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This apoplexy is, as | take it, a kind of lethargy...a kind
of sleeping in the blood.

Ova apopleksija je, kao Sto ja uzimam, neka vrsta
letargije... neka vrsta spavanja u krvi.

William Shakespeare, King Henry, Partll.



SADRZAJ

(U 1Y@ ] o PP 5
I FAKTORI RIZIKA. .. .oo e e e e e e e e, 16
o] F TSP OTRROPR 16
PUSENJE CIGAIELA. .....ee ittt sr e e e snee e 16
Arterijska NIPErTENZIJa........cooviiiiie i e 17
HIPErTIPIAEMIJA. ..o e e 19
SCCOFMA DOIESL............c..cee e e e e e e ettt e eeeee e, 19

[ (=T =T 1] (=] RSP RRPRR 21
Hiperviskozna i hiperkoagulabilna stanja..........ccccoceeeiinniiiineiee e 22
HL SIMPTOMATOLOGIJA. .. ..ot e e e e s 23
IV. DIJAGNOSTIKA KAROTIDNE BOLEST ..o, 26
V. VASKULARNI KOMORBIDITET ....c.cooiiiieeeeeeeesenies s s esesesees s enssaen s 33
VI. HIRURSKO LECENJE KAROTIDNE BOLEST....covvviiieeirecereeeeae. 35
VII. KOMPLIKACIJE HIRURSKOG LECENJA . ..couevenceciiieceriineseess e, 39
VI RADNA HIPOTEZA.....oooooeieeieeeeeee e ee et es s esasaes s es s saen s 45
IX. CILIEVI ISTRAZIVANIA......oooieeeeeeeeeee et en s naan e 46
X. NAUCNA I DRUSTVENA OPRAVDANOST ISTRAZIVANJA........overvnee. 47
X1 METODOLOGIJA. ..ottt eries et as s 48
XL REZULTAT Lottt sttt an e 51
XL DISKUSIJA. ..ottt sttt 83
XIV. ZAKLIUCAK cc.ourverresrnsenssessessssssssessessessessssssessesssssssssessessassssssssessassssssessassenes 91
SKRACENICE.......couevrerrrressessessessesssssssssssssssssessssessssessssssssssssssssassessessessessessessessens 92

XV.REFERENCE... ... e 93-102



SAZETAK

Cilj: Ispitati uticaj SeCerne bolesti na ucestalost ranih i kasnih postoperativnih
neurolodkih  (tranzitorni ishemicni atak, mozdani udar, neuroloski mortalitet) i opstih
komplikacija (infarkt miokarda, mortalitet, restenoza rekonstruisanog segmenta) kod pacijenta
nakon everzione karotidne endarterektomije.

Metodologija: Prospektivno-retrospektivna studija je sprovedena na klinickom materijalu
Klinike za vaskularnu hirurgiju Instituta za kardiovaskularne bolesti »Dedinje«. Ispitivanjem
su obuvaceni svi pacijenti kojima je u periodu od decembra 2012. godine do decembra 2013.
godine uradjena karotidna endarterektomija. Svi pacijenti su podeljeni u dve grupe: prvu
grupu sacinjavaju pacijenti kojima je ucinjena karotidna endarterektomija, a koji boluju od
Secerne bolesti, dok drugu grupu sacinjavaju pacijenti koji nemaju Se¢ernu bolest, a kojima je
takode ucinjena karotidna endarterektomija. Rezultati su prikazani tabelarno i graficki.
Kontrolni kolor dopler arterija vrata je ucinjen nakon tri meseca, Sest meseci i godinu dana.
Za analizu primarnih podataka koriS¢ene su deskriptivne statisticke metode, metode za
testiranje statistickih hipoteza i metode za analizu odnosa ishoda i potencijalnih prediktora.
Od metoda za testiranje statistickih hipoteza koriS¢eni su: t-test za dva nezavisna uzorka,
Mann Whitney test, Hi-kvadrat test i Fisherov test tatne verovatnoce. StatistiCke hipoteze su
testirane na nivou statisticke znac¢ajnosti (alfa nivo) od 0,05.

Rezultati: Prosecni period pracenja iznosio je 24+ 3,5 meseci.

U ranom postoperativnom periodu, od ukupnog broja pacijenata - 740 (279 sa diabetesom i
461 bez diabetesa), velika veéina pacijenata grupe bez diabetes melitusa (njih 91,5%) kao i
vec¢ina bolesnika sa diabetes melitusom (81,7%) imali su odli¢an postoperativni oporavak,
dok je kod devedeset pacijenta (12% svih pacijenata) doSlo do postoperativnih komplikacija,
ali uz znacajan postoperativni oporavak. U ranom postoperativnom periodu postoperativne
komplikacije su se u znatno ve¢em procentu javile kod pacijenata sa dijabetes melitusom (
18,3% vs 8,5%). U ranom postoperativnom periodu je bilo 11 (1%) smrtnih ishoda u celoj
grupi ispitanika. Tokom perioda pracenja, osam bolesnika (2,9%) u grupi pacijenata sa
diabetesom imalo je postoperativne komplikacije sa uspesnim oporavkom. Cetrnaest pacijenta
(3.0%) grupe pacijenata bez diabetesa imalo je postoperativne komplikacije. Tri pacijenta u
celoj grupi ispitanika (0.4%) imalo je kasne postoperativne komplikacije pracene smrtnim
ishodom.

Zakljucak: Karotidna endarterektomija je metoda izbora hirurSkog lecenja kod bolesnika sa
znac¢ajnom stenozom unutrasnje karotidne arterije a koji imaju pridruzen dijabetes melitus kao
i kod pacijenata bez diabetes melitusa, sa prihvatljivom stopom postoperativnih komplikacija.
Rane postoperativne komplikacije se u znatno veéem procentu javljaju kod pacijenata sa
dijabetes melitusom u odnosu na pacijente bez ove bolesti.



Tokom postoperativnog pracenja uocen je znatno veci procenat postoperativnih komplikacija
kod pacijenata sa Se¢ernom boles¢u koji su na terapiji oralnim antidijabeticima u odnosu na
pacijente koji su na terapiji insulinom.

