj nerv treba postedeti, tako Sto se zauzdava gumenom trakom i sklanja.
Tek potom se elektrokauterom preseca prednji skalenski misi¢, uz njegov rebarni pripoj
(Slika 24.29). Prethodno se prednji skalenski moSi¢ odvaja od dubljih struktura.
Kranijalni deo mi$i¢a se retrahuje. Time se prikazuje cervikalni deo subklavijalne arteri-
je sa svojim najvaznijim granama (a.vertebralis, truncus thyreocostocervicalis i a. tho-
racica interna). Arteriju treba preparisati Cuvajuci ove grane, a naro€ito vertebralnu ar-
teriju. Mora se imati u vidu da je iza arterije plexus brachialis koji ne treba ledirati. Slika
24.30. naglasava bliskost odnosa subklavijalne arterije u ovom segmentu sa susednim
neurovaskularnim strukturama koje moramo cuvati.

N. PHRENICUS

M. SCALENUS
ANTERIOR

PLEXUS BRACHIALIS

V. JUGULARIS INTERNA

Slika 24.29. Mobilizacija, zauzdavanje i pomeranje n. phrenicus-a, da bi se elektrokauterom
mogao resecirati prednji skalenski miSi¢ $to mogucuje eksponiranje subklavijalne arterije.

Ako se ide ciljano na vertebralnu arteriju sledeci korak je ligiranje i reseciranje vene
vertebralis koja se nalazi ventralno (Slika 24.31.). Ganglion stellatum se nalazi nepo-
sredno dorzalno od pocetnog dela vertebralne arterije i treba ga se ¢uvati pri njenom za-
uzdavanju. Osim toga, mora se imati u vidu da je vrlo blizu, medijalno n.vagus koji se
brizljivo mora ¢uvati (Slika 24.32.). Ako se ovaj pristup Koristi za rekonstrukciju proksi-
malnog dela vertebralne arterije mora se imati dobra kontrola distalnog i proksimalnog
segmenta potkljucne arterije, pa se ponekad mora Zrtvovati truncus thyreocostocervica-
lis.

Ovaj pristup se najcesce koristi za subklavio-karotidni bypass. U tom slucaju je bolje
preparisati arteriju nesto distalnije, u njenom tre¢em segmentu. Time se omogucuje
posteda bocnih grana. Prednji skalenski misi¢ i frenic¢ni Zivac ostaju nedirnuti.
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Slika 24.30. Topografska anatomija gornje torakalne aperture. Neurovaskularne strukture gornjeg
ekstremiteta prolaze kroz skalenski trougao: napred je m. scalenus anterior, nazad je m. scalenus
medius dole je prvo rebro.
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V. VERTEBRALIS

V. JUGULARIS
INTERNA
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Slika 24.31. Reseciranje vertebralne vene, da bi se omogucilo dalje mobilisanje subklavijalne
arterije i zauzdavanje vertebralne arterije. A. thoracica inerna se preparise i zauzdava, da bi ostala
sacuvana.
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Slika 24.32. Anatomski odnos n. phrenicus-a i n. vagus-a od znacaja za preparisanje proksimalnog
dela supraaortalnih grana.

M.scalenus anterior se posteduje od resekcije, a n.phrenicus od dodirivanja, takode,
ako se radi implantacija potkljuéne u karotidnu arteriju. U tom slucaju se prednji
skalenski misi¢ ekarterom pomera lateralno, a pocetni deo potkljucne arterije se nesto
izdasSnije prepariSe (Edwards i Wright, 1972).

Ovo preparisanje se olakSava resekcijom sternohioidnog i sternotireoidnog misica.
Incizija treba da bude nesto medijalnija.

Francuski autori (Chauve i Zerez, 1989) insistiraju da je retroskalenski deo leve
subklavijalne arterije najbolji donorski segment za ekstraanatomske bypass graftove
(umesto aksilarne arterije). Ova varijanta retrosternalnog subklavio-femoralnog bypass-a
bi trebalo da zameni aksilo-femoralni bypass, jer je moguénost spoljasnje kompresije
manja. Naime, graft se posle formiranja anastomoze na subklavijalnoj arteriji plasira



retrosternalno, a potom ekstraperitonealno, tuneliziranjem izmedu fascije spoljasnjeg i
unutra$njeg kosog abdominalnog misica.

Resekcija klavikule je potrebna ako je neophodna ekspozicija pocetnog dela
aksilarne arterije. Incizija koze se u tom slucaju pravi od sredine klavikule duz
Mohrenheim-Grubeove kozne brazde. Pri tome se posle razdvajanja potkoznog 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 (Slika 24.33.). Zauzdava se arterija bez
lezije vene i nerava.

PERIOST

CLAVICULA

ART. STERNOCLAVICULARIS

Slika 24.33. Resekcija srednjeg dela kljucne kosti popravlja ekspoziciju drugog i tre¢eg segmenta
subklavijalne arterije. Sternoklavikularni zglob najceSc¢e nije ukljucen.

Klavikula se odvaja od svog periosta i preseca Giglijevom testerom. Ovo je posebno
vazan trenutak zbog mogucnosti lezije vene. Po zavrSetku arterijske rekonstrukcije treba
uraditi osteosintezu klavikule. Obic¢no se za to koristi fiksacija sa plo¢icom. Opet uz



maksimalno cuvanje okolnog tkiva, posto je ovaj pristup sklon lokalnim komplikaci-
jama (infekcija rane, nekroza koze itd.).

Najsiri prikaz Citave subklavijalne arterije postizemo incizijom "otvorenih vrata'.
U tom slucaju se supraklavikularma incizija produzava i spaja sa incizijom 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 distalni 1/ili periferni deo presecene arterije retrahovan (Slika 24.34.).
Kod ozbiljnih krvarenja ne treba oklevati sa ovim pristupom ma kako drasti¢no iz-
gledao.

TRAP DOOR
Slika 24.34.

Kombinacija razli¢itih
cerviko-torakalnih
incizija se moze
primeniti za rekonstruk-
tivne zahvate na
supraaortalnim granama
(truncus brachiocepha-
licus, aa. carotis
communis, aa. sub-
clavialis) kao i na nji-
hovim bo¢nim granama.
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Napomena: pri preparisanju leve subklavijalne arterije, u odnosu na desnu imamo
jednu osobenost. Ductus thoracicus stupa u blizak odnos sa levom subklavijalnom
arterijom pre svog ulivanja u angulus venosus (Slika 24.28.). Ductus thoracicus u svom
retroaortalnom delu blizak je sa lukom i descendentnim delom aorte. Ovo treba imati u
vidu kod simultanog preparisanja susednih segmenata aorte.

INTRATORAKALNI DEO DESNE SUBKLAVIJALNE ARTERIJE (A.SUBCLAVIA
DEXTRA)

Intratorakalni segment desne potkljucne arterije je vrlo kratak. Ona nastaje iz
brahiocefalicnog trunkusa neposedno iza desnog sternoklavikularnog zgloba. Zbog toga
je supraklavikularni pristup obi¢no dovoljan za kontrolu Citave arterije. Medijalna
sternotomija moZze biti potrebna za ekspoziciju proksimalnog dela potkljucne arterije
samo u urgentnim situacijama, kada je zbog lezije arterije 1 krvarenja potrebno brzo
klemovanje brahiocefali¢nog stabla. .Izuzimajuéi pomenute vanredne situacije klasic¢an
prilaz za desnu subklavijalnu arteriju je supraklavikularna incizija.



Hirurski pristup: Bolesnik lezi na ledima, sa rukom uz telo. Glava je blago
zarotirana kontralateralno sa postavljenim jastucetom. Operator stoji desno uz grudni
kos, a asistent desno prema glavi.

Incizija ide poprecno na lcm iznad gornje strane klavikule. Njen pocetak je od medi-
jalne ivice sternokleiomastoidnog misi¢a. ZavrSetak je na mestu projekcije ivice m.tra-
pezius-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 slu¢aju se nailazi na v.jugularis internu, odnosno angulus
venosus. Venu treba, tupim 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
potklju¢ne arterije. Pri ovom preparisanju kroz predskalensko masno tkivo bezbedniji
smo nego na levoj strani. Naime: vena jugularis interna i potkljuna vena se desno
spajaju kaudalnije, pa je kontakt sa njima uglavnom nepotreban. Rizik od lezija velikih
limfnih sudova je desno takode manji u odnosu na levu stranu. Ipak se, medutim, u ovoj
regiji savetuje pazljivo ligiranje svih krvnih i limfnih sudova (ductus lymphaticus
dexter) koji se reseciraju.

N.phrenicus koji se koso spusta prednjom povrSinom prednjeg skalenskog misica
treba zauzdati i pazljivo pomeriti leteralno (Slika 24.32.). Potom je moguce elektro-
kauterom preseci prednji skalenski misi¢, uz njegov pripoj na prvom rebru. Retrakcijom
misi¢nih vlakana put kranijalno potkljucna arterija poCinje da se nazire arterija. N. vagus
na desnoj strani daje svoju rekurentnu granu koja pravi omcu koko subklavijalne arterije
i vraca se prema vratu. Na levoj strani n.vagus daje svoju rekurentnu granu u visini luka
aorte. Ona se pema larinksu vraca prave¢i omcu oko luka aorte (izmedu orificijuma leve
karotidne i subklavijalne arterije).

Dalje preparisanje na putu do vertebralne i subklavijalne arterije nema bitnijih razlika
u odnosu na levu stranu.

Ako se radi o urgentnoj situaciji (lezija sa krvarenjem), sa potrebom za istovreme-
nom kontrolom aksilarne arterije, ne treba oklevati sa odlukom za prosirenjem pristupa
resekcijom klavikule.

AKSILARNA ARTERUA (A.AXILLARIS)

Aksilarna arterija (a.axillaris) je direktan produZzetak potklju¢ne arterije. Ovaj termin
obuhvata deo arterije distalno od nivoa prvog rebra, a proksimalno od donje ivice m.
pectoralis major-a. Ona ne spada u arterije koje dovode krv do mozga, ali je deo rekon-
struktivne hirurgije supraaortalnih grana zbog raznih varijanti ekstraanatomskog by
passa, gde se moze pojaviti kao donorska ili recipijentna arterije. Osim toga aneurizma,
povreda i krvarenje subklavijalne iz subklavijalne arterije zahtevaju kontrolu aksilarne
arterije.

Iz prakti¢nih razloga mozemo aksilarnu arteriju podeliti na tri dela.



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 i
klavipektoralnom fascijom. Ispred arterije se nalazi aksilarna vena. Lateralno je plexus
brachialis. Ovaj deo aksilarne arterije daje dve vazne boCne grane; a. thoracica suprema
1 a. thoracoacromialis.

Drugi segment aksilarne arterije se nalazi neposredno iza m.pectoralis minor-a.
Ovde se vlakna brahijalnog pleksusa grupisu oko arterije. U ovom delu se odvaja kao
boc¢na grana a.thoracica lateralis.

Tre¢i 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. U ovom delu arterija daje
slede¢e bo¢ne grane: a.subscapularis, a.circumflexa humeri lateralis i a.circumflexa
humeri medialis.

Pomenute bocne grane pazusne arterije podlezu brojnim varijacijama. Vrlo Cesto se
ne mogu naéi sve ove grane. Najces¢e pojedine bocne grane formiraju zajednicka
polazna stabla, tako da obi¢no nema 6, nego 4-5 vecih bo¢nih grana aksilarne arterije.

Opisuyju se tri klasi¢na pristupa pazusnoj arteriji:

1. infraklavikularni,
2. deltopektoralni i

3. aksilarni.

INFRAKLAVIKULARNI PRISTUP AKSILARNOJ ARTERIJI (A.AXILLARIS)

Potkljuéni pristup omogucava ekspoziciju samo prvog segmenta aksilarne arterije.
To je obi¢no nedovoljno za veée vaskularme rekonstrukcije. Moze da posluzi kao
dodatna incizija ili da se iskoristi za ligiranje povredene aksilarne arterije u situacijama
velike hitnosti.

Bolesnik lezi na ledima. Ruka je u abdukciji, tako da se relaksira m.pectoralis major.
Operator stoji na strani arterije koju preparise.

Slika 24.35. Polozaj pacijenta, Bl
pravac i duzina incizije za infrakla- \,_“
vikularni pristup aksilarnoj arteriji. ""-;.\‘\

Incizija ide paralelno donjoj ivici klavikule (Slika 24.35.). Dugacka je oko 7 cm. Pot-
kozno tkivo se preseca elektrokauterom. Zatim se otvara povr$na fascija. Tako naila-



zimo na klavikulami pripoj velikog pektoralnog misi¢a. Resecira se elektrokoagulacijom
pripoj miSic¢a na klavikuli. U slede¢em sloju je klavipektoralna fascija. Ona se takode
otvara, ¢ime se oslobada donja ivica subklavijalnog misi¢a. M.subclavius se tupim ekar-
terom povlaci put kranijalno, ispod klju¢ne kosti. Potom se incidira zadnji list klavipek-
toralne fascije. Time smo dosli do neurovaskularne peteljke gornjeg ekstremiteta (Slika
24.36).

o R M. PECTORALIS MAIJOR

< | M. SUBCLAVIUS
o

PLEXUS BRACHIALIS CLAVICULA
V. CEPHALICA

A. AXILLARIS ——

V. AXILLARIS —

Slika 24.36. Infraklavikularni pristup aksilarnoj arteriji: Nakon resekcije vlakana m. pectoralis
major-a i fascia-e clavipectoralis ukazuje se neurovaskularna peteljka gornjeg ekstremiteta.

Aksilarna arterija se nalazi iza aksilarne vene, a medijalno u odnosu na brahijalni
pleksus. Vena cephalica u ovom regionu ukrsta arteriju ulivajuci se u aksilarnu venu. Pri
zauzdavanju arterije moraju se cuvati okolne vazne strukture.

DELTOPEKTORALNI PRISTUP AKSILARNOJ ARTERIJI (A.AXILLARIS)

Pacijent lezi na ledima. Ruka se nalazi u blagoj abdukciji u ramenom zglobu, uz
spoljasnju rotaciju. Operator se nalazi na strani operisane ruke.

Incizija na kozi ide duz Mohrenheim-Grubeove brazde, projektuju¢i 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
(Slika 24.37.)

Prilikom preparisanja potkoznog tkiva mora se imati u vidu moguca 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 povuci 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 torakoakro-
mijalne arterije (a.thoracoacromialis). Treba sacuvati sabirne limfne ¢vorove i limfna
stabla gornjeg ekstremiteta, kao i arterijske grane. Prisusto torakoakromijalne arterijske
grane mozemo iskoristiti da pazljivim preparisanjem duz njenog toka bezbedno dodemo
do aksilarne arterije (Slika 24.38).
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Slika 24.37. Polozaj pacijenta, pravac i
duZina incizije za deltopektoralni -
pristup aksilarnoj arteriji. P
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Slika 24.38. Delto-
pektoralni pristup
aksilarnoj arteriji:
Izmedju velikog
pektoralnog i del-
toidnog misica u
povrsnom sloju na-
lazi se cefalicna
vena. "Uzvodno"
preparisanje cefa-
licne vene vodi nas
do aksilarne vene.
Uz nju se nalazi
torakoakromijalna
arterija koja nas
moze odvesti do
aksilarne arterije.

A, THORACOACROMIALIS

V CEPHALICA

A. ET V. PECTORALES

M. PECTORALIS MAJOR

TRIGONUM DELOTOPECTORALE

Zauzdavalje aksilarne arterije treba sprovesti obazrivo, posto se medijalno od nje
nalazi prate¢a vena. Lateralno od arterije prolazi brahijalni nervni pleksus, koji takode
mora biti pazljivo sacuvan od suvi$nog dodirivanja.

Postoji jo§ jedna modifikacija deltopektoralnog pristupa. Radi se o
transpektoralnom preparisanju. Naime: 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
ekatrer kojim se deo misi¢a povlaci kranijalno, a deo put kaudalno (Slika 24.39.). Dalje
preparisanje odvija se kao §to je ranije opisano.

Klasi¢an deltopectoralni pristup pruza mogucnost dobrog eksponiranja prvog i
drugog segmenta aksilarne arterije. To je obi¢no dovoiljno za izvodenje centralne



arastomoze aksilo-femoralnog bypass-a (Blaisdell, Hall, 1963, Leitz 1981, Haimovici
1989). U slucaju da je potreban Siri pregled arterije, zaklju¢no sa njenim tre¢im
segmentom potrebno je da se resecira pripoj m.pectoralis minor-a na processus-u
coracoideus-u (Slika 24.40, 24.41.)

M. PECTORALIS MINOR

M. PECTORALIS
MAJOR

Slika 24.39. 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.

V. CEPHALICA M. DELTOIDEUS

PLEXUS M. PECTORALIS
BRACHIALIS —_ O e, = MAJOR

= M. PECTORALIS
MINOR

A, AXILLARIS
V. AXILLARIS

Slika 24.40. Ekartiranjem deltoidnog i velikog pektoralnog misi¢a nailazimo na mali pektoralni
misi¢ koji treba resecirati. Ukazuje se neurovaskularna peteljka se aksilarnom arterijom.

U izvesnim situacijama (krvarenje, reintervencija itd.) treba odmah racunati da
deltopectoralni pristup moze biti nedovoljan. Tada se treba primarno opredeliti za
kombinovanu inciziju po tipu "hokejaske palice". To znaci deltopektoralna incizija koja
se produzava infraklavikularnom incizijom (Slika 24.42.).



PLEXUS BRACHIALIS
A. AXILLARIS °

V. AXILCARIS

M. PECTORALIS
MINOR

M. PECTORALIS MAJOR

Slika 24.41. Posle reseciranja m. pectoralis minor-a disecira se aksilarna arterija od okolnih

neurovaskularnih struktura.

Slika 24.42. Kombinovani infraklavikularni i
delto-pektoralni pristup za eksponiranje
pocetnog i srednjeg dela aksilarne arterije.

V. CEPHALICA

M. DELTOIDEUS /7

Slika 24.43. Veliki
pektoralni misic se
oslobadja od svojih
pripoja na klaviku-
li. Deltoidni misi¢
sa cefali¢cnom ve-
nom se ekartira
kranijalno. Otvara-
njem duboke fasci-
je pripremamo se
za resekciju malog
pektoralnog
miSica.

. M. PECTORALIS
- MINOR

M. PECTORALIS
MAIJOR




Infraklavikulama incizija izvodi se kao Sto je ranije opisano. Ovakav kombinovani
pristup pruza mogucénost brzeg pristupa duzem arterijskom segmentu. Medutim, on
podrazumeva resekciju klavikularnog pripoja m.pectoralis major-a, a ne samo njegovo
odvajanje od m.deltoideus-a (Slika 24.43, 24,44.). Zbog toga je nekad bolje zapoceti
preparisanje aksilarne arterije iz deltopektoralnog pristupa, pa tek ako je neophodno
(kod gojaznih osoba ili lokalnih oziljaka) naknadno produziti rez infraklavikularno.
Slika 24.45. prikazuje ovaj pristup u svojoj maksimalnoj ekstenzivnosti.

M. PECTORALIS

V. CEPHALICA | MINOR

PLEXUS
BRACHIALIS
S

A. AXILLARIS

; ; : jo
V. AXILLARIS M. PECTORALIS MAJOR

Slika 24.44. Reseciranjem m. pectoralis minor-a i duboke fascije koja ga obavija prikazujemo
elemente neurovaskularne peteljke u kojoj je aksilarna arterija.

PLEXUS BRACHIALIS

M. DELTOIDEUS
e

A. AXILLARIS
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N. MEDIANLUS
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V. BRACHIALIS
e

#

N. ULNARIS M. MUSCULOCUTANEUS

Slika 24.45. Kombinovani infraklavikularni i deltopektoralni pristup za disekciju Citave aksilarne
arterije (ponekad kod povreda i ruprire aneurizme).



M. PECTORALIS MAJOR

N

) ) M. DELTOIDEUS \
Slika 24.46. Kombinovani \
supraklavikularni pristup (a. subcla-
via, a. carotis communis) i delopekto-
ralna incizija (a. axillaris) za sub-
klavio(karotiko) - aksilarni by pass.

Deltopektoralna incizija se ponekad mora kombinovati sa supraklavikularnom
incizijom (Slika 24.46.). Na ovo nas mogu primorati multiple arterijske povrede, ruptura
aneurizne subklavijalne arterije, difuzna arteriovenske komunikacije (urodene ili
steCene) ili planirani subklavio(karotiko)-aksilarni bypass.

TRANSAKSILARNI PRISTUP AKSILARNOJ ARTERIJI (A.AXILLARIS)

Ako plan rekonstruktivnog zahvata zahteva prilaz tre¢em segmentu aksilarne arterije
i po¢etnom delu brahijalne arterije najbolje je da se odlu¢imo za transaksilarni pristup.
Ovaj pristup ne zahteva veliko preparisanje. Posebno je zgodan za brzo proksimalno
klemovanje arterije kod traumatskih krvarenja iz brahijalne arterije.

Pacijent lezi na ledima. Ispod odgovaraju¢eg ramenog pojasa nalazi se jastuce koje
ga elevira. Ruka se nalazi u abdukciji od oko 90° i lezi na posebnom stocic¢u. Operator
se nalazi na istoj strani, izmedu grudnog kosa i odgovarajuce ruke. Asistent je preko
puta, prema glavi.

Incizija ide prednjom ivicom pazusne jame. Preciznije; rez na kozi se nalazi na lcm
dorzalno od projekcije lateralne ivice m.pectoralis major-a. Duzina incizije je oko 9 cm,
duZz poprecne aksilarne kozne brazde.

Koza i potkozno tkivo se potiskuju put dorzalno, tako da se formira "rezanj", bez
kolizije sa limfotocima i regionalnim koznim nervima. Kao orijentacione tacke za dalje
napredovanje 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.

Pre otvaranja vezivno-tkivnog omotaca neurovaskularme peteljke 1 pokuSaja
zauzdavanja pazusne arterije moramo znati sledece: 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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25. REKONSTRUKCIJA SUPRAAORTALNIH GRANA

Ateroskleroticne lezije velikih arterija su najizraZenije na njihovom odstupu ili
glavnim bifurkacijama. Sre¢om, veéina lezija je segmentalnog tipa. Cak i u slu¢aju
kompletne okluzije, distalna cirkulacija iza sledece bifurkacije je gotovo uvek ouvana.
Zbog toga je vecina brahiocefalicih lezija dostupna hirurSkom lecenju.

Najéesée su lezije leve potkljuéne arterije'>"'">"°. Brahiocefali¢ne lezije su &esto
multiple (u oko 61% slu¢ajeva)'>'. Zato je svaki bolesnik pri¢a za sebe.

Tradicionalno, brahiocefali¢nim lezijama se pristupa direktno, transtorakalnim ili
transmedijastinalnim pristupom'”. Medjutim, znadajan morbiditet i mortalitet posle
ovakvih direktnih rekonstrukeija uslovio je da se u proteklih nekoliko decenija razvije
veéi broj indirektnih metoda udaljenog by-passa®*'*'****_Poslednjih godina, napredak
u anesteziologiji, intraoperativnom monitoringu, intenzivnoj nezi i hirurSkoj tehnici
ucinio je da anatomske metode rekonstrukcije brahiocefali¢nih arterija postanu
bezbednije i efikasnije. Iskustvo u koronarnoj revaskularizaciji je pokazalo dobru
toleranciju medijalne sternotomije, ¢ak i kod starijih bolesnika. "**'>'**!. Danas, vrstu
pristupa diktira specifi¢nost problema kod odredjenog pacijenta.

Pri donoSenju odluke o direktnoj rekonstrukciji kroz medijalnu sternotomiju ili
torakotomiju, odnosno o indirektnim pristupima uz koriséenje ekstratorakalnih graftova,
hirurg mora da uvazi nekoliko faktora.

. Aneurizme 1 traumatske lezije supreaortalnih stabala cesto zahtevaju
direktan pristup 1-6,89,13,14

° Kod okluzivne bolesti, moraju se uzeti u obzir obim i lokalizacija
aterosklerotske lezije, patofiziolofija mozdane ishemije, opste stanje
bolesnika i li¢no iskustvo hirurga '+ %1314,

. Za bolesnika sa viSestrukim medicinskim problemima koji
povecavaju rizik direktne rekonstrukcije bolje je primeniti
ekstraanatomski graft '3,

. Kod bolesnika kod kojih je ve¢ u¢injena medijastinalna operacija, kao
Sto je koronarni by-pass, zbog oziljka je bolje uciniti ekstraanatomsku
rekonstrukciju "1,

. Ekstraanatomski graftovi mogu poboljsati cirkulaciju u mozgu i
gornjim ekstremitetima i tako popraviti hemodinamiku, ali oni nece

ukloniti uzrok embolizacijskih komplikacija iz brahiocefali¢nih lezija
7,8,13,14,20,31




o Dugotrajna prolaznost i klinicki rezultati anatomskih rekonstrukcija
su bolji, pa su direktne metode poZeljnije kod mladiih bolesnika *'*.

o Za bolesnike sa multiplim lezijama velikih arterija veliki broj graftova
nije adekvatna metoda leCenja jer nema dovoljno mesta na vratu za
postavljanje ekstratorakalnih graftova "*'>'*,

o Medijalna sternotomija je najbolji pristup brahiocefalicnom
trunkusu i orificijumu leve zajednicka karotidne arterije.

o Direktan pristup na levu potkljuc¢nu arteriju obi¢no zahteva levu
torakotomiju.

o Desna potkljucna arterija, desna zajednicka karotidna arterija i

distalniji delovi leve potkljucne arterije obicno su pristupacni iz
transcervikalnog pristupa.

REKONSTRUKCIJE TRUNCUS BRACHIOCEPHALICUS-A

Lezija brahiocefalicnog trunkusa se odrazava na dve od cetiri arterije koje snabdeva-
ju cerebralnu cirkulaciju, kao i desnu ruku. Zato su takve lezije Cesto simptomatske i
mogu imati katastrofalne efekte.

Traumatska lezija brahiocefali¢nog trunkusa je relativno retka. Ipak, povrede trun-
kusa su e$ée nego kod drugih supraaortalnih grana'™'®. Ulceracije arterioskleroti¢nog
plaka su narocito Ceste u brahiocefalicnom trunkusu. Zato je simptomatologija ¢esto fo-
kalna, zahvaljuju¢i embolizacijama oka, desne mozdane hemisfere ili ruke. Nije neop-
hodno da lezija bude hemodinamski zna¢ajna®”'*** .

Prave aterosklerotske aneurizme brahiocefali¢nog trunkusa su retke i ¢esto asimpto-
matske. Otkrivaju se kao medijastinalni tumor na rentgenskom snimku pluca. Slede¢i
korak ka dijagnozi je CT sa kontrastom ili angiografija. Najopasnija greska je pokusaj
biopsije iglom ili medijastinoskopija. Iskustvo pokazuje da kod takvih aneurizmi Cesto
postoje i druge aneurizme: descedentne torakalne ili abdominalne aorte za kojima treba
tragati! 141215

Konvencionalna arkografija transfemoralnim putem se najce$¢e primenjuje premda i
intraarterijska DSA daje dovoljno detalja za dijagnozu i terapijske odluke.. Intraarterij-
ska DSA ima nekoliko potencijalnih prednosti, kao $to je bolji prikaz distalnih arterija,
manje bola za bolesnika, kao i mogucnost za ambulantnog pregleda. Problem je $to re-
zolucija moZe biti nedovoljna.

Direktna rekonstrukcija lezija brahiocefali¢énog trunkusa moze biti:
o endarterektomija,

o interpozicija grafta, ili

o by-pass graft sa ascedentne aorte do distalnih arterija.




By-pass rekonstrukcija daje najbolje rezultate™''. Interpozicija grafta Gesto nije
moguca, posto plak i kalcifikacija tipiéno po¢inju sa samog aortnog luka'>'>'** a ne-
prakti¢no je postaviti anastomozu na samom ishodistu trunkusa. Sli¢ni problemi mogu

uciniti endarterektomiju komplikovanom ili ¢ak hazardnom.

Endarterektomija brahiocefalicnog trunkusa zahteva arteriotomiju koja se produzava
na sam luk aorte, da bi se uklinio po¢etak okludirajuceg ili ulcerisanog plaka. Zato je
potrebno mnogo vise prostora nego pri formiranju anastomoze. Ponekad je tesko posta-
viti 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 bli-
zini, ¢ak i kada se koristi specijalna Wylie-J klema.

Problem postavljanja kleme u zoni luka aorte:

o IzraZena ateromatoza i kalcifikacije luka aorte,.

o Moguca je embolizacija.

o Klema moZe da spadne zbog rigiditeta plaka itd ">'°.

o Pouzdano zatvaranje arteriotomije je problemati¢no jer nakon
endarterektomije preostaje tanak i fragilan sloj adventicije i lamina
elastika eksterna.

Prednost by-pass rekonstrukcije je formiranje proksimalne anastomoze na intraperi-
kardnom delu ascedentne aorte, koji je retko zahvaéen ateromatoznom boles¢u. Zato je
ova operacija sigurnija i lak3a, a udaljeni rezultati su bolji'"""***.

BY PASS REKONSTRUKCIJA BRAHIOCEFALICNOG TRUNKUSA

Kompletna medijalna sternotomija se najces¢e koristi. Parcijalno presecanje ster-
numa i “torakalni kapak™ nemaju znacajnih prednosti a prac¢ene su ve¢om nestabilnos¢u
grudnog koSa u postoperativnom periodu, bolom i respiratornim problemima. Kao sto je
prikazano na Slici 25.1, 25.2, ograni¢eno produzenje incizije u meka tkiva vrata je cesto
potrebno da bi se olakSao prikaz bifurkacije barhiocefali¢nog trunkusa. Dodatno cervi-
kalno produzenje incizije, sa presecanjem sternalne glave sternokleidomastoidnog misi-
¢a 1 proksimalnih podhioidnih miSic¢a je obavezno kada se pristupa proksimalnom delu
desne potkljucne i zajednicke karotidne arterije. Ukoliko je potrebno preparisati i distal-
nije, treba identifikovati 1 zastiti n.vagus 1 rekurentnu laringealnu granu koja prolazi is-
pred, a zatim pravi petlju oko proksimalnog dela desne potkljucne arterije odlaze¢i navi-
Se u zadnji predeo vrata iza zajednicke karotidne arterije (Slika 25.3.)

Posle sistemske heparinizaciji postavi se parcijalna vaskularna tangencijalna klema
na anterolateralni deo ascedentne aorte. Prvo treba klemovati ditalni deo brahiocefalic-
nog trunkusa, da bi se sprecila embolizacija u momentu klemovanja aorte. Klemovanje
aorte je sigurnije ukoliko je sistemska tenzija snizena davanjem nitroglicerina ili
nitroprusida. Veliku paznju treba posvetiti postavljanju kleme i njenom cuvanju od
strane jednog Clana tima, jer spadanje kleme moze imati katastrofalne posledice. Osim
toga, vazno je izabrati odgovarajucu klemu; mora se postaviti klema koja omogucuje ar-
teriotomiju dugu 2 cm. Ona mora biti dovoljno duboka da ne spadne sa aorte koja pul-
sira 1 da prezentira dovoljno zida aorte da se formira sigurna anastomoza.



Slika 25.1. Cervikotorakalne incizije za
pristup brahiocefalicnom trunkusu u
kombinaciji sa drugim supraaortalnim
granama.

Posle tengencijalnog klemovanja aorte, u€ini se mala incizija da bi se uverili da
klema dobro drzi. Incizija se zatim produzi Pottsovim makazama. Deo zida aorte se
moze ekscidirati tako da se dobije elipti¢ni orificijum.

Impregnirani Dakronski graft se potom koso iseCe i anastomozira produznim,
evertiraju¢im, atraumatskim Prolen-skim Savom (3/0, 4/0). Upotrebom Woven
dakronskog grafta eliminiSe se gubitak krvi kroz pore graftta. Moze se koristiti PTFE
graft, rezultati su sliéni '*'"**, Dakronski grftovi impregnirani kolagenom, albuminom,
ili zelatinom imaju fleksibilnost i ostale osobine pletenog (knitted) dakronskog grafta,
ali nisu porozni, tako da ih ne treba prekoagulisati i nema gubitka krvi i vremena.

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 “ple-
dzeta”. 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 emboli-
zacija ateromatoznim debrisom’"' " ** (Slika 25.4.).

Graft se postavlja iza v.anonime. Distalna anastomoza treba da bude termino-termi-
nalna, jer se na taj nacin iskljucuje ateromatozna lezija i omogucava optimalna hemo-
dinamika. Po zavrSetku anastomoze, a pre vezivanja konca treba potpuno evakuisati vaz-
duh, trombe ili debris iz grafta pre uspostavljanja krvotoka kroz karotidnu i subklavijal-
nu arteriju. Ovo se postiZze anterogradnim i retrogradnim ispiranjem kroz delimi¢no for-
miranu anastomozu. Uvek se prvo pusta klema sa subklavijalne, a nesto kasnije sa karo-
tidne arterije, za svaki slucaj, Ako je ostao bilo kakav emboligeni materijal u graftu bolje
je da on ode ka subklavijalnoj nego ka karotidnoj arteriji (Slika 25.5.).
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Slika 25.2. Medijalna sternotomija sa desnom cervikotomijom za prikaz brahiocefali¢nog trunkusa
i njegovih grana. Paznja: Desni n. vagus prelazi prednjom povrSinom 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.



N. PHRENICUS DEXTER

GLANDULA THYREOQIDEA
TRUNCUS BRACHIOCEPHALICUS

A, CAROTIS COMM. SIN

_ N VAGUS SIN

b

V. THYREOIDEA INF

\

————— PLEURA

|

Slika 25.3. Klemovanje brahiocefalickog stabla. Medijalna sternotomija sa supraklavikularnom
incizijom za disekciju brahiocefalinog trunkusa i njegovih grana. Leva brahicefali¢na vena se
mora ispreparisati i mobilisati. Na aortni luk obicno se postavlja Satinsky klema. Desni freni¢ni
zivac je blizu (ispred) desne subklavijalne arterije.

Rekonstrukcija se zavrSava presivanjem proksimalnog dela brahiocefalicnog trunku-
sa; Ovaj deo operacije radi se na kraju, da bih se skratio vreme klemovanja karotidne
arterije. Po proveri hemostaze, sternotomija se rutinski zatvara zi¢anim ili deksonskim
suturama. U prednji medijastinum postavlja se jedan cevasti dren koji se vadi prvog
postoperativnog dana. Ukoliko je prilikom sternotomije otvorena pleura, neophodan je
postavlja dodatni pleuralni dren.



Slika 25.4. Resekcija
aneurizme brahiocefalickog
stabla sa interpozicijom grafta.

Ukoliko se radi o simultanim lezijama subklavijalne i/ili zajedniCke karotidne arterije
distalna anastomoza grafta se mora napraviti iznad lediranog segmenta. To se moze
uraditi konstruisanjem grafta sa grananjem ili koriS¢enjem bifurkacionog grafta koji se
obic¢no koristi za aorto-bifemoralni by pass (Slika 25.6.). Obicno se koristi impregnirano
Dakron-ski bifurkacioni graft, promera 14x7mm.

Ponekad su ovakvi graftovi preveliki pa mogu biti komprimirani od traheje ili
manubrijuma sterni. U takvim situacijama koristi se manji graft od 8 ili 10 mm, sa
bo¢nim grananjem visoko u medijastinumu, ili ¢ak u vratu. Graft se obi¢no anastomo-
zira sa desnom karotidnom arterijom desnom a u njega se moze bo¢no implantirati sub-
klavijalna arterija (Slike 25.6., 25.7.).



Slika 25.5. Redosled pustanja klema nakon
rekonstrukcije brahiocefalickog trunkusa.
Prvo se oslobadja subklavijalna, a tek potom
karotidna arterija zbog eventualne
embolizacije.

Slika 25.6. Preoperativna arteriografija kod okluzije supraortalnih grana koje indikuju
transtorakalnu by pass rekonstrukciju (a i b).



Slika 25.7. Intraoperativni snimak nakon
implantacija bifurkacionog grafta sa ascendentne
aorte na pocetni deo karotidne i subklavijalne arterije
desno i potkljucne arterije levo.

ENDARTEREKTOMIJA BRAHIOCEFALICNOG TRUNKUSA

Endarterektomija 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 izmeSu ishodista
brahiocefalicnog trunkusa i leve zajednicke karotidne arterije, da bi se mogla postaviti J-

klema bez kompromitovanja cirkulacije u levoj karotidnoj arteriji>'” .

Endarterektomija zahteva longitudinalnu arteriotomija duz brahiocefalicnog trunkusa
sa produzetkom na aortu koja je pod klemom. Sloj za endarterektomiju se obi¢no sam
ukaze. Plak se mora odstraniti kompletno. Postavljanje distalnih fiksacionih $avova
obi¢no nije potrebno. Arteriotomija se zatim pazljivo zatvori atraumatskim, evertiraju-
¢im Prolen-skim $avovima, posto patch obiéno nije potreban™®'**** .

PITANJE CEREBRALNE PROTEKCIJE

Srec¢om, izuzetno retko postoji potreba za plasiranjem protektivnog intraluminalnog
shunt-a tokom rekonstrukcije. To je posledica moc¢nih kolaterala koje postoje u ovoj
zoni. Cerebralni protok za vreme operacije moze se pratiti indirektno kori§¢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 povlaenja ishemije, pa je
intraluminalni shunt samo izuzetno retko potreban.

Merenje pritiska u distalnom delu karotidne arterije nakon klemovanja (stump
pressure) brahiocefalicnog trunkus-a pokazalo je vrednosti samo izuzetno padaju ispod
50mm Hg, §to se smatra bezbednon zonom za razvoj infarkta mozga® .



Ukoliko se pojavi potreba za plasiranjem privremenog shunta da bi se odrzao
adekvatan cerebralni protok, moZze se koristiti nekoliko tehnika. Gott-ov shunt se moze
postaviti kroz posebnu inciziju ascedentne aorte ili aortnog luka i plasirati u karotidnu
arteriju kroz distalnu arteriotomiju. Wylie i sar '* opisali su korii¢enje “T” $anta sa jedne
karotide na drugu ili upotrebu bifurkacionog grafta sa postavljanjem “privremenog”
kraka na desnu subklavijalnu ili aksilarnu arteriju za vreme pravljenja anastomoze na
brahiocefalicnom trunkusu. Mogu se izvesti 1 drugi manevri da bi se postigao privremeni
dotok krvi u mozak, ali sre¢om, ovo je retko potrebno.

REKONSTRUKCIJE ZAJEDNICKE KAROTIDNE ARTERIJE

Tehnike rekonstrukcije lezija a.carotis communis se razlikuju, u zavisnosti od mesta
lezije (ishodiSte ili bifurkacija), strane na kojoj je lezija i od patoloSskog procesa
(ateroskleroza ili ne-aterosklerotska lezija).

o Arterioskleroti¢ne lezija, bez obzira da li su na ishodistu ili na
bifurkaciji, su segmentalne i pogodne za endarterektomiju ili za by-
pass koriséenjem grafta >+7'*1>1922,

o Razliciti oblici arteritisa (Takayasu itd.) zahvataju duze segmente i ne
mogu se resiti endarterektomijom *'*°.

o Lezije u srednjem delu a.carotis communis su retke, osim kod
bolesnika kod kojih je vrat zraten ®. Takve lezije su nepogodne za
endarterektomiju i zahtevaju interpoziciju grafta.

Ukoliko stenoti¢ne lezije zahvataju orificijum leve a.carotis communis na aortnom
luku, neophodna je leva torakotomija ili medijalna sternotomija. PokusSaji da se takve le-
zije reSe retrogradnim manipulacijama (kao Sto su prstenovi za dezobstrukciju (Vollmar)
koji se plasiraju kroz cervikalnu inciziju bez prikaza proksimalnog dela) su opasni i ne
preporucuju se '° .

OgraniCene stenoze na odstupu mogu se resiti transmedijastinalnom endarterektomi-
jom ili 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 (implantaciju) u
brahiocefali¢ni trunkus.

Ukoliko se radi o potpunoj okluziji zajednicke karotidne arterije, koja je posledica
progresivne bolesti, do¢i ¢e do tromboze sve do karotidne bifurkacije. Retrogradni dotok
iz spoljasnje karotidne arterije je ¢esto dovoljan da odrzi prolaznost distalne unutrasnje
karotidne arterije. Tako rekonstrukcija ostaje moguca kasnije. Ona najceSce zahteva
cervikalnu inciziju da bi se prikazala karotidna bifurkacija.

Medijalna sternotomija omoguc¢ava proksimalni deo bypass rekonstrukcije. Koristi
se graft promera od 8 ili 10 mm. Tuneliziranje omogucéuje dovodjenje grafta do
cervikalne incizije radi anastomoziranja, obi¢no na nivou karotidne bifurkacije >*"'* .
Ukoliko u levoj subklavijalnoj arteriji nema znacajnih lezija, ona se moze koristiti za



ekstratorakalni subklavio-karotidni by-pass, ili za implantaciju transponovane leve
zajednicke karotidne arterije. Proksimalni deo leve zajedniCke karotidne arterije se
mobilise §to je moguce vise u gornjem medijastinumu, iza klavikule. Presece se i ligira
okludirani proksimalni segment. Distalni segment se dezobstruira i anastomozira ter-
mino-lateralno sa levom subklavijalnom arterijom."***

& \),
Slika 25.8. Transpozicija leve karotidne Slika 25.9. Tehnika formiranja termino-lateralne
arterije u brahiocefalicki trunkus zbog anastomoze kod razlicitih varijanti transpozi-
okluzije pocetnog dela leve zajednicke cionih procedura supraaortalnih grana (produzni,
karotidne arterije. evertirajuci Sav koji pocinje na zadnjem zidu).

Cesce se desava da okluzija zajednitke karotidne arterije predstavlja progresiju oklu-
zije od karotidne bifurkacije. To dovodi do retrogradne tromboze proksimalne a.carotis
communis. U ovom slu€aju uradi se prvo endarterektomija karotidne bifurkacije. Posle
toga, mogucée je napraviti retrogradnu trombektomiju proksimalnog dela a.carotis
communis. Ukoliko procedura ne uspe, moze se uraditi by-pass rekonstrukcija graftom
iz neke arterije iz proksimalnog medijastinuma, ili transpozicija cervikalnim pristupom.

Lezije proksimalne desne zajedniCke karotidne arterije se najlakse reSavaju od svih
brahiocefali¢nih lezija **. Mogué je cervikalni pristup zbog visokog odvajanja ove arteri-
je od brahiocefalicnog trunkusa, odmah iza desnog sternoklavikularnog zgloba. Naj-
cescée se radi endarterektomija, sa transpozicujum u subklavijalnu arteriju (Slika 25.8,
25.9)).

REKONSTRUKCIJE SUBKLAVIJALNE ARTERIJE

Subklavijalne arterije (posebno leva) su najces¢e mesto gde se javljaju arteriosklero-
ti¢ne lezije supraaortalnih grana. Mnoge od ovih lezija su asimptomatske i ne zahtevaju



revaskularizaciju. Simptomatske lezije su Cesto udruzene sa okluzivnim lezijama drugih

brahiocefali¢nih arterija. HirurSka korekcija udruzenih lezija dovodi do uklanjanja simp-
13,1422

toma " 7.

Neaterosklerotske lezije subklavijalne arterije se retko sre¢u. Arteritis Cesto zahteva
direktnu rekonstrukciju, ako je ona uopste indikovana, ako bolest nije u imunoloski ak-

tivnoj fazi i ako nije moguéa endovaskularna intervencioja*" .

Aterosklerotske aneurizme su retke, ali posttraumatske promene kao posledica TOS-
a su nesto ¢es¢e. Obi¢no se prezentuju tromboembolijskim komplikacijama ruke ili $a-
k e 3,7,15 .

Traumatske lezije u sklopu preloma klavikule, tupe traume ili penetrantnih povreda
mogu zahvatiti subklavijalnu arteriju'” .

Najveci broj okluzivnih lezija desne subklavijalne arterije dostupan je iz cervikalnog
pristupa.

Subklavijalna arterija se moze transponirati anastomozom sa susednom karotidnom
arterijom ili se moZe uraditi ekstratorakalni karotiko-subklavijalni by-pass. Pristup je isti
kao onaj koji se koristi za vertebralne arterije '*** Endarterektomija subklavijalne arterije
je u prirzlggu napustena metoda, zbog tehnickih problema intraoperativno i loSih
rezultata “>°".

Ukoliko je cervikalni pristup neadekvatan, moze se prosiriti u parcijalnu sternoto-
miju, ili se moze uraditi resekcija medijalnog dela klavikule. Ovakvi zahvati su izuzetno
retko potrebni, osim kod traume sa velikim gubitkom krvi ili drugim teSko¢ama u pri-
Stupu17,18,22‘

Direktna rekonstrukcija proksimalnih lezija leve subklavijalne arterije ne moze se
uraditi iz cervikalnog pristupa. Leva subklavijalna arterija potice iz posteriornog dela
aortnog luka nivou Cetvrtog torakalnog prsljena. Zato je za njenu direktnu rekonstrukciju
neophodna leva torakotomija. NajéeS¢e u sklopu traumatologije Obi¢no se koristi
anterolateralna incizije koz trei ili Getvrti medjurebarni prostor'***. Moze se uraditi aor-

tosubklavijalni by-pass graftom’™>> .

Direktna transpozicija subklavijalne u susednu karotidnu arteriju mogze se koristiti
za rekonstrukciju proksimalnih lezija leve potklju¢ne arterije. Najtezi deo operacije je
zbrinjavanje proksimalnog dela presecene subklavijalne arterije ligaturom. Odli¢ne
rezultate su prikazali mnogi autori. Danas se transpozicija smatra metodom izbora u
elektivnoj hirurgiji zbog steal syndrom-a sa okluzijom pocetnog dela subklavijalne
arterij 20.24.2527.28”

MULTIPLE LEZIJE SUPRAAORTALNIH GRANA

Cesto postoje multiple okluzivne lezije brahiocefaliénih arterija'>'>*>* . Najéesce su
ateroskleroticnog porekla. Arteritis, posebno Takayasu, moze zahvatiti viSe grana
aortnog luka®*’. Ova bolest javlja se kod mladih Zena, obi¢no Azijatkinja, kod kojih se
ne pipaju pulsevi na rukama, ili su oni oslabljeni (“pulseless disease”).Simptomatologija



kod ovih bolesnika je raznovrsna i teSka. Javljaju se slozene kombinacije ishemije
mozga, oka i gornjih ekstremiteta.

“Steal” sindrom je posledica reverznog protoka u jednoj ili obe vertebralne arterije,
“Innominate steal” syndrom je posledica retrogradnog toka krvi u desnoj zajednickoj
karotidnoj arteriji.

U mnogim slu¢ajevima, rekonstrukcija kod bolesnika sa multiplim brahiocefalicnim
lezijama zahteva direktan pristup, jer zahvacenost proksimalnih delova velikih krvnih
sudova onemoguéava cervikalnu ekstraanatomsku rekonstrukciju™'®'? . Hirurska strate-
gija kod bolesnika sa multiplim lezijama se mora individualizovati. Prioritet ima revas-
kularizacija karotidne teritorije'”'****" . Cesto se lezije na subklavijalnim arterijama ne
moraju rekonstruisati ukoliko je uspostavljena adekvatna karotidna cirkulacija, ili ako su

distalno od orificijuma vertebralnih arterija**** .

Ascedentna aorta je optimalno mesto za proksimalne anastomoze by-pass gtraftova
kada okluzivne lezije supraaortalnih grana smanje mogucnost za koriS¢enje cervikalnih
donor pozicija'**"***'. Pristupa se kroz medijalnu sternotomiju, na identi¢an nain kao
za brahiocefali¢ni trunkus. Implantira se graft sa bo¢nim grananjem, ili bifurkacioni
graft. Ukoliko postoje periferno lokalizovane lezije, medijalna sternotomija se moze
kombinovati sa cervikalnim, supraklavikularnim ili infraklavikularnim incizijama, da bi
se omogucilo istovremeno prikazivanje karotidnih, potklju¢nih ili aksilarnih krvnih su-
dova.

Graftovi koji polaze sa ascedentne aorte se zatim tuneliziraju do odgovarajuceg
mesta za distalnu anastomozu. Cesto treba kombinovati transmedijastinalne i ekstraana-
tomske tehnike, kao §to je levi karotiko-subklavijalni by-pass graft koji polazi sa grafta
koji anastomozira ascedentnu aortu i distalnu karotidnu arteriju. Ocigledno je da se izbor
tehnike zavisi od osobina bolesnika, li¢nog izbora, kreativnosti i snalaZljivosti hirurga.
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26. INDIKACIJE ZA REKONSTRUKCIJU VERTEBRALNE
ARTERIJE

Vertebrobazilarna insuficijencija podrazumeva funkcionalne i organske
lezije u predelu posteriorne irigacione zone mozga koje nastaju zbog
ishemije. Vertebrobazilarni sliv ishranjuje mozdano stablo, mali mozak,
produzenu mozdinu i okcipitalne i deo temporalnih lobusa velikog mozga.

Vrlo dugo se smatralo da su operacije vertebralne arterije izvan dohvata hirurgije.
Medutim razvoj karotidne hirurgije i usavrSavanje angioloske-dijagnostike dovodili su
pred vaskularne hirurge sve viSe pacijenata sa dijagnozom Insuffitientio
vertebrobasilaris (VBI).

Ovi pacijenti nailazili su dugo na terapijski nihilizam. Posto sama re¢ insuficijencija
podrazumeva nedovoljan dotok krvi povremeno su bili leeni vazodilatatorima i
antikoagulantnom terapijom. Tek od pedesetih godina ovog veka neuro-angiologija, vas-
kularna hirurgija i patofiziologija cerebralne dinamike su dostigli nivo na kome je bolest
vertebralnih arterija mogla biti tretirana kao druge veskularne bolesti. Prvu endarterekto-
miju vertebralne i subklavijalne arterije uradili su Cate i Scott (1957)'. Medutim, tek
mnogo kasnije operacije na vertebralnoj arteriji postale su regularni deo repertoara cere-
brovaskularne rekonstruktivne hirurgije”*'*">*27,

Osnovne indikacije za vertebralnu hirurgiju su danas:
1. Simptomatske lezije vertebralne arterije (Insuffitientio vertebrobasilaris),

2. Popravljanje globalne cerebralne perfuzije u pacijenata sa okluzijom
karotidnih arterija,

3. Lecenje arterio-venskih fistula, aneurizme, disekcije, povrede, kao i

Reparacija vertebralne arterije koja je resecirana u sklopu ekstenzivne

operacije zbog malignog tumora .

ETIOLOGIJA VERTEBROBAZILARNE ISHEMIJE

1. Lezije vertebralnih arterija; okluzivna arterijska bolest (arterioskleroza), disekci-
ja, aneurizma, povrede, fibromuskularna displazija, kinking, coiling, arterio-ven-
ska fistula, arteritis cranialis, Takayashu arteritis itd'"*",

2. Kompresija na vertebralne arterije; egzostoze i osteohondroza vratnih pr§ljenova,
tumorska i oziljna kompresija >~

Sr¢ana oboljenja (poremecaji srcanog ritma, a najceSée treperenje pretkomora,

infarkt miokarda sa prizidnim trombom, kardiomiopatija, bakterijski endokarditis, ope-



racija srca sa ekstrakorporalnom cirkulacijom) mogu da budu precipitirajuci faktor za
deklanSiranje vertebralne insuficijencije svojim hemodinamskim znacajem ili emboli-
genim potencijalom.

Patofiziologija vertebrobazilarne ishemije: Sustinski se ishemija vertebrobazilarne
regije moze razviti na dva nacina:

(1) embolijski mehanizam,
(2) hemodinamski mehanizam ili
(3) kombinacija oba mehanizma °.

Hemodinamski mehanizam: Lezija (stenoza/okluzija) vertebralne arterije moze biti
toliko visokog stepena da kompromituje protok do kriti¢nog stepena (ishemija mozga).
Hemodinamski uslovi za pojavu vertebrobazilarne ishemije obi¢no se stiCu u slucaju
multiplih ekstenzivih arterioskleroti¢nih lezija supraaortalnih arterija, pogotovo u
kombinaciji sa sr€anim oboljenjima (aritmije, low cardiac output). Pacijenti sa hemodi-
namskim oblikom vertebrobazilarne ishemije imaju simptome koji se pojavljuju ili po-
gorSavaju u odredenim polozajima glave i vrata na stereotipan i reproducibilan na-
¢in”*'*" Studije prirodnog toka bolesti pokazale su da je incidenca cerebrovaskularnog
insulta retka u ovoj grupi. Medutim kvalitet njihovog Zivota je ugroZen (svakodnevna
vrtoglavica, nemoguc¢nost voznje i smostalnog kretanja, teSske povrede zbog padova
zbog gubitka ravnoteze)””. Racuna se da je vertebrobazilarna ishemija e$¢e hemo-
dinamskog nego emboligenog porekla®.

Emboligeni potencijal plaka raste sa pojavom komplikovanih arterioskleroti¢nih
lezija kao Sto su intramuralna hemoragija, egzulceracija i prizidna tromboza. Ovakav —
“nestabilni” plak je izvor distalnih atero-arterijskih embolizacija mozga. Sr¢ana obolje-
nja, kao $to su; poremecaji sr¢anog ritma a najéeSce treperenje pretkomora, reumatska
oboljenja sr¢anh zalistaka, miksom, infarkt miokarda sa prizidnim trombom, endokardi-
tis imaju takode visok emboligeni potencijal. Pacijenti sa vertebrovazilarnom ishemijom
zbog embolijskih epizoda obi¢no imaju fokalne, fiksirane neuroloske deficite koji se ne
mogu provocirati pokretima glave i vrata i neée se izgubiti ako pacijent legne”*"". Ovi
bolesnici imaju loSu prognozu u smislu ¢es¢eg cerebrovaskularnog insulta, invaliditeta i
letalnog ishoda °.

Obi¢no se embolijski i hemodinamski patoloski mehanizam kombinuju. Medutim,

o ako dominira embolizacija znaci ishemije ¢e biti uglavnom fokalni.
o ako su bitniji hemodinamski poremecaji simtomatologija je obi¢no globalnog
tipa.

Fokalna ishemija mozga razvija se zbog zastoja krvotoka u odredenoj arteriji zbog
(mikro)embolizacije. Simptomatologija zavisi od lokalizacije i opsega arterijske
okluzije, koateralne cirkulacije itd.

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, konkomitirajuéih oboljenja itd "*".



DIJAGNOSTIKA VERTEBROBAZILARNE ISHEMIJE

Mnogi bolesnici sa vrtoglavicom nikada ne doZzive kompletno ispitivanje i lecenje.
Predrasuda o neizlecivosti vertebrobazilarne insuficijencije jo§ uvek inhibira lekare.

Pacijent sa vrtoglavicom zahteva vrlo delikatnu dijagnosticku obradu i temeljno
indikaciono razmiSljanje o strategiji daljeg leCenja. Neophodno je da se ukljuci puno
specijalista; neurolog, angiolog, otorinolaringolog, radiolog, kardiolog itd. Prvo se per
exclusionem moraju odstraniti sumnje na druge patoloske entitete koji mogu izazvati
slicnu simptomatologiju. Dijagnoza vertebrobazilarne insuficijencije zasniva se na: an-
gio-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 i deo temporalnih reznjeva), mogu se ispoljiti slede¢i simptomi vertebrobazi-
larne ishemije (TIA u VB slivu):

o vrtoglavice

o prolazni poremecaj vida (bljesak, scintilacioni skotomi, potpuni gubitak vida,
hemianopsija)

o ataksija

o sinkopa (zbog lezije sinkopalnog refleksa u mozdanom stablu)

o drop atak (iznenadni pad bez gubitka svesti)

o diplopija

o dizartrije

J oStecenja kranijalnih nerava

o kontralateralne ili bilateralne hemipareze ili hemihipestezije ili alternog
sindroma

o tranzitorne globalne amnezije

o okcipitalne glavobolje, a najces¢e kao kombinacija navedenih simptoma i
snakova 78101314

Inace, TIA u vertebrobazilarnom slivu se javljaju ¢e$¢e u odnosu na karotidni regi-
on **"_ Ovakvi simptmi su vrlo &esti, kao i dijagnoza vertebrobazilarne insuficijencije.
Medutim, treba dokazati da su ove smetnje u uzroc¢no-posledicnoj vezi sa lezijom
vertebralne arterije.

Klinic¢ki (pozicioni) testovi: Kod pacijenata sa patognomoni¢nim anamnestickim
podatkom o mogu¢nosti indukovanja i pogorSanja simptoma promenom poloZaja glave i
vrata neophodno je izvesti pozicione testove pri klinickom pregledu, ali i prilikom
arteriografije. Obicno se simptomi mogu reprodukovati progresivnom sporom rotacijom
glave ili ekstezijom/fleksijom vrata. Pacijent tokom ovog pregleda treba da sedi zbog mo-
guce sinkope ili drop ataka Pozitivni klini¢ki testovi ukazuju na moguéu mehani¢ku kom-



presiju vertebralne arterije u forsiranim polozajima i pokretima glave i vrata (Slika 26.1.).
Jo§ preciznije; ako se simptomi mogu reprodukovati blagim i sporim pokretima glave i
vrata treba posumnjati na kompresiju vertebralne arterije (osteofit, reumatoloske lezije
vratne kiéme, kinking, coiling itd.)”"****". Nakon traume vrata najées¢i uzrok verte-
brobazilarne insuficijecije je disekcija vertebralne arterije (Slika 26.2). Ako se vertigo in-

dukuje naglim pokretima glave verovatno je problem izazvan oboljenjem labirinta>=.

Slika 26.1. Vertebralna arteriografija: (a) Normalan lumen vertebralne arterije sa rukom u addu-
keiji, (b) Okluzija vertebralne arterije zbog kompresije tetivom m.longus colli pri abdukciji ruke.

Detaljna neurolo§ka evaluacija (CT ili NMR mozga) u diferencijalno-
dijagnosticke svrhe treba da isklju¢i degenerativne bolesti mozga, tumore i intrakra-
nijalne arterio-venske malformacije.

Bolesnici sa hemodinamski uslovljenom vertebrobazilarnom insuficijencijom na CT
i NMR snimcima obi¢no nemaju znake fokalne ishemije ili insulta (CT negativan na-
laz)™*".

Pacijenti sa embolijskim uzrocima vertebrobazilarne ishemije obi¢no imaju CT pozi-
tivan nalaz u oblasti cerebeluma i/ili mozdanog stabla”*". Ako na CT ili NMR mozga
postoji sveza zona infarkcije (CT pozitivan nalaz) rekonstruktivni zahvat na arterijama
se mora odloziti najmanje mesec dana". Ina¢e, NMR je specifiéniji i senzitivniji metod
za otkrivanje infarkta u regionu mozdanog stabla i malog mozga nego CT mozga'*'*".

Magnetna rezonansa supraaortalnih grana je vrlo moderna metoda, medutim
slaba rezolucija u sluc¢aju teskih (multiplih) lezija supraaortalnih grana, znacajno limitira



njenu primenu. Medjutim ova metoda ima veliku senzitivnost u analizi odnosa
vertebralne arterija sa susednim (kosStanim) strukturama.

Slika 26.2. Posttraumatska disekcija
intraosealnog (V2) segmenta vertebralne
arterije, prac¢ena fokalnim simptomima
posteriorne ishemije (mikroembolizacija).

Kinking vertebralne arterije moze da prouzrokuje cervikobrahijalnu neuralgiju koja
se objaSnjava neurovaskularnom kompresijom korenova, najées¢e C6. Anomalija
lokalizovana u nivou atlasa moze da prouzrokuje cervikalnu mijelopatiju i potilja¢ni bol
ili bol u vratu. Coiling vertebralnih arterija moze da prouzrokuje povecanje interverte-
bralnog otvora i kompresiju korenova, obi¢no C6, koja se klinicki manifestuje u vidu
radikularnog bola. Neophodno je diferencijalnodijagnosticko razgranicenje prema tumo-
rima, najceS¢e neurinomima.U nekim slucajevima NMR angiografija namece se kao
obavezan dijagnosti¢ki metod. Ektati¢ki segmenti vertebralnih arterija, obi¢no u nivou
C3-C4, namecu potrebu MR angiografske diferencijacije prema foraminalnim solidno
gradenim lezijama *>° .

Internisticki pregled treba da isklju¢i hipoglikemiju, dijabetes, ortostatsku
hipotenziju, anemiju i hiperventilaciju.

Kardioloska eveluacija je neophodna da bi smo iskljucili miokardiopatiju, razli¢ite
aritmije i loSe funkcionisanje pace maker-a. Na primer: palpitacije u pacijenta sa vrto-
glavicom upucuju na traganje za supraventrikularnom aritmijom. Neinvazivna kardio-
loska dijagnostika ukljucujuci 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 obnevide-
lost udruzen sa simptomima lezija kranijalnih nerava (diplopija, slabost ekstremiteta, zu-
janje u usima) verovatno se radi o hipoperfuziji vertebrobazilarnog sistema. Slabost slu-
ha i tinitus kod pacijenta sa vertigom ukazuju da se mora ispitati unutrasnje uho. Obi¢no
je neophodno kompletno otorinolaringolosko ispitivanje sa senzomotornim evociranim
potenc7ijglima mozdanog stabla, analiza kohleovestibularnog nerva i elektronistagmo-

grafija””.

Duplex sonografija (B-scan): Duplex ultrasonografija kombinuje: B-mod ultrasono-
grafsko snimanje sa pulsnim Doppler detektorom arterijskog protoka uz spektralnu ana-
lizu. Ona pruza analizu pristupacnog dela vertebralnih, suklavijalnih i karotidnih arterija.
Indirektno se moze proceniti stanje nedostupnih proksimalnih arterijskih segmenata.
Duplex-sonografija daje precizne podatke o:

. Velic¢ini arterioskleroticnog plaka (stepen stenoze),

o Konfiguraciji povrsine plaka (egzulceracija, prizidni tromb, disekcija),

o Kompozicija unutrasnjosti plaka (fibrozni, kalcifikovani, intraplakalna hemo-
ragija).

Glavno ogranicenje duplex sonografije je tesko diferenciranje kompletne okluzije od
subokluzije.

Kompozicija arterioskleroti¢nog plaka se pri Duplex-sonografiji moze proceniti kao:

o Heterogena (kompleksan arterioskleroti¢ni plak od ehogenog i eholucentnog
materijala)i
o Homogena (plak sa unifornom ehografskom gustinom).

Heterogeni arterioskleroti¢ni plak je mnogo ¢es¢e simptomatski nego homogen plak
7-9,13

Elektroencefalografija se koristi u diferencijalno dijagnosticke svrhe. Kod ishemi¢-
kih lezija pozitivni nalazi se brzo povlace, dok se u slu¢aju mozdanih tumora brzo
pogorsavaju.

Reoencefalografija, reumatolosko ispitivanje, oftalmoloski pregled sa fundoskopijom
1 neuropsiholosko ispitivanje spadaju u dopunska preoperativna istrazivanja.

INVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

Arteriografija luka aorte (arkografija) sa selektivnom arteriografijom vertebralnih
arterija se smatra *zlatnim standardom* u dijagnostici vertebrobazilarne ishemije za
planiranje daljih terapijskih alternativa. Neophodan je, prikaz intratorakalnog, ekstrakra-
nijalnog i intrakranijalnog arterijskog segmenta.



Indikacije za arteriografiju su:

. vertebrobazilarna insuficijencija sa CT (ili NMR) pozitivnim
nalazom, koji ukazuje na tromboembolijski dogadaj u posteriornoj
cirkulaciji mozga,

. vertebrobazilarna insuficijencija sa konkomitiraju¢om karotidnom
bolesc¢u (duplex-sonografski dokazana),

. vertebrobazilarna insuficijencija koja perzistira nakon eliminacije i
lec¢enja svih drugih kardioloskih, neuroloskih i otorinolaringoloskih
uzroka vrtoglavica.
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Arteriografija kod 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 vertebralki. Arteriografija treba da prikaze
proksimalne i distalne segmente vertebralne arterije, koji se ne mogu se vizualizirati
chografski. Hemodinamskli zna€ajnim se smatraju (arbitrerno) stenoze preko 75% lume-
na. LoSe strane arteriografije su: slaba pouzdanost u detekciji egzulceracije plaka, tesko
prikazivanje intrakranijalnih arterija, upotreba kontrasta, neophodnost kateterizacije.
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Slika 26.4. Vertebralna arteriografija: (a) Kinking V1 segmenta, (b) Soljasnja kompresija
(osteoartriticka prominencija) na V2 segment i (c) Dvostruki coiling (looping) V3 segmenta
vertebralne arterije.

Prilikom arteriografje treba izvesti pozicione testove za izazivanje kompresije verte-
bralne 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 kicmu koja postoji u uspravnom polozaju, kada
ve¢ina bolesnika ima hemodinamske probleme. Ovakav nacin snimanja naziva se
dinamska vertebralna arteriografija ***'*°. Bez kvalitetne arteriografije nemoguée je
postaviti dobre indikacije za rekonstrukciju vertebralne arterije (Slika 26.3.).

Pojavi rotacione stenoze/okluzije vertebralne arterije doprinose mnogi razvojni i
degenerativni poremecaji : tortuoznost, kinking, aterosklerozne promene, fibromus-
kularna displazija, zategnutost paravertebralne muskulature, hiperostoza, stenoza
foramen-a transversum-a i varijacije u dubini vaskularnog Zleba atlasa (Slika 26.4). U
sluajevima aplazije i hipoplazije vertebralnih arterija hemodinamska kompenzacija
moze da se obezbedi preko perzistentnih karotidno-bazilarnih anastomoza® > .

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 i njegovih grana, mala koli¢ina
kontrasta uz kateter malog kalibra i minimalni rizik. DSA ima moguc¢nost memorisanja
elektronske slike i njenu ponovnu analizu sa procenom hemodinamskih parametara.

SEGMENTI VERTEBRALNE ARTERIJE

Obi¢no su vertebralne arterije asimetri¢ne. Prose¢an dijametar desne vertebralne
arterije je 4,5mm, a leve 4,7mm. Arterija sa ve¢im dijametrom se nazina dominantnom.
Leva je ¢eS¢e dominantana. Minornija arterija je ponekad izrazito hipoplasti¢na, pa cak i
ne uéestvuje u formiranju bazilarnog trunkusa”*"*'*",

Vertebralna arterija se deli na Cetiri segmenta (Slika 26.3.).

(1) Prvi segment vertebralne arterije (V1) prostire se od mesta njenog odvajanja od
potkljucne arterije, do ulaska u koStani kanal na nivou transverzalnog produzetka
Sestog ki¢menog prsljena (C6). Leva vertebralna arterija moze 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, §to je obi¢no udruzeno sa
drugim anatomskim anomalijama. Proksimalni segment vertebralne arterije (V1) se
zavr$ava njenim poniranjem u kostani kanal cervikalne ki¢me, obicno u nivou C6.
Mesto poniranja vertebralne arterije moze biti i nesto nize (C7), ili vise (C5 ili C4),
u oba slucaja postoji mogucénost kompresije i sledstvenog sniZzenja protoka. U
slu¢aju kada leva vertebralna arterija nastaje iz aortnog luka, nivo njenog ulaska u
kostani kanal je obi¢no iznad uobicajenog (C5 ili C4). Posledica je, Cesto, kom-
presivni sindrom vertebralne arterije sa ishemijom u posteriornoj mozdanoj
cirkulaciji .