Kljuéne reci: Kkarotidna endarterektomija, diabetes melitus, postoperativne
komplikacije.



SUMARRY

Objective: To examine the impact of diabetes on the incidence of early and late
postoperative neurologic (transient ischemic attack, stroke, neurological mortality) and
general complications (myocardial infarction, mortality, restenosis reconstructed segment) in
a patient after eversion carotid endarterectomy.

Methods: A prospective-retrospective study was conducted at clinical material Clinic for
Vascular Surgery, Institute for Cardiovascular Diseases "Dedinje". The study any matching
all patients in the period from December 2012 to December 2013 has been carried carotid
endarterectomy. All patients were divided into two groups: the first group consists of patients
who underwent carotid endarterectomy, and suffering from diabetes, while the second group
consists of patients who do not have diabetes, and which is also done carotid endarterectomy.
The results are shown in tables and graphs. Control color Doppler arteries of the neck is made
after three months, six months and one year. For the analysis of primary data were used
descriptive statistical methods, methods for testing statistical hypotheses and methods for the
analysis of the relationship outcomes and potential predictors. The methods for testing
statistical hypotheses were used: the t-test for two independent samples, Mann Whitney test,
chi-square test and Fisher's exact probability test. The statistical hypotheses were tested at the
level of statistical significance (alpha level) of 0.05.

Results: The mean follow-up period was 12 + 3.5 months. In the early postoperative period,
the total number of patients - 740 (279 with diabetes and 461 without diabetes), the vast
majority of patients without diabetes mellitus group (91.5% of them) and the majority of
patients with diabetes mellitus (81.7%) had excellent postoperative recovery, while the ninety
patients (12% of all patients) experienced postoperative complications, but with significant
postoperative recovery. In the early postoperative period, postoperative complications were
significantly higher number occurred in patients with diabetes mellitus (18.3% vs 8.5%). In
the early postoperative period was 11 (1%) deaths in the whole group of subjects. During the
study, eight patients (2.9%) in the group of patients with diabetes had postoperative
complications with successful recovery. Fourteen patients (3.0%) group of patients without
diabetes had postoperative complications. Three patients in the whole group of respondents
(0.4%) had late postoperative complications followedbydeath.

Conclusion: Carotid endarterectomy is the method of choice for surgical treatment in patients
with significant stenosis of the internal carotid artery and having associated with diabetes
mellitus and patients without diabetes mellitus, with an acceptable rate of postoperative
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complications. Early postoperative complications in a significantly higher percentage occur in
patients with diabetes mellitus compared to patients without the disease. During the
postoperative follow-up had a considerably higher percentage of postoperative complications
in patients with diabetes who are treated with oral therapy to patients who are treated with
insulin.

Keywords: carotid endarterectomy, diabetes mellitus, postoperative complications.



I UVOD

Karotidna endarterektomija predstavlja prvi izbor le¢enja visoko-Stepene karotidne
stenoze sa niskom stopom postoperativnog morbiditeta i mortaliteta. (1,2) Po podacima iz
literature u porastu je procenat bolesnika koji imaju Secernu bolest u grupi pacijenata kojima
je radena karotidna endarterektomija i krece se preko 25%. (3) Sa druge strane Secerna bolest
(dijabetes mellitus) predstavlja signifikantan faktor rizika za nastanak infarkta miokarda i
mozdanog udara u opstoj populaciji, a koji takode moze imati uticaja na ishod karotidne
hirurgije.(4) Podaci iz literature su oprec¢ni. Neki autori smatraju da pacijenti koji boluju od
Secerne bolesti imaju ¢ak dva puta veci rizik od postoperativnih komplikacija u poredenju sa
pacijentima koji nemaju dijabetes. (4) Nasuprot ovim tvrdnjama, drugi autori su prikazali da
pacijenti koji boluju od dijabetesa imaju isti rizik od kardioloSkog morbiditeta, mortaliteta i
mozdanog udara nakon karotidne hirurgije kao i pacijenti bez Secerne bolesti. (5)

Ateroskleroza je generalizovano hroni¢no degenerativno-proliferativno oboljenje koje zahvata

velike i srednje arterijske krvne sudove i predstavlja najceS¢i uzrok bolesti srca i krvnih
sudova a primarne patoloSke promene se nalaze u intimi arterija. (6).

Stenozantno okluzivne bolesti karotidnih arterija su jedna od najces¢ih hiruskih vaskularnih
oboljenja, sa tendencijom porasta a karotidna endarterektomija predstavlja najées¢e izvodjenu
operaciju na hirurS§kim vaskularnim odeljenjima. Najveci broj obolelih je u najrazvijenim
zemljama sveta, zahvaljujuéi dijagnostici i primarnoj zdravstvenoj zastiti. I u nasoj zemlji
stenoza karotidnih arterija je Cesto oboljenje sa neprekidnim porastom incidence,sa Cestim
otkrivanjem u odmaklim fazama bolesti.(7)

Sa svojim agresivnim tokom, kao i ¢estim komplikacijama, ateroskleroza predstavlja veoma
kompleksan problem za pojedinca i za druStvo. Veliki troskovi le¢enja, odsustvovanje sa
posla, kao i trajna nesposobnost su veliki problem s obzirom na to da oboleva radno sposobno
stanovniStvo. Po broju obolelih od kardiovaskularnih bolesti zemlje u tranziciji zauzimaju
visoko mesto. Po broju obolelih musSkaraca od te bolesti Srbija je na petom mestu u Evropi, a
kad su u pitanju zene na drugom mestu. Stenozantno okluzivne bolesti karotidnih arterija su
jedna od najces¢ih hiruskih vaskularnih oboljenja, sa tendencijom porasta a karotidna
endarterektomija predstavlja najces¢e izvodjenu operaciju na hirurSskim vaskularnim
odeljenjima. Najc¢es$ce se stenoza javlja na karotidnim arterijama i u vecini sluc¢ajeva je bez
znacajnijih simptoma. NajceS¢e se aterosklerotski plak formira na bifurkaciji karotidnih
arterija odakle moze da nastupi embolizacija sa posledi¢nim simptomima od strane mozdane
cirkulacije.  Najve¢i broj obolelih je u najrazvijenim zemljama sveta, zahvaljujuci
dijagnostici i primarnoj zdravstvenoj zastiti. 1 u naSoj zemlji stenoza karotidnih arterija je
Cesto oboljenje sa neprekidnim porastom incidence, sa Cestim otkrivanjem u odmaklim
fazama bolesti.