(2) Drugi segment (intraspinalni) vertebralne arterije (V2) prostire se od
poprecnog produzetka C6 ki¢menog prsljena, do vrha C2 (Slika 26.5.). Nalazi se u
intertransverzalnom kanalu. U bliskom je odnosu sa cervikalnim spinalnim ner-



vima. IzloZena je kompresiji od strane Citavog spektra reumatoloskih oboljenja,
osteofita i 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.

) Cetvrti segment (intrakranijalni) vertebralne arterije (V4) prostire se od
atlanto-okcipitalne membrane, do mesta gde se spajanjem vertebralnih arterija
formira bazilarna arterija (Slika 26.5.). Ovaj deo sklon je kompresiji od strane
osteofita i kinking-a (coling-a).
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Prvi segment (V1) vertebralne arterije nema boc¢nih grana. Najcesée je
arterioskleroti¢na lezija lociranana u ovom segmentu. Aterom obi¢no pocinje na
orificijumu vertebralne arterije 1 zavrSava nakon 5-15 mm. Obzirom da se ovom
segmentu subklavijalna arterija nalazi ispred orificijuma vertebralne arterije, koja ide put
nazad, neophodna je kosa projekcija da bi se ovakve lezija videle u pocetnoj fazi. Malo
je podataka o patoloSkoj dinamici ovakvog ateroma, ali se zna da je njegova incidenca
velika u pacijenata sa infarktom u malom mozgu ili mozdanom stablu. Intraplakalna



hemoragija je Cesto bila prisutna u ovakvom plaku, §to govori o njegovoj degeneraciji i
emboligenom potencijalu®*. Ovaj patoloiki nalaz najzahvalnija je indikacija za transpo-
ziciju vertebralne arterije u susednu zajedni¢ku karotidnu arteriju™". U poéetnom delu
vertebralne arterije vrlo je Cest nalaz kinking-a i coilinga, koji se mogu vizualizirati pri-
likom duplex-sonografskog pregleda (Slika 26.4, 26.6.).

Slika 26.6.
Duplex-ultrasono-
grafska slika
coiling-a V1
segmenta verte-
bralne arterije.

Drugi segment (V2) ima puno sitnih bo¢nih grana, koje se segmentno odvajaju za
okolne misice, cervikalne pr§ljenove i zglobove, cervikalne nervne korenove 1 meningal-
ne opne. Ove grane omogucavaju da distalni segment ostane otvoren u nekim slucajevi-
ma okluzije proksimalnog dela, zahvaljujuéi kolateralnoj cirkulaciji. Naj¢es¢i patoloski
nalaz u ovom segmentu je mehanicka kompresija na arteriju spolja (pripoji okolnih mi-
$ica, osteofiti, anomalije ulaska arterije u kostani kanal, reumatoloska oboljenja itd.)***".
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 foramen-a mogu da komprimiraju vertebralnu arte-
riju, posebno ako je nacin njenog ulaska u kostani kanal atipi¢an (visok ili nizak), a mo-
gu se jednostavno hirurski otkloniti*’. Processus uncinatus, takode, moze hemodinamski
znacajno da komprimira vertebralnu arteriju, ali je to teze dokazati (Slika 24.4.)

Arteriovenske fistule,koje nastaju kao posledica penentrantnih povreda, obi¢no su
lokalizovane u nivou V, segmenta i mogu dovesti do pojave nekompletnog oblika cer-
vikalnog Brown-Sequard-ovog sindroma. Povredeni se Zale na dozivljaj snaznog Suma
lokalizovanog u vratu. Klini¢ki je ponekad moguce identifikovati pulsatilnu masu iznad
koje se auskultuje intenzivan sistolni um®’.

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 sluc¢aju okluzije proksimalnog dela vertebralne
arterije, a posebno ako je istovremeno zatvorena i unutra$nja karotidna arterija. Okcipi-
talna arterija se dodatno povezuje sa granama ascendentnih cervikalnih arterija’®. Naj-
&e$éi patoloski proces ovog segmenta je fibromuskularna displazija’™. Ako je proksimal-



ni deo vertebralne arterije okludiran, ovaj segment posto je obicno ocuvan moze poslu-
Ve v . .o : ~ 12,14,15, 27-
7iti za uspesnu revaskularizaciju malog mozga i mozdanog stabla'>'*'>27%,

U slucaju cervikobrahijalne neuralgije nastale pritiskom petlje vertebralne arterije na
korenove brahijalnog spleta, terapiju izbora predstavlja mikrovaskularna dekompresija. I
kod kompresije korenova segmentno ektatiCkom arterijom terapija izbora je mikrohirur-

X .. 2730
Ska dekompresija™ " .

Indikacije za rekostrukciju vertebralnih arterija:

(1) Vertebrobazilarna insuficijencija sa stenozom dominantne vertebralne
arterije ve¢om od 75%, pogotovo ako postoji konkomitantna stanoza ili
okluzija na vertebralnim i/ili karotidnim arterijama.

(2) Vertebrobazilarna insuficijencija i stenoza dominantne vertebralne
arterije ve¢a od 75%, kod pacijenta koji se planira za ipsilateralnu
karotidnu endarterektomiju.

(3) Ponovljeni embolijski incidenti u regionu posteriorne mozdane
cirkulacije sa dokazanim izvoriStem u degenerisanom ateromu na
vertebralnoj arteriji.

(4) Popravljanje globalne cerebralne perfuzije u pacijenata sa globalnom
simptomatologijom i okluzijom karotidnih arterija i stenozom dominantne
vertebralne arterije ve¢om od 75%,

(5) Vertebrobazilarna insuficijencija sa dokazanom kompresijom od strane
okolnih muskulo-skeletnih struktura,

(6) Lecenje arterio-venskih fistula vertebralne arterije,
(7) Resekcija (pseudo) aneurizme vertebralne arterije,

(8) Simptomatska, progredirajuca disekcija (tromboza) vertebralne arterije
koja ne reaguje na medikamentoznu terapiju (kontrolni duplex-ultrazvucni
nalaz i simptomatologija se pogorsavaju, a CT nalaz mozga je negativan),

(9) Povreda vertebralne arterije (krvarenje, naruSavanje kontinuiteta), kao i

(10) Reparacija vertebralne arterije koja je resecirana u sklopu ekstenzivne
operacije zbog malignog tumora.
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27. REKONSTRUKCIJE VERTEBRALNE ARTERIJE

Vertebralne arterije (4a..vertebralis) zahtevaju vrlo delikatan hirurski pristup. Govo-
rilo se da su one toliko skrivene i nepristupacne da se nalaze "beyond the reach of surge-
ry". Walt (1984) kaZe o vertebralnoj arteriji: "skrivena iza cervikalnih pr§ljenova tesko

je pristupa¢na, ali uvek spremna za napad, kao zmija u kamenjaru""> .

Na bazi principa koje su postavili Hutchinson i Yates (1956) o uzrocima
vertebrobazilarne ishemije?, Cate i Scott su 1957. godine uspe$no uradili prvu rekon-
strukciju subklavijalne i vertebralne arterije trombendarterektomijom’. Medutim detalji
hirur§kog pristupa distalnom delu vertebralnih arterija formulisani su tek nekoliko
godina kasnije.

Clark i Perry (1966) uradili su prvu transpoziciju vertebralne arterije u susednu
o¢uvanu karotidnu arteriju zbog okluzivne lezije pocetnog dela vertebralne arterije > .
Tako je ova metoda sa vrlo limitiranom primenom u perifernoj vaskularnoj hirurgiji
postala vrlo zastupljena u rekonstrukciji arterija na vratu. To je moguce zbog anatomske

blizine arterija koje dovode krv do mozga u predelu gornje torakalne aperture i vrata *'°.

Rekonstruktivni zahvati na vertebralnim arterijema se mogu podeliti na:

1. Transpozicije (anastomoziranje sa susednom prohodnim arterijom
(najcesce ipsilateralna a.carotis communis),

2. By pass operacije (autovenskim graftom, kad nije moguca transpozicija,
obicno u V3 segmentu).

3. Dekompresivni zahvati (otklanjanje osteofita i atipi¢nih kostano-
muskularnih struktura, obi¢no u V2 segmentu),

Napomena: 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 *'¢ .

Moguc¢i pristupi vertebralnim arterijama su:

(1) Standardna prednja cervikalna incizija duz prednje ivice sternokleidomastoid-
nog misica (za prva tri segmenta). Ovaj pristup ima puno prednosti, pogotovu kad
nam je istovremeno neophodna ekspozicija karotidnih arterija.

(2) Supraklavikularni pristup pocetnom segmentu (V1). Ovaj pristup se najcesSce
koristi u slucajevima kada planirana rekonstrukcija obuhvata i potklju¢nu arteriju.
Opisan je uz prikaz preparisanja potkljucne arterije.

(3) Anterolateralni pristup treCem segmentu (V3) vertebralne arterije. Koristi se obic-
no kao produzetak standardne prednje cervikalne incizije. Anterolateralni pristup ima
prednosti nad prednjim (ispred karotidne arterije) i lateralnim (iza sternokleido-



mastoidnog misica) pristupom, jer pruza mogucnost eksponiranja distalnog segmenta
vertebralne arterije. Dorzalni pristup se koristi obi¢no u neurohirurgiji’'**"*.

PREDNII CERVIKALNI PRISTUP PRVOM SEGMENTU VERTEBRALNE ARTERIJE (V 1)

Pacijent se nalazi u polozaju kao za pristup karotidnoj arteriji. Incizija ide prednjom
ivicom sternokleidomastoidnog misi¢a. Za razliku od uobicajene incizije za pristup ka-
rotidnoj arteriji ovde se ona spusta nize, sve do glave klavikule, odnosno sternoklaviku-
larnog zgloba.

Elaktrokauterom se incizija produbljuje kroz poktozno tkivo i platizmu. Sternoklei-
domastoidni misi¢ se retrahuje put lateralno. Tako ulazimo u "skalenski trougao" (Slika
27.1.).
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Slika 27.1. Anterolateralni cervikalni pristup prvom segmentu vertebralne arterije: prikaz

elemenata "skalenskog trougla" (m. scalenus anterior, a. subclavia, m. longus colli).

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. NajéeSc¢e se ne mora resecirati vena facijalis. Nervus vagus je najbolje



ne dodirivati. Ispreparisanu unutra$nju jugularnu venu ne treba zauzdavati, ve¢ samo
potisnuti put lateralno. Prodiremo izmedu jugularne vene (lateralno) i 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 i karotidne arterije (u dubinu). Simpaticki lanac se
moze zapaziti neposredno ispod karotidne arterije, izvan vezivne kosSuljice. Omohioidni
misi¢ se najéesce preseca prilikom preparisanja zajednicke karotidne arterije.

Tupim ekarterom treba povuéi jugularnu venu lateralno, a karotidna arterija se
povlaéi put medijalno. U meduprostoru iza karotidne arterije mozemo da napipamo
prominenciju tela ki¢menog prsljena (C6). Potom sledi disekcija rastresitog vezivnog
tkiva gornje torakalne aperture.

A CAROTIS COMM.
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- VM JUGULARIS
INT. SIN.

DUCTUS
THORACICUS

N. VAGUS SIN. A. VERTEBRALIS

Slika 27.2. Anterolateralni cervikalni pristup prvom segmentu vertebralne arterije. Vena jugularis

interna pomera se put spolja. Nervus vagus 1 arteria carotis communis sinistra ostaju medijalno.

Izmedju njih ligira se i resecira ductus lymphaticus.

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. MozZe se formirati



Citava delta limfnih duktusa koji se zajednicki ili odvojeno ulivaju u angulus venosus. U
svakom slu¢aju oni se moraju pazljivo ligirati i resecirati (Slika 27.2.).

Dalje preparisanje nastavljamo u trouglu koji ¢ine: m. longus colli (medijalno),
m.scalenus anterior (lateralno) i a.subclavia (proksimalno). Prodiru¢i dublje kroz ovaj
trougao prema pocetnom delu vertebralne arterije najceSée 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 te-
la vratnog prsljena C6 da napipamo potklju¢nu arteriju, a ponekad i samu vertebralnu
arteriju.

Vena vertebralis ukrsta pocetni deo vertebralne arterije (Slika 27.3.). 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.
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Slika 27.3. 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.

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.

13-15

Da bi se izbegle lezije simpatickih gangliona Berguer insistira na slede¢im

anatomskim ¢injenicama:
1. Vratni simatikus ima tri gangliona; gornji, medijalni i donji.
2. Neposredno uz vertebralnu arteriju se moze na¢i medijalni cervikalni simpaticki

ganglion. On se naj¢es¢e nalazi na (ili iznad) transverzalnom procesusu C6. U
oko 30% slucajeva nalazi se nize, uz pocetni deo arterije.

3. Donji cervikalni simpaticki ganglion se u oko 82% slucajeva spaja sa prvim
torakalnim ganglionom dajuci zvezdasti ganglion (ganglion stellatum). Ganglion
stellatum se nalazi u nivou prvog kostovertebralnog zgloba. Ganglion je
anteromedijalno u odnosu na pocetak vertebralne arterije.

4. Simpaticka vlakna izmedu medijalnog gangliona i zvezdastog gangliona idu
ispred, ali i iza arterije, formirajuci splet (ansa subclavia), koji se prepli¢e oko
potkljucne arterije i pocetka vertebralne arterije (Slika 27.4, 27.5).

C=Cs
Slika 27.4. Anatomski
odnos vratnog simpatickog
lanca sa cervikalnom
ki¢mom. Gornji simpaticki
ganglion se nalazi u nivou GANGLION
C1-C2. Srednji simpaticki SYMPATICUM
MEDIUM

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.

GANGLION
SYMPATICUM
INTERMEDIUM

GANGLION
STELLATUM

Najbolji nacin za prevenciju lezija simpatikusa i postoperativnog Hornerovog
sindoma je sledeci: Prvo se mora osloboditi vertebralna arterija, bez dodirivanja simpa-



tickih vlakana (Slika 27.6.). Potom se vertebralna arterija preseca na svom pocetku

(Slika 27.7.). Orificijum na potkljucnoj arteriji se ligira, a distalni, ispreparisani deo ver-

tebralne arterije se provla¢i ispod simpati¢kog spleta koji ostaje nedirnut®'*.
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INTERMEDIUM =

ANSA \__,___,;_
SUBCLAVIA

TRUNCUS
THYREO-
CERVICALIS

A. SUBCLAVIA

GANGLION STELLATUM

Slika 27.5. Intermedijalni simpaticki ganglion i ganglion stellatum su povezanl brojnim
simpati¢kim vlaknima ispored 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.

Vertebralna arterija se prepariSe prema potkljucnoj arteriji, sve dok ne odlu¢imo da li
¢e biti primenjena direktna rekonstrukcija (endarterektomija, reimplantacija, ili
transpozicija). Ako planiramo reimplantaciju ili transpoziciju moramo mobilisati i sacu-
vati dovoljno dug segment arterije. Obzirom na njenu uobic¢ajenu elongaciju to obi¢no
nije problem.
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Slika 27.6. Proksimalni
segment vertebralne
arterije nalazi se u spletu
simpatickih nervnih
vlakana. Ona se ne
smeju preseci duz
prednje strane arterije jer
¢e se razviti Horner-ov
sindrom.
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Slika 27.7. Disekcija vertebralne arterije od cervikalne simpaticke anse. Simpati¢ka 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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Slika 27.8. Supraklavikularni pristup pocetnom delu vertebralne arterije. Resekcija prednjeg
skalenskog misi¢a, posle mobilisanja n. phrenicus-a.

Distalno se vertebralna arterija prati sve dok ne iS¢ezne ispod vlakana m.longusa
colli. Ivica ovog miSica moze biti tendinozna i fibrozirana, tako da komprimira
vertebralnu arteriju na mestu njenog poniranja u kostani kanal. U tom slucaju ga treba
elektrokauterom resecirati. Imparato i Riles (1983) piSu o "entrapement sindomu"
vertebralne arterije, koji se moze pojaviti na razli¢itim nivoima (V1 do V4), a ne samo u
ko$tanom tunelu, kako se ranije mislilo **% .

Napomena: proksimalnom delu vertebralne arterije moze se pri¢i i supraklavikular-
nom incizijom (Slika 27.8.). Detaljnije je opisan us subklavijalnu arteriju. HirurSka
tehnika transpozicije pocetnog segmenta vertebralne arterije u zajednicku karotidni
arteriju, prikazana je na Slici 27.14. Kontrolna arteriografija transponirane vertebralne
arterije vidi se na Slici 27.16.

PREDNJI CERVIKALNI PRISTUP DRUGOM (KOSTANOM) SEGMENTU VERTEBRALNE
ARTERIJE (V2)

Predn;ji cervikalni pristup prvom segmentu vertebralne arterije se samo produzava
distalno kad Zelimo da isprepariSemo drugi segment. Incizija ide prednjom ivicom
sternokleidomastoidnog misica. Ezofagus i neurovaskularna peteljka koja ukljucuje
karotidnu arteriju, vagus i jugularnu venu retrahuje 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 produZetaka cervikalnih ki¢menih prsljenova.

Obzirom da prednji kraci transverzalnih produzetaka cervikalnih prsljenova Cine
prednji zid koStanog kanala vertebralne arterije moramo ih resecirati. Dletom i
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) 7.

Imparato i Riles (1983) preporucuju opisano otklanjanje prednjih lamina popre¢nih
produzetaka cervikalnih pr$ljenova kao metod izbora za leenje kompresije u nivou
kostanog kanala. Ovaj pristup ne treba koristiti za direktnu rekonstrukciju vertebralne
arterije. Buduci 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 C1iC2*%.

ANTEROLATERALNI PRISTUP TRECEM (V3) SEGMENTU VERTEBRALNE ARTERIJE

Pacijent se nalazi u istom polozaju, ali je sterilno garniranje nacinjeno tako da
dozvoljava produzetak incizije koja ide prednjom ivicom sternokleidomastoidnog misica
prema mastoidnom procesusu, retroaurikularno. Parotidna Zljezda zajedno sa rastresitim
vezivom 1 lokalnim limfnim ¢vorovima odvaja se od sternokleidomastoidnog misica i
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 i zauzdati, da bi smo ga mogli skloniti put
proksimalno.

Dalje prodiranje u dubinu se odvija izmedu jugularne vene, koja ostaje medijalno i
sternokleidomastoidnog miSica koji povlacimo put lateralno. Idu¢i put distalno u ovoj
ravni (izmadu vene 1 miSi¢a) nailazimo na nervus accesorius koji se najpouzdanije
identifikuje na mestu ulaska u misi¢ (Slika 27.9.). Akcesorni zivac treba mobilisati i
zauzdati, da bi mogao da se skloni medijalno.

U gornjem uglu incizije nai¢i ¢emo na digastricni mi$i¢. Njegovu donju ivicu treba
disecirati. Citav digastriéni misi¢ treba ekartirati tupom kukom prema gore ili ako je
neophodno resecirati (Slika 27.10.).

Prate¢i unutras$nju jugularnu venu i n.accesorius koji se zajedno pribliZzavaju
jugularnom foramenu na bazi lobanje nastavljamo put distalno (Slika 27.11.). Poniruci
ispod digastricnog miSica mozemo ispod prsta osetiti transverzalni procesus prvog



cervikalnog prsljena (C1). Ova koStana prominencija treba da nam posluZi kao orijentir;
gde se nalazi gornja tacka naSeg preparisanja. Izmadu unutra$nje jugularne vene i
sternokleidomastoidnog misica, a ispod digastriénog misi¢a naici ¢emo na prednju granu
drugog spinalnog nerva (C2).

MASTOIDNI
PRODUZETAK
=

GLANDULA
PAROTIS

b e
/” |3

N. ACCESSORIUS ||,

|
{
|
l
' :
1
1
||

B !
Vs . /

~ M. STERNOCLEIDO
MASTOIDEUS

i)

Slika 27.9. 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 (Slika
27.12.). Sternokleidomastoidni mi$i¢ 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 koris-



timo za orijentaciju. U tom nivou treba poprec¢no skalpelom zaseci m.levator scapulae i
ispod njega m.splenius cervicis. Ova dva miSi¢a prekrivaju C1-C2 intertransverzalni
prostor u kome se nalazi vertebralna arterija.
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Slika 27.10. Preparisanje
vertebralne arterije
distalno od karotidne bi-
furkacije. Ispod sternokle-
idomastoidnog misica, a
lateralno od jugularne
vene nailazi se na akce-
sorni nerv. Ispod digas-
trinog misi¢a moramo
zauzdati i sacuvati .
auricularis magnus.
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Spatula za disekciju se u visini prednjeg ramusa nerva C2 podvuce ispod misi¢a 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, prolaze¢i transver-
zalno kroz intertransverzalni prostor, sa svojim gornjim i donjim komunikantnim grana-
ma. Vertebralna arterija je neposredno ispod. Nerv mozemo da preseCemo bez postope-
rativno klini¢ki manifestnih posledica (Slika 27.13.).

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 transpo-
nira ispred Zivca, ujedno spremna za anastomozu, obic¢no sa autovenskim graftom (Slika
27.15.). Ako prezervacija nerva komplikuje proceduru ne treba mnogo insistirati®"? .



7 RAMUS ANTERIOR
N. CERVICALIS C;

M. LEVATOR
SCAPULAE

RAMUS ANTERIOR
N. CERVICALIS C;

Slika 27.11. Ispod
digastri¢nog miSi¢a mozemo
napipati prednju laminu
transverzalnog produzetka
C1. Ukazuje se prednja
grana drugog cervikalnog
ki¢menog zivca (C2)
Lateralno se nalazi m.
levator scapulae.

Slika 27.12. Resekcija
prednje ivice m. levator
scapulae u nivou prednje
grane drugog cervikalnog
ki¢émenog zivca.



Slika 27.13. Prednja grana
drugog cervikalnog
ki¢émenog Zivca (C2)
nalazi se ispred vertebralne
arterije (A). Zivac
mozemo recesirati, ili
bolje: klipsom zatvoriti
proksimalni kraj
vertebralne arterije, a
distalni kraj prebaciti
ispred nerva i tako je
pripremiti za anastomozu.
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Slika 27.14. Transpozicija
proksimalnog segmenta
vertebralne arterije (V1) u
ipsilateralnu zajednicku
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 sa hemostazom se
najc¢e$¢e odnose na ove venice. Osim toga, treba imati na umu da se subokcipitalne



kolateralne grane odvajaju od vertebralne arterije (zadnji zid) bas u ovom nivou ' | pa

ih treba ¢uvati.

Slika 27.15. Rekonstrukcija distalnog
segmenta vertebralne arterije (V3)
interpozicijom autovenskog grafta sa uredno
prolazne unutrasnje karotidne arterije. potom
¢e biti uradjena karotidna endarterektomija
zbog bifurkacione stenoze.

Slika 27.16. Kontrola arteriografija nakon
transpozicije vertebralne arterije u istostranu
zajednicku karotidnu arteriju zbog okluzije
subklavijalne arterije i prvog V1 segmenta
vertebralne arterije.
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28. INDIKACIJE I LIMITACIJE EKSTRA-
INTRAKRANIJALNIH REVASKULARIZACIJA

Woringer and Kunlin su 1963. godine prvi put opisali ekstrakranijalni-intrakranijalni
(EC-IC) by pass kod bolesnika sa proksimalnom okluzijom unutrasnje karotidne arteri-
je' . Kao graft je posluzila autologa vena safena magna. Proksimalna anasomoza je bila
na zajednickoj karotidnoj arteriji, a distalna na intrakranijalnom segmentu unutrasnje ka-
rotidne arterije.

Donaghy i Yasargil® publikuju 1967. prvi by pass sa povrine temporalne arterije na
a.cerebri mediju. Ova operacija skrenula je paznju neurologa i neurohirurga. Sedamde-
setih godina pocela je da se primenjuje kod simptomatskih okluzija distalnog dela unu-
trasnje karotidne arterije. Sli¢ni pistupi osmisljeni su i u regionu posteriorne cerebralne
cirkulacije.Postalo je jasno da se ove operacije mogu raditi..

Medutim stalno se pojavljivalo nereSeno pitanje: da li je ova operacija potrebna?

Kontrolisane klinicke studije EC-IC by pass-a nisu potvrdile da ova operacija
prevenira cerebralni infarkt™* . Internacionalna prospektivna randomizirana multicentric-
na studija na 1377 pacijenata (714 randomizirani za medikamentoznu terapiju, a 663 za
ekstrakranijalni-intrakranijalni by pass uz medikamentoznu terapiju). Prosecan follow-
up je bio 55.8 meseci. Medutim, nije dokazano da operacija redukuje pojavu Sloga, niti
smrtnog ishoda. Pokazalo se da su ocekivanja od ove metode neodmereno prenaglaSena.

Ostala je dilema, da li ipak ima pacijenata koji mogu imati koristi od ove operacije.

Da li ipak postoje visoko selektivne indikacije za ekstrakranijalni-intrakranijalni by
pass?

Ekstrakranijalni-intrakranijalni by pass zamisljen je kao metod popravljanja cerebral-
ne perfuzije i time smanjivanja mogucnosti za infarkt mozga zbog hemodinamske insu-
ficijencije. Ne treba ocekivati da ova metoda pomogne pacijentu koji ima simptome
cerebralne ishemije zbog embolijskih epizoda. Mada se hemodinamski i embolijski me-
hanizam indukovanja simptoma mozdane ishemije ¢esto komplikuju, obi¢no postoji do-
minantan princip u svakog pacijenta. Obzirom da ekstrakranijalni-intrakranijalni by pass
moze samo da popravi hemodinamiku na nivou cerebralnih arterija, a ne da eliminise
embolizaciju, neophodno je identifikovati pacijente sa isklju¢ivo hemodinamskim prob-
lemom.



IDENTIFIKACIJA HEMODINAMSKOG RAZLOGA MOZDANE ISHEMIJE:

KLINICKA SLIKA HEMODINAMSKE ISHEMUE MOZGA':

Pacijenti sa klasicnom amaurosis fugax, bilo kao jedinim ili u kombinaciji sa drugim
simptomima mozdane ishemije, verovatno imaju kao podlogu embolijski mehanizam.
Fundoskopskim pregledom se u ovih pacijenata ¢esto nalazi embolijski materijal u reti-
nalnim arterijala (Hollenhorst-ova telasca).

Oftalmoloski simptomi mogu biti uzrokovani hemodinamskim mehanizmom, ali u
tom slucaju fundoskopija ukazuje na znake ishemicke retinopatije, a pritisak u
retinalnim arterijama je snizen.

Pacienti sa hemodinamskim monookularnim gubitkom vida obi¢no opisuju
da vidno polje postepeno postaje sivo.

Nasuprot tome, emboligeno nastala amaurosis fugax se pojavljuje iznenadno,
kao kompletno prolazno slepilo, ili crna zavesa koja pokriva deo ili celo
vidno polje’.

Pacijenti sa hemodinamski uslovljenom mozdanom ishemijom su osetljivi na prome-
ne sistemskog arterijskog pritiska. Tranzitorni ishemicki atak se moze indukovati uzima-
njem lekova koji obaraju krvni pritisak. Simptomi se povlace popravljanjem sistemskog
arterijskog pritiska (Soljica kafe, vazokonstriktorni lekovi).

Ortostatska hipotenzija je tipian primer kako kardioloski poremecaji naglim sniza-
vanjem perfuzionog pritiska mogu indukovati teske (fokalne i globalne) simptome ishe-
mije mozga. Ortostatska hipotenzija se popravlja postavljanjem bolesnika u leze¢i polo-
7aj, a istovremeno i$¢ezavaju 1 simptomi od strane centralnog nervnog sistema..

Okluzija unutra$nje karotidne arterije odrazava se obi¢no kontralateralnom slabosc¢u
ekstremiteta zbog hemodinamski izazvane ishemije grani¢ne zone teritorija irigacije
prednje i srednje cerebralne arterije.

Okluzija obe unutrasnje karotidne arterije odrazava se obi¢no epizodama slabosti oba
donja ekstremiteta sa opStim osecajem slabosti i konfuzije. Ovi simptomi su takode
hemodinamski uslovljeni i pogorSavaju se pri stajanju (ortostatski).

Nabrojani su samo neki simptomi cerebralne ishemije koji mogu da ukazu na hemo-
dinamsku patogenezu. Na zalost u vecini slucajeva se ovakvi zakljucci tesko mogu do-
nositi samo na osnovu pregleda.

Prognoza rizika za buducéi ishemijski insult je takode vrlo delikatna. Ipak, opste je
prihvaceno da poseban rizik postoji tokom prvih meseci (prvi i drugi mesec) nakon aktu-
elnog ishemickog neuroloskog incidenta (TIA,RIND). Sto vise vremena prode verovat-
noca za novi ishemijski dogadaj opada. Opominjuci znaci su porast frekvence, trajanja i
tezine tranzitornih ishemijskih ataka®'***.



DUPLEX-ULTRASONOGRAFIJA

Karotidna (ili vertebralna) stenoza sa heterogenom kompozicijom plaka i/ili ulceraci-
jom, sa ili bez prizidne tromboze je emboligeno znacajna. Pretvaranje teSke stenoze u
okluziju eliminiSe moguénost distalne embolizacije, osim iz slepog Spaga (stump) preko
spoljasnje karotidne arterije. Time se dalje leCenje uglavnom svodi na popravljanje he-
modinamike.

ARTERIOGRAFIJA

Dijagnosticki minimum pacijenata sa hemodinamskim lezijama podrazumeva kom-
pletnu arteriografiju arterija koje dovode krv do mozga ukljucujuéi prednju (karotidnu) i
zadnju (vertebro-bazilarnu) mozdanu cirkulaciju. Kvalitetna arteriografija pruza jasnu
procenu duzine okluzivnih lezija na unutrasnjoj karotidnoj, vertebralnoj kao i cerebral-
nim arterijama.

Obzirom da se radi o eventualnim kandidatima za ekstrakranijalno-intrakranijalno
premoscenje posebno nas interesuje stanje kolateralne cirkulacije, po svim nivoima ko-
lateralnih alternativa.

Arteriografija ne moze da meri protoke kroz cerebralne arterije. Medutim, ona je
kljucni faktor indikacionog odluc¢ivanja (decision making process). Nakon odredivanja
osobina i lokalizacije okluzivne lezije trba proceniti kolateralnu cirkulaciju za ugrozeni
areal mozga. Pacijenti sa slabim kolateralnim sistemom, slabim punjenjem i ispiranjem
kontrasta distalno od okluzije magistralne arterije verovatno imaju aktuelan hemodinam-
ski problem (insuficijenciju).

Arteriografske indikacije za ekstra-intrakranijalni by pass bi mogle biti:

o Nepristupacne, teske, multiple stenoze distalne unutrasnje karotidne
arterije (tandem lezije),

o Kompletna okluzija unutra$nje karotidne arterije sa distalnom
propagacijom,

o Okluzija pocetnog dela a.cerebri media-e.

Ako pacijent prezivi trenutak okluzije magistralne arterije (oko 60% pacijenata), po-
stoji moguc¢nost dobre preraspodele regionalne perfuzije, tako da pacijent postane i os-
tane bez simptoma na duze vreme. Na primer, rekurentna ipsilateralna simptomatologija
ishemije, nakon kompletne okluzije unutra$nje karotidne arterije i definitivnog fiksiranja
neuroloskog deficita se retko javlja®***.

Prema tome: ekstra-intrakranijalna rekonstrukcija se moze razmatrati samo u pacije-
nata koji imaju jasne simptome mozdane hipoperfuzije nakon arteriografski dokazane
okluzije.



MERENIJE PRITISKA U KORTIKALNIM ARTERIJEMA MOZGA:

Normalno bi pritisak u malim kortikalnim arterijama mozga trebalo da bude neznat-
no nizi od sistemskog (brahijalnog) pritiska. Koli¢nik kortikalnog i sistemskog arterij-
skog pritiska daje indeks. Kortiko/sistemski indeks je normalno od 0,9 do 1,0**.

Ekstra-intrakranijalna by pass rekonstrukcija bi se mogla razmatrati simptomatskih
pacijenata sa okluzijom unutrasnje karotidne i/ili srednje cerebralne arterije, sa korti-
ko/sistemskim odnosom ispod 0.25. Pacijenti koji imaju ovako nizak pritisak u kortikal-
nim arterijama izlozeni su velikom riziku od masivnog ishemickog infarkta mozga zbog
hipoperfuzije. Oni su kandidati za ekstra/intrakranijalni by pass.

Na Zalost direktno merenje sistemskog pritiska u kortikalnim arterijama nije moguce.
Medutim, pritisak u retinalnim arterijama kod pacijenata sa okluzijom unutrasnje
karotidne arterije ukazuje na nivo sistolnog pritiska u kortikalnim arterijama’ Kod ovih
bolesnika je oCuvan intrakranijalni deo unutra$nje karotidne arterije, Willis-ov poligon
kao i pocetni deo oftalmi¢ne arterije. Prolaznost ovih arterijskih segmenata garantuje da
ée vrednost kortikalnog pritiska biti analogna retinalnom pritisku®* .

PACIJENTI SA MULTIPLIM NEPRISTUPACNIM STENOTICNIM LEZIJAMA

Lecenje bolesnika sa tandem lezijama (multiple teske nepristupacne stenoticne
promene na ekstra i intrakranijalnim arterijama) je Cesto teze nego lecenje bolesnika sa
segmentnim okluzijama **.

Kod ovih bolesnika cesto se kombinuje embolijski i hemodinamski mehanizn
mozdane hipoperfuzije.