Dominantna kategorija osoba koje su sklone ka oboljenjima karotidnih arterija su muskarci,
osobe starije zivotne dobi kao i oboleli od hroni¢nih udruzenih oboljenja. Postoje statisticki
podaci o ucestalosti pojedinih oboljenja karotidnih arterija u raznim populacijama. Vrlo je
teSko postaviti jednu opstu statistiku ucestalosti svih vrsta i oblika bolesti,uzimaju¢i u obzir
godine Zzivota,pol,zanimanje itd. 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 tre¢e mesto, iza kardiovaskularnih i
malignih oboljenja. 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, cerebrovaskularni inzult). Perioperativni cerebrovaskularni insult (Perioperative
stroke) podrazumeva pojavu neuroloSkog deficita neposredno nakon rakonstrukcije arterije
koja dovodi krv do mozga. Perioperativni Slog je najteza komplikacija rekonstruktivnih
zahvata na karotidnim arterijama i supraaortalnim granama uopste.

- 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.
DesSava se u oko 1% (a u nekim ustanovana i serijama i do 20%) pacijenata kod kojih je
uradena karotidna ekdarterektomija. Opisano je visSe od 20 razliCitih scenarija koji mogu
izazvati perioperativni insult. 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% dijabeticara.
Vice versa, bolesnici koji pate od dijabetes melitusa imaju dvostruko veci rizik za sve vrste
cerebrovaskularnih bolesti nego odgovarajée (komparabilne) nedijabeti¢ne osobe. Dijabetes
melitus predstavlja mocan faktor rizika, posebno za ishemijske cerebrovaskularne bolesti
(ateroskleroza), dok njegova povezanost s hemoragijskim oblikom nije jasna. Ovo je logi¢no
kad se imaju u vidu karakteristike dijabeticne mikro i makroangiopatije, sa njihovim
implikacijama na mozdanu cirkulaciju.( 7 )



1.1. ISTORIJAT

Mozdani udar (Slog, stroke, cerebrovaskularni iktus, mozdani infarkt, apopleksija)
Izraz “apoplexia” (udar) poti¢e iz Hipokrat-ovih spisa (460 — 370 pre Hrista):“neobi¢ni
napadi trnjenja i anestezija znace priblizavanje apopleksije”.Slog je smatran boZjom kaznom,
pa odatle narodni izraz "mozdana kap". Dogma o "razmekSavanju malih krvnih sudova u
mozgu".

Direr-ov bakrorez (1513): Cudesno izledenje $logiranog bolesnika (Sv. Petar i Sv. Jovan).

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



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

Re¢ “karotida” izvedena je iz grékog “karos” (tonjenje u duboki san ). Pritiskanje karotidne
arterije izaziva privremeni gubitak svesti. Manevar u cirkuskim predstavama i de¢jim igrama,
za simuliranje “hipnoze”. Arteria-e soporales ili “arterije sna”.

Abercrombie (1828): okluzivna karotidna bolest izaziva "deterioraciju mozga" kao Sto
periferna ishemija dovodi do gangrene.

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

Chiari (1905): tromboti¢ni depoziti na bazi karotidnog plaka izazivaju embolizaciju
mozdanih arterija i Slog.

Carrel (1905) antologijski rad o tehnici arterijskih anastomoza u eksperimentima na
zivotinjama (kamen temeljac vaskularne i transplantacione hirurgije), Nobelova nagrada.
Takayasu (1908): arteritis brahiocefali¢nih arterija (odsutne pulsacije na arterijama vrata) je
razlog ishemicnih lezija na retini.

Hunt (1913): tromboza karotidne arterije dovodi do kontralateralne hemiplegije.

Izraz »cerebralna klaudikacija« uspostavlja analogiju sa drugim okluzivnim arterijskim
bolestima koje izazivaju ishemiju ekstremiteta ili organa.

ITUNT: 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. Rawsay ITuxrt, M.D.,

ASSOCIATE PROFESSOR OF NERVOUS DISEASES, COLLEGE OF PHYSICIANS AND SBURGEONS,

COLUMBIA UNIVERSITY, NEW YORK.

1. Naslovna strana rada koji je publikovao Ramsay Hunt, dokazuju¢i da su stenosti¢ne lezije
karotidnih arterija odgovorne za ishemicke infarkcije mozga.



2. Hunt JR. The role of the carotid arteries in the causation of vascular lesions of the brain,
with remarks on certain special features of the symptomathology. In: Proceedings of the
American Neurological Associatin Meeting, 1913; 704.

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

Miller Fisher (1951) dokazuje korelaciju izmedu patoloskog nalaza na karotidnim arterijama
i mozdane ishemije i razlikuje hemodinamske i emboligene konsekvence Kkarotidnog
arterioskleroti¢nog plaka.

Hutchinson i Yates (1956): vertebrobazilarna ishemija se javlja ako je vertebralna arterija
okludirana ili stenozirana arteriosklerozom, prizidnom trombozom, intramuralnom
hemoragijom, disekcijom, kompresijom od strane osteofita.

Sir Astley Cooper (1805) uspesna ligatuira karotidne arterije zbog aneurizme.Argentinski
hirurski trio: Carrea, Molins i Murphy (1951) izveo, verovatno, prvi operativni zahvat na
ekstrakranijalnom delu karotidnih arterija. Ocuvani, distalni deo unutrasnje karotidne arterije
iznad stenoze anastomoziran sa spoljaSnjom karotidnom arterijom.

Eastcott (1954), St.Mary‘s Hospital, London, Resekcija stenoziranog dela unutrasnje
karotidne arterije, Distalni deo unutrasnje karotidne arterije anastomozirao sa zajednickom
karotidnom arterijom termino-terminalno. Protekcija mozga izvedena je opStom
hipotermijom. Pacijent je osloboden tegoba i ziveo je normalno narednih 20 godina (Lancet).
Nekoliko dana kasnije (Eastcott, Pickering i Rob): karotidna endarterektomija.