Poseban problem je dinamicnost stenotiCkih lezija. Okluzija je, manje ili vise,
definitivno stanje. Stenoza, medutim, moze da stagnira ili progredira, da se stabilizuje ili
degeneriSe ka intramuralnoj hemoragiji ili ulceraciji. Stenoza mze da progredira ka
okluziji.

Stenoza izazvana disekcijom i/ili prizidnom trombozom moze cak i da regredira uz
atitrombocitnu terapiju.

Princip je da se zapo¢ne sa antitrombocitnom terapijom. Ako se simptomi ponovo
pojave treba uvesti antikoagulantnu terapiju.tokom 3 do 6 meseci. Ako se simptomi ne
otklone, a stenoti¢ne lezije progrediraju treba razmisljati o ekstra-intrakranijalnoj by
pass rekontrukciji. Pre toga je neophodna ponovna arteriografija da bi se procenila
dinamika progresije arterioskleroti¢nih lezija"***.

PACIJENTI KOJI NE REGUJU NA MEDIKAMENTOZNU TERAPIIU

Ako se uklone svi moguc¢i faktori rizika (hipertenzija, dijabetes melitus, srcana
oboljenja, pusenje, aritmije itd.) i primeni optimalna medikamentozna terapija, a nastavi
se simptomatologija mozdane ishemije treba razmisliti o ekstra-intrakranijalnom by
pass-u.

Ako pacijent pored okluzije unutrasnje karotidne ili srednje mozdane arterije ima
kontralateralno stenozu ve¢u od 70% ili ipsilateralno fenomen mrtvog Spaga (stump) na



orificijumu okludirane unutrasnje karotidne arterije, ove konkomitirajuce lezije treba
obavezno hirurski korigovati cervikalnim pristupom. Tek potom moZze se razmisljati o
ekstra-intrakranijalnom by pass-u **.

PACIJENTI SA ISHEMICKOM RETINOPATIIOM

Okluzija unutra$nje karotidne arterije Cesto se reperkutuje niskim perfuzionim pritis-
kom u oku. Nedovoljna perfuzija kroz oftalmicku arteriju ¢esto daje ishemicku retinopa-
tiju. Ova simptomatologija moZze biti maskirana i potisnuta znacima cerebralne ishemije
u slivu prednje i srednje cerebralne arterije.

Sistolni pritisak u retinalnim arterijama kod ovih pacijenata opada Koli¢nik izmedu
retinalnog i sistemskog pritiska takode opada (retinalno/sistemski odnos < 0.25)**.

Ako se u ovom stadijumu nastavi progresija bolesti desi¢e se retinalna infarkcija sa
kompletnim slepilom.

Medikamentozna terapija je obicno nedovoljna. HirurSka revaskularizacija mozga je
jedina mogucnost kod bolesnika sa teskom ishemickom retinopatijom zbog okluzije
unutra$nje karotidne arterije. Dokazano je da razliciti tipovi revaskularizacionih zahvata
povecavaju pritisak u retinalnim arterijama. tako se prevenira retinalna infarkcija sa pos-
ledi¢nim slepilom i otklanjaju preliminarni simptomi retinopatije™'***.

PACIJENTI SA PRETECOM CEREBRALNOM INFARKCIJOM

Kad cerebralna ishemija postane kriticna razvija se reverzibilno, a potom 1 ireverzi-
bilno propadanje plemenitog mozdanog tkiva (evolving cerebral infarction) Medutim,
uvek postoji vremenski period od poc¢etka simptoma do nastanka ireverzibilnog ishemic-

nog ostecenja nervnog tkiva. Ovaj period se kre¢e od nekoliko minuta do nekoliko sa-
-11,12,24
.

Ukratko, iskustvo nas uci da se ovde mora reagovati ispravno ali brzo:

o Revaskularizacija pre razvoja ishemi¢nog infarkta mozga je korisna.

o Revaskularizacija u ranoj fazi infarkcije (revarzibilne lezije) moze biti
od koristi.

o Revaskularizacija kod svezeg ali ireverzibilnog infarkta je opasna
(postrevaskularizacioni edem mozga, pretvaranje ishemic¢nog infarkta
u hemoragicnu nekrozu).

Ova pravila su jasno formulisana. Problem je $to nema pouzdanih parametara na
osnovu kojih bi smo odredili u kojoj fazi se nalazi na§ pacijent. Osim toga, svako
insistiranje na sofisticiranoj dijagnostici trosi dragoceno vreme. SuviSe pedantan doktor
moze doci do precizne dijagnoze, ali ¢e tada pacijent ve¢ biti u drugoj fazi.

Sto je najéudnije ta re¢ “druga faza” ne mora samo da znagi progresiju ishemije. Mo-
guca je i regresija simptoma (TIA), a u tom slucaju je bolje sacekati i uraditi elektivnu
operaciju.



Klinicka iskustva sa urgentnom ekstra-intrakranijalnom by pass revaskularizacijom
zbog insulta u razvoju su minorna. Eksperimentalne studije ekstra-intrakranijalnih by
pass operacija na Zivotinjama u fazi pocetne ishemije su dale negativne rezultate '

MERENJE CEREBRALNIH PROTOKA

Parametri cerebralne hemodinamike su nam kod ovih pacijenata neophodni. Ako se
neko operise zbog hemodinamske insuficijencije cerebralne cirkulacije dobro bi bilo
znati kakva i kolika je ona.

Cerebralni protoci nisu staticke veli¢ine ve¢ se stalno menjaju zavsno od stepena
aktivnosti mozdanog metabolizma. U stanju mirovanja protok je izmedu 50 i 60 mL/100
g/minut. Neuroloske funkcije i elektroencefalografska aktivnost se ne menjaju bitno pri
blagim promenama cerebralnog protoka. Medutim, kad se on redukuje na 18 do 22
mL/100 g/min, dolazi go prestanka neuroloskih funkcija i elektroencefalografske aktiv-
nosti. Ako protok padne ispod 16 mL/100 g/min Stoje kriti¢na vrednost (iischemic thre-
shold), nastaje mozdana infarkcija.

Brzina razvoja ireverzibilnih ishemickih lezija zavisi od stepena redukcije ispod
kriti¢nog praga. Na primer, potrebno je nekoliko sati za razvoj ishemickog infarkta ako
je cerebralni protok oko 16 mL/100 g/min. Ali ako je on ispod 5 mL/100 g/min.
dovoljno je nekoliko minuta za definitivni mozdani infarkt .

Pacijenti sa redukcijom protoka koji nije ispod kriticnog praga za ishemiju (ischemic
threshold) su pod rizikom za razvoj cerebralnog infarkta i mogli bi imati koristi od
revasularizacije cerebralnih arterija **.

Cerebralni protok ispod funkcionalnog praga, ali iznad praga za nastanak struktural-
nih lezija bi bili idealni kandidati za revaskularizaciju, ali ih je teSko dijagnosticki defini-
sati. Ovakav cirkulacioni status opisuje se u ishemijskoj penumbri (ischemic penumbra).
Neuroloske funkcije su nestale, ali infarkt jo§ ne nastaje, reverzinilna lezija'’. Restaura-
cija arterijske perfuzije ovih mozdanih areala bi mogla povratiti meuroloske i metabolic-
ke funkcije. Ishemijska penumbra bi se nakon uspesne revasularizacije funkcionalno
vratila u metaboli¢ki uobicajeno stanje..

Idealni kandidat za by pass operaciju je simptomatski pacijent sa teSkom redukcijom
cerebralnog protoka, ali sa oCuvanom vijabilno$¢u neurona i neuroglije.

Zato je bitno ispitivanje cerebralne hemodinamike i metabolizma.

POZITRONSKA EMISIONA TOMOGRAFIJA (PET)

Pozitronska emisiona tomografija (PET) moze da definise kvalitet i kvantitet, kao
1 lokalizaciju hipoperfuzije mozga. Tomografsko merenje cerebralnih protoka, cerebral-
nog krvnog volumena, metabolizma kiseonika, ekstrakcione frakcije kiseonika kao i
kljuénih faza u metabolizmu glikoze (glikoliza i glikoneogeneza) pruza informacije o
stepenu funkcionalnosti pojedinih mozdanih regija.

Pacijenti sa redukovanom mozdanom perfuzijom imaju snizen metabolizam kiseoni-
ka, povecanu ekstrakcionu frakciju kiseonika i povecan cerebralni krvni volimen u ishe-
mi¢nom arealu . Patognomoni¢nim znakom, medu PET nalazima, smatra se porast



ekstrakcione frakcije kiseonika. Tkivna vijabilnost je zbog ishemije u tom slucaju ugro-
zena. Ovakvi bolesnici imaju hemodinamsku insuficijenciju cerebralne perfuzije ("mise-
ry perfusion"). Upravo oni bi imali najvise koristi od pravovremene revaskularizacije,
naravno ako ispunjavaju klinicke i arteriografske kriterijume.

Za sad je pozitronska emisiona tomografija, ipak, skupa nau¢no-istrazivacka masine-
rija. Rutina nije stigla do tako sofisticiranog nivoa, a praksa forsira jednostavniju, jeftini-
ju i brzu dijagnostiku.

KLIRENS KSENONA 133

Klirens radioaktivno obeleZzenog ksenona (Xenon 133) se koristi u klini¢koj praksi.

Radioaktivnim izotopom obeleZeni ksenon unosi se inhalacijom ili intravenski. Me-
renje njegove distribucije u mozgu vrsi se kristalnim detektorima od natrijum jodida,
koji se postavljaju na poglavini. Medutim, rezultati pokazuju veliku varijabilnost, i malu
senzitivnost. To limitira upotrebljivost nalaza u donosenju terapijskih odluka'®** . Osim
toga, ova metoda ne daje tomografski locirane rezultate. To znaci da fokalna ishemija ne
moze da se locira anatomski.

Klirens redioaktivno obelezenog ksenona ne pruza informacije o metabolickom
statusu mozdanog tkiva. Zato ova metoda ne moze da pomogne u identifikaciji ciljne
grupe bolesnika koji bi profitirali od revaskularizacije mozga.

KOMPJUTERIZOVANA TOMOGRAFIJA MOZGA UZ KSENONSKI KONTRAST

Dodavalje ksenona kao kontrastnog sredstva prilikom kompjuterizovane tomografije
mozga omogucava da se kvantitativni podatci o cerebralnom protoku anatomski lociraju
(tomografija).

Ova tehnika obecava znacajan pomak u klinickoj praksi. Zgodna je za evaluaciju
kvaliteta i kvantiteta cerebralne ishemije. Kriti¢na redukcija cerebralnog protoka moze
da se locira u relativno malim kortikalnim ili subkortikalnim regionima (ZariSta
ishemije). Distribucija ishemicnih zona se moze korelirati sa lokalizacijom i opsegom
morfoloskih lezija, obzirom da uredaj koristi i klasi¢ni CT mozga'.

Ovo je mozda jedina dijagnosticka metoda koja istovremeno prikazuje uzrok
(ishemija) i posledicu (infarkcija). Rezolucija je visoka. Tehnika je upotrebljiva, sigurna,
jednostavna i primenjiva na velikom broju pacijenata

Identifikacija anatomske distribucije ishemi¢nih predela mozga pruza bitne informa-
cije: u kom slivu se nalazi hemodinamski problem (prednji ili zadnji) ili, jo§ preciznije
na nivou koje cerebralne arterije. Osim toga, odgovara na pitanje da li je i koliko ishemi-
ja dovela do strukturnih lezija. To su informacije koje su potrebne za donoSenje dobrih
indikacionih odluka.

EKSTRA-INTRAKRANIJALNE BY PASS PROCEDURE:

Ekstra-intrakranijalne revasularizacije se jako retko izvode. Nakon zavrSetka
prospektivnih velikih randomiziranih studija®*, jos rede.



Najces¢i operativni zahvat je implantacija autovenskog by pass grafta izmedu povr-
$ne temporalne arterije (grana a.carotis eksterne) i a.cerebri medije (Slka 28.1, do 28.6).
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Slika 28.1. Ekstra-intrakranijalni by pass: (a) Kod okluzije zajednicke i unutrasnje karotidne

arterije potreban je subklavio-karotidni bypass da bi se potom nacinio extra-intrakranijalni by pass
na srednju cerebralnu arteriju; (b) Ako revaskularizacija spoljasnje karotidne arterije nije moguca,
kao donorska arterija moze da posluzi kontralateralna a.temporalis superfitialis.

Slika 28.2. Kraniotomija i krstasta
incizija durae mater radi ekspozicije
cerebralne arterije koja ¢e biti

recipijent za ekstra-intrakranijalni by
pass.




Slika 28.3. Ispreparisana je i mobilisana
a.temporalis superfitialis, u dovoljnoj duzini
za anastomozu sa odgovaraju¢om ocuvanom
cerebralnom arterijom. Ispiranje grafta
rastvorom Heparina, pre formiranja
terminolateralne anastomoze.

Slika 28.4. Formiranje termino-lateralne
anastomoze izmedju a.temporalis superfitialis
i najjace kortikalne grane a. cerebri mediae:
(a) Arteriotomija kortikalne arterije nakon
postavljanja klipseva; (b) Formiranje
elipsoidnog otvora na kortikalnoj arteriji; (c)
Pojedinacni atraumatski Savovi; (d) Na kraju
ligiranje pojedinacnih evertiraju¢ih sutura.

Posebno je depresivno Sto su postoperativna ispitivanja cerebralnih protoka nakon
ovih operacija ostala bez dokaza od dugotrajnom efektu popravljanja mozdane perfuzije

18,19

Zasto dobro zamiSljena operacija, kao §to je ekstra-intrakranijalni by pass ne daje

dobre rezultate?

Zasto nema ocekivanog dugotrajnog poboljSanja cerebralnog protoka, niti redukcije

rizika za kasniji ishemicki insult?

1. Tehnicki problem malih lumena bi mogao biti deo odgovora. Promer lumena
a.cerebri medije je manji od 2 mm. Mora se koristiti mikrohirur§ka tehnika.
Anastomoze moraju biti perfektne, a graft ne kompromitovan.

2.  Previdene arterioskleroti¢ne lezije na spoljasnjoj i zajednickoj karotidnoj arteriji
(donorske arterije), ponekad sa ekstenzivnom muralnom trombozom proksimal-
no, mogu biti uzrok malog protoka kroz tehnic¢ki uredno uradeno premostenje.

3. Distalni deo cerebralne arterije (recipijentna arterija, run-off) moze biti arterio-
skleroti¢no alteriran. Pogotovo kod hipertonicara i dijabetiCara zapazaju se lezije
distalnih grana a.cerebri medije (kortikalne grane).



Slika 28.5. Interpozicija
autovenskog bypass grafta izmedju
a.temporalis superfitialis i
kortikalne arterije, ako direktna
anastomoza nije moguca.

Slika 28.6. Procena
hemodinamske
funkcionalnosti ekstra-
intrakranijalne
anastomoze
intraoperativnom
Doppler-
ultrasonografijom.




Moguca nova tehnicka reSenja:

o Mozda ¢e biti bolje da proksimalna anastomoza bude na zajednickoj
karotidnoj arteriji. Time bi autovenski by pass graf bio duzi, ali bi in-
flow trakt bio sigurniji *'**.

o Trebalo bi pokusati sa distalnom anastomozom (a.cerebri media) koja
bi koristila udubljenje Silvij-eve fissure **. Time bi anastomoza bila
na recipijentnoj arteriji veceg kalibra.

o Trebalo bi izbegavati da recipijentna anastomoza bude formirana na
kortikalnim granama srednje cerebralne arterije.
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29. ENDOVASKULARNA HIRURGIJA
SUPRAAORTALNIH GRANA

Minimalno invazivne i interventne metode imaju svoje mesto u lecenju kriticne
cerebralne ishemije, razvija se Citava nova oblast (edovaskularna hirurgija). U rekon-
struktivnoj hirurgiji arterija formiraju se novi multi-disciplinarni timovi koji ukljuéuju:
neurologa, neuro-radiologa, vaskularnog hirurga i intervencionalistu (radiolog koji sa
vaskularnim hirurgom izvodi edovaskularne intervencije).

Prvu dilataciju arteriosklerozom suzene arterije je uradio Charles Dotter, 1964. go-
dine. Presudan pokretacki impuls interventna medicina je dobila deset godina kasnije,
1974 prvom primenom balona za dilataciju suZene ilijacne arterije (Andreas Gruent-
zig). Skepsa sa kojom su primljene ove intervencije ubrzu se pretvorila u euforiju nazva-
nu "Groznica balonske dilatacije"

Metoda je nazvana perkutana transluminalna balon angioplastika, odnosno PTA
(Percutaneous Transluminal Angioplasty). Perkutane endovaskularne tehnike bi potenci-
jalno mogle da budu pouzdane, manje traumati¢ne za pacijenta, jeftinije i prinenjivije
kod pacijenata sa visokim rizikom. Ove metode nisu limitirane ne podrucje karotidnih
arterija, ve¢ se mogu primenjivati i na drugim supraaortalnim granama®>* . Konadan
sud o njihovoj vrednosti moraju dati prospektivne multicentri¢ne randomizirane studije

sa velikim brojem pacijenata® .

PERKUTANA TRANSLUMINALNA ANGIOPLASTIKA

Perkutana Transluminalna Angioplastika (PTA) karotidnih arterija i drugih supraaor-
talnih grana nalazi svoje mesto u reSavanju simptomatskih stenoza, uz selektivne indika-
cije. Njene prednosti su: izbegavanje operacione traume, krace trajanje procedure i krace
vreme okluzije arterije tokom same procedure. Problem je rizik od embolijskih epizoda
ako je arterioskleroti¢ni plak heterogenog sastava.

Indikacije za PTA: Svaka metoda ima maksimalne pozitivne, a minimalne negativ-
ne efekte ako se primenjuje tamo gde su joj moguénosti najvece. Rezultati NASCET ' i
ECST?, velikih multicentri¢nih prospektivnih randomiziranih studija precizirali su indi-
kacije za karotidnu endarterektomiju. Njen efekat je najbolji u simptomatskih bolesnika,
sa ipsilateralnom stenozom karotidne arterije ve¢om od 70%. Pretpostavlja se, sistemom
analogije, da bi PTA trebalo da ima iste indikacije. Medutim, kod PTA postoje izvesni
limitirajuci faktori vezani za morfologiju lezije:

° Kontraindikovana je PTA okluzivnih lezija,




° PTA ulcerisanog (nestabilnog) plaka ima veliki rizik od embolizacije,
o PTA ekscentri¢nog kalcifkovanog plaka daje lose rezultate™ .

o Koegzistirajuéi kinking, coiling i aneurizma se ne moze resiti PTA.

Pacijenti sa akutnom cerebralnom ishemijom (Crescento TIA, Stroke in progression)
imaju povecan rizik prilikom urgentne karotidne endarterektomije. Sli¢no vazi i za PTA,
pogotovo ako se radi o nestabilnom plaku. Za sada su iskustva sa PTA ograni¢ena na pa-
cijente za koje je dokazano da imaju najbolju odnos rizika i koristi (risk benefit ana-

lysis).
Tehnika izvodenja perkutane transluminalne dilatacije (PTA) ili implantacije stenta:

Punkcija arterije: Najbolje mesto za arterijski pristup kod PTA je a.femoralis
comunis. Ovaj pistup je zgodan zbog malog broja lokalnih komplikacija i moguénosti
intervencije na svim supraaortalnim granama.

Ako postoji okluzivna ili aneurizmatska bolest aorto-femoralnog segmenta mora se
traziti druga alternativa (obiéno a.axillaries ili a. brachalis)’” . Kad se kateterom do
supraaortalnih grana prilazi iz arterija gornjih ekstremiteta mogucnosti za njegovu
manipulaciju su ograniene Ako se planira plasiranje stenta (promer 7F ili 8F) bolje je
hirurski ispreparisati brahijalnu arteriju, posto je verovatnca lokalnih arterijskih kompli-

kacija velika®"" .

Lokalne arterijske komplikacije na mestu punkcije su disekcija, okluzija, pseudoane-
urizma, retroperitonealni hematom (1-3%). Ako se punktira aksilarna ili brahijalna ar-
terija komplikacije su mnogo &esée (3-18%)""" .

Postoji mogucénost pristupa za PTA direktnom punkcijom a.carotis communis .Radi
se 0 mestu koje je proskribovano za punkciju pri arteriografiji. Problem je potreba za
ubrizgavanje velike koli¢ine lokalnog anestetika. Ako se radi u op$toj anesteziji
ponistava se glavna prednost PTA. Lokalne komplikacije su ovde teze nego kod punkci-
je femoralne ili brahijalne arterije. MozZe do¢i do kompromitovanja vezdu$nih puteva he-
matomom. Koristi se, u zadnje veme pri implantaciji stenta. Lokalne komplikacije se

javljaju u 1-12% sluéajeva™'*"*.

Tehnika kateterizacije po Seldinger-u: Nakon punkcije kroz iglu, ubodenu u
arteriju, uvodi se zica vodilja (Guide wire). Ona je tanja od 1 mm, presvucena je materi-
jalom koji je ¢ini glatkom.. Zica vodilja ostaje u arteriji, dok se igla izvadi iz krvnog su-
da. Zica vodilja je dugacka, njen veéi deo je van arterije, a sluzi za manipulaciju. Da bi
se preko nje, jedan kateter mogao uklanjali a drugi uvoditi (Slika 29.1.).

Na zicu se navuce dilatator, samo da bi se proSirio kanal i time olakSalo dalje mani-
pulisanje. Dilatator se potom ukloni, a na Zicu se navlaci Sira cevcica (sheath, kosuljica),
da bi se uvela u krvni sud.

Na svom spoljasnjem kraju "sheath" ima valvulu-ventil, koja sprecava da krv pored
Zice istice, dok istovremeno ne predstavlja prepreku da se uvlace kateteri razlicitih na-
mena. Naime, da bi se uslo u tesko pristupacne arterije potrebni su kateteri ¢iji su vrhovi
specijalno oblikovani (selektivna i supraselektivna kateterizacija) (Slika 29.2, 29.3).



Slika 29.1. Punkcija
femoralne arterije 1 perkutano
uvodjenje katetera u arterijski
sistem po Seldinger-u.

Slika 29.2. Nakon
uvodjenja kosuljice
(sheath), preko vodica,
moZzemo u arteriju
uvoditi katetere razlicitih
promera i namena.

Slika 29.3. Preko specijalnog nastavka
moze se povremeno injicirati kontrast za
proveru poloZaja katetera.

Transluminalna dilatacija arterije balonom: Seldinger-ovom tehnikom u arteriju
se uvodi kateter, na ¢ijem vrhu je balon za dilataciju. Zicom vodiljom se prode suzeno
mesto. Potom se na Zicu navuce kateter sa balonom kojim ¢e se prosiriti stenozirani
krvni sud..

Spric za naduvavanje dilatacionog balona ima mehanizam da se ne mora drzati
rukom dok traje naduvavanje. Naduvavanje balona je automatizovano sa zadatim nivo-



om pritiska. Dilatacioni balon za angioplastiku naduvava se ¢ak i preko 16 atmosfera.
(guma na autu se naduvava na 2 atmosfere). Balon se naj¢e$¢e naduvava na desetak at-
mosfera. Taj pritisak se odrzava nekoliko minuta da bi se pocepani arterioskleoti¢ni plak
zadrzao dilatiranom polozaju. Duzina drzanja naduvanog balona zavisi od arterije koja
se dilatira 1 patoloskog procesa (fibromuskularna displazija, arterioskleroza itd.) (Slika
29.4.).

Slika 29.4. Perkutana
transluminalna balon-
angioplastika; (a) Kroz
stenozu se prolazi vodi¢em,
(b) Balon-dilatacioni kateter
se navodi preko vodica, u
nivou stenoze, (c¢) Inflacija
balona i dilatacija rasteza-
njem arterije uz utiskivanje
nekompresibilnog materijala
u arterijski zid, (d) Povlace-
nje dilatacionog katetera uz
ostavljanje vodica za kon-
trolnu arteriografiju.

Dopunska procedura implantacije stenta: Posto je arterija proSirena, balon-kateter
se izduva i izvadi. Ako kontrolna arteriografija ukaZze na prisustvo znacajne rezidualne
stenoze indikovana je stentom-ojacana dilatacija. U tom slucaju plasira se kateter na ¢iji
balon za dilataciju se prethodno navuce stent. Kada se polozajaj 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, vijuge stenta se razmicu. Kalibar lumena
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 kada se na balonu kojim se dilatira stenozirano mesto vec¢
nalazi stent, tako da se pri Sirenju krvnog suda, istovremeno postavlja i stent. Ovo je
"primarni stenting".

PERKUTANA TRANSLUMINALNA ANGIOPLASTIKA SA PROTEKCIJOM MOZGA

Tokom endovaskularne procedure postoji velika opasnost od embolizacije distalnih
cerebralnih arterija. Protecija mozga se moze izvsti:

. Tehnikom distalne okluzije i

o Tehnikom proksimalne okluzije.

CEREBRALNA PROTEKCIJA DISTALNOM OKLUZIJOM

Tehniku cerebralne protekcije uveo je Theron (1990)'°'®. Pre samog izvodenja intra-
luminaln dilatacije naduva se balon (od lateksa 1,8 mm) koji se nalazi na vrhu mikroka-
teter (2F) u sastavu integralne jedinice za kateterizaciju. Naduvani protektivni balon



treba da se nade na oCuvanom distalnom segmentu unutrasnje karotidne arterije, 2-3 cm
iznad stenoze koja ¢e biti dilatirana. Ubrizgavanjem kotrasta proveri se lokalizacija
stenoze Potom se naduvavanjem balona za angioplastku dilatira stenoza. Nakon
deflacije balona za dilataciju uvodi se dodatni kateter za aspiraciju mrtvg prostora
unutrasnje karotidne arterije, posto bi eventualni emboligeni materijal morao da ostane
ispod protektivnog balona. Nakon toga se izvodi ispiranje (flushing) u spoljasnju
karotidnu arteriju. Sada se moze pustiti slobodna cirkulacija (Slika 29.5).

Slika 29.5. Karotidna
angioplastika uz
cerebralnu protekciju
privremenom okluzijom
unutrasnje karotidne
arterije: (A) Pozicioniranje
vodica, (B) Uvodjenje
kombinovanog katetera za
dilataciju i privremenu
okluziju, (C) Okluzija
unutrasnje karotidne
arterije balonom, (D)
Angioplastika stenoze, (E)
Povlecenje balon-katetera
za angioplastiku, dok
okluzioni balon ostaje, da
bi bila mogucéa aspiracija
embolijskog materijala i/ili
ispiranje (flushing) debrisa
u spoljasnju karotidnu
arteriju, (F) kontrolna
arteriografija nakon
deflacije okludirajuceg
balona.

Najveci problemi na koje se nailazi tokom PTA sa protekcijom mozga su:

o Prvi od problema sa kojom se srece ova tehnika je to Sto preostali
lumen u nivou stenoze moze biti suvise tesan za prolazak dvostrukog
balon-katetera (balon za dilataciju i balon za protekciju) '*'®.

o Drugi problem je Sto ne toleriSu svi pacijenti balon okluziju
unutra$nje karotidne arterije. Intolerancija sa simptomima cerebralne
ishemije javlja se u oko 10% pacijenata'®’. Pacijenti koji ne podnose
privremenu okluziju unutrasnje karotidne arterije imaju multiple
stenoti¢ne (okluzivne) lezije supraaortalnih grana i obi¢no su imali
epizode TIA, RIND i sl.




o Treci problem je pojava znakova 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 '*'%.

CEREBRALNA PROTEKCIJA PROKSIMALNOM OKLUZIJOM

Distalna embolizacija cerebralnih arterija okom endovaskularnih procedura moze se
prevenirati balon-okluzijom poéetnog dela arterije koja ¢e biti dilatirana >

Tokom same endovaskularne dilatacije karotidne stenoze (naduvavanje balona za
dilataciju), izvodi sa proksimalna okluzija proksimalnog arterijskog segmenta. Protek-
tivni okluzivni balon se nalazi proksimalnije od balona za dilataciju. Sustina je u oceki-
vanju da ¢e okluzija protektivnog balona zaustaviti ortogradni tk krvi, pa ako tokom en-
dovaskulame procedure dode do otkaCinjanja emboligenog materijala, zbog retrograd-
nog protoka trebalo bi da distalna embolizacija bude nemoguca. Na kraju se debris i
tromboticki materijal ispiraju u spoljasnju karotidnu arteriju. Medutim, pitanje je:

1. Dali se blokiranjem ortogradnog protoka na nivou orificijuma odredene arterije
on zaista pretvara u retrogradni ? Bo¢ne grane preko kolateralnog sistema mogu
odrzavati, skroman ali dovoljan otogradni protok. Time embolizacija ostaje
moguca.

2. Dali ¢e broj ishemi¢nih incidenata mozga ovde biti veéi jer se okludira zajed-

nicka karotidna arterija, a ne samo unutrasnja ?

3. Staraditi kod ostijalnih stenoza supraaortalnih grana®> ?

PERKUTANA TRANSLUMINALNA DILATACIJA BEZ CEREBRALNE PROTEKCIJE

Cerebralni incidenti tokom endovaskularnih procedura uglavnom se deSavaju zbog
embolizacije. PTA sa protektivnim balonom zahteva kateterizaciju stenozirane arterije
(sa mozda heterogenim plakom ili prizidnom trombozom), uz upotrebukatetera veceg
promera. Manipulacija ve¢im kateterom na terenu tromboziranog troSnog plaka stvara
moguénost za lansiranje embolusa.

Osnovni argumenti za PTA Kkarotidnih arterija bez cerebralne anti-emboljske
protekcije su. Emboligeni incidenti su redi ako se:

. Smanji manipulacija kateterom u uskom prostoru arterioskleroti¢ne
stenoze,
o Skrati vreme boravka katetera na rizicnom terenu i

o Skrati vreme okluzije arterije koja dovodi krv do mozga.




MEHANIZMI NASTANKA RANTH I KASNTH KOMPLIKACIJA:

Mehanizmu dejstva balona na ateromatozni plak objaSnjava i razloge lokalnih
komplikacija nakon dilatacije i/ili implantacije stenta:

o Kompresija pri dilataciji, redistribucijom kompozicije plaka dovodi do
njegovog istanjenja. Problem je arterioskleroti¢ni plak sa visokim sadrzajem
fibroznog tkiva i kalcijuma.

o Rastezanje dela zida: Primeceno je da se arterija sa ekscentricnim plakom Siri
samo na racun normalnog dela zida dok kalcifikovani deo plaka ostaje
netaknut. Na ovu ¢injenicu su ukazale prerano nastale restenoze (7-14 dana).
Pretpostavilo se da se tanji deo zida arterije oporavlja od rastezanja i vraca u
prvobitan polozaj.

o Disekcija dela arterijskog zida: Pod pritiskom naduvanog balona dolazi ili: 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 moguénost za prizidnu trombozu.

o Rezidualna stenoza, disekcija i manje neravnine na mestu dilatacije uzrokuju
turbulenciju krvi koje moZze biti uzrok raznih i kasnih komplikacija.

1. Rane komplikacije su disekcija, akutna prizidna tromboza i posledi¢no
akutna tromboti¢na okluzija tek dilatirane arterije, odmah posle
procedure.

2. Kasne komplikacije su proliferacija intime i fibroznog tkiva sa
nastankom restenoze, neointimalne hiperplazije, progresije bolesti,
okluzija

Restenoza dilatirane arterije se javljala u visokom procentu, od 15% do 75%

pacijenata u roku 4-6 meseci od dilatacije >, §to je izazvalo veliko razo¢arenje u PTA
42-56

UsavrSavanje intervencione tehnike, selektivnije indikacije, rad sa tehnicki
savrSenijim kateterima i balonima, pruzaju nadu da ¢e rezultati biti sve bolji (Slika
29.7)..

Interesantno je i ohrabruju¢e da su rezultati ponovne dilatacije (redilatacije) bolji i
dugotrajniji u odnosu na primointervenciju.

IMPLANTACIJA STENTA

Stentovi su metalni cilindri mrezaste strukture, dizajnirani tako da odrzavju lumen ar-
terije otvorenim (nakon dilatacije). Stentom-podrzana karotidna angioplastika se pojav-
ljuje kao potencijalna alternativa za karotidnu endarterektomiju. Karotidna endarterekto-
mija se dokazala kao pouzdana metoda sa malim procentom mortaliteta i postoperativ-
nog morbiditeta®®™*. Endovaskularne procedure mogu imati prednost u sluéaju starijih



pacijenata sa velikim op$tim rizikom, koronarnom bole$¢u, kao i simultanim lezijama

vise arterija koje dovode krv do mozga. Posebna prednost bi moglo biti izbegavanje

lezija kranijalnih nerava, koje se kod karotidne endarterektomije, doduse kao privremeni
3341

problem javljaju u 7,6 do 27% pacijenata™" .

Prvi stentovi su pravljeni od nerdajuceg Celika. Stentovi su konstruisani tako da se
mogu mnogostruko prosiriti, a da tom prilikom zadrZe istu duzinu. Stent svojom mrezas-
tom strukturom ne komprimira vaza vazorum da bi se zid arterije normalno ishranjivao.
Ako je povrsina koju pokriva metalni deo stenta suvise mala prolabiraju delovi raspuk-
log plaka. Stent treba optimalno da pokriva izmedu 15% do 25% povrSine zida arterije.

Potencijalne dobre strane endovaskularne stent-angioplastke su:

o mogucnost revaskularizacije moga kod starih pacijenata visokog
rizika i smanjenog vitalnog kapaciteta,

o moguénost primene neposredno pre i/ili posle drugih velikih operacija
(koronarna revaskularizacija),

o moguénost endovaskularne intervencije u pacijenata sa teSkim
koronarnim lezijama,

o mogucnost reintervencije i reSavanja restenoza nakon kaotidne
endarterektomije,

o mogucnost korekcije hirurski nepristupacnih lezija (visoke tandem
lezije),

o moguca primena kod fibromuskularne displazije, arteritisa i

postiradijacionog arterita >

Postoje dve vrste stentova, prema na¢inu implantacije:

1. Stent koji se Sire balonom (Baloon-Expandable) i

2. "Samosire¢i" stentovi (Self-Expandable).