Lin i saradnici su. (1956): Rekonstrukcija untraSnje karotidne arterije resekcijom arterije i
interpozicijom autovenskog grafta u pacijenta sa kompletnom segmentnom okluzijom i
ocuvanim distalnim delom arterije.

Medutim, karotidna endarterektomija je istiskivala druge hirurSke metode, pruzajuci dobre
rane i udaljene rezultate.

Prvu uspesnu karotidnu endarterektomiju (KE) izveo je velikan kardio-vaskularne hirurgije
Michael DeBakey 1953. godine.(8) Narednih Cetrdesetak godina ovu operaciju, koja stice sve
vecu popularnost, prate mnogobrojne kontraverze prevashodno u domenu indikacija. Po
objavljivanju rezultata tri velike prospektivne multicentricne randomizovane studije
(NASCET, ESCT i VACS) 1991. godine, razreSene su sve indikacione dileme vezane za
simptomatsku karotidnu bolest.(9-11) NASCET predstavlja jednu od najznacajnijih studija u
kojoj je pokazan veliki znacaj KE.(9) Naime, kumulativni rizik od mozdanog udara (MU) u
distribuciji analizirane arterije posle dve godine iznosio je 26% u neoperisanih bolesnika,
prema 9% u operisanih.



Lumen

Fibrozni plak

Slika 1. Michael deBakey (1908-

Slika 2.Fibrozni karotidni plak.
Duplex-ultrasonografski nalaz
ukazuje na uniformnu ehogenu
formu.

Rezultati ACST i ACAS studija su u velikoj meri odredili smernice za hirursko lecenje
asimptomatskih pacijenata sa hemodinamski zna¢ajnom karotidnom stenozom.(12,13)

Slika 3. Karotidna endarterektomija
everzionom tehnikom- odstranjivanje
aterosklerotskog plaka.

Slika 4. Karotidna endarterektomija
everzionom tehnikom- reimplantacija
unutradnje karotidne arterije u anatomsku
poziciju.
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U meduvremenu naglo se u okrilju invazivne radiologije razvija endovaskularna hirurgija
(dilatacija, stent, graft-stent). Nove terapijske alternative.
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.2.EPIDEMIOLOGIJA

Kardiovaskularne bolesti (KVB) su vodeé¢i uzrok umiranja u vecini razvijenih i u

mnogim zemljama u razvoju. One su i znacajan uzrok invalidnosti, gubitka radne sposobnosti,
prevremene smrtnosti (pre 65. godina Zivota) i sve vecih troskova zdravstvene zastite.
Pocetkom 20. veka od KVB umirao je svaki deseti stanovnik naSe planete. Na kraju 20. veka
30% ljudi u razvijenim zemljama sveta umire od bolesti srca i krvnih sudova, a u
nerazvijenim ¢ak 50 % i vise.(7)
Ishemijske bolesti, koje obuhvataju ateromatozne, tromboticke i embolijske promene na
precerebralnim krvnim sudovima, s posledicama ishemije, infarkcije i nekroze tkiva mozga,
klinicki se ispoljavaju kao tranzitorni ishemijski atak, reverzibilni ishemijski neuroloski
deficit i insult u razvoju ili kompletni (zavrseni) cerebrovaskularni insult(CVI1). Lezije arterija
koje dovode krv do mozga izazivaju ishemiju sa posledi¢nim neuroloSkim deficitima i
psiholoskim  konsekvencama.  Medicinske,  socijalne i  ekonomske  posledice
cerebrovaskularnih bolesti su dramaticne na svetskom nivou. Okluzivna arterijska bolest
(arterioskleroza) ekstrakranijalnog dela karotidnih arterija je najces¢i uzrok (60-80%)
cerebralne ishemije i Sloga. Prema tome, preventivno hirurSsko i medikamentozno lecenje je
mogucée. Revaskularizacija mozga prevenira cerebralni ishemicki insult, uklanja simptome
povremene ishemije mozga i na duge staze spreCava degenerativno-psiholoSke posledice
hroni¢ne ishemije mozga(vaskularna demencija, prerana senilnost itd.).(8) 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 tre¢e mesto,
iza kardiovaskularnih i malignih oboljenja (9,10,11,12). Cerebrovaskularna bolest je tre¢i po
ucestalosti uzrok smrti, odgovorna za preko 150.000 smrti (u SAD) koje se pripisu slogu. lako
epidemioloski pokazatelji ukazuju na opadanje mortaliteta od Sloga tokom proteklih 2-3
decenije od ¢ak 50% (u SAD), mozdani udar je i dalje znacajan izvor mortaliteta i invaliditeta
starin. U nedavnom izveStaju iz Framingham-ske studije o 394 Zrtve Sloga, 84 ili 21%
Slogiranih staraca (elderly stroke patients) su pretrpeli i drugi Slog Sto doprinosi uvecanju
invalidnosti. Trenutno u opStoj populaciji Slog je imalo skoro 1 na 100 ljudi. Prevalenca Sloga
je skoro 5 na 100 u populaciji preko 65 godina starosti (13-14) JednogodiSnje prezivljavanje
nakon $loga je oko 52 %, a petogodiSnje oko 30%. Vodeci uzrok smrtnosti nakon $loga je
konkomitantna cerebrovaskularna bolest. Oko polovina prezivelih posle apopleksije ima teSke
sekvele (17), a treCina pacijenata postaje nesposobna za zivot bez tude pomoci(18).
Jednogodisnje prezivljavanje nakon Sloga je oko 52 %, a petogodisnje oko 30%. Rezultati
NASCET studije (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (9) koja je
obuhvatila preko 1436 osoba su pokazali najces¢e oboljevanje u pusaca i osoba sa Se¢ernom
bolescu starosne dobi 60 do 69 godina i u pacijenata starijih od 70 godina bez faktora rizika.
U ESCET studiji(European Carotid Surgery Trial) (10) je pronadeno da se incidenca
postoperativnih komplikacija (PK) na 10000 ljudi javlja ¢eS¢e kod Zena nego u muskaraca i
to starosti izmedu 60 i 70 godine.