Stent koji se Sire balonom (Baloon-Expandable): Palmaz je konstruisao stent koji
ogovara segmentnim stenozama poc¢etnog dela unutrasnje karotidne arterije. Ovaj stent
se plasira ako je neophodan, nakon prethodne dilatacije koja nije potpuno uspela.
Tehnicki uspeh nakon implantacije postize se u oko 99% slucajeva, medutim neuroloski
deficit nposle ove procedure javlja se u oko 5% slucajeva. U kasnijem toku moze doci
do rezidualnih stenoza, restenoza, a opisuje se i kolaps stenta sa obstrukcijom arterije >
(Slika 29.6.).

"SamoSireéi" stentovi (Self-Expandable): Arterija se prethodno prosiri balonom,
zatim se uvodi kateter u ¢ijem lumenu se nalazi samo-Sire¢i stent. Kad se se stent izgura
iz katetera on zauzima unapred preformirani oblik. Balon je tako konstruisan da se moze
prosiriti samo do unapred definisanog kalibra i oblika, bez obzira na pritisak naduvava-
nja. Da bi se kateter sa balonom i stentom postavio na pravo mesto, usred stenoze, unu-
tar balona nalaze se dve oznake vidljive na rendgenu.



Postoje dve takticke mogucnosti za plasiranje stenta:

. Primarni stenting podrazumeva plasiranje (deploying) stenta, a
zatim dilataciju stenoze balonom preko stenta.

o Sekundarni stenting zaci da se prvo uradi endoluminalna dilatacija.
Ako potom zaostane rezidualna stenoza (vec¢a od 50%) ili intimalni
flap koji limitira protok, pristupa se plasiranju stenta.

Prednost primarnog stenta je redukcija embolijskog rizika mozga zbog zadrZevanja
emboligenog materijala (debris, tromb) ispod stenta’. To je dokazano primenom trans-
kranijalnog dopplera tokom stentinga®.

Slika 29.6. Angioplastika sa plasiranjem stent-a uz cerebralnu protekciju okluzijom; (A) Plasiranje
kombinovanog katetera sa balonom za dilataciju (nivo stenoze) 1 okluzivnim balonom (distalno za
protekciju mozga), (B) Naduvan je okluzivni balon i uvodi se stent, (C) Plasiranje (deployment)
stenta u nivou stenoze uz protekciju 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.

Nedostatak primarnog stenta je neophodnost prolaska kompleksnog katetera (balon
sa stentom) kroz tesnac stenoze, $to je samo po sebi generator embolizacije. Osim toga,
ako se ne pokusa sa prethodnom dilatacijom, mnogi pacijenti ¢e zavrsiti sa stentom koji

mozda nije morao biti implantiran®>’.



DODATNA TEREPIJA NAKON IMPLANTACIJE STENTA

Kod implantacije stenta svim pacijentima se daje intravenski bolus antibiotika da bi
se sprecio endokarditis. Heparin u uobi¢ajenim dozama tokom 15 dana daje se subkuta-
no. Istovremeno se daje Aspirin (100 mg dnevno) i Tiklopidin (250 mg dnevno) u roku
mesec dana. Zatim se nastavlja sa Aspirinom (100 mg dnevno) dozivotno.

Slika 29.7. Perkutana transluminalna
angioplastika stenoze (90%) leve
subklavijalne arterije u prevertebralnom
delu. Kontrolna arteriografija ukazuje
na rezidualnu stenozu od oko 20%.
Simptomi subclavian steal syndrom-a su
se povukli.

Broj trombocita se proverava na kraju prve nedelje i na kraju mesec dana. Kontrolna

angiografija se na¢ini 24 sata kasnije, a pacijent se otpusta kuc¢i sledeceg dana’'™.

Nerdajuci Celik od kojeg su napravljeni stentovi (stainless still) nije inertan prema
tkivu, kao svaki drugi strani materijal on je trombogen. Trombogenost stentova je uzrok
tromboze i okluzije arterije. Da bi se smanjila trombogenost, stent se moze impregnirati:



heparin, fosforilholin itd. Iz istih razloga stent se sa unutrasnje strane moze pokriti
autologom venom, arterijom ili sintetskim materijalom.

Da bi se redukovala hiperplazija neointime koriste se:

o Brahiterapija, uvodenje izotopskog materijala (beta zracenje) u lumen arterije.
Dosadasnji rezultati su razocaravaju. Gama zracenje daje nesto nolje rezultate.

o Fotodinamicka terapija (sistemsko davanje foto-senzibiliSu¢ih materija koje se
aktiviraju svetlosnom energijom laserskog zraka) stvara slobodne atome kise-
onika koji inhibiSu mitozu endotelnih i glatkih misi¢nih ¢elija intime.

o Arterijska terapija genima radi blokiranja nezeljene neointimalne hiperplazije.

Da bi se sprecila ekscesivna trauma zida krvnog suda na stent se ugraduju mikrosen-
zori koji $alju informacije o veli¢ini pritiska, da bi se pritisak prilagodio lokalnim karak-
teristikam tkiva. Mikrosenzori mogu da $alju informacije o eventualnoj deformaciji ili
pomeranju stenta, bujanju neointime itd.

Stentovani graftovi se implantiraju endoluminalnim procedurama, a sluze za obla-
ganje 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 morala biti glatka i netrombogena da bi odrzavala dugotrajnu
prohodnost grafta. Narocita korist od ove metode mogla bi se o¢ekivati u traumatologiji.

Politraumatizirani pacijent sa krvare¢om arterijskom lezijom najjednostavnije i
najbrze se moze zbrinuti implantacijom graft-stenta. HirurSko lecenje postaje
nepotrebno, gubitak krvi i stvaranje hematoma odmah prestaje, a pacijent je posteden
dodatne ekstenzivne hirurske traume.

NOVE METODE U ENDOVASKULARNOJ HIRURGIJI:

Aterektomija: Aterektomi su instrumenti kojima se iz lumena arterije mehanickim
putem (secenje) istanjuje ateromatozni plak. Postoje dve vrste aterektoma:

1. Disekcioni aterektom: U kateteru se nalazi mikro-noz kojim se sa plaka skidaja
sloj po sloj, ¢ime se plak stanjuje. Endarterektomisani materijal se aspirira u
lumen katetera.

2. Rotablatorski aterektom: u lumenu ima rotirajuce se¢ivo (dijamantska mikro-tur-
pija). Posle aterektomije intima arterije je glatka, bez disekcije i1 flap-ova-malih
krpica u lumenu arterije.

Medutim, rani i udaljeni rezultati su bili neprihvatljivo losi, velikim procentom ranih
tromboza i ubrzanom miointimalnom hiperrplazijom.

Laserom asistirana PTA: Sustina ideje je da bi laserska energija, koja se pretvara u
toplotnu, mogla pretvoriti arterioskleroti¢ni plak u gas rastvorljiv u krvi Naime, balon
dilatacijom se ne moze otkloniti kalcifikovana lezija.. Medutim, bilo je dosta lezija zida
same arterije i okolnog tkiva.

Da bi se laserski zrak bolje kontrolisao konstruisan je kateter sa metalnim vrhom,
koji se zagrejava laserskim zrakom. "Topli vrh" katetera bi trebalo da omoguci uvdenje
balon dilatatora. Rezultati endarterktomije laserom su bili razocaravaju¢i: Posle 3



meseca je ostalo otvoreno svega 55% arterija, pa laser-angioplastika nije potvrdila
polagane nade u skupu tehnologiju.
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30. POVREDE ARTERIJA KOJE DOVODE KRV DO
MOZGA

Nase doba odlikuje se epidemijom saobracajnih nesreca Nasilje u velikim urbanim
sredinama je endemska pojava. Bog rata (Mars) opet ima pune ruke posla, a to znaci
puno povreda arterija.

Povreda arterije podrazumeva svaku leziju arterijskog zida nastalu
delovanjem spoljasnje sile sa posledi¢nim krvarenjem ili perifernom
ishemijom. Arterijska lezija nastaje u sklopu traume ili politraume. Povrede
arterija koje dovode krv do mozga specifi¢ne su jer ugrozavaju cerebralnu
cirkulaciju.

Posledice lezija supraaortalnih grana: Zbog ekstenzivnosti povreda, veliki broj po-
vredenih umire na mestu ranjavanja. Osnovne karakteristike ovih povreda su brzo
nastajanje Soka zbog intenzivnog krvarenja i znaci guSenja zbog pritiska hematoma na
disajne puteve. Prva pomo¢ podrazumeva hemostazu, odrzavanje prohodnosti disajnih
puteva i1 borbu protiv Soka. Povredenog treba transportovati po prvom redu hitnosti u
specijalizovanu ustanovu, gde definitivno zbrinjavanje treba da obavi vaskularni hirurg.
Ishemija mozga i/ili gornjih ekstremiteta zahteva revaskularizaciji lediranog segmenta.
U prezivelih ¢este su komplikacije u smislu pulsirajuéeg hematoma, pseudoaneurizmi,
kasnije tromboze kotuzovane arterije, arterio-venskih fistula, infekcija i naknadnog
krvarenja'>'*"

Patoanatomski moZemo razlikovati sledece kategorije arterijskih lezija:

Kontuzija moZe izazvati hematom u adventiciji, raslojavanje zida arterije
hematomom i rupturu intime. Disecirana intima moZze prolabirati u lumen
krvnog suda i izazvati prekid cirkulacije i trombozu.

Spazam se vezuje za tupu povredu vrata. Radi se odgovoru glatke
muskulature zida karotidne arterije.

Laceracije nastaje vec¢inom delovanjem ostre sile. Laceracija varira od
jednostavne punktiformne rane do potpunog prekida kontinuiteta krvnog
suda.

Prekid kontinuiteta arterije moze biti od jednostavnog, prakticno linijskog,
do razaranja cele cirkumferencije krvnog suda u razli¢itim duzinama. Pracen
je krvarenjem, ali 1 sekundarnom progresijom tromboze distalno i
proksimalno.

Arteriovenska fistula se veoma retko javlja, (oko 3% od svih povreda
arterija vrata). Fistule su uglavnom izmedu karotidne arterije i unutrasnje




\ jugularne vene. Povreda dovodi do oste¢enja zida oba krvna suda u istom
nivou, gde su krvni sudovi u bliskom anatomskom kontaktu, stvarajuci
uslove za arteriovensku komunikaciju **

Prema mehanizmu povredivanja treba razlikovati povrede arterija nastale:
(1) Direktnim dejstvom sile i
(2) Indirektnim dejstvom sile, usmerene na drugi region tela.

Direktno dejstvo sile je naj¢e$¢i mehanizam povredivanja arterija (oko 90%
slucajeva). Direktno dejstvo traumatizirajuce sile moze izazvati:

(1) ostru lezija (otvorena povreda arterije) ili
(2) tupa trauma (zatvorena povreda arterije).

OfStra lezija arterije moze biti izazvana: (1) sekotinom, ubodom, projektilom iz
vatrenog oruzja ili gelerom ili (2) jatrogeno: intraarterijska injekcija, arteriografija,
operativna lezija.

Ostra sila deluje na arteriju spolja. Zavisno od intenziteta sile lezija arterijskog zida
se moZze prema tezini klasifikovati kao:

(1) Lezija adventicije i medije, bez otvaranja lumena arterije. U tom slucaju nema
znakova spoljasnjeg krvarenja, niti periferne ishemije. Obi¢no se klini¢kim pregle-
dom ne dijagnostikuje. Postoji opasnost od kasnije rupture ili stvaranja pseudoane-
urizme.

(2) Ledirana su sva tri sloja arterijskog zida. Punktiformno ili tangencijalno je
otvorena arterija, ali njen kontinuitet nije potpuno prekinut. Arterija reaguje
spazmom i formiranjem lokalnog tromba, a u okolini se razvija hematom §to moze
spreciti vece krvarenje. Klinicki postoje znaci razliCitog stepena unutrasnjeg ili
spoljacnjeg krvarenja. MoZe se (ali ne mora) javiti periferna ishemija.

(3) Kompletna transekcija arterije. Arterije muskularnog tipa mogu spazmom i
retrakcijom zaustaviti vece krvarenje (zakljucno sa femoralnom i brahijalnom arteri-
jom). Arterije elasti¢nog tipa (prec¢nik ve¢i od 6 mm) nemaju ovu sposobnost, pa bo-
lesnik moze iskrvariti za nekoliko minuta. Takvi bolesnici obi¢no ne stizu do hirur-
ga. Osim jasnih znakova krvarenja postoji teska periferna ishemija.

Arterijske lezije izazvane oStrom traumom imaju sledece zajednicke osobine: (1) Pri-
sustvo otvorene rane u predelu arterije, (2) Sklonost ka spoljasnjem krvarenju. Samim
tim klinicka dijagnoza se lako postavlja.

Obzirom da se radi o strogo lokalizovanom dejstvu ostre sile defekat arterijskog kon-
tinuiteta nije veliki i lako se rekonstruiSe arterijskom suturom ili interpozicijom grafta.

Tupa trauma arterije Delovanje tupe traume (kontuzija, kompresija) se najpre ispo-
ljava na najosetljivijem (unutraSnjem) sloju arterije. Prvo strada intima, za razliku od os-
tre traume gde prvo strada adventicija. Tupe povrede potklju¢nih arterija su Cetiri i po
puta CeSc¢e nego penetrantne U zavisnosti od intenziteta tupe traumatizirajuce sile 1 ot-
pornosti tkiva moZzemo razlikovati tri stadijuma, prema stepenu tezine arterijske lezije:

(1) Lezija intime delovanjem tupe sile. Spoljasnjeg krvarenja nema, a obi¢no nije
prisutna ni periferna ishemija. Destrukcija intime moze zahvatati relativno dugacak



segment. Intima mozZe biti zacepljena celom cirkumferencijom, sa flotiraju¢im listi-
¢ima. Ovo moze dovesti do naknadne akutne ili subakutne tromboze (ili disekcije)
sa znacima periferne ishemije.

(2) Lezija intime i medije delovanjem tupe sile. Klinicki nema znakova krvarenja.
verovatnoca da ¢e se razviti sekundarna tromboza (¢ak i u veéim arterijama) je veéa.
Moze se naknadno razviti posttraumatska aneurizma.

(3) Lezija intime, medije i adventicije, sa kompletnim prekidom kontinuiteta arterije
u duzem ili kra¢em segmentu. Proksimalni i distalni segment kontuzovane arterije se
retrahiraju. Razvija se klinicka slika akutne arterijske okluzije sa distalnom ishemi-
jom. Ako je u pitanju arterija veéeg kalibra spazam nije dovoljan da zaustavi krvare-
nje iz proksimalnog segmenta. Javice se i klinicki znaci krvarenja.

Arterijske lezije nastale delovanjem tupe sile imaju izvesne zajednicke osobine: (1)
Obi¢no nema komunikacije sa spoljaSnjom sredinom preko otvorene rane, (2) Obi¢no se
javljaju znaci akutne arterijske okluzije (tromboze), (3) Znaci unutra$njeg arterijskog kr-
varenja se javljaju ako je povredena arterija velikog kalibra,

Dijagnoza arterijske lezije nastale delovanjem tupe sile je oteZana zbog odsustva
spoljasnje rane u predelu arterije i zbog pretec¢ih povreda (Cesto politrauma), pogotovo
ako postoje frakture ili opsezne avulzije mekih tkiva.. Prelom prvog rebra ili klavikule
moze dovesi sekundarno do lezije subklavijalne arterije.

Delovanje tupe sile izaziva povrede duzih arterijskih segmenata. Zbog toga nikad ne
treba insistirati na direktnoj suturi naizgled zdravih arterijskih segmenata. Uvek je ledi-
ran duzi segment no $to se to makroskopski zapaza. Zato je skoro uvek neophodna inter-
pozicija grafta da bi se uspostavila korektna revaskularizacija'>'®'%"°.

Indirektno dejstvo sle: 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: Savremena saobracajna sredstva razvijaju visoku
kineticku energiju. Saobracajni traumatizam dovodi do iznenadnih drasti¢nih udara
ubrzanja ili usporenja organizma. Prilikom sudara ¢esto dolazi do naglog i snaznog
udara u prednji zid grudnog kosa; sa abruptnim masivnim pomeranjem intratorakalnih
organa. Obzirom da se radi o organima razli¢ite specificne tezine i razlicite otpornosti na
sile istezanja i cepanja deceleracija izaziva povrede osetljivih unutrasnjih organa.

Mehanizam indirektne rupture torakalne aorte povezan je sa njenim anatomskim
osobenostima. Descendentna aorta pri¢vrséena je za kiémeni stub svojim bo¢nim
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 pokretne inertne krvne mase pri ekcesivnoj
deceleraciji; a to su:

(1) Pocetni deo ascendentne aorte,
(2) Orificijum brahiocefali¢nog trunkusa i

(3) Predeo aortnog istmusa neposredno ispod odvajanja leve subklavijalne arterije.



Vertikalna deceleracija (prilikom pada sa visine) najceS¢e dovodi do lezija luka
aorte. Pri padu sa visine sr¢ana masa ima vece specificno ubrzanje od okolnih organa,
izazivajudi ekstremnu fleksiju aortnog luka, koji se zbog svoje fiksiranosti cepa. Verti-
kalna deceleracija obi¢no izaziva poprecni rascep pocetnog dela ascendentne aorte, ili na
konveksitetu aortnog luka™'>'®'*1,

Horizontalna deceleracija se najcesce deSava pri sudaru u velikoj brzini . Intratora-
kalni organi se zbog promene ubrzanja krec¢u u anterio-posteriornom pravcu. Pri naglom
ko¢enju sr¢ana masa udara u sternum. Hidrauli¢ni udar dovodi do torzije i angulacije
aortnog luka. Medutim, aortni luk je u predelu svog istmusa (lig.arteriosum) fiksiran.
Okolni nefiksirani delovi torakalne aorte (proksimalno i distalno) najlakse ¢e rupturirati.
Obi¢no nastaje poprecni rascep neposredno ispod ostijuma subklavijalne arterije (na
konveksnoj strani).

Deceleraciona trauma aortnog luka i velikih supraaortalnih stabala zapo€inje cepa-
njem intime. Ako se delimi¢no sa¢uva medija i adventicija ne¢e do¢i do rupture aorte. U
takvih pacijenata se obi¢no posle izvesnog vremena razvija pseudoaneurizma. Predilek-
ciona mesta su: zavrsni deo aortnog luka (istmus), aorta ascendens, a potom aorta des-
cendens.

Horizontalne i vertikalne decelaracione lezije su obicno kombinovane , pa i maskira-
ne istovremenim povredama zida grudnog koSa (frakture rebara i sternuma) i kontu-
zijom intratorakalnih organa.

Deceleracione povrede su u oko 80% slucajeva smrtonosne, ako postoji kompletna
ruptura zida aorte. Medutim, izvestan broj pacijenata (20%) stize do hirurga. Radi se o
sluc¢ajevima gde je lezija aortnog zida inkompletna. Ostala je sacuvana adventicija koja
ne dozvoljava smrtonosbo krvarenje. Na tom mestu formira se kompresivni pulsirajuci
hematom, koji se Siri po medijastnumu. Istovremeno mlaz krvi disecira slojeve aortnog
zida put distalno.

Pulsiraju¢i hematom moze sekundarno da rupturira dovodec¢i do smrtonosnog krvare-
nja. Ponekad se hematom posle dugotrajne evolucije organizuje formirajuéi posttraumat-

sku aneurizmu. Ova, obi¢no velika pseudoaneurizma sklona je kasnijim komplikacija-
1-3,15,16,18,19
ma >,

Traumatski arterijski spazam: Trauma moze dovesti do spazma regionalne arteri-
je koja nije ledirana. Radi se o gréu muskularnog sloja arterijskog zida, koji se spontano
povlaci posle nekoliko sati. Klini¢ki znaci blage ishemije se brzo povlace. Izvestan ste-
pen arterijskog spazma se javlja kao deo posttraumatskog Soka i centralizacije krvotoka.

Dijagnoza traumatskog arterijskog spazma je vrlo opasna, jer moze da dovede do gu-
bitka vremena u urgentnoj situaciji. Pravi arterijski spazam koji se klinicki manifestuje
je pravi raritet. Ce$¢a primena arteriografske dijagnostike pokazala je da je ono $to se
kvalifikuje kao spazam vrlo Cesto organska lezija i to: (1) kompresija hematomom ili
kostanim fragmentima, (2) posttraumatska arterijska intramuralna hemoragija, (3) zacep
intime koji ne okludira kompletan luman'>'>''#1%

Dijagnoza traumatskog arterijskog spazma se sme postaviti samo "per exclusionem".
Znaci samo ako isklju¢imo sve organske lezije arteriografijom ili hirurSkom revizijom.
Tek tada je mozemo leciti: (1) intraarterijskim infundiranjem 2-5% Papaverina, (2) Per-
kutanom transluminalnom dilatacijom.



KLINICKA SLIKA LEZIJA ARTERIJA

BRAHIOCEFALICNO STABLO

Tupe povrede brahiocefalicnog stabla su retke i Cesto se previdaju. Nastaju u sklopu
tupih povreda grudnog kosa. Mogu da dovedu do okluzije srednjeg segmenta trunkusa i
subklavijalno-karotidnog steal sindroma.

POTKLJUCNE ARTERIJE

Tupe povrede potkljucnih arterija podrazumevaju veliki neposredni morbiditet.

U objektivnom nalazu dominiraju gubitak radijalnog pulsa, razli¢iti stepeni ishemije
ruke i, Cesto, znaci lezije brahijalnog spleta. Disekcija potkljucne arterije klinicki se
manifestuje:bolovima u grudnom kosu i vratu i snizenim radijalnim pulsom.

Kod povreda i okluzije proksimalnog segmenta potklju¢ne arterije, pre odstupa
vertebralne arterije, razvija se steal sindrom. Obi¢no se javlja kod tupe povrede grudnog
kosa, preloma klavikule i povreda ramenog pojasa. Klinicka slika zavisi od razvijenosti
kolateralne cirkulacije.

Posttraumatska pseudoaneurizma, posle preloma klavikule, razvija se viSe meseci
nakon povrede. Manifestacije su bol i klaudikacije u ruci zbog embolizacije i znaci oSte-
¢enja brahijalnog spleta.

Pridruzeno osteéenje brahijalnog pleksusa srece se u oko 30 % osoba sa povredom
potkljuéne arterije. Povrede brahijalnog spleta su ¢escée i teze posle tupih povreda. Skoro
svi pacijenti sa kompletnom lezijom spleta imaju pridruzenu povredu potkljuéne arterije.

Penentrantne povrede potkljuc¢ne arterije mogu da budu ubodne ili prouzrokovane
vatrenim oruzjem. Povrede nanesene vatrenim oruzjem neposredno ugrozavaju zivot i
podrazumevaju dvaput veéu smrtnost.

KAROTIDNE ARTERIE

Lezije karotidnih arterija su poznati uzrok mozdanog udara naroCito mladih ljudi.
Medutim, pokazalo se da ishemija mozga, ¢ak i u slucaju kompletne akutne okluzije, ne
mora da dovede do ishemickog insulta. Asimptomatski tok postoji kod oko 30%
pacijenata, Reverzibilna mozdana ishemija javlja se kod oko 30% pacijenata, a ostali ¢e
razviti ishemicki infarkt mozga..

Kod tupih povreda karotidnih arterija neuroloske manifestacije javljaju se obi¢no
posle viseCasovnog intervala. (od 12 i vise sati, pa ¢ak i nekoliko dana) .

Prilikom opservacije, u neposrednom posttraumatskom periodu, paznju treba posve-
titi ranom otkrivanja promena mentalnog stanja i pojavi zariSnih slabosti, glavobolja,
disfazije, neprovociranih padova, vrtoglavice itd. Ucestalost neuroloskih komplikacija
zavisi od mnogih faktora, posebno od dijagnosticke i terapijske doktrine. U dece su tupe
povrede Kkarotidnih arterija Cesto pracene zakasnelim razvojem infarkta mozga i



povisenjem intrakranijalnog pritiska. Na tupe povrede karotidnih arterija, sa disekcijom
zida, treba da se pomislja u slucajevima hiperekstenzivnih povreda vrata,posebno ako su
prac¢ene prelomom prsljenova i u slucajevima kada aktuelni neuroloski deficit ne moze
da se objasni povredom glave (Slika 30.1.).

.
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Crvor karotidnog kanala

Slika 30.1. Traumatska disekcija

2 pocetnog dela unutrasnje karotidne
T oren Koaguliosana kr arterije, zbog rascepa intime, sa

trombozom laznog lumena.

Zajedmeka karondng
arterija

Penentrantne lezije karotidnih arterija izazvane vatrenim oruzjem su vrlo teSke pov-
rede sa visokom smrtno$¢u zbog neuroloskih o$tecenja i1 Soka. Izuzetak predstavlja retka
moguénost nastanka pseudoaeurizme 1 fistule izmedu zajedni¢ke karotidne arterije i
unutrasnje jugularne vene.U takvim slucajevima mogu da se utvrde samo lokalni znaci
ranjavanja na vratu dok je hemodinamska stabilnost pacijenta ouvana buduéi da
izostaju gubici krvi, opstrukcija disajnih puteva i neuroloski ispadi.

Medu prezivelima neuroloske manifestacije ¢esto nastaju kao posledica embolizma.

Ucestalost neuroloskih oStecenja veca je kod tupih nego kod penentrantnih povreda
karotidnih arterija. Ova nesrazmera objasnjava se triput ve¢om smrtnoscu kod penen-
trantnih povreda. Poremecaj svesti i Sokno stanje povredenih predstavljaju prepreku za
detaljno neurolosko ispitivanje koje bi verovatno povecalo incidencu neuroloskih
komplikacija.

VERTEBRALNE ARTERIJE

Povrede vertebralnih arterija koje prate traume vratnog segmenta ki¢menog stuba
obi¢no su asimptomatske pa se ¢esto previdaju. Moguénost nastanka neuroloskih kom-
plikacija znatno je veca ukoliko dode do okluzije dominantne ili obe vertebralne arterije.
U vecini slucajeva, ¢ak i kod jednostrane okluzije, oporavak je potpun. Mehanic¢ke pov-
rede vertebralnih arterija kod trauma vratnog dela ki¢menog stuba zavrSavaju se letalno
u slucaju bilateralne okluzije i infarkta u zadnjoj lobanjskoj jami. Najvecu opasnost za



nastanak bilateralne lezije vertebralnih arterija predstavljaju prelomi vratne ki¢me i
njenih produZetaka sa dislokacijom. Bilateralna posttraumatska okluzija vertebralnih
arterija moze da dovede do ispoljavanja klinicke slike kvadriplegije.

Lezije vertebralnih arterija mogu da nastanu i u sklopu povreda glave koje ne dovode
do neposrednih klinickih manifestacija. Ukoliko zbog povrede nastane disekcija arterije,
neuroloske manifestacije nastaju posle slobodnog intervala razlicite duzine. Neposredno
posle incidenta povredeni nema nikakvih objektivnih neuroloskih ispada. Infarkcija
malog mozga moze da se manifestuje i posle nekoliko nedelja nakon "male" povrede
glave zbog okluzije vertebralne arterije koja se razvila na bazi disekcije u atlantoaksijal-
nom nivou. Klinicka slika ispoljava se naglo povra¢anjem i poremec¢ajem svesti. Duzina
intervala izmedu povrede i pojave neuroloskih manifestacija veoma je varijabilna , ali
skracuje se u starijih osoba sa ozbiljnijim angiografskim nalazom.

Neuroloske manifestacije kod tupih povreda vertebralnih arterija nastaju kao posle-
dica ishemije malog mozga i mozdanog stabla. DeSava se da klini¢ka slika sugeriSe zah-
vacéenost srednje mozdane arterije.Moguce da je ishemija u slivu a.cerebri posterior (ta-
lamus, interna kapsula i pedunkuli mozga) posledica regionalnog prerasporedivanja he-
modinamike.

Kod penentrantnih povreda vrata (ustrelne i ubodne rane), oStecenja vertebralnih ar-
terija naj¢e$¢e su udruzena sa prelomima prsljenova i lokalnim neuroloskim lezijama
(kicmene mozdine i nervnih korenova zbog povreda prsljenova). Radikularna kompresi-
ja moZze da bude posledica razvoja ksnijeg nastanka posttraumatske aneurizme ili arte-
rio-venske fistule.

Pravovremena dijagnoza i terapija povrede vertebralnih arterija bi trebalo da spreci
eventualnu ascendentnu trombozu.

POSTIRADIJACIONE POVREDE

Interval izmedu primenjene radijacione terapije i manifestacija indukovane arteriopa-
tije zavisi od niza faktora medu kojima mnogi imaju ulogu u razvoju karotidne arterio-
skleroticne bolesti. Postiradijacione lezije intime mogu da indukuju razvoj prizidne
tromboze i progresiju arterioskleroze. Ove lezije su utoliko teze ukoliko je ¢eSc¢e prime-
njivana veca doza terapijskog ozracivanja. Posle primene jacih doza zraCenja (i veceg
broja seansi) registrovane promene u karotidnim arterijama su ¢esce, dijametar stenoze
veci, a progresija brza, uz veci broj simptomatskih slucajeva (TIA, RIND, CVI). U koli-
ko su arterije veceg precnika proteci ¢e vise vremena do pojave klini¢kih manifestacija
mozdane ishemije.

DIJAGNOSTIKA ARTERIJISKIH 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:

o Da li se pacijent mora operisati ?

o Ako mora, kojim pristupom ?



Svaka duboka otvorena i svaka teSka zatvorena povreda vrata, gornjeg torakalnog
otvora 1 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 uklju¢uje monitoring vitalnih funkcija.

Dijagnoza povrede arterije postavlja se na osnovu:
(1) Anamnestickih potadaka o dejstvu tupe ili o$tre traume.

(2) Neuroloska orijentacija o znacima ishemije mozga (stanje svesti, aktuelni i
prolazni neuroloski deficit). Neuroloski ispadi postoje samo u trecini slu¢ajeva u
ranoj fazi i nisu pouzdan znak ako je povreda karotidne arterije udruZena sa povre-
dom glave i vratnog dela ki¢me. Sok zbog gubitka krvi, sa smanjenom perfuzijom
mozga moze dovesti do poremecaja svesti. Sofisticirana dijagnostika, kao CT i
NMR mozga se obi¢no mogu izbeéi u najurgentnijoj fazi dijagnostike, zbog ustede
u vremenu. Kasnije ih treba uraditi ako ima indikacija.

(3) Eksploracija rane daje informacije o vrsti rane i pravcu penetriranja kod
otvorenih povreda i 0 mogucim pravcima delovanja tupe sile u slu¢aju zatvorene
povrede. Inace, svaki hematom na vratu je ozbiljno upozorenje da je moguca lezija
karotidne, subklavijalne ili vertebralne arterije..

(4) Moramo ispitati postojenje lokalnih i op$tih znakova unutras$njeg ili spo-
lja$njeg krvarenja. Rentgengrafija grudnog kosa moze da ukaZe na hematotoraks,
prosirenje medijastinalne senke i srcane siluete (hematoperikard).

(5) 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 i usled: (a) spoljas$nje kompresija na
arteriju (hematom, koStani fragmenti, previSe zategnuti zavoji), (b) arterijskog
spazma i (c) centralizacije opste cirkulacije zbog Soka Ako repozicija koStanog
preloma 1/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.

(6) Neinvazivna ultrasonografska dijagnostika; Doppler sonografija, B-mod ultra-
sonografija i Duplex sonografija mogu da nam pruze podatke o integritetu arterij-
skog zida, postojanju periarterijskog hematoma i hemodinamske parametre o even-
tualnoj arterijskoj insuficijenciji. Duplex-sonografija pruza precizne morfoloske i
hemodinamske informacije o stanju dostupnih segmenata karotidne, subklavijalne i
vertebralne arterije.

(7) Arteriografsko ispitivanje je indikovano ako klini¢ki pregled i ultrazvu¢na dijag-
nostika 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 mogu¢im lezijama aorte i
njenih torakalnih grana. Najbolje je uraditi transfemoralnu arteriografiju, sa selek-
tivnim prikazom arterijskog segmenta koji je suspektan'>'>"1>16:18:1%



DIJAGNOSTIKA SPECIFICNIH ARTERIJSKIH LEZIJA

BRAHIOCEFALICNO STABLO

Ostre i tupe povrede grudnog koSa mogu dovesti do rupture brahiocefali¢nog stabla,
naravno ¢esc¢e ako su penetrantne.

Radiografski nalaz proSirenja medijastinuma predstavlja kljucni nalaz u ovoj grupi
povredenih. MoZe se naci prosirenje medijastinalne senke, defekt medijastinalne konture
ili znak pridruZenih kostanih fraktura. Normalan nalaz na inicijalnoj radiografiji grudnog
kosa ne iskljucuje leziju brahiocefalicnog trunkusa. Pulsiraju¢i hematom i/ili pseudo-
aneurizma moze biti suviSe mala ili tako orijentisana da ne naruSava konture medija-
stinuma i da nema pridruzenog medijastinalnog krvavljenja. Najveci broj pacijenata
(90%), sa penentrantnom povredom brahiocefalicnog stabla, ima ve¢ rentgengrafski
detektabilno uvecanje medijastinuma

Kompjuterizovana tomografija grudnog kosa moze da otkrije pulsiraju¢i hematom u
gornjem medijastinumu, hematotoraks ili hematoperikard sa znacima lezija okolnih
organa i kosti. Tek uredan CT nalaz iskljucuje potrebu za dopunskom angiografijom.