12



1.3. INCIDENCA | PREVALENCA OKLUZIVNE BOLESTI KAROTIDNIH
ARTERIJA

Okluzivna bolest karotidnih arterija predstavlja aterosklerotsko oboljenje koje se

uglavnom javlja na bifurkaciji Kkarotidnih arterija. Tranzitorni ishemijski atak(TIA) i
cerebrovaskularni insult (CVI) predstavljaju glavne komplikacije ove bolesti, pri identifikaciji
pacijenata sa navedenim oboljenjem u populaciji, na umu se mora imati da se u nekih
pacijenata ne moraju javljati simptomi. U pacijenta sa znacajnom stenozom, neko drugo
oboljenje ili opste stanje npr. kardioloSke bolesti moze dodatno pogorsati simptome bolesti.
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. (10) U
nasoj zemlji godiSnje ima oko 20 000 novih bolesnika sa cerebrovaskularnim inzultom.
Trenutno u opstoj populaciji Slog je imalo skoro 1 na 100 ljudi. Prevalenca Sloga je skoro 5 na
100 u populaciji preko 65 godina starosti (12,45) .
JednogodiSnje prezivljavanje nakon $loga je oko 52 %, a petogodisnje oko 30%. Vodeci uzrok
smrtnosti nakon Sloga je konkomitantna cerebrovaskularna bolest. Oko polovina prezivelih
posle apopleksije ima teSke sekvele (14), a treéina pacijenata postaje nesposobna za Zivot bez
tude pomoc¢i (10). Jednogodisnje prezivljavanje nakon Sloga je oko 52 %, a petogodisnje oko
30%. Rezultati NASCET studije (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial (9) koja je obuhvatila preko 1436 osoba su pokazali najcesce oboljevanje u pusaca i
osoba sa Se¢ernom bolesc¢u starosne dobi 60 do 69 godina i u pacijenata starijih od 70 godina
bez faktora rizika. U ESCET studiji(European Carotid Surgery Trial) (10) je pronadeno da se
incidenca postoperativnin komplikacija (PK) na 10000 ljudi javlja ¢es¢e kod zena nego u
muskaraca i to starosti izmedu 60 i 70 godine. Ohrabruje ¢injenica da smrtnost od apopleksije
opada zadnjih decenija u razvijenim zemljama, §to je pre svega rezultat efikasnog sprovdenja
mera primarne i sekundarne prevencije. Cerebrovaskularne bolesti mogu nastati u svim dobi-
ma zivota, ali im incidencija raste s godinama Zivota i dostize maksimum u Sestoj i sedmoj
deceniji (12,73).

TasLe 1. Age- and Sex-Specific Prevalence of Carotid Atherosclercsis in 457 Subjects

Men Womgn Total Mo Plague

Age, ¥ Mo [5*} Ne. (i) Ho. (%3] Ho. {34}
16-44

=121} 4 {630 . 4 [3.3) 117 (3.1
4564

=16 4E (48,9 13 {39.1) 54 {36.4) afie 83.6)
BE-T4

In=101) 50 [62.8) 28 (50.0) 59 {GB.4) 432 [41.6)
=75

in=73) 25 1B0.5| n (T3.8) 5B {76.7) 17 23.3)

P 00 P00 P 0o P 0D

Tabela 1. Prevalencija karotidne stenoze u zavisnosti od godina starosti i polne pripadnosti.
(149)
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I FAKTORI RIZIKA ZA OKLUZIVNU BOLEST KAROTIDNIH
ARTERIJA

Uprkos znac¢ajnom napretku u leenju i razli¢itim kampanjama usmerenih na faktore
rizika, ateroskleroza predstavlja glavni uzrok smrti i invaliditeta u zapadnim zemljama, kao i
u zemljama u razvoju. Proces razvoja aterosklerotskle lezije uslovljen je viSestrukim
faktorima rizika (74, 75). Postoji viSe naCina podela fakora rizika za nastanak
kardiovaskularnih oboljenja. Jedan od njih je podela na faktore rizika na koje se ne moze
delovati, (nepromenjivi faktori- uzrast, pol i naslede) i faktore rizika na koje se moze delovati,
te se na taj na¢in KVB mogu prevenirati. Najznacajniji od njih su povisen krvni pritisak,
pusenje, poviSen LDL-holesterol, nizak HDL-holesterol, diabetes mellitus, gojaznost,
neadekvatna ishrana, fizika neaktivnost, i dr. Glavni faktori rizika za kardiovaskularna
oboljenja (76,77):

1. Pusenje cigareta (ni jedan nivo pusenja nije prihvatljiv).

2. Arterijska hipertenzija (vrednosti sistolnog krvnog pritiska ve¢e od 140 mm Hg ili
dijastolnog krvnog pritiska ve¢e od 90 mm Hg).

3. Povisen nivo holesterola i triglicerida u krvi.

4. Diabetes mellitus.

5. Pozitivna porodicna istorija.

6. Godine starosti (muskarci stariji od 45, a Zene starije od 55 godina).

Pored ovih, glavnih faktora rizika, postoje i posebni faktori rizika za oboljevanje od
kardiovaskularnih oboljenja: poviSene vrednosti fibrinogena, mikroalbuminurija kod dijabeta
ili insulinske rezistencije i faktori rizika zbog zivotnih navika Kkoji se ne uzimaju pri
stratifikaciji, ali mogu doprineti nastanku oboljenja i oste¢enju zdravlja i mogu imati uticaja u
proceni rizika (gojaznost, fizicka neaktivnost, neadekvatan stil i nalin zivota Kkoji
podrazumeva neadekvatan nacin ishrane, poveé¢an unos alkohola i soli) (78,79).