.Ukoliko CT nalaz ne moze da objasni neuroloski deficit, arteriografija postaje ne-
zaobilazna. Ona moze da prikaZe mesto krvarenja iz lediranog brahiocefalickog trunku-
sa, sekundarno prisustvo tromba u laceriranoj arteriji ili arteriovensku komunikaciju. .

POTKLJUCNA ARTERUA

Dijagnostika se zapocinje rentgengrafijom grudnog kosa koja omogucava da se
otkriju pulsiraju¢i hematom, propratni prelomi i da se odredi Sirina medijastinuma.
Postojanje hematoma u gornjem medijastinumu preciznije se otkriva CT pregledom. Ovi
pregledi su preduslov za angiografsku dijagnostiku, naroc¢ito pseudoaneurizmi i arterio-
vanskih komunikacija. Tipi¢an angiografski nalaz predstavlja ruptura sa krvarenjem i
disekcija sa okluzijom subklavijalne arterije.

KAROTIDNE ARTERIE

Kod sumnje na povredu karotidne arterije, zbog mogucnosti nastanka teskih i
definitivnih neuroloskih oste¢enja, dijagnostika mora da bude mnogo brza nego kada su
u pitanju drugi delovi tela. Na tupe povrede karotidnih arterija treba da se pomislja u
slu¢ajevima hiperekstenzivnih povreda vrata, posebno ako su pra¢ene prelomom
prsljenova i u slucajevima kada aktuelni neuroloski deficit ne moze da se objasni
povredom glave. Posebna obazrivost potrebna je u slucajevima aksijalnih preloma
prsljenova vratnog dela ki¢menog stuba posto ovu povredu moze da prati oStecenje
jedne ili viSe vratnih arterija ¢ije manifestacije asociraju na zatvorene povrede glave.

Fizikalni nalaz se moZze smatrati pouzdanim, ako nema klinickih ni neuroloSkih
znakova vaskularnih lezija.



Radiografski nalazi otoka mekog prevertebralnog tkiva i stranih tela, u osoba sa
povredom vrata, predstavljaju korisne ali nespecifi¢ne znake koji mogu da postoje i u
slucaju kada nisu povredeni krvni sudovi.

Ultrazvu¢no ispitivanje savetovano je ranijih godina zbog ekonomicnosti i sa
uverenjem da nema razlike u pouzdanosti metoda u odnosu na arteriografiju i operativnu
eksploraciju u klinicki stabilnih bolesnika, bez aktivnog krvavljenja a sa penentrantnim
povredama. Savremenim ultrazvu¢nim skenerima moguce je posti¢i dijagnosticke
rezultate ¢ija pouzdanost priblizava ovaj neinvazivni metod arteriografiji (senzitivnost
oko 91%, specifi¢nost oko 99%).

Arteriografija treba u potpunosti da pokaZe sve supraaortalne grane koje dovode krv
do mozga. Dobro je da se uz karotidne i vertebralne arterije vizualiziraju i cerebralne
arterije, jer je u osoba sa tupim povredama vrata ¢esto pridruZena trauma glave.

Indikacije za arteriografiju su:

1. ako CT nalaz ne objasnjava klini¢ku sliku a pravac povrede je u
projekciji arterija,

2. ubolesnika o¢uvanog mentalnog stanja sa mono- ili hemiparezom,

3. ukoliko postoje teze povrede vrata i neuroloski ispadi, a 1

4. kod preloma baze lobanje sa abnormalnim mentalnim stanjem

Pravilo: kod svake penetrantne povrede vrata moze da postoji i povreda krvnih sudo-
va. Podrazumeva da je arteriografija potrebna da bi se ova sumnja iskljucila..Zbog toga i
pregled povredenog obavezno treba da bude usmeren u tom pravcu. Principijelno kod
povreda koje podrazumevaju oteZan pristup arterijama (resekcija klavikule odn.mandi-
bulotomija) prednost se daje arteriografiji. Ako je povreda u zoni koja je dostupna hirur-
Skoj eksploraciji cervikalnim pristupom prednost ima hirurSka eksploracija. Arteriogra-
fija se moze primeniti jedino kod klini¢ki stabilnih bolesnika.

U proceni verovatnoce povrede velikih arterija,kao korisno rukovodstvo, pokazali su
se klinicki znaci grupisani u dve grupe.

1. Krvavljenje ili stabilni hematom (“soft signs”) nagovestavaju povredu arterija,

2. Rastuéi hematom, teSko krvavljenje, Sok rezistentan na terapiju, snizenje

radijalnog pulsa i Sumovi na vratu ("hard signs") govore za povredu arterija koja
zahteva hirursko zbrinjavanje.

SPECT metod pokazao se korisnim u dijagnostici povrede karotidne arterije koja je
komplikovana mozdanom embolijom.

VERTEBRALNE ARTERIJE

Arteriovenske fistule,nastale posle penentrantnih povreda vertebralnih arterija,
prouzrokuju dozivljaj snaznog Suma u odgovarajucoj polovini vrata.Pregledom se ¢esto
otkriva pulsatilna masa iznad koje se Cuje jak sistolni Sum.

NMR angiografija daje pouzdane dijagnosticke rezultate. Kod nepenentrantnih pov-
reda vrata metodom NMR mogu precizno da se utvrde promene u jednoj ili obe verte-
bralne arterije u smislu disekcije, prizidne tromboze, suzenja ili okluzije. Iskustvo suge-



riSe potrebu evaluacije vertebralnih arterija NMR metodom, posebno kod fleksionog tipa
povreda vratnog segmenta kicmenog stuba.

Kriterijumi za procenu teZine povreda vertebralnih arterija:

(1)  Jednostrana ili obostrana lezija, sa ili bez lezija karotidnih arterija
) Zahvacenost dominantne vertebralne arterije,

3) Disekcija, tromboza, stenoza, okluzija, pseudoaneurizma ili AV
fistula,

(4)  Znaci ascendirajuce tromboze.

Dijagnosticki cilj treba da bude $to ranije postavljanje dijagnoze. Ako klinicki razlozi
iziskuju, jedan nesiguran nalaz indikuje slede¢i pregled metodom koja povecava
dijagnosticke izglede.

RADIJACIONE POVREDE

Ultrazvu¢nim metodom moguce je u zracenju eksponiranim arterijskim segmentima
otkriti prisustvo intimo-medijalnih zadebljanja.Preporuéljivo je da se u svih osoba sa
neuroloSkim manifestacijama, nakon radijacione terapije sprovede ultrazvucno ispitiva-
nje karotidnih i vertebralnih arterija. Ako je neophodno preciznije definisanje stepena
stenoze, ili zahvacenosti arterijskih segmenata nedostupnih ultrazvuénom pregledu,
neophodna je arteriografija.

LECENJE ARTERIJSKIH POVREDA

Terapija povreda supraaortalnih grana ima jedan neposredni (urgentni) cilj i svoj
definitivni smisao:

(1) Neopsredni cilj je zaustavljanje krvarenja, nadoknada volumena,
prevencija Soka i spasavanje Zivota.

(2) Sustinski smisao je rekonstrukcija povredene arterije uz o¢uvanje
funkcije mozga i/ili gornjeg ekstremiteta.

Zustavljanje krvarenja je urgentna mera. Moze biti: (a) privremeno ili (b) definitivno.

Privremeno zaustavljanje krvarenja je moguée ako se radi o magistralnim arterijama
ekstremiteta; (1) Digitalnom kompresijom na arteriju centralno od lezije ili (2)
Asepticnim kompresivnim zavojem na mestu krvarenja. Privremena hemostaza klemo-
vanjem ledirane arterije peanom ili grubim provizornim ligaturama treba izbegavati.
Naime; nasumic¢no klemovanje dovodi do lezija okolnih neuro-vaskularnih struktura.
Osim toga, klemovani arterijski segment se definitivno ¢ini neupotrebljivim za kasniju
arterijsku rekonstrukciju. Tako se mnoge situacije umesto bocnom suturom ili direk-
tnom anastomozom moraju naknadno raSavati interpozicijom grafta. Ako lekar nije si-
guran da moze da resi povredu eksploraciju treba prepustiti vaskularnom hirurgu. Vene
vrata nalaze se izmedu fascija koje u slucaju povreda odrzavaju zjap vene, a potpritisak



u proksimalnom kraju omogucava aspiraciju vazduha i moguc¢nost nastajanje vazdusne
embolije.

Ako postoju nagovestaj kompresije na respiratorne puteve, pacijenta treba odmah
intubirati i staviti na arterficijelnu ventilaciju. Kasnije endotrahealna intubacija moze
postati nemoguc¢a zbog naglog rasta hematoma. Bitno je da se bolesnik $to pre transpor-
tuje do centra gde se moze naciniti vaskularno-hirurska revaskularizacija. Ishemija moz-
ga ne sme trajati viSe od nekoliko minuta do jednog sata. Racuna se da je vremenski pe-
riod tokom kojeg ekstremitet 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 (tourniquet shock) sa
moguéom posledi¢nom renalnom insuficijencijom. Sto je ishemija duZe trajala opste
posledice kasne revaskularizacije i lokalni postrevaskularizacioni sindrom ¢e biti tezi.

Neophodno je da se odmah zapocne sa volumenskom supstitucijom krvi (plazma
ekspanderi) intravenskim putem, antitetanusna zastita i pocetna doza antibiotika. U me-
duvremenu bolesnik ve¢ mora biti na putu ka vaskularno-hirur§kom centru. Radi se o ur-
gentnom slucaju.

Savremena traumatologija (i civilna i ratna) sve se viSe bavi politraumatizovanim
pacijentima. LecCenje politraumatizovanog bolesnika podrazumeva uigranu saradnju
anesteziologa sa hirur§kim timom (traumatolog, vaskularni hirurg, neurohirurg, itd.).

PRIORITETI U ZBRINJAVANJU POLITRAUMATIZOVANOG PACIJENTA

Uspostavljanje i odrzavanje vitalnih funkcija je primarni zadatak.
Kontrolisana kardijalna i respiratorna funkcija i spre¢avanje Soka imaju prioritet.

Sa hirurSke strane; prioritet imaja zbrinjavanje ozbiljno krvare¢ih krvnih sudova
(arterija), bilo da se radi o spoljasnjem ili unutrasnjem (toraks) krvarenju.

Potom dolazi na red zbrinjavanje povreda karotidnih i bronhopulmonalnih arterija,
koje mogu dovesti do ireverzibilnih cerebralnih i kardijalnih oStecenja.

Tek potom dolaze na red povrede krvnih sudova ekstremiteta, Cije se rasavanje moze
odloziti za 4-6 sati.

DEFINITIVNA REKONSTRUKCIJA POVREDENE ARTERIJE

Sve magistralne arterije treba rekonstruisati.

Postoje 1 takve situacije kada i arterije veceg kalibra moramo podvezati. Definitivna
arterijska ligatura indikovana je u slucaju:

(1) Politraume sa teskim prate¢im lezijama glave i unutrasnjih organa, $to nas dovodi
pred primarno pitanje opste Sanse za prezivljavanje; i

2) Definitivne neuroske lezije koje se revaskularizacijom ne mogu popraviti, a moze
se ocekivati pogorsanje

(3) Opsezni defekti misi¢a, nerava, kosti i koze u sluc¢aju konkvasantnih i avulzionih
rana dovode nas u situaciju da ¢ak i uspeSna rekonstrukcija arterije ne moze da spase
ekstremitet.



Rekonstrukcija povredene arterije zaustavlja krvarenje, prekida distalnu ishemiju i
tako spasava organ i/ili zivot povredenoga. Rekonstrukcija ledirane arterije se moze
izvesti:

(1) Suturom lezije sa ili bez patch angioplastike,
(2) Direktnom termino-terminalnom anastomozom, ili
(3) Interponiranjem autovenskog ili sintetskog grafta.

Direktna sutura bocno ledirane arterije moguca je ako se radi o sekotini glatkih
ivica, bez distalnih i proksimalnih povreda. Manje laceracije ili punktiformne povrede se
mogu reSiti boénim $avom 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 Angioplas-
tika se postize suturiranjem autovenske zakrpe (patch). Sintetski materijal treba izbega-
vati za angiopplastiku zbog rizika od infekcije kod povreda®'

Direktna termino-terminalna anastomoza krajeva arterije ¢iji kontinuitet je
potpuno prekinut je relativno ¢esto mogu¢ 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 (Prolen, ¢ija debljina zavisi od promera arterije), vo-
de¢i racuna da rekonstruisana arterija ne bude nategnuta. NajceSca greSka je Cuvanje
kontuzovane arterije. Posledica je tromboza termin-terminalne anastomoze™** (Slika
30.2)).

Interpozicija by pass grafta autovenskog (ili rede sintetskog) je neizbezna ako je
kompletno destruiran duzi segment arterije. OSteceni delovi arterije se proksimalno i
distalno moraju resecirati do zdravog segmenta. Vazno je da se pre formiranja
anastomoza proksimalni i distalni arterijski segment provere balon kateterom (Fogarty)
da bi smo odstranili eventualne prizidne trombe i uverili se da nema udaljenih intimalnih
lezija. U tom slucaju duzina implantiranog bypass-a mora biti veca.

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 primenivati za rekonstrukciju arterija u grudnom kosu. U tom
slu¢ju se mora primeniti sintetski graft. Arterija 1 graft moraju biti prese¢ani koso na
krajevima, da bi se izbegla stenoza termino-terminalne anastomoze. Anastomoze se
formiraju produznim, evertiraju¢im, atraumatskim Savom (Prolen ¢ija debljina zavisi od
promera arterije)'>'>'*'*1” (Slika 30.3).

Povrede arterija u dece imaju svoje osobenosti; (1) Ishemijska simptomatologija je
blaza nego u odraslih i to ne sme da nas zavara da se odreknemo arteriografije, (2) Ako
je neophodna implantacija grafta treba insistirati na autovenskom materijalu, dok se
sintetski graftovi primenjuju samo ako mora, (3) Pri odmeravanju grafta bolje je ostaviti
ga da bude malo duzi (zbog rasta), (4) Anastomoza se §ije pojedinacnim (zbog rasta),
evertirajué¢im atraumatskim Savom, bez tenzije, (5) PozZeljne su redovne arteriografske



kontrole, pogotovo do zavrSetka perioda rasta da bi se na vreme otkrile eventualne
stenoze ili okluzije grafta.
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SPECIFICNOSTI POVREDA EKSTRAKRANIJALNOG SEGMENTA KAROTIDNE
ARTERIJE
Karotidne arterije Cesto stradaju od ostre traume. Klini¢kom slikom dominira:
(1) Dramati¢no krvarenje i/ili
(2) Razvijanje ishemi¢nog mozdanog inzulta.
Spasavanje Zivota brzim zaustavljanjem krvarenja ima prednost pred dijagnostickim
merama. U slucaju da ne dominira spoljaSnje krvarenje treba se plasiti unutra$njeg

krvarenja sa stvaranjem hematoma u dubokim predelima vrata i grudnog koSa sa
kompresijom na respiratorne puteve i vitalne organe.



Slika 30.3. Karotidna arteriografija: (A) Traumatska disekcija unutrasnje karotidne arterije pri bazi
lobanje, (B) Okludirana unutra$nja karotidna arterija zbog disekcije, (C) Postoperativni rezultat
nakon interpozicije autovenskog by pass grafta zbog disekcije sa sledstvenom okluzijom.

Svaku sumnjivu penetrantnu povredu vrata, bez obzira na odsustvo veéeg krvarenja,
treba hirurski eksplorisati. Eksploraciju je potrebno 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 vr$i u op$toj anesteziji, incizijom
po prednjoj ivici sternokleidomastoidnog misi¢a. Odstrani hematom i eventualno
prisutna strana tela.

Ako je sumnjiva povreda unutraS$neg zida aterije treba je klemovati i otvoriti.

Ako je lezija unutra$nje karotidne arterije suviSe visoko (baza lobanje) distalno kle-
movanje nije neophodno, i mozemo ga zameniti intraluminalnim shunt-om sa okluziv-
nim balonom. Pruitt-Inahara intraluminalni shunt je najzgodniji jer istovremeno odrzava
cerebralnu cirkulaciju tokom rekonstrukcije, 1 kontrolise krvarenje iz proksimalnog i dis-

talnog arterijskog segmenta™*.

Sto se ti¢e hirurske rekonstrukcije ledirane karotidne arterije treba se drzati slede¢ih
pravila:

1. Neuroloski asimptomatski pacijenti: Ako nema znakova neuroloskog
deficita lediranu karotidnu arteriju obavezno treba rekonstruisati. Kod
uspesne rekonstrukceije 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.

2. Simptomatski bolesnici (TIA, RIND, crescendo TIA, Stroke in
evolution) bez gubitka svesti Ako su se razvili znaci akutnog




neuroloskog deficita (hemiplegija, afazija, sa ili bez karatkotrajnih
gubitaka svesti) takode treba uraditi rekonstrukciju karotidne arterije uz
obaveznu upotrebu intraluminalnog shunt-a. Posle rekonstrukcije ¢e u oko
34% pacijenata do¢i do znacajnog neuroloskog poboljSanja.

3. U pacijenata koji su bez svesti, u komi ili teSkom shock-u Sanse za
neurolosko poboljsanje su tako male da mnogi autori savetuju primarnu
ligaturu karotidne arterije.

Primarna ligatura ledirane karotidne arterije indikovana je: (a) u komatoznih paci-
jenata sa distalnom trombozom unutra$nje karotidne arterije, (b) ako se kompjutertomo-
grafski mogu registrovati areali ishemi¢nog infarkta mozga.

Najbolji rezultati le¢enja se mogu oc¢ekivati u pacijenata: (1) koji nisu gubili svest,
Sto znaci da ishemija nije zahvatila mozdano stablo, (2) koji nemaju kompjutertomograf-
ske znake ishemicne infarkcije mozga i (3) u kojih je rekonstrukcija unutra$nje karotidne
arterije uradena u okviru prvih $est sati od njenog povredivanja'>'""*'.

SPECIFICNOSTI POVREDA SUPRAAORTALNIH STABALA

Povrede torakalne aorte optereCene su tolikim primarnim letalitetom da pored svog
znanja i vestine hirurg mora imati jasne doktrinarne stavove za odlu¢no delovanje, jer su
ovde gubitci u vremenu nenadoknadivi.

Ubodne 1 prostrelne povrede aortnog luka i njegovih grana su opasnije nego slicne
povrede srca (aortni zid je tanji od sr¢anog, dijastolni pritisak je ve¢i, medijastinalni,
odnosno retroperitonealni tkivni otpor krvarenju je minimalan).

Eksangvinacija se moze vrlo brzo razvijati. u takvoj situaciji najdelikatnija je odluka
da 1i je dovoljan transcervikalni pristup ili se mora otvoriti grudni ko$. Ova odluka se
mora doneti za nekoliko sekundi. Iskusni traumatoloski vaskularni hirurzi preporucuju
otvaranje grudnog ko3a kad god se radi o povredi arterije na bazi vrata®?° . Neki ¢ak
predlazu medijalnu sternotomiju kod penetrantnih rana vrata ispod nivoa C7 (krikoidna
hrskavica traheje). Sa druge strane nepotrebna torakotomija je velika trauma za teSko
povredenog bolesnika. Zato:

(1) Lezije aortnog luka i pocetnog dela njegovih grana (truncus brachiocephalicus 1
aa. carotis communis) zahtevaju hitno otvaranje toraksa medijalnom sternotomi-
jom' > " Oyo je pristup koji se lako izvodi, doro toleriSe i sigurno zatvara.
Medijalna sternotomija eksponira srce, velike vene i velike arterije medijastinuma.
Jedino ostaje tesko pristupadan pocetni deo leve subklavijalne arterije”>>° (Slika
30.4.).

(2) Lezije zavrsnog dela aortnog luka, leve subklavijalne arterije i descendentne aorte
zahtevaju urgentnu anterolateralnu torakotomiju (III-VI interkostalni pros-

2,3,15,16,18,19,
tor) ;

(3) Prvi cilj operacije je uspostavljanje proksimalne i distalne kontrole krvarenja
(prvo digitalnim pritiskom, a potom: popre¢no klemovanje, tangencijalno klemova-
nje - Satinsky, ili postavljanje balon katetera - Fogarty).



(4) Kod povreda distalnog dela aortnog luka i njegovih grana koje se mogu rekonstru-
isati u periogu kracem od 40 minuta nije neophodna ekstrakorporalna cirkulacija.
Ali se tesko mozemo odreéi protektivnih mera, kao $to je temporerni atrio-femoral-
ni shunt ili subklavio-femoralni shunt. Naime, pokazalo se da je procenat ishemickih
ostecenja kicmene mozdine i bubrega manji ako se koriste protektivni privremeni
shunt-ovi. Bitno je da klemovani segment bude §to kraci i da rekonstrukcija bude
uredena §to brze. Bez naknadnog krvarenja.

Slika 30.4. 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).

Deceleracione lezije supraaortalnih stabala i aorte pruzaju nesto viSe vremena za
dijagnostiku i samu operaciju. Deceleraciona trauma i kontuzija toraksa Cesto izaziva
nekompletnu rupturu aorte ili brahiocefalickog trunkusa, sa stvaranjem pulsirajuceg
hematoma i krvarenjem u dva ili viSe vremena, §to podrazumeva vremenski interval od
nekoliko sati, pa i dana'>'>'¢1%1%

Bolesnik sa inkompletnom rupturom supraaortalnih grana i/ili aorte su obi¢no u
stanju teskog Soka. Postoje jasni 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 ponekad razliciti arterijski pritisci na ekstremitetima). PogorSanje
opsteg stanja, pojacanje intratorakalnog bola i pojava hematotoraksa ukazuju na rupturu
pulsiraju¢eg hematoma u razvoju. Na nativnoj rentgengrafiji toraksa ¢emo zapaziti
prosirenje medijastinalne senke. Urgentna selektivna aortografija prikaza¢e mesto in-
kompletne rupture i pulsiraju¢i hematom.



Lecenje zapocinjemo analgeticima (morfium 0,01 intravenski). Odmah treba obezbe-
diti nakoliko venskih pristupa (za merenje centralnog venskog pritiska, kao i za supsti-
tuciju krvi, derivata i plazma ekspandera) i arterijsku liniju za monitoring.

Operacija se izvodi u opstoj endotrahealnoj anasteziji. Grudni ko$ se otvara levom
torakotomijom kroz peti medurebarni prostor. Obicno se primenjuje protektivni
temporerni shunt. Parcijalno premostenje ide od leve prepkomore (aurikula) na levu
ilijacnu arteriju. Ovim sistemom cevi se preko roler-pumpe prebacuje u distalne delove
torakoabdominalne aorte oko 30-40% volumena. Na taj nacin spre¢avamo akutnu insufi-
cijenciju leve komore. Osim toga prevenira se ekscesivan skok tenzije u cerebralnoj cir-
kulaciji posle klemovanja aortnog luka. Na drugoj strani popravlja se arterijska irigacija
1 oksigenacija bubrega i kicmene mozdine, preveniraju¢i njihove ishemicne lezije. Re-
konstrukcija rupturirane arterije i/ili aorte se zavrSava Sto je brze moguce, najcesce inter-
poniranjem sintetskog grafta®™'* .

Primena intraluminalnog shunt-a je ovde nesto reda nego kod posttraumatskih rekon-
strukcija karotidnih arterija. Vec¢ina vaskularnih hirurga koristi shunt ako je retrogradno
krvarenje slabo, ako se klemuju ustovremeno dve supraaortalne grane i ako je pritisak u
distalnom delu klemovane arterije ispod 70mmHg. OteZavaju¢a okolnost je simultan

razvoj hipotenzije sa cirkulatornim kolapsom §to dodatno smanjuje cerebralnu perfuzi-
2,3,24,25
u~r e,

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 itd. by pass®*.

Transpozicija supraaortalnih grana je najelegantnije reSenje koje moze da zameni
ekstra-anatomski by pass ako zelimo da izbegnemo implantaciju sintetskog materijala u
kontaminiranu sredinu. Napr. implantacija leve karotidne arterije u susednu sublavijalnu
arteriju zbog destrukcije pocetnog dela karotidne arterije. Transpoziciju mozemo da
primenimo pod uslovom da nije lediran suviSe dug arterijski segment i da je ocuvana
susedna prolazna arterija’.

Nakon zavrSetka arterijske rekonstrukcije pozeljno je da se uradi kontrolna intraope-
rativna arteriografija. Treba uraditi opsezan debridman rane 1 ukloniti svo nekroti¢no i
eventualno kontaminirano tkivo. Ranu treba obilno isprati rastvorima antiseptika i anti-
biotika. Na kraju se postavlja aspiraciona drenaza (24-48h). Rana se zatvara dobro raz-
makutim pojedinacnim Savovima, bez tenzije, Cesto i bez zatvaranja fascije (na eks-
tremitetima) ">'"'% .

SPECIFICNOSTI POVREDA VERTEBRALNE ARTERIJE

Krvarenje iz povredene vertebralne arterije je teSko dijagnostikovati i kontrolosati,
kod ostrih i ustrelnih povreda. Vertebralna arterija se nalazi ispod duboke fascije vrata,
$to usporava stvaranje velikog hematoma i maskira klini¢ku sliku. Moguénosti neinva-
zivne dijagnostike su limitirane. Cesta su krvarenja iz periarterijskog venskog spleta koji
okruzuje vertebralnu arteriju u kostanom kanalu.

Kod deceleracionih i tupih povreda specifican je razvoj disekcije veretebralne
arterije. Ona se moze dijagnostikovati duplex-sonografijom, ako nema velikog periarte-



rijskog hematoma. Simptomatologija vertebrobazilarne ishemije upozorava na inkompe-
tentnost Willis-ovog poligona. Terapija je konzervativna (antikoagulantna i antitrombo-
citna) uz mirovanje i redovne ultrazvu¢ne kontrole.

Arteriografski dokaz da je ledirana ne-dominantna ili hipoplasti¢na vertebralna arteri-
ja moguce je zaustavljanje krvarenja ligaturom. Ako nismo sigurni bolje je uraditi
rekonstrukciju, pogotovo ako se radi o prvom (V1) i treCem (V3) segmentu vertebralne
arterije' "% .

Transpozicija vertebralne arterije je najelegantnije reSenje koje moze da zameni
ekstra-anatomski by pass ako Zelimo da izbegnemo implantaciju autovenskog ili sintet-
skog materijala u kontaminiranu sredinu, a bo¢na sutura nije moguc¢a. Napr. implantacija
vertebralne arterije, zbog destrukcije njenog pocetnog dela, u susednu karotidnu arteriju
zbog. Transpoziciju mozemo da primenimo pod uslovom da nije lediran suviSe dug ar-
terijski segment i da je oGuvana susedna prolazna arterija*.

POSTOPERATIVNO LECENJE

Neposredno postoperativno lecenje podrazumeva: intenzivan neuroloski monitoring,
ako je potrebno dopunsku dijagnostiku (CT i NMR mozga), monitoring vitalnih funkcija
(narocito kardiorespiratornih) regulisanje hidroelektrolitnog statusa, korigovanje ane-
mije, pracenje diureze i urinarne acidoze itd.

Postoperativno treba nastaviti sa antibioticima u visokim dozama, koji su zapoceti
pre i/ili intraoperativno, uz redovni antibiogram. Previjanje i kontrola rane morabiti
intenzivnija nego kod elektivnih operacija.

Otkrivanje, prevencija i leCenje postrevaskularizacionog edema mozga moza biti od
presudnog znacaja. Ukoliko je duzina trajanja ishemije vecéa utoliko je postrevaskulari-
zacioni sindrom tezi. Mozak i miSi¢i su posebno skloni postreperfuzionom otoku.
Obzirom da se nalaze u neelasti¢nim pregradama moze se razviti tzv. 'kompartment sin-
drom". U tom slucaju dolazi do kompresivne ireverzibilne destrukcije plemenitog tkiva.
Tako se uspesna revaskularizacija moze zavrsiti hemoragénim infarktom mozga zbog
postrevaskularizacionog egema ishemic¢nog tkiva. Diuretska terapija je obavezna i mora
biti dozirana shodno neuroloskom i CT nalazu. Kraniotomija je ponekad neizbezna da
bise prevenirala hernijacija mozga sa letalnim ishodom. Fasciotomija revaskularizova-
nog gornjeg ekstremiteta je retko neophodna.

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
sistemskim arterioskleroti¢nim lezijama. Antitrombocitna terapija se podrazumeva.

Mogu se primeniti hemoreoloska sredstva za brze probijanje mikrocirkulacionog blo-
[IRESESTH

Rezultati rekonstrukcija supraaortalnih grana zbog povreda su (neocekivano) do-
bri.15,23»26 .
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31. KOMPLIKACIJE REKONSTRUKTIVNIH ZAHVATA
NA SUPRAAORTALNIM GRANAMA

Vaskularna hirurgija zahteva veliku defanzivnost u indikacionim razmisljanjima a
ofanzivnost u dijagnostikovanju i le¢enju komplikacija, koje se retke ali opasne. Rekon-
strukcije supraaortalnih grana su delikatne zbog komplikacija koje su vrlo retke, ali kad
se pojave Cesto su fatalne. Dugorocni rezultati u ovoj oblasti su bolji nego prilikom ope-
racija na drugim, distalnijim arterijama.

Postoperativne komplikacije rekonstruktivnih zahvata na arterijama se mogu, u
osnovi, podeliti na:

o Komplikacije opSteg tipa (napr. infarkt miokarda, respiratorna
insuficijencija, operativni Sok itd.) i

e Specifi¢ne vaskularne komplikacije koje se manifestuju ishemijom
ili krvarenjem u regionu rekonstruisanog krvnog suda.

Komplikacije opsteg tipa se ¢eSce javljaju nakon ekstenzivnijih vaskularnih rekon-
strukcija. Zavise od starosti, opSteg stanja i uzgrednih oboljenja. NajlakSe se izbegavaju
striktnim posStovanjem kriterijuma opSteg operabiliteta prilikom postavljanja indikacija,
kao 1 primenom operativne tehnike koja najmanje traumatizira bolesnika.

Specifi¢ne vakularne komplikacije se u ranom postoperativnom toku obi¢no razvijaju
dramati¢no. Generalno gledano mogu se manifestovati:

1. Kkrvarenjem u predelu arterijske rekonstrukcije,
2. ishemijom u irigacionom podrucju rekonstruisanog arterijskog stabla,

3. infekcijom rane ili grafta.

Prema vremenu nastanka vaskularne komplikacije se mogu podeliti na:

1. peroperativne (intraoperativne i neposredne postoperativne),

2. rane postoperativne (tokom hospitalizacije ili do 30 dana) i

3. Kkasne postoperativne komplikacije.

Najbolja prevencija komplikacija u vaskularnoj hirurgiji je dobro izvedena primarna
operacija, a to podrazumeva:

1. dobre indikacije (poStovanje kriterijuma lokalnog i opsteg operabiliteta) i
2. kvalitetna rekonstrukcija (tehni¢ka preciznost tokom operacije).

Ponovljene operacije (redo) optereéene su znatno ve¢om ucestalos¢u komplikacija,
zato se moze reci da prva vaskularna operacija odreduje dalju sudbinu pacijenta.



Tabela 1. Komplikacije nakon rekonstruktivnih zahvata na arterijama i njihova ucestalost:

Krvarenje (intra i postoperativno) 0.5-2.7%

Reokluzija rekonstruisane arterije, zavisno od tipa oboljenja i lokazacje | 2-9% (5 god)

Infekcija (rane ili grafta) 0.5-3%

Pseudoaneurizma (popustanje Sava ili arterijskog zida) 1.7-3%
KRVARENJE

Peroperativno i rano postoperativno krvarenje je obi¢no posledica intraoperativnih
tehnickih gresaka ili nedovoljno brizljive hemostaze na kraju operacije.

U kasnijem postoperatiom toku krvarenje se moze javiti zbog infekcije i/ili rupture
pseudoaneurizme.

Patogenetski posmatrano peroperativno i postoperativno krvarenje se u vaskularnoj
hirurgiji moze javiti zbog lokalnih i opstih razloga.

Lokalni uzroci postoperativnog krvarenja su:

1.

Krvarenja na mestu uboda suturne igle (obi¢no daje lokalni hematom, retko
zahteva reviziju),

Krvarenja na suturnoj liniji (iregularno plasirani Savovi, nedovoljno zategnut
konac, zacepljen arterijski zid) obi¢no daje vece krvarenje koje se mora reSeti
evakuacijom hematoma i revizijom suturne linije.

Krvarenje iz implantiranog grafta; (a) autovenski graft obi¢no krvari zbog padanja
ligatura sa bo¢nih grana ili previdenih lezija zida, (b) sintetski graft moze da krvari:
zbog nepravilnog ili nedovoljnog preclotting-a, tehnicke greske pri proizvodnji
grafta ili pogresno izabranog grafta koji ima preveliku poroznost za arterijski
segment gde je implantiran, i (c) sistemska sklonost ka krvarenju zbog hipokoagu-
labilnosti (cave: antikoagulantna i tromboliticka terapija). HirurSka evakuacija he-
matoma je neophodna da bi se odstranila podloga za kasniju infekciju. Definitivno
reSenje krvarenja je ili hirur§ko (sutura, zamena grafta) ili kompresija uz korekciju
sistemskog i lokalnog (fibrinski lepak) koagulacionog statusa.

Krvarenje zbog uzgrednih povreda susednih vena ili arterijskih grana.
Reoperacije zbog uzgrednih lezija susednih organa i krvnih sudova se najbolje
preveniraju dobrom hirurSkom tehnikom i pazljivom hemostazom na kraju
primarne arterijske rekonstrukcije.