11.1. POL
Prevalencija simptomatske ili asimptomatske karotidne okluzivne bolesti (KOB) je ve¢a u
muskaraca nego u Zena, posebno u starijim grupama pacijenata. U pacijenata sa navedenim

oboljenjem, odnos izmedu muskaraca i zena je izmedu 1:1 i 2 :1. Ovaj odnos raste na 3.1 pri
starijem zivotnom dobu i tezim stadijumima bolesti. (45)
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11.2. PUSENJE

Pod aktivnim puSenjem se podrazumeva konzumiranje duvana u bilo kojoj formi, ukljucujuci
pusenje cigareta, cigara, lule i Zvakanje duvana. JoS pedesetih godina Doll i Hil (80) su
definisali puSaca kao osobu koja pusi bar jednu cigaretu dnevno bar godinu dana. Oko 50 %
svih smrtnih ishoda koji su mogli biti izbegnuti posledica su pusenja, od toga jedna polovina
nastala je usled KVB (81). Povezanost pusenja i nastanka KVB zavisi od doze tj. dnevne
koli¢ine popusenih cigareta, uvlacenja dima i duzine pusackog staza. Rizik za nastanak KVB
je veci ako se sa pusenjem pocne pre 15-te godine zivota. Efekti puSenja su multifaktorijalni i
podrazumevaju direktno osteéenje cCelija endotela, povecavaju lipidnu permeabilnost,
simpaticku aktivnost i smanjuju nutritivni protok u arterijskom zidu (82). Pusenje povecava
trombocitnu agregaciju, produkciju tromboksana A, trombomodulina, fibrinogena, viskoznost
krvi i smanjuje fibrinolizu.(83) Prestanak puSenja menja odnos lipida u krvi (pove¢ava HDL
holesterol), smanjuje sklonost ka trombozi, smanjuje oSteCenja vaskularnog endotela i
poboljsava insulinsku senzitivnost. Brojni radovi i ispitivanja pokazuju znacajnu zastupljenost
puSenja u pacijenata starijih od 50 godina sa aterosklerotskom steno-okluzivnom boles¢u
karotidnih arterija. ~ PuSenje predstavlja vazan (dokazan) faktor rizika za sve wvrste
cerebrovaskularne bolesti, a posebno za ishemijske cerebrovaskularne bolesti. Pri ¢emu se
ovaj faktor rizika, mozda jedini, moze jednostavno eliminisati promenom socijalnih navika.
Relativni rizik pusSaca 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 godine starosti,
najveéi 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 hiperplazija neointime nakon
rekonstrukcija na arterijama koje dovode krv do mozga (84-85) . Za potpuno izjednacavanje
bivsih pusaca sa nepusacima u pogledu rizika za nastanak KVB potrebno je od 5-15 godina
(86). Mortalitet od KVB je znatno nizi kod biv§ih pusaca u odnosu na one koji su nastavili sa
pusenjem. To bi govorilo u prilog ¢injenici da je dejstvo pusenja reverzibilno i treba da bude
podsticaj pusac¢ima da prekinu sa ovom loSom navikom.

11.3. ARTERIJSKA HIPERTENZIJA

PoviSen arterijski pritisak ili arterijska hipertenzija (HTA) se definiSe kao oboljenje kada je
sistolni pritisak visi od 140 mm Hg i dijastolni pritisak visi od 90 mm Hg. HTA je cesto
hroni¢no kardiovaskularno oboljenje u industrijski razvijenim zemljama, kao i u zemljama u
tranziciji; ucestalost medu stanovniStvom se kre¢e izmedu 20 i 40% (73). Kako je HTA
oboljenje od koga obolevaju i osobe u radnom periodu Zivota, HTA ima i socijalni a ne samo
medicinski znacaj. Postoji diskrepanca izmedu blage simptomatologije sa oskudnim i
nespecificnim tegobama i teSkih posledica i ozbiljnih oboljenja do kojih dovodi dugotrajna
nelecena HTA. Kako su tegobe bolesnika blage ili izostaju, HTA dugo ostaje neotkrivena ili
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se otkrije slu¢ajno, pri sistematskom pregledu, ili kad dode do komplikacija. Smatra se da
jedna polovina obolelih ne zna da ima HTA (87,88). Pored puSenja visok krvni pritisak je
najces¢i faktor rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. Rizik za infarkt srca,
cerebrovaskularni insult i oboljenje bubrega raste kod osoba sa povisenim pritiskom - visi
pritisak veci rizik, naroc¢ito kada su i drugi faktori rizika prisutni (89-93). Kao jedan od
najuticajnijih faktora rizika za nastanak ateromatoze krvnih sudova, HTA dovodi do razvoja
ishemijske bolesti srca, mozdanog udara, nefroangioskleroze kao i ateroskleroze perifernih
krvnih sudova, teskih i veoma ozbiljnih oboljenja, ¢ime se povecava morbiditet i mortalitet
bolesnika obolelih od HTA. Pocevsi od vrednosti 115/75 mm Hg, rizik za kardiovaskularne
bolesti se udvostrucuje sa svakim porastom za 20/10 mm Hg na prethodnu vrednost TA.
Pacijenti sa poviSenim krvnim pritiskom i ostalim faktorima rizika za KVB (pozitivna
porodi¢na istorija preuranjenih KVB, dijabetes, viSestruki faktori rizika vezani za Zivotne
navike kao sto su gojaznost, puSenje ili bolesti bubrega), pripadaju visoko riziénim
grupama.(94-98)

HTA je podjednako vazan faktor rizika za oba pola, a njena ucestalost kao i njen uticaj se
povecavaju sa godinama. Velike prospektivne studije sa dugogodiSnjim pracenjem
stanovniStva sa utvrdivanjem faktora rizika na pocetku da bi se mogao utvrditi njihov kasniji
odraz na incidencu raznih manifestacija cerebralne ishemije (99), metodoloski su jedini nacin
za definisanje realnog znacaja hipertenzije.

Sumiraju¢i rezultate devet ovakvih studija na oko 420 hiljada ispitanika. MackMahon iznosi
podatke da smanjenje dijastolnog krvnog pritiska za 7,5 do 10 mmHg dovodi do smanjenja
ucestalosti pojave cerebrovaskularne bolesti za 34 do 54%.(100) Isti autori iznose i sumirane
rezultate 14 randomizovanih studija o dejstvu antihipertenzivnih lekova (diuretskih i
betablokatorskih) na 37 hiljada ispitanika. Zakljucak je da dugotrajno smanjenje arterijskog
pritiska za 5 do 6 mmHg smanjuje ucestalost i cerebrovaskularnih insulta za 35 do 40 %.
(101)

ViSegodiSnje snizenje dijastolnog pritiska za svega 2 mmHg smanjuje rizik pojave
cerebrovaskularnih insulta i transzitogenog ishemijskog ataka za 15%. (102)

Tabela 2. Definicija i klasifikacija arterijske hipertenzije odraslih osoba

ESH/ESC* SP/DP(mmHg) AHA/ACC**
Kategorija Kategorija
Optimalan <120 /<80 Normalan
Normalan 120-129/ 80-84 Prehipertenzija
Visoki normalni 130-139/85-89 Prehipertenzija
Hipertenzija >140/>90 Hipertenzija
Stadijum 1 (blaga) 140-159/90-99 Stadijum 1
Stadijum 2 (umerena) 160-179 /100-109 Stadijum 2
Stadijum 3 (teska) >180/>110 Stadijum 2

ISH (lzolovana sistemska hipertenzija) >140 /<90

16



* European Society of Hypertension/European Society of Cardiology

** American Heart Association/American College Cardiology

U pacijenata mladih od 50 godina sa znac¢ajnom aterosklerotskom bolesti, arterijska
hipertenzija pored puSenja predstavlja drugi najvazniji faktor rizika.

11.4. HIPERLIPIDEMIJA

Znacajan faktor rizika za aterosklerozu i ishemijsku bolest srca i mozga su dislipidemije. To
su stanja kod kojih je naruSen normalan sadrzaj i odnos pojedinih lipida u plazmi (103-106).
PoviSene, odnosno snizene koncentracije pojedinih lipidnih frakcija deluju udruzeno sa
drugim faktorima rizika za aterosklerozu (gojazno$c¢u, nedovoljnom fizickom aktivnoscu,
dijabetesom i drugim) (107-109).

Termin hiperlipidemija obi¢no se koristi za sva stanja u kojima je nivo lipida u plazmi
povecan, bez obzira da li se radi o holesterolu, trigliceridima ili drugim vrstama ovih
jedinjenja. Brojna istrazivanja su pokazala da povisene koncentracije odredenih lipida u
plazmi uticu na razvoj ateroskleroze i njenih komplikacija, odnosno da dovode do promena na
krvnim sudovima, stvaranja ateroma i posledicnog suzenja lumena arterijskih krvnih sudova.
Stvaranje ateroma u zidu krvnog suda i razvoj ateroskleroze zavise od toga kolika je veli¢ina
lipoproteinskih (LP) Cestica. Najmanji LP (HDL) ulaze u arterijski zid vrlo lako, ali ga isto
tako lako i napustaju i oni ne izazivaju aterosklerozu. Nasuprot tome LDL holesterol (LP male
gustine), IDL holesterol (LP srednje gustine) i VLDL holesterol (LP vrlo male gustine) su
dovoljno mali da udu u arterijski zid, i ukoliko se hemijski promene oksidacijom, oni lako
ostaju u zidu krvnog suda i uzrokuju aterosklerozu. Povisena koncentracija triglicerida takode
je povezana sa aterosklerotskom boles¢u, ali ta povezanost nije tako jaka kao Sto je kod
povisSenog LDL holesterola. Povisene vrednosti triglicerida povecavaju rizik od
aterosklerotskog oboljenja nesto viSe kod zena i kod mladih osoba, ali posebno onda kada
postoje i drugi faktori rizika. Hipertrigliceridemija ima veoma slab ili gotovo nikakav efekat
na nastanak ateroskleroze u odsustvu drugih faktora rizika (110)B. Postoje i studije ¢iji
rezultati govore u prilog pozitivne povezanosti izmedu nivoa holesterola i cerebrovaskularnog
insulta. Relativni rizik za pojavu ishemickog insulta je 2,9 u populaciji s povisenim nivoom
holesterola. Navodi se i povoljan ucinak mera za smanjenje njegovih koncentracija na
redukciju incidencije cerebrovaskularnog insulta.(45) lIpak, podaci o povisenim nivoima
lipida, kao faktoru rizika za cerebrovaskularne bolesti, nisu dovoljni za definitivne
egzekutivne zakljucke. Familijarna hiperholesterolemija je povezana sa visokim vrednostima
LDL holesterola i ranom aterosklerozom. Osobe sa ovom boles¢éu pokazuju simptome
aterosklerotskog oboljenja mladi, ¢ak i pre 30-te godine zivota. (111) Mnogi autori prikazuju
znacajan uticaj dislipidemija u razvoju prevremene ateroskleroze.

Tabela 3. Klasifikacija parametara lipidnog i lipoproteinskog statusa (111)

Parametar mmol/

Ukupni holesterol
Pozeljne <5,20
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Grani¢no visoke 520-6,18

Visokorizi¢ne >6,20
Trigliceridi

Pozeljne <1,70
Grani¢no visoke 1,70-2,29
Visokorizi¢ne >2.30
HDL-holesterol

Pozeljne >1,6
Grani¢no snizene 1,00-1,60
Niske <1,00
LDL-holesterol

Optimalan <2,6
Pozeljan <3,40
Grani¢no visoke 3,40-4,10
Visokorizi¢ne >4.10
IL.5. SECERNA BOLEST

Diabetes mellitus (DM) predstavlja metabolicko slozeno oboljenje koje se odlikuje
postojanjem hiperglikemije zbog defekta u sekreciji insulina, njegovog dejstva ili postojanja
kombinacije ovih poremecaja. Diabetes mellitus (DM) dovodi do mikroangiopatije, hijaline
arterioloskleroze i makroangiopatije, i predstavlja vazan faktor rizika za nastanak
ateroskleroze i ishemijske bolesti mozga i srca (21). Bolesnici sa tipom Il dijabetesa imaju
poviSen rizik za razvoj kardiovaskularnih bolesti, a samim tim i ishemijske bolesti mozga.
(22-25) Medu bolesnicima sa cerebralnom ishemijom diabetes se javlja u 28 do 43%, dok je u
opsStoj populaciji prisutno oko 6,5% dijabeticara.(26-29) Bolesnici koji pate od dijabetes
melitusa imaju isti ili dvostruko vec¢i rizik za sve vrste cerebrovaskularnih bolesti nego odgovarajce
(komparabilne) nedijabeti¢ne osobe. (30,31)

Dijabetes melitus predstavlja mocan faktor rizika, posebno za ishemijske cerebrovaskularne
bolesti (ateroskleroza), dok njegova povezanost s hemoragijskim oblikom nije jasna. Ovo je
logi¢no kad se imaju u vidu karakteristike dijabeti¢ne mikro i makroangiopatije (30,31) , sa
njihovim implikacijama na mozdanu cirkulaciju. Hiperglikemija doprinosi tezoj klini¢koj slici
i loSijoj prognozi u bolesnika s cerebrovaskularnom bolescu..