OpSti (sistemski) uzroci krvarenja javljaju se u slucaju generalizirane insuficijenci-
je koagulacionog sistema. Obi¢no se manifestuju jo§ intraoperativno. Primarno nisu po-
vezani sa hirur§kim tehnickim greSkama, mada nekontrolisano intraoperativno krvarenje
moze da indukuje (deklanSira) disfunkciju koagulacionog sistema. Pragmati¢no je u
okviru poremecaja hemostaznog sistema razlikovati slede¢e varijante:

L.

Preoperativne smetnje u koagulaciji (kongenitalne, idiopatske, stecene ili jatroge-
ne hemoragicne dijateze). Obzirom da hemoragi¢na dijateza moze biti latentna, a



da se prvi put manifestuje u toku optere¢enja vaskularnom rekonstrukcijom,
preoperativni  dijagnosticki minimum podrazumeva *skrining* testove
koagulacionog sistema.

2. Koagulopatije koje se razvijaju intraoperativno zbog: (a) primene antikoagulan-
tnih 1 tromboliti¢nih i fibrinolitickih lekova, (b) masivnih (neadekvatnih) transfu-
zija 1 (c) potroS$ne koagulopatije. Potrosna koagulopatija je najéesce posledica
inicijalne, latentne hiperkoagulabilnosti na osnovu koje se razvija diseminirana
intravaskulatna koagulacija DIK (mikrotrombi, najéesce u bubregu, nadbubragu i
plu¢ima). Faktori koagulacije i trombociti se nekontrolisano troSe pa se kao pos-
ledica razvija sklonost ka nekontrolisanom difuznom krvarenju sa fatalnim pos-
ledicama.

Preoperativni dijagnosticki minimum koagulacionog sistema, osim anamneze
hemostaznog sistema, podrazumeva laboratorijska ispitivanja: broj
trombocita, protrombinsko vreme (Quick ili INR), parcijalno
tromboplastinsko vreme (PTT), trombinsko vreme (TT).

Testovi pojedina¢nih faktora koagulacije, aktivnosti trombocita i nivoa antikoagulan-
tnih enzima (antitrombin III) su potrebni samo ako postoje indicije za postojanje koagu-
lopatije.

Profilaksa i terapija sistemskih defekata koagulacije u vaskularnoj hirurgiji
obuhvata:

e Priprema pacijenata sa preoperativno dijagnostikovanim defektom
hemostaze (detekcija poremecaja i adekvatna pre i intraoperativna
supstitucija,

e Profilaksa tromboze u pacijenata sa generalnom sklonoscu za
trombozu (Heparin, Fraxarin itd.)

e Lecenje intraoperativnih i postoperativnih poremecaja hemostaze:

a. Predozirani Heparin (Protamin),

b. Potrosna koagulopatija sa diseminiranom intravaskularnom koagulacijom (antikoa-
gulantna sredstva),

c. Hipokoagulabilnost (supstitucija odgovarajuc¢ih svezih Cinilaca koagulacije -
ciljano),

d. Primarna ili sekundarna (jatrogena) hiperfibrinoliza (aminokapronska kiselina)

REOKLUZIJA REKONSTRUISANE ARTERIJE

Restenoza nakon karotidne endarterektomije se definisSe kao redukcija vise od 50%
dijametra operisane arterije na postoperativnoj duplex-sonografiji ili kontrolnoj arterio-
grafiji.



Zavino od tipa bolesti zbog koje je indikovana revaskularizacija (arterioskleroza, ar-
teritis, aneurizma itd.), njenog intenziteta i ekstenzivnosti, kao i kvaliteta same primarne
operacije ponovna okluzija arterije se razvija u oko 2-20% slucajeva, tokom pet godina.

Prema vremenu nastanka reokluzija moze biti peroperativna, rana i kasna postope-
rativna.

PEROPERATIVNA REOKLUZIJA

Pod peroperativnim reokluzijama smatramo trombozu rekonstruisanog arterijskog
segmenta koja se javi u prvih 48" nakon operacije. Globalno posmatrano uzroci perope-
rativne tromboze mogu biti:

1. pogresne indikacije,
2. hirurska greska.

Imajuéi ovo u vidu moramo ista¢i znacaj iskustva vaskularnog hirurga. Osim toga,
prilikom zavrSetka vaskularne rekonstrukcije potrebna je intraoperativna kontrola
(dupleks sonografija, kontrolna arteriografija itd.).

Najcesc¢i razlozi peroperativne okluzije su previdene tehniCke greske: presavinuce
(kinking) ili torkviranje grafta, stenoza na anastomozi, zaostala disekcija nakon endarte-
rektomije, previdene stenoze na proksimalnom i distalnom vaskularnom stablu. Opsta
hipotenzija (80k) i hiperkoagulabilnost krvi su vrlo redak uzrok reokluzija.

Dijagnoza peroperativne reokluzije mora biti urgentna posto su Sanse za dobar ishod
reoperacije u toliko bolje ukoliko se ona ranije preduzme. Zbog toga je neophodno post-
operativno pratiti klini¢ke znake i1 simptome koji bi ukazali na eventualnu trombozu
rekonstruisane arterije (neuroloski problemi nakon karotidne endarterektomije, odsustvo
pulsa i ishemija ekstremiteta nakon tromboze graftova). Precizna dijagnoza postavlja se
Doppler (Duplex)-sonografijom i kontrolnom arteriografijom (ako vreme nije suvise li-
mitirano zbog urgentnosti operacije).

Terapija peroperativne reokluzije je hirurSka. Pokus$aj rane fibrinoliticke terapije nisu
dali ohrabrujuce rezultate. Reoperacija mora biti uradena u okviru vremenskog limita od
1" (ishemija mozga). Smisao reoperacije je prvo da se uéini urgentna trombektomija, a
zatim da se definitivno otklone hemodinamski uzroci koji bi mogli da dovedu do po-
novne tromboze grafta ili endarterektomisanog segmenta.

RANA POSTOPERATIVNA REOKLUZIJA

Rane reokluzije rekonstruisanog arterijskog segmenta se javljaju tokom hospitalizaci-
je (ili do 30-tog dana). Razlozi za ranu trombozu grafta su sli¢ni uzrocima peroperativne
reokluzije.

Profilaksa ranih reokluzija se sprovodi: 1) primenom precizne hirurSke tehnike tokom
endarterektomije i formiranja anastomoze, 2) preferiranjem autovenskog grafta u oblasti
srednjih 1 malih arterija, 3) intraoperativnim kontrolnim snimcima (ultrazvuk, arteriogra-
fija), 4) postoperativnim antikoagulantnim odnosno antitrombocitnim lecenjem.

Rane reokluzije treba smatrati urgentnim hirur§kim stanjem. U principu potrebno je
da se napravi kontrolna Doppler (Duplex)-sonografija i arteriografija, koja je takode



hitna, da bi se ustanovio razlog za pojavu ove komplikacije i pravilno planirao ponovni
rekonstruktivni zahvat. Rane reokluzije cerebralnih arterija ponekad zahtevaju urgentni
CT ili NMR mozga.

Hirursko lecenje podrazumeva trombektomiju i otklanjanje uzroka retromboze. Obi¢no
se nakon otvorene ili poluzatvorene endarterektomije prilikom reoperacije implantira graft.
Ako je tromboziran bypass graft ponekad se nakon trombektomije u slucaju da ostaje
velika trombogena povrSina savetuje zamena grafta. U svakom slucaju kad postoji
hemodinamski problem proksimalno od rekonstruisanog segmenta treba ga otkloniti
endarterktomijom ili dodatnim bypass graftom. Ako se hemodinamski problem nalazi
distalno od primarne rekonstrukcije obi¢no je neophodno produzenje bypass grafta.

KASNE REOKLUZIJE

Ako rekonstruisani arterijski segment trombozira posle operacije nakon 30 dana i
kasnije radi se o kasnoj reokluziji.

Mogu¢i uzroci kasnih reokluzija su:

1. progresija osnovne bolesti, tj. arterioskleroze (proksimalno ili distalno od
rekonstruisanog segmenta)

2. degeneracija materijala od kojeg je nacinjen graft (zamor materijala sa
disekcijom i otcepljivanjem neointime, pseudoaneurizma itd); retko.

3. hiperplazija neointime na anastomozama, naro€ito na distalnoj
anastomozi.

Postoperativno pacijenta treba pratiti redovnim Doppler-sonografskim i, ako je
potrebno, Duplex-sonografskim pregledima (Slika 31.1.). Dobar follow-up bi trebalo da
detektuje restenozu pre nastanka okluzija. Retromboza smanjuje Sansu za ponovnu
revaskularizaciju. Moguénosti za korekciju retromboziranog segmenta se moraju pre
reoperacije proceniti kontrolnom arteriografijom. Osim toga, moraju se ponovo preispi-
tati kriterijumi opSteg operabiliteta, posto je za oCekivati da ¢e reoperacija biti duza i te-
7a od primarne operacije. sa posebnom paznjom mora se ispitati stepen odmaklosti defi-
nitivnih ishemi¢nih lezija. U oblasti karotidnih rekonstrukcija mora se imati u vidu
aktuelni neuroloski deficit i ishemicna lezija mozga na CT i NMR snimku.

Reoperacija zbog kasne reokluzije se u principu smatra teSkom operacijom.

1. Ranije rekonstruisani segment se nalazi u oziljku koji otezava disekciju. Alograf-
tovi od Dacron-Velour-a urastaju stvarajuci naro€ito snazno oziljavanje.

2. Arterije se obi¢no moraju eksplorisati i proksimalnije i distalnije nego kod pri-
marne operacije da bi se stvorila realna Sansa za uspeh nove revaskularizacije.

Reokludirana arterija koja je endarterektomisana prilikom prve operacije vrlo retko
se moze rekonstruisati ponovnom endarterektomijom. Obi¢no je neophodna implantaci-
ja grafta po tipu interpozicije ili bypass rekonstrukcije.

Ako je primarno uradena bypass rekonstrukcija ponovna operacija retko se moze
zavrsiti samo dezobstrukcijom grafta. Obic¢no je neophodno napraviti kompletnu ili deli-



mic¢nu zamenu (replantatio) grafta uz njegovo produzenje (elongatio) put distalno i/ili
proksimalno (zavisno od lezije koju treba korigovati) “overbypass”.

Ekstraanatomski bypass je elegantno resenje u slucaju da je anatomska reoperacija
limitirana arterijskim ili op§tim statusom pacijenta.

Slika 31.1. Duplex-ultrasonografski nalazi postoperativno: (a) By pass graft od impregniranog
Dacron-a. (b) PTFE bypass graft, (c) Implantirani stent.

INFEKCUJA

Infekcija (rane ili grafta) se nakon rekonstrukcija supraaortalnih grana retko javlja
(0.3-3%), ali kad se javi teSko se leCi i predstavlja ozbiljnu opasnost za zivot pacijenta i
tezak izazov za hirurga.

Moramo razlikovati:
1. povrsne (infekcija operativne rane) I

2. duboke infekcije (infekcija grafta).



Postoperativna infekcija u vaskularnoj hirurgiji moze se generisati:
1. egzogenim putem (intra ili peroperativno unesen infektivni agens) ili

2. endogenim putem (hematogena ili limfogena diseminacija latentne ili
manifestne infekcije koja perzistira u organizmu od ranije).

Prevencija infekcije u vaskularnoj hirurgiji podrazumeva:

1.
2.

A

Sistematsku detekciju i leCenje infektivnih ZariSta preoperativno,

Restriktivan stav u indikacionom razmisljanju kod kahekti¢nih, anemic¢nih i
hipoproteinemi¢nih pacijenata,

Ozbiljna antisepti¢ka 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.

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

Intra i postoperativna antibiotska (ako je potrebno i antimikoti¢na) profilaksa.

Agresivna dijagnostika 1 zaStita u slucaju najmanjeg klinickog nagovestaja
infekcije.

Empirija i rezultati nau¢nih studija koje su analizirale infekcije u vaskularnoj hirurgi-
ji mogu se sintetizovati u Isde¢in nekoliko recenica:

1.
2.

Najrede su infekcije pri rekonstrukcijama supraaortalnih grana.

Autovenski 1 autoarterijski graftovi su mnogo 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 antibiotikom (uz lokalnu primenu spororesorptivnih
antibiotika suprimira infektivne komplikacije.

Klinicki znaci povr$ne infekcije u vaskularnoj hirurgiji su: sistemski pokazatelji
inflamatorne reakcije, dehiscencija rane, lokalni znaci zapaljenja (crvenilo hipertermija)
u predelu operativne rane ili implantiranog grafta, nekroza koze, formiranje apscesa sa
kasnijim fistuliziranjem.

Zanemarena infekcija nakon arterijske rekonstrukcije moze sekundarno da dovede do
slede¢ih lokalnih komplikacija:

1.
2.
3.

popustanje Sava ili nekroza grafta (krvarenje; spoljaSnje rede unutrasnje),
razvoj psudoaneurizme (anastomoticna aneurizima) i

septicna 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 Spago-
vima u pocetku manifestuje samo remitirajuc¢im temperaturama, groznicom i pozitivnom
hemokulturom uz eventualno prisutne laboratorijske parametre sistemske infekcije.
Obicno se inficirani hematom pretvara u absces i u toj fazi se pojavljuje lokalni bol sa
osetljivoscéu pri palpaciji.

U kasnijoj fazi moze do¢i do:

1. unutras$njeg krvarenja u pleuru, meko tkivo ili susedni Suplji organ zbog po-

pustanja anastomoze ili perforacije grafta,

2. sekvestriranja grafta koji se odbacuje po tipu reakcije na strano telo (odsustvo
inkorporacija), degeneracija grafta, razvoj pseudoaneurizme, septi¢ne tromboze
grafta i na kraju,

3. septikemija.

Dijagnostika podrazumeva precizno definisanje intenziteta i ekstenziteta infekcije.
Neophodno je da se uradi ultrasonografija, kontrolna doppler i Duplex-sonografija, CT
odnosno NMR i eventualno leuko-scintigrafija. Uz sve ovo neophodna je aktuelna
reevaluacija opSteg stanja da bi smo procenili koliko ekstenzivnu i radikalnu operaciju
pacijant moZze da podnese:

Principi hirur§kog leenja:

1. Konzervativno-hirursko leenje primenju je se u slucaju manjih povrsnih infekcei-
ja 1 dubokih infekcija u ranoj fazi bez sekundarnih komplikacija. Podrazumeva:
visoke doze antibiotika prema antibiogramu, lokalnu punkciju (eventualno otva-
ranje operativne rane), proto¢na drenaza uz ispiranje antibioticima, antisepticko
previjanje i lokalno lecenje. Sustina je da se infekcija rano dijagnostikuje, a da se
njenim agresivnim leCenjem spreCavanjeno Sirenje da bi se sa¢uvao intaktan im-
plantirani graft.

2. Ekstirpacija grafta je neophodna u odmakloj fazi duboke infekcije sa znacima se-
kundarnih komplikacija. Ako se pojavi sekvestracija grafta, pseudoaneurizma,
septicna tromboza grafta mogu se ocekivati samo teze komplikacije kao Sto je
masivno krvarenje i septikemija. Zato graft viSe ne vredi Cuvati i mora se odstra-
niti proksimalno i distalno do zdravog segmenta. Podrazumeva se da ova opera-
cija ne sme da kontaminira nezahvacene predele. Operativnu ranu treba ostaviti
otvorenu, a kasnije se mogu postaviti sekundarni Savovi, kad i§¢eznu znaci infek-
cije.

3. Revaskularizacija u oblasti infekcije koja je zahtevala ekstirpaciju grafta se moze
izvesti:

a. Anatomskom rekonstrukcijom uz upotrebu autologe vene ili arterije, ili se
primarna bypass rekonstrukcija konvertuje u endarterektomiju (dezobstrukciju)
originalnog arterijskog segmenta.

b.Raznim varijantama ekstraanatomskog bypass-a Ciji je zadatak da zaobide
infekcijom zahvacenu oblast.



PSEUDOANEURIZMA

Pseudoaneurizma (aneurysma spuria) u postoperativnom toku nastaje zbog
popustanja Sava ili arterijskog zida. Javlja se retko (0.2-2%).

Uzroci nastanka lazne aneurizme nakon arterijske operacije su:

1. Popustanje ili cepanje arterijskog zida na mestu suture (anastomoze);
najcesce zbog dodatne agresivne endarterektomije,

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. Inficirani sintetski graft skloniji je razvoju
komplikovane pseudoaneurizme nego graft od autologog materijala.

Klinicka slika pseudoaneurizme obeleZena je pojavom sporo rastuée pulsirajuce re-
zistencije na mestu arterijske anastomoze. Postoperativna lazna aneurizma moze dugo
vremena biti asimptomatska. U simptomatskoj fazi se moze konstatovati pulsiraju¢a pal-
pabilna rezistencija sa ili baz znakova lokalne inflamacije, sa ili bez regionalnog hema-
toma. Kompresija susednih organa daje specificnu simptomatologiju zavisno od anatom-
ske lokalizacije (napr. promuklost kod kompresije laringealnog nerva). Ubrzani rast pul-
siraju¢eg hematoma sa pojavom bola i iskrvavljenja znak je rupture pseudoaneurizme.

Komplikacije koje prate laznu postoperativnu aneurizmu su:
1. ruptura,

2. distalna arterijska embolizacija delom prizidnog tromba,

3. kompresija susednih organa (vena, nerv, duodenum).

Ruptura pseudoaneurizme moze da izazove krvarenje u:

1. spoljasnju sredinu,

2. susedno meko tkivi (imbibiranje tkiva krvlju, hematom),
3. virtuelne telesne duplje (pleura, perikard),

4. susedne vene (arterio-venska fistula) I

5. susedne Suplje organe.

Simptomi i znaci rupture pseudoaneurizme se razlikuju zavisno od pomenutih tipova
krvarenja. Napomena; pseudoaneurizma moze postojati vrlo dugo kao asimptomatska. U
tom slucaju se uglavnom otkriva uzgredno pri ispitivanju drugih organa. U simptomat-
skoj fazi se prvo registruju znaci kompresije na susedne organe.

Dijagnostika podrazumeva preciznu procenu lokalnog nalaza, kao i proksimalnog 1
distalnog arterijskog stabla da bi se mogla isplanirati ponovna arterijska rekonstrukcija.



Od pomo¢i su: Doppler i Duplex-sonografija, kontrolna arteriografija, CT i/ili NMR an-
gazovanog regiona, eventualno scintigrafija (ako se sumnja na uzgrednu infekciju).

Principi hirurSkog lecenja: Asimptomatska i simptomatska psudoaneurizma zbog
sklonosti ka rupturi predstavlja indikaciju za resekciju aneurizme i rekonstrukeiju arteri-
je. Korekcija pseudoaneurizme podrazumeva:

1. Proksimalnu i distalnu arterijsku kontrolu (klemovanje),
2. Resekciju pseudoaneurizmatske vrece,

3. Arterijsku rekonstrukciju (obi¢no interpozicijom grafta),
4. Korekciju ostalih defekata (zid vene itd.).

Ako je psudoaneurizma u kombinaciji sa proksimalnom ili distalnom arterijskom tro-
mbozom neophodno je da se hemodinamski problem dovodnog ili odvodnog arterijskog
stabla re$i (obi¢no interpozicijom grafta koji je duzi od prethodne rekonstrukcije). Ako
je uzgredno prisutna lokalna infekcija in situ korektura nije preporucljiva. Neophodno je
da se arterijska rerekonstrukcija izvede ekstraanatomskim bypass graftom.
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32. PERIOPERATIVNI CEREBROVASKULARNI INSULT

Definicija: Perioperativni cerebrovaskularni insult (Perioperative stroke)
podrazumeva pojavu neuroloskog deficita neposredno nakon rakonstrukcije
arterije koja dovodi krv do mozga. Perioperativni $log je najteza
komplikacija rekonstruktivnih zahvata na karotidnim arterijama i
supraaortalnim granama uopste 737,

o Prvo radi se o teSkoj perioperativnoj komplikaciji sa velikim mortalitetom i
teskim kasnijim morbiditetom (invalidnoscu).

. Drugo desava se upravo kod pacijenta koji se operise prevashodno da bi Slog
bio preveniran.

Desava se u oko 1% (a u nekim ustanovana i serijama i do 20%) pacijenata kod kojih
je uradena karotidna ekdarterektomija.”>*'""?,

Opisano je vise od 20 razlicitih scenarija koji mogu izazvati perioperativni insult. Svi
ovi patofizioloSski mehanizmi se mogu klasifikovati u slede¢e grupe:

. 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.) 1

. Incidenti koji nisu vezani za rekonstruisani arterijski segment *>°'*'3,

U neposrednom postoperativnom toku nakon rekonstrukcije arterija koje dovode krv
do moga podeazumeva se intenzivno pracenje pacijenta, bez obzira da li je operacija
uradena u opstoj ili lokalnoj anesteziji, sa ili bez intraluminalnog shunta, sa ili bez intra-
operativnog monitoringa mozdanih funkcija. PoZeljno je da se pacijent probudi Sto pre
da bi bio neuroloski evaluiran i pra¢en. Intenzivni monitoring traje 24" i podrazumeva:

o Inicijalni i kontrolni neuroloski pregled,
. Opservaciju od strane vaskularnog hirurga,
. Kontinuirani intraarterijski monitoring krvnig pritiska i EKG

Pojava neuroloskog deficita nakon rakonstrukcije arterije koja dovodi krv do mozga
je perioperativni cerebrovaskularni insult. Kad se pacijent, nakon operacije, probudi sa
neuroloskim deficitom neophodno je brzo i sistematino donoSenje odluka. Osnovna



odluka je: da li treba odmah uraditi reoperaciju. Da bi ova odluka bila ispravna treba
razlikovati pojedine subgrupe pacijenata sa perioperativnim Slogom.

Klini¢ka Klasifikacija: Slog se definise kao akutni neuroloski deficit sa (fokalnom ili
globalnom) simptomatologijom koja traje duze od 24 ¢asa, a moze biti izazvan cerebral-
nom ishemijom ili hemoragijom. Slog se moze klasifikovati kao veliki (major, disabling
stroke, Rankin veci od 3) i mali (minor, nondisabling stroke, Rankin manji od 3).

Tranzitorni ishemicki atak se definiSe kao akutni, reverzibilni, neuroloski (fokalni)
poremecaj neuroloskih funkcija sa simptomima koji traju manje od 24 ¢asa, a izazvani
su cerebralnom ishemijom

Perioperativni §log se prema vremenu klinickog manifestovanja moze podeliti na: (1)
Intraoperativni §log i (2) Rani postoperativni §log.

(1) Intraoperativni Slog podrazumeva neuroloski deficit koji je ocigledan
odmah nakon zavrsetka operacija (prilikom budenja iz anestezije). Jasno je
da se uzrok mora traziti u intraoperartivnom incidentu.

(2) Rani postoperativni §log se manifestuje pojavom 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 SLOG

Intraoperativni §log je najcesce rezultat ishemije mozga tokom klemovanja arterija.
Njegov uzrok moze biti:

(1) ishemija mozga tokom klemovanja arterija®>*'>"*ili

(2) embolizacija mozga tokom disekcije arterije sa ulcerisanim ateromom, tokom
plasiranja intraluminalnog shunt-a, klemovanja emboligenog ateroma, ili

(3) intraoperativna tromboza operisanog arterijskog segmenta, obi¢no na bazi tehnic-

ke greske (iregularna suturna linija, lezije intime zbog intraluminalne dilatacije itd.)
1,10,11,15-17

Rede se radi o intracerebralnoj hemoragiji (hipertenzija), ili drugim uzrocima koji
nisu u vezi sa rekonstruiranim arterijskim segmentom™>” ">,

Precizan pocetak i1 uzrok intraoperativnog neuroloskog deficita je tesko utvrditi ako
se radi u opstoj anesteziji. Upotreba regionalne anestezije i intraoperativni monitoring
(transkranijalni doppler, elektroencefalografija obi¢no ukazuju na embolijsku prirodu in-
traoperativne cerebralne ishemije. Kod operacija u regionalnoj anesteziji (budan paci-
jent) incident obi¢no pocinje pri disekciji karotidne arterije sa ulcerisanim plakom ili pri-
likom otpustanja kleme sa uspostavljanjem cirkulacije®”'*!'>1>1921,

Tehnicki problemi se najbolje detektuju intraoperativnom duplex-sonografijom ili ar-
teriografijom nakon zavrSetka rekonstrukcije, a pre zatvaranja operativnog po-
lja>'*'""!*15 Ako se pacijent probudi sa neuroloskim deficitom nalazimo se u ekstremno
urgentnoj situaciji. Odluka o reoperaciji mora vrlo brzo biti donesena, a naSe dijagnos-



ticke mogucénosti su male. Rani konntrolni duplex-sonografski pregled, nakon zatvaranja
koze, je neprecizan zbog lokalnog postoperativnog otoka, hematoma i mehuri¢a vazduha
u tkivu*. Kontrolna arteriografija se u mnogim ustanovama 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 (Slika 32.1, 32.2).

Slika 32.1. Postoperativna Duplex-ultrasonografija prikazuje intimalni flap zajednicke karotidne
arterije.

Grubo receno razlozi za pojavu intraoperativnog Sloga mogu biti: (1) takvi da se
mogu korigovati i (2) takvi da se ne mogu korigovati reparacijom arterije. Intraopera-
tivni Slog za razliku od ranog postoperativnog cesto je embolijske i/ili hemoragijske ge-
neze. Zato ovde treba dvaput razmisliti i insistirati na brzoj dijagnostici (kontrolna
arteriografija u roku od 15 minuta)" """,

Ako je intraoperativna embolizacija ili intraoperativna ishemija razlog lezije mozga
reoperacija nece nita popraviti. Rizik od pogorSanja postoji zbog nove operativne
traume i nove (kratke) ishemije mozga tokom klemovanja.'”'"".

RANI POSTOPERATIVNI SLOG

Pacijent se budi neuroloski intaktan a zatim tokom naredna tri dana u jednom
trenutku razvija senzomotorni deficit koji je obicno progresivan. Najces¢i razlog je
razvoj tromboze rekonstruisanog arterijskog segmenta (intimalni flap, kinking, prizidni
tromb, iregularna suturna linija, disekcija itd.)'~>'*'"">. Obzirom da se radi o tehni¢kim
greskama radi se o preventabilnom defektu”'>"> koji se moze korigovati unutar
vremenskog limita (1").



Kod ovih pacijenata se rede nalaze drugi uzroci peroperativnog Sloga (reperfusziona
lezija mozga, ekstenzivne lezije druge karotidne i/ili vertebralne arterije, hipotenzija,
intrakranijalna hemoragija).

Slika 32.2. Prizidna
tromboza na ranom
postoperativnom
Duplex-ultrazvu¢nom
nalazu.

Tromboza je u principu najéedéi uzrok perioperativnog §loga “*'*'°. Zato mnogi pre-
dlazu hitnu reoperaciju kod svakog perioperativnog §loga "'*'*'**!_Naime dobitak od
brze 1 uspesne reoperacije je vecéi od potencijalnog gubitka zbog nepotrebne reoperacije.
Osim toga, urgentna dijagnostika (CT, NMR, pa i arteriografija) u slu€aju tromboze ka-
rotidne arterije samo nepotrebno odlaZe jedinu terapiju, a toje revaskularizacija'*'"">*".

U slucaju tromboze karotidne arterije vreme je kritiCan faktor. Ako se revaskulariza-
cija ne desi u prvih sat vremena reverzibilno ishemic¢no tkivo ¢e se konvertirati u hemo-
ragiéni infarkt mozga®*",

INDIKACIJE ZA REOPERACIJU

. Pacijenti sa teSkim (major) neuroloskim deficitom'® se urgentno reoperisu
osim ako nisu u komi, ili ako nije bilo dovoljno vremena da se kontrolnom
duplex-sonografijom i/ili arteriografijom iskljuci tehnicka greska i/ili trom-
boza operisane arterije.

o Pacijenti sa blagim (minor) neuroloskim deficitom'® se reoperisu samo kada
je tokom primo-operacije bilo nagoveStaja tehnickih problema, ili ako
kontrolna duplex-sonografija ili arteriografija ukazu na prisustvo tehnicke
greske sa trombozom arterije (Slika 32.3.).

Reoperacija; Urgentno, neposredno nakon neuroloskog otkrivanja fiksiranog post-
operativnog neuroloskog deficita (sa ili bez kontrolnog duplex-sonografskog ispitivanja
arteriografije i CT-a) pacijenta treba transportovati u operacionu salu. Neophodno je da,



ako je reoperacija indikovana, revaskularizacija bude izvedena u okviru od 1h nakon po-
cetka simptoma.

Slika 32.3. Kontrolna karotidna
arteriografija ukazuje na postojenje
restenoze zajednicke karotidne arterije,
kao i na gornjem polu endarterektomije,
ali uz prisustvo prizidnog tromba. U
ranom postoperativnom toku (8h)
pacijent ima TIA.

Prioritet tokom reoperacije je urgentno uspostavljanje cerebralne perfuzije. Neophod-
na je brza trombektomija sa plasiranjem privremenog intraluminalnog shunt-a.Obicno se
koristi opsta endotrahealna anestezija. Otklanjanje tromba, koji se naj¢eS$¢e 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 pla-
sirati ako se naide na rezistenciju. Najmanja neopreznost prilikom guranja fogarty kate-
tera moze da prouzrokuje leziju arterije i stvaranje karotido-kavernozne fistule. Kad se
otkloni tromb i plasira intraluminalni shunt treba, definitivno otkloniti tehnicki defekt
(intimalni flap, kinking, neravnine na suturnoj liniji).

Ako se pri reeksploraciji rekonstruisane arterije ne nade njena okluzija trombom ili
tehnicki defekt treba naciniti (intraoperativnu kontrolnu arteriografiju. Ako ona vizuali-
zira tehnicku gresku treba je korigovati.

Postoperativno leCenje. Posle reoperacije treba nastaviti intenzivan kardioloski i
neuroloski monitoring. Rehabilitacija i fizikalna terapija treba pa po¢ne $to ranije (sutra-
dan). Pacijent sledeceg dana treba da se hrani peroralno ako je za to sposoban, ili kroz
nazogasti¢nu sondu ako nije uspostavljen akt gutanja. Iskusni neurolog treba da vodi da-
lju medikamentoznu terapiju: antiedematozno leCenje, antikoagulantna terapija, rehidra-
tacija 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, arteriografija,
transkranijalni doppler, transezofagealna ehokardiografija, CT 1/ili NMR mozga).
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33. REKURENTNA STENOZA NAKON KAROTIDNE
ENDARTEREKTOMIJE

Restenoza nakon karotidne endarterektomije se definiSe kao redukcija vise
od 50% dijametra operisane arterije na postoperativnoj duplex-sonografiji ili
kontrolnoj arteriografiji.

Jo§ od ranih dana arterijske rekonstrukcije, hirurzi su imali bolje dugotrajne rezultate
sa endarterektomijom karotidne bifurkacije u odnosu na druge lokalizacije. Dok je en-
darterektomija usled ishemije donjih ekstremiteta Cesto pracena restenozom ili okluzi-
jom, izgledalo je da je karotidna endaretrektomija poStedena ovih problema. Tek 1968.
god., skoro 15 godina posle prve karotidne endarterektomije, analiziran je problem reste-
noze. Edwards i sar.' pratili su 75 pacijenata tokom 5-9 godina. U samo 3 od 43 bolesni-
ka sa karotidnom endarterektomijom (7%) nadena je restenoza od 50% na kontrolnoj ar-
teriografiji, sto je dovelo do zakljucka da je “karotidna endarterektomija dugoro¢na pro-
cedura vredna ulozenog vremena”.

Velika ekspanzija karotidne hirurgije sedamdesetih godina kao i povecan broj opera-
cija asimptomatskih lezija zahtevali su jo§ kompletnije proucavanje dugotrajnih rezulta-
ta. Tokom proteklih 20 godina veliki broj studija je evaluirao simptomatske i asimpto-
matske postoperativne stenoze, zajedno sa patologijom i rizikofaktorima koji se odnose
na ovaj problem. Restenoza nakon standardne karotidne endarterektomije se pojavljuje u

1,2% do 23,9% slucajeva zavisno od analizirane grupe bolesnika i duzine njihovog pra-
CenjalH 161719

INCIDENCDA

Stoney i String” su nasli, 1976 god, pregledom rezultata 1654 operacije u prethodne
22 godine, 24 slu¢aja sa simptomatskom restenozom (1,5%). I naredna istraZivanja™* da-
vala su sli¢ne rezultate. U studijama karotidne restenoze objavljenim u zadnjih 17 godina
(16 studija, tabela 71-1), incidenca simptomatske restenoze bila je u rasponu od 1-8%,
(prosecno 2%). Asimptomatska restenoza je nadena u 7-23% (prose¢no 13%) pacijenata
sa ranijom karotidnom endarterektomijom. Varijacije u incidenci rezultat su razlicitih
neinvazivnih metodologija koje su koriséene. Pierce i sar.’ nasli su incidencu od 7%
asimptomatskih restenoza koriS¢enjem intravenske subtrakcione digitalne angiografije.
Novija istrazivanja koriste duplex sonografiju.



PATOLOGIA

Prilikom reoperacija zbog restenoza karotidnih arterija zapazeno je da je arterija
suzena fibroznim a ne arteriosklerotiénim materijalom'. Stoney i String® su uo¢ili da
karakter lezije zavisi od vremena koje je proslo od operacije. Intimalna fibroza se javlja
unutar prve 2 godine od operacije a aterosklerotski plakovi se javljaju kasnije.

Vecina restenoza u regionu uradene endarterektomije je rezultat postoperativne
alteracije u procesu zaceljenja. Ostale lezije se vide iznad ili ispod opsega arteriotomije,
ukazujuéi na tehnicke probleme (“clamp” povrede, nekompletna ili neadekvatna endar-
terektomija, proksimalni ili distalni intimalni flap, stenoza na suturnoj liniji).

PATOGENEZA

Cim se uspostavi protok, nakon karotidne endarterektomije, trombociti adheri$u na
ogoljene subendotelijalne strukture. Dolazi do degranulacije trombocita sa oslobadanjem
ADP i tromboksana, $to pokre¢e dalju agregaciju. Adherirani trombociti se stabilizuje
pomocu fibrina stvaraju¢i tromb koju ¢ine eritrociti, trombociti i fibrin. Sistemska
antikoagulantna terapija (Heparin) redukuje veli¢inu tromba ali ne moze potpuno da
spre¢i njegovo formiranje’. Ovaj tromb dostize maksimalnu veli¢inu prvih nekoliko sati.
U toku drugog i tre¢eg dana dolazi do redukcije njegove veli¢ine. Narednih nedelja do-
lazi do daljeg smanjenja tromba sa postepenim pokrivanjem endotelijumom. Dokazano
je autopsijskim studijama * da se potpuna endotelizacija kod ljudi zavr$ava unutar prvog
meseca. Nakon endotelizacije endarterektomisane povrsine aktivnost trombocita vise ne
moze da se detektuje. Serijskim angiogramima, Schultz i sar. ° su demonstrirali da lokal-
ne iregularnosti na mestu endarterektomije nestaju i povrsina postaje glatka posle neko-
liko meseci.

Intimalna fibroza (miointimalna hiperplazija, fibroplazija) se naj¢esc¢e vida kod
restenoze u prve dve godine. Kod reoperacije, nailazi se na suZenje beliCasto sjajne
povrsine, ¢vrste illi gumaste konzistencije. Proces zahvata mediju pa je pri reoperaciji
teSko naci sloj za endarterektomiju. Mikroskopski su uo¢ena homogena polja gusto ras-
poredenih vretenastih celija, ali bez lipida, hemosiderina i kalcijuma. Elektronskom mik-
roskopijom otkrivene su ¢elije koje imaju karakteristike i fibroblasta i glatkih miSi¢nih
éelija *'°. Verovatno su te éelije ukljuéene u proces normalnog zaceljenja nakon endarte-
rektomije, ali u nekim situacijama, dolazi do njihove ekscesivne proliferacije i produk-
cije kolagena, $to rezultuje stenozom. Ne zna se da li su te ¢elije abnormalne ili postoji
spoljasnji faktor odgovoran za abnormalan rast.

Progresija arterioskleroze moze biti uzrok za pojavu restenoze nakon karotidne
endarterektomije. Kasna restenoza je obicno rezultat ponovne pojave ateroskleroze sa
mikroskopskim znacima originalne lezije, uklju¢ujuéi lipidne kolekcije, penaste Celije 1
kalcifikacije. Povr§ina moze biti iregularna ili ulcerisana. Neki plakovi se mogu lako uk-
loniti endarterektomijom, dok drugi imaju jaku fibroznu reakciju, $to stvara teSkoce pri



reoperaciji. Neke restenoze imaju elemente i intimalne fibroze i ateroskleroznih prome-
na. Jo§ uvek nije utvrdeno da li su to razliciti entiteti ili rana 1 kasna manifestacija istog
procesa.

Izgleda da je mogu¢ proces remodelacije restenoze sve do regresije miointimalnih
lezija. Ovo je pokazano u studijama'"'*" u kojima su dugoro¢no dupleks-sonografski
praceni pacijenti sa restenozom. Pri tome se mora uzeti u obzir i moguénost greske u
izvodenju pregleda. Ipak, u studiji Eikelbooma i sar. '* koji su koristili ranu i kasnu
intravensku digitalnu subtrakcionu angiografiju, demonstrirano je smanjenje ili nestanak
stenoze u 10 slucajeva. Podrazumeva se medikamentozna terapija uz eliminisanje svih
faktora rizika.

FAKTORI RIZIKA

U mnogim studijama se pokusalo sa identifikacijom faktora rizika za karotidnu reste-
nozu ali su rezultati kontradiktorni. Mnogi faktori rizika su, verovarno, sli¢ni sa faktori-
ka rizika za aterogenezu ali moguce je da rana restenoza zavisi i od sasvim drugacijih
faktora. Tako napr, studije koje se odnose na rane restenoze ¢esto ne ubrajaju hipertenzi-
ju, hiperlipemiju 1 dijabetes u faktore rizika. Restenoza karotidnih arterija se ¢eSce javlja
kod Zena. Po jednima razlog je manji lumen unutra$nje karotidne arterije u Zena °, a po
dugima u pitanju je razli¢ita reaktivnost trombocita u Zena u odnosu na muskarce .
Neki autori " postavljaju pitanje opravdanosti profilakticne operacije kod Zena jer su
kod njih nasli povecan rizik od restenoze. Jos uvek nije jasno koji faktori rizika su kli-
nic¢ki relevantni. StatistiCko identifikovanje faktora rizika je veoma tesko zbog malog
broja pacijenata sa restenozom nakon karotidne endarterektomije.

DIJAGNOSTIKA KAROTIDNE RESTENOZE

U vecini slucajeva rekurentna karotidna stenoza se otkriva kad postane simptom-
atska.

Pacijenti koji su imali operaciju primeéuju i najmanje znake, koji su sli¢ni kao preo-
perativni simptomi. I ranije asimptomatski pacijenti uocavaju simptome jer su instruirani
od strane lekara za prepoznavanja tranzitornog ishemic¢nog ataka (TTA).

Asimptomatske restenoze mogu se otkriti kada se bolesnik podvrgne kontrolnoj
duplex-sonografiji ili angiografiji radi evaluacije simptoma koji su u vezi sa kontralate-
ralnom karotidnom arterijom.

Ponekad je prisustvo Suma nad operisanom karotidnom arterijom prvi znak postoja-
nja restenoze.

Nasuprot ovakvog pasivnog pristupa, moguce je i aktivno traganje za karotidnim re-
stenozama.

Neinvazivni dijagnosticki postupci za rano otkrivanje asimptomatskih restenoza pod-
razumevaju klini¢ki pregled i kontrolnu duplex-sonografiju'’. Veéina hirurga zakazuje



prvi kontrolni pregled posle 1-6 meseci, a zatim kontrole u 8-12- mese¢nim intervalima.
Kontrolni pregled podrazumeva neuroloski nalaz, angioloski pregled i duplex-sonograf-
sku evaluaciju. Egzaktnim pra¢enjem pacijenta u ranom postoperativnom periodu mogu
se razlikovati restenoze koje su posledica intraoperativne tehnicke greske od pojave no-
vih lezija (neointimalna hiperplazija, disekcija, prizidna tromboza) (Slika 33.1.).
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Slika 33.1. Karotidna restenoza na samoj bifurkaciji, glatke povrsSine (A), Restenoza je reSena
plasiranjem stenta.

U zadnjih 10 godina razvio se trend Siroke upotrebe neinvazivnih postupaka, poseb-
no duplex scanninga, za pracenje rezultata endarterektomije. Cook i sar. ** su zakljuéili
da rutinsko postoperativno ispitivanje nije neophodno i da treba da se rezervise za prace-
nje kontralateralnih lezija ili rekurentnih simptoma. Akcenat se stavlja na edukaciju
pacijenata da bi prepoznao eventualne simptome TIA. Rane lezije su obicno relativno
benigne i pacijente treba pazljivo klinicki pratiti uz ¢eS¢u primenu neinvazivnih testova,
antitrombocitne terapije i eliminaciju faktora rizika. Duplex scanning postaje odgovara-
juci metod posle prve tri godine radi detektovanja degenerativnih lezija, koje nose visi
rizik u odnosu na ranu fibroznu stenozu. Osnovni razlog ranog testiranja je evaluacija
kontralateralne, asimptomatske stenoze.

Postupak u slucaju otkrivanja simptomatskih restenoza je jasan. Vecina hirurga se
slaze da je to indikacija za angiografiju. Vazno je razlikovati pacijente koji imaju simp-
tome odmah posle operacije od onih koji su imali asimptomatski period pre povratka
simptoma. Najc¢esce je inicijalni simptom TIA.



INDIKACIE ZA REOPERACIJU

Argumenti za hirurSko lecenje simptomatskih restenoza (ve¢ih od 70%) odnose se na
redukovanje rizika od Sloga, kao i kod prvobitne lezije, mada jos$ nije utvrdena incidenca

sloga kod restenoze'>*".

Postupak kod asimptomatskih restenoza nije utvrden. Naime, malo je podataka o rizi-
ku od $loga ako se lezija otkloni hirurski. U novijoj literaturi se navodi da vecina pacije-
nata dobro toleriSe asimptomatsku restenozu i da samo jedna petina ovih pacijenata pos-
taje simptomatska. Studije su pokazale da nova lezija moze da bude sasvim razli¢ita od
prvobitne, pa se ne moze predvideti prognoza ili rizik od sloga. Rizik zavisi i od patolo-
gije lezije: da li je fibrozna ili ateromatozna. Rizik je vec¢i ako postoji lezija kontralate-

ralne karotidne arterije i/ili vertebralnih arterija'®".

Postoje tri osnovna pristupa tretiranju asimptomatskih restenoza.

1. Najkonzervativniji stav je da se pristupa operaciji tek kad se pojave simptomi,
pri cemu se pacijent mora upoznati sa simptomima TIA.

2. Drugi pristup je da se operiSu pacijenti koji su pod visokim rizikom za razvoj
simptoma. To su pacijenti sa “preokluzivnim” lezijama (stenoza veca od 75-
80%), narocito ako se radi o ehografski visoko emboligenom plaku. Prisustvo
kontralateralne okluzije povecava rizik i moze biti razlog za reoperaciju i pri ma-
nje ozbiljnim restenozama.

3. Treéi, najmanje selektivni pristup je ustanovio Gee *°, koji je merio kolateralni
karotidni pritisak, da bi odredio relativni rizik kod rekurentne stenoze. Ova
tehnika podrazumeva indirektno merenje pritiska oftalmicne arterije tokom
kompresije karotidne arterije koriS¢enjem okularne pneumopletizmografije i
dobro korelira sa “stump pressure” unutras$nje karotidne arterije merenim intra-
operativno. Kolateralni pritisak ispod 60 mmHg pokazuje da je hemisfera u vi-
sokom riziku od §loga. te je reoperacija indikovana. Nasuprot tome, visi pritisak
ukazuje da bi pacijent dobro tolerisao okluziju zahvacene arterije, pa profilak-
ti¢na operacija nije neophodna.

Noviji pristup funkcionalnoj evaluaciji podrazumeva koriS¢enje transkranijalnog
Dopplera radi procene vaskularne rezerve. Pretpostavka je da su pacijenti sa o§teCenom
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 acetazola-
mida. Nekoliko centara sprovodi studije koje se odnose na proucavanje prognosticke
vrednosti intrakranijalne vazoreaktivnosti. U budu¢nosti, ovaj parametar moze biti vazan
za donosenje klinickih odluka.

Moguce je da ¢e iskustva sa “B-mode” ultrasonografijom karotidne bifurkacije stvo-
riti dodatne kriterijume za operaciju restenoze. Vecina novih lezija je homogena, $to
ukazuje na fibroznu leziju benigne prognoze®'. Heterogene lezije, kompleksni ateromi,



se vidaju u jedne osmine pacijenata. Identifikovanje kompleksnog plaka moglo bi biti
dodatni kriterijum za profilakti¢nu reoperaciju.

REOPERACIJA

Ponovna karotidna endarterektomija je obicno teza od prvobitne operacije. Operacija
restenoze podrazumeva isti tip cervikalne incizije kao primo-operacija. Disekcija je
komplikvanija zbog oziljka i gubitka normalnih disekcionih ravni *'*. Posebno treba
voditi ra¢una o identifikaciji i pomeranju kranijalnih nerava. N.hypoglossus je obi¢no
najveci problem, jer moze fibrozom biti povucen dole preko bifurkacije. Rapp i1 Stoney
*su objavili da je incidenca povrede kranijalnih nerava 16%, a u 10 od 17 sludajeva
ostecen je n.hipoglosus.
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Slika 33.2. Karotidna restenoza se nekad mora korigovati interpozicijom by pass grafta
(autovenski ili sintetski).

Hirurska taktika zavisi od veli¢ine i patologije stenoti¢ne lezije. Regularni aterom
moze biti tretiran obi¢nom re-endarterektomijom sa primarnim zatvaranjem arterije.
Kada se stenoza sastoji od intimalne fibroze ili ateroma kombinovanog sa fibrozom
obi¢no je tesko ustanoviti odgovarajuéu ravan disekcije. CeSée se primenjuje patch
angioplastika. Po McBride-u i Callow- u ** u 75% sluéajeva dovoljna je samo patch an-



gioplastka bez endarterektomije. angioplastika. Uslov je glatka unutrasnja povrSina fib-
rozne restenoze. Nije moguce predvideti na osnovu duzine postoperativnog intervala
kod kojih pacijenata ¢e se raditi obi¢na endarterektomija. Zato se uvek mora biti spre-
man za patch. NajceSce se uzima grana vene safene za rekonstrukciju, mada je nekim hi-
rurzima prvi izbor sintetski graft materijal (Slika 33.2.).

Ishod operacije zbog restenoze se moze porediti sa primarnom operacijom. Osim
povecane ucestalosti oSteenja kranijalnih nerava, ostali parametri peroperativnog i
ranog morbiditeta i mortaliteta nisu statistiCki znacajno povecéani. Problemi tokom
operacije i oporavka su sli¢ni. Iako su poznati i slucajevi sekundarnih epizoda restenoze,
nisu objavljeni podaci u vezi incidence i moguéih faktora rizika.

PREVENCIJA RESTENOZE

Iako je incidenca rekurentne stenoze niska, postoje kontinuirani napori da se ona jo$
smanji.

Najcesci pristup je postoperativna primena antiagregacionih (antitrombocitnih) sred-
stava (obicno kombinacija aspirina i dipiridamola) radi smanjenja aktivnosti trombocita.
Postoje dva razloga za ovu terapiju:

1. Smanjenje veli¢ine muralnog tromba na endarterektomisanoj povrSini Sto je
rezultat smanjene agregacije i adhezivnosti trombocita,

2. Moguce smanjenje oslobadanja trombocitnog mitogenog faktora koji stimulise
migraciju fibroblasta.

rojne dosadasnje studije odnosile su se na uzimanje aspirina bez ili sa dipiridamo-
B dosad tud dnosil bez il dipirid

[ v Ve ey 26,27,2
lom, ali nisu uspele da pokazu znagajni uéinak>****",

Vecina hirurga pocinje sa lekovima postoperativno. Mozda bi bio postignut bolji
u¢inak primenom antiagregacione terapije jo§ pre operacije” da bi efekat bio prisutan
dok je krvni sud prolazan.

Dve skorasnje randomizirane studije ***' (u jednoj je primenjivano 325 mg aspirina u

kombinaciji sa dipiridamolom a u drugoj 75 mg aspirina dnevno), nisu dokazale
povoljan efekat ove terapije. Moze se zakljuCiti da za sada nema definitivne potvrde da
antiagregaciona terapija prevenira pojavu restenoze.

Antikoagulantna i hemoreoloska terapija (Heparin, Marcoumar, Dextran, Trental) ve-
rovatno uti¢u na modifikovanje trombocitne aktivnosti ili prirode tromba, kao i hemo-
reoloskih svojstava krvi*>**. Lusby se zalaze za primenu ovakve terapije svojim radom u
kome pokazuje da ni kod jednog pacijenta na kontinuiranoj terapiji Heparinom nisu
nadeni dokazi trombocitne aktivnosti na endarterektomisanoj povrsini, za razliku od
pacijenata koji nisu uzimali nikakvu terapiju ili su uzimali antiagregacione lekove’.
Mnogo lekova se preporucuje, ali definitivnih dokaza o pozitivnom efektu nema.

Aktivno modifikovanje i eliminacija faktora rizka se podrazumeva.

Hirurska tehnika kod primo-operacije je svakako najvaznija u prevenciji restenoza.



Rutinska primena patch angioplastike (kod svih karotidnih endarterektomija) nije
svoju superiornost dokazala u praksi. U dve studije’*** je naden manji procenat reste-
noze kod primene patch angiplastike, ali multicentricna studija Rosenthala i sar. > koja
je obuhvatila 1000 endarterektomisanih pacijenata nije potvrdila ove nalaze (kao ni neke
kasnije studije). Neki hirurzi, ipak, Cesto koriste ovaj metod. Treba imati na umu da ko-
riS¢enje venske “zakrpe” nosi i potencijalne opasnosti, jer postoji rizik od disrupcije ve-
ne u ranom postoperativnom periodu, sa visokim morbiditetom ili mortalitetom.

Callow je predlozio tzv. duboku karotidnu endarterektomiju za prevenciju restenoza.
Tako bi se otklonile glatke misi¢éne éelije ispunjene lipidima*'™*. Tehnika se bazira na
pretpostavei da dublje Celije medije uticu na abnormalnu proliferaciju miofibroblasta.
Postoje i misljenja® da duboka endarterektomija povecava rizik od restenoze, jer su na-
deni ve¢i muralni trombi na mestima gde je rezidualna medija tanka ili je adventicija iz-

loZena.

Moguce je da ¢e everziona karotidna endarterektomija pokazati bolje rezultate na du-
ge staze nego standardna operacija kad je u pitanju prevencija restenoza. Ipak, ¢ini se da
je najbitnije da hirurg tehnicki perfektno zavrsi operaciju koja je dobro indikovana i pla-
nirana.

Mala frekvencija karotidnih restenoza i jo§ manji broj operacija restenoza oteZavaju
proucavanja ove komplikacije.Potrebne su prospektivne randomizirane studije na veli-
kom broju pacijenata (multicentri¢ni projekti), da bi se dobili statisticki znacajni rezul-
tati.
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34, NEKOLIKO EPIZODA 1Z ISTORIJE MOZDANOG
UDARA

This apoplexy is, as I take it, a kind of
lethargy...a kind of sleeping in the blood.

William Shakespeare,
King Henry, Part I1

Ishemija mozga dovodi do mozdanog udara ali i neuropsiholoskih oste¢enja. Vasku-
larna demencija, senilnost, kognitivni poremecaji u sklopu dugotrajne cerebrovaskularne
insuficijencije bitno menjaju mentalni status bolesnika.

Mnogi poznati naucnici, politiCari i umetnici patili su od moZzdane ishemije ili
umirali od mozdanog udara. Pitanje je koliko su promene njihovog mentalnog statusa
uticale na njihovo rasudivanje u presudnim trenutcima koji su reSavali strateSka istorij-
ska 1 civilizacijska usmeravanja na Sirem planu. Mozda mozdani udar nije uvek samo
pratilac ve¢ ponekad determinisuci faktor istorije.

Medu znamenitim lekarima od mozdanog udara umro je Marcello Malpighi (otkrice
kapilara i osniva¢ mikroskopije i histologije) nakon ponovljenog ishemickog mozdanog
udara . Louis Paster (otkri¢a fermentacije, pasterizacije, vakcinacije itd.), imao je se-
riju TIA, sa sledstvenim apoplekticnim udarom koji ga je ostavio u afaziji, sa levostra-
nom h?liqiplegijom. Tako je ziveo narednih dest godina, dok nije umro u svojoj 73
godini .

MARSAL PAUL VON HINDENBURG

Marsal Paul von Hindenburg patio od teskih posledica cerebrovaskularne insufi-
cijencije, a umro je od Sloga. U Nemackoj tridesetih godina ovog veka, to je bio covek
na vlasti. On je potpisao odluku kojom se 1933 god. daje ovlas¢enje Hitleru da formira
Kabinet vlade. Pitanje je da li je bilo ko mogao tada da zaustavi Hitlerov pohod ka vrhu
vlasti. Ali, ako je neko mozda mogao da se usprotivi to je sigurno bio von Hindenburg.
Moguce je da on to nije mogao zbog teskih ataka cerebralne ishemije, sa neuropsiholos-
kim posledicama i mentalnom deterioracijom. U to vreme on nije bio sposoban da pise
svojom rukom, a da bi razumeo direktno pitanje drzavni sekretar je morao da mu ga na-
pise na papiru .

Medu americkim drzavnicima ¢ak desetoro je umrlo od mozdanog udara (Franklin
Delano Roosevelt, John Quincy Adams, John Tyler, Millard Fillmore, Andrew Johnson,
Chester Alan Arthur, Woodrow Wilson itd.) "**. U grupi od 15 predsednika SAD od



1900.-te godine do danas koji su bili na vlasti, svi osim Hoover-a i Kennedy-a umrli su

od mozdanog udara ili koronarne tromboze'™° . NajsveZiji je slu¢aj bivieg predsednika
SAD, Richard Nixon, koji je umro 1994. godine od posledica masivnog $loga'.

Nekoliko intrigiraju¢ih publikacija spekulisalo je o tome da li je sudbina nekih nacija
izmenjena teSkim simptomima ishemije mozga od koje su patili njihovi lideri.

FRENKLIN DELANO ROOSEVELT

Jedan od najznacajnijih predsednika SAD bio je optereCen respiratornim problemi-
ma, a u 39.-0j godini prelezao je paraliticki poliomielitis. Pokazao je veliku hrabrost u
borbi sa ovom boles¢u koja se vidi i iz izjave “Ako ste proveli dve godine u krevetu
pokusavajuci da pokrenete palac, posle toga svi drugi problemi izgledaju vam laki”.

Medutim, 1993. god. iznenada u punoj snazi dozivljava prvi seriju “malih Slogova”.
Uprkos tome §to je ostavio pusSenje i podvrgao se redovnom le¢enju njegovo zadnje
obrac¢anje Kongresu bilo je iz bolesnic¢kih kolica.

Na zasedanju u Jalti (februar 1945) Roosevelt je patio od tranzitornih ishemickih
ataka. Definitivni “veliki §log” zadesio ga je u martu 1945. god. prilikom Setnje u Hyde
Park-u, nakon samo mesec dana od konferencije u Jalti 7.

WOODROW WILSON

Wilson je umro 1924. god. sa 67 godina starosti posle definitivnog ishemickog §loga.
Prvi mozdani udar je preziveo u septembru 1919. god. bez ikakvih prethodnih najava
prilikom iscrpljujuce turneje po zemlji. Radilo se o kampanji za dobijanje podrske da bi
se SAD uvele u Ligu nacija uprkos suprotstavljanja mnogih senatora. Pre toga je proveo
6 meseci u Evropi pregovarajuci teritorijalna reSenja nakon zavrSetka I svetskog rata
(1919. god.). Pod neprestanim stresom u to vreme je primetio “gréenje misic¢a” iznad
levog oka Sto se prosirilo na ¢itavu polovinu lica.

Prilikom pregleda konstatovana je tromboza oftalmicke arterije koja je izazvala
slepilo levog oka. Detaljnija dijagnodtika nije uradena.

Septembra 1919. god. u Pueblo-u, Colorado, Wilson se sapleo na ulasku u Memorial
Auditorium. Pripadnik tajne sluzbe ga je uhvatio i podigao uz stepenice. Govor koji je
tada odrzao pred velikim auditorijumom pretvorio se u debakl: “Nemackoj ne sme da se
dozvoli... (sledi velika pauza) Nemacku treba nauciti ...... (jos duza pauza) Svet nece
nikad dozvoliti Nemackoj ... (u konfuziji Predsednik prekida govor I odlazi placuci)”.
Nakon ovog incidenta razvija se kompletna levostrana pareza, a iste no¢i plegija leve
ruke, noge i leve polovine lica.

Nakon dugotrajnog oporavka koji je u medijima objasnjen kao “stanje nakon
kompletnog nervnog sloma” sve njegove obaveze su otkazane, a nakon nekoliko meseci
on je insistirao da se pojavi u Beloj kué¢i. Hodajuéi prema njoj on je “skidao Sesir,
klanjao se i pozdravljao” prolaznike kojih nije bilo na ulici.

Nakon izvesnog poboljsanja plegija se definitivno vratila tako da je drzavni sekretar

Robert Lansing sazvao Kabinet da bi se raspravljalo o eventualnom oslobadanju
Predsednika Wilsona od daljih duznosti. Predsednicki kabinet je viSe puta zahtevao



detaljnu informaciju o dijagnozi, medutim bez uspeha. Zvanic¢ni Predsednikov lekar je
izdao saopstenje da se radi o “prolaznom slomu zivaca”. Predsednikov doktor je bio
mornaricki oficir u aktivnoj sluzbi pod zakletvom da sluSa naredenja visih oficira i pre-
ma tome klonio se politi¢kih kvalifikacija. Bilo je jasno da on ne bi nikad potvrdio Pred-
sednikovu nesposobnost. Wilson, na drugoj strani, je bio tesko bolestan i nesposoban da
odlucuje o svojoj sposobnosti. Jedina osoba koja je bila u prilici da odlucuje o tome bila
je njegova supruga (Edith Wilson), medutim, njena odluka je bila da njen suprug moze
da obavlja svoje duznosti kao da se ni$ta nije desilo. Dalji pristup u njegovu sobu bio je
zabranjen sluzbenicima Vlade i njegovom Sekretaru, a na vratima je postavljen strazar.
Dokumenti i urgentna pisma koji su slati u njegovu sobu bili su uglavnom ignorisani sa
oznakom “odloziti”. Do oktobra 1919. god. Wilson se oporavio toliko da je mogao da
potpise svoje ime pri cemu mu je Prva dama pridrzavala desnu ruku.

U februaru 1924. god. Wilson je umro zbog masivne infarkcije mozga. Retrospektiv-
no posmatrano on je prvi slog doziveo u aprilu 1919. god. u Parizu na Mirovnoj Konfe-
renciji. Njegova bolest je tada bila dijagnostikovana kao influenca. Vec¢ tada je njegovo
ponasanje bilo izmenjeno (on je tvrdio da je pokraden namestaj iz kuce u kojoj je ziveo
u Parizu i bio je opsednut time da su ¢lanovi francuske posluge svi $pijuni. Uz povreme-
na pogorsanja i poboljSanja sa sve slabijim mentalnim sposobnostima i emocionalnu
inkontinenciju (napadi nemotivisanog plac¢a) Wilson je bio na najodgovornijoj funkciji u
SAD sve do svoje smrti (1924. god.) 7.

VLADIMIR ILIC LENJIN

Prve znake mozdane ishemije Lenjin je doziveo u zimu 1921. god. Sve je pocelo sa
nesanicom, nesvesticama, vrtoglavicama, glavoboljama i oteZzanim govorom. Tada je
imao 51 godinu. Treba napomenuti da je tri godine ranije Lenjin preziveo atentat sa tri
revolverska hitca. Bio je ranjen u vrat, levo rame i leda. Nakon duze voznje do Kremlja,
Lenjin je insistirao da se sam popne stepenicama do svoje spavace sobe. Nakon nekoliko
meseci oporavka vratio se redovnom poslu. Covek ovakve mentalne i fizicke snage maja
1922. god. izgubio je sposobnost govora i probudio se sa blagom desnostranom hemipa-
rezom. To je bio prvi mozdani udar. Savetovan mu je odmor, ali se on uskoro vratio re-
dovnim obavezama.

Decembra 1992. god. usledila je kompletna desnostrana hemiparaliza. Posle povre-
menih oscilacija izmedu desnostrane pareze i paralize razvila se definitivna hemiplegija.
To je bio drugi ishemicki slog.

Upravo u to vreme najtezih zdravstvenih tegoba Lenjin je postao svestan da je napra-
vio veliku gresku prihvatajuéi Staljina kao svog naslednika. Nakon drugog mozdanog
udara pokuSavao je da spreci Staljina da dode na vlast. Lenjin je pisao: “Predlazem da
drugovi nadu neki nacin da uklone Staljina sa njegove pozicije i da se na to mesto
postavi neko ko bi se razlikovao od njega u svim aspektima. To bi trebao da bude neko
sa mnogo Vvise tolerancije, lojalniji, ugladeniji, manje kapljiciozan, i obzirniji prema
svojim drugovima” .

Lekari su insistirali na apsolutnom mirovanju. Lenjin je izolovan u svom domu na
Gorkom i nije primao posetioce, niti politiCke informacije. Trudio se da nastavi da dikti-



ra nekoliko minuta svoje kratke tekstove koji su trebali da sprece dolazak Staljina na
vlast.

U potpunoj izolaciji u martu 1923. god. nastupa tre¢i $log. Lenjin viSe nije mogao da
govori, imao je kompletnu paralizu desne strane, a posle nekoliko dana razila se i
levostrana pareza.

Januara 1924. god. ujutru Lenjin iznenada umire. Prilikom obdukcije nadena je gene-
ralizovana arterioskleroza sa multiplim fokusima cerebromalacije u levoj mozdanoj he-
misferi sveza hemoragija u bazalnim delovima mozga. Leva unutrasnja karotidna arteri-
ja bila je kompletno okludirana ">~

Postavlja se pitanje: Kako bi izgledala istorija isto¢nog bloka i Citavog sveta da je Le-
njin mogao da uti¢e na nju jo§ neko vreme?

J.V. STALIIN

Staljinov nacin vladanja je dobro poznat. Njegov privatni Zivot je bio pun prete-
rivanja takode. Trocki je sumnjao da je Staljin ubio Lenjina uz obrazlozenje da skracuje
njegove muke. Postoje podaci i glasine o likvidaciji ogromnog broja funkcionera, ofici-
ra, vojnika i gradana. Imao je naviku da jede ogromne koli¢ine voca i mesa. Staljinova
¢erka tvrdi da je njen otac jednom prilikom izazivao Churchil-a da podele peceno prase i
da ga zajedno pojedu. Kada je Churchil to odbio Staljin je pojeo Citavo prase sam.
Verovao je da je pijanstvo prirodno stanje i tvrdio je da ga je otac u kolevki pojio sa
votkom. Inace, Staljin je odrastao u teSkom siromastvu. Otac mu je bio alkoholicar koji
ga je redovno tukao. Biografi veruju da je povredu ruke, koju je Staljin imao u
detinjstvu, §to je izazvalo trajni deformitet njegove leve ruke, sa poremecajem rasta,
naneo otac u pijanom stanju.

Staljin je bio suvise sumnjicava da bi se “dao u doktorske ruke”. Svakodnevno je pio
nekoliko kapi tinkture joda u €asi vode i velike koli¢ine votke da bi “zaustavio starenje”.
Bez obzira na lekarske savete da prekine pusenje lulu je neprestano nosio u dzepu od
pantalona. Medutim, vreme je isticalo za Staljina.

Iznenada, bez ikakvog upozorenja, prilikom posete Indijskog Ambasadora, Staljin se
srusio, u martu 1953. Nakon odlaska na spavanje njegovo stanje se pogorsalo, medutim
¢itavu no¢ je ostao bez lekarske nege, posto je strazi bilo naredeno da ne sme da ga budi
bez naredenja.

Kada je oficir bezbednosti sredinom prepodneva usao u njegovu sobu Staljin je lezao
nesvestan na podu.

Agencija “Tas” je Cetiri dana kasnije objavila saopstenje: “Drug Staljin je imao
gubitak svesti. Njegova desna ruka i desna noga su bile paralizovane, on je izgubio i
sposobnost govora. Ozbiljne srcane i respiratorne komplikacije su se pojavile ”.

Staljin je umro sutradan, 5. marta 1953. Obdukcija nije uradena zbog toga §to je
Staljin zabranio u svom testamentu tvrdeéi da je “Lenjinov mozak iseCen u trideset hilja-
da delic¢a i da je postao igracka na Institutu za mozak u Moskvi”. Nakon Staljinove smrti
usledio je petodnevni vakum vlasti “niko nije vladao i niko nije smeo da vlada”. Neki is-
toricari tvrde da je proglas o Staljinovoj smrti izdat sa zakaSnjenjem od 8 dana, pruzajuci
Sansu liderskim frakcijama Kremlja da se bore za pozicije'™ .



SASTANAK NA JALTI

Krajem drugog svetskog rata, u februaru 1945, na Jalti odrzan je sastanak trojice
predsednika velikih sila: Franklin Delano Roosevelt, Winston Churchill I J.V. Staljin.
Ovde su donete odluke koje su verifikovale kraj rata i trasirale mnoge presudne buduce
istorijske dogadaje. Nemacka je podeljena na dve zemlje. Mnoge druge granice su revi-
dirane. Stvorena su dva bloka geopolotickih uticaja i uslovi za “hladni rat” (Slika 33.1.)

Slika 34.1. Konferencija na Jalti (1945): Winston Churchill, Franklin Roosevelt i J.V. Staljin.

Sva tri velika drzavnika u to vreme bolovali su od odmakle cerebrovaskularne boles-
ti. Roosevelt je umro tri meseca kasnije od posledica teskog mozdanog udara. Staljin je
izdrzao nesto duze, ali mozdani udar je ipak odneo i njega. Churchill je ve¢ ranije prele-
zao seriju malih $logova, a kao posledica ostala je vaskularna demencija. Deteriorizacija
neuropsiholoskih funkcija sa mentalnom slabos¢u opisana je u Churchill-ovom slucaju
od strane njegovog li¢nog lekara (Lord Charles Moran) slede¢im re¢ima:

“ Nije samo njegovo fizicko propadanje bilo Sokantno. On je u diskusiji intervenisao
Jjako malo, sedeci sa otvorenim ustima. Ako su mu nekad ranije nedostajali fakti, njego-
va domisljatost bi to prikrivala. Sada, domisljatost je otisla nije ostavila nista za

2
sobom



IstoriCari ve¢ odavno postavljaju pitanje: koliko su tri drzavnika koji su krojili

sudbinu Sveta bili u stanju da sagledavaju Cinjenice i analiziraju perspektive svojih
odluka.

[ I SNV I )
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