Vaznost diabetes mellitusa (DM) kao nezavisnog faktora rizika za perioperativne i
postoperativne komplikacije nakon vaskularne hirurgije je kontroverzna. Jos je kontroverzniji
znacaj dijabetesa u zavisnosti od primenjene terapije (insulin ili oralni antidijabetici) za
nastanak postoperativnin komplikacija. Jedna studija ispituje uticaj DM na perioperativne i
postoperativne ishode i duzinu boravka kod pacijenata koji su podvrgnuti karotidnoj
endarektomiji. Ustanovljeno je da bolesnici s dijabetesom imaju vecu stopu incidencije smrti
i postoperativnih komplikacija bez obzira na vrstu primenjene antidijabeti¢ne
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terapije. Medutim, nakon kontrole za odredene postoperativne komplikacije, jedina nezavisna
udruzenost bila je izmedu bolesnika  leCenih inzulinom i povecanog rizika od
kardiovaskularnih komplikacija. Dok se nije ustanovila udruzenost postoperativnog smrtnog
ishoda i pacijenata obolelih od DM a lecenih oralnim hipoglikemicima ili insulinom . Svi
bolesnici s dijabetesom, bez obzira na koristenje inzulina ili oralnih hipoglikemika, imaju
duze trajanje boravka nakon velike vaskularne hirurgije. (72)

U nekim studijama utvrdena je smanjena ucestalost postoperativne infekcije operativne rane
nakon velikih operacija kod pacijenata sa nizim vrednostima glikoziranog hemoglobina
(HbAlc <7).(73)

Za sada ne postoje pouzdani podaci da uredno regulisanje dijabetesa melitusa smanjuje
ucestalost cerebrovaskularne bolesti, ali regulisanje nivoa glikemije kod bolesnika s aktuelnim
cerebrovaskularnim insultom moze smanjiti teZinu oStecenja mozga i poboljsati prognozu.

(32).

11.6. HEREDITET

Porodi¢na istorija bolesti je vrlo vazna komponenta u sagledavanju invidividualnog rizika za
KVB. Taj rizik moze biti steCen zbog zivota pod istim uslovima (na primer pusenje) ili
genetski determinisan. Faktori rizika koji proisticu iz nacina zivota u pojedinim porodicama
slicni su za sve njene ¢lanove (113). Medutim, veca incidencija aterosklerotske bolesti u
pojedinim porodicama ne bi mogla biti objaSnjena samo faktorima iz spoljasnje sredine, veé
se moraju uzeti u obzir i nasledni ¢inioci. Mnoge epidemioloske studije su pokazale da se
neka oboljenja kao $to su ateroskleroza i koronarna bolest ¢esce javljaju u nekim porodicama.
Rizik za nastanak KVB je mnogo ve¢i ako osoba:

- Ima clanove familije obolele od ove bolesti. Stepen srodstva je vrlo vazan, tako da je rizik
veci ako su oboleli ¢lanovi prvog (roditelji, braca, sestre i deca) nego drugog (babe i dede,
tetke, ujaci i stricevi) ili tre¢eg stepena srodstva.

-Ako su ¢lanovi familije oboleli u mladem uzrastu, tj. muski srodnici pre svoje 55, a zenski
pre svoje 65 godine Zivota.

-Pored toga treba imati u vidu da postoji i genetska hiperlipidemija tj. hiperholesterolemija.
Ovo oboljenje zahteva ranu dijagnozu, dok se koronarno oboljenje javlja oko 40 ili 30-te
godine Zivota.

Dosadasnja istrazivanja su pokazala da je rizik od rane ateroskleroze 2,7 puta ve¢i u zena i 1,7
puta u muskaraca ¢iji su roditelji umrli pre 55 godine zivota od infarkta miokarda. (121)
Genski faktori koji uslovljavaju predispoziciju nakih osoba za cerebrovaskularne bolesti nisu
poznati, ali podatak o cerebrovaskularnoj bolesti u porodici predstavlja faktor rizika. (122) U
vise studija pokazana je uloga genskih faktora kao faktora rizika za sve wvrste
cerebrovaskularne bolesti, i ishemijske i hemoragijske.. Genski faktori mogu usloviti i vrstu
cerebrovaskularne bolesti, odnosno da li ¢e neka osoba dobiti ishemijski ili hemoragijski
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cerebrovaskularni insult. Porodi¢na predispozicija za mozdanu ili subarahnoidnu 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 arterioskleroze, onda je
logi¢no da ¢e se taj program reflektovati i na ucestalost ishemije mozga.

11.7. RANIJE CEREBROVASKULARNE BOLESTI

Sekundarna prevencija treba da sprec¢i naknadni rizik od §loga kod bolesnika kod koga se vec¢
manifestovao neki od oblika cerebralne ishemije, ukljucujuéi Slog sa razlic¢itim stepenom
rezidualnog neuroloskog deficita. Incidenca, mortalitet i morbiditet od Sloga eksponencijalno
raste sa svakom narednom 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 ishemijski ataci .(73) Ovo se odnosi posebno na osobe u starijem zivotnom dobu.
Kod mladih osoba tranzitorni ishemijski atak moze biti i benigni sindrom koji pokazuje blagu
tendenciju razvoja pravog cerebrovaskularnog incidenta .(73)

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, vero-
vatno¢a ponovnog cerebrovaskularnog insulta, kod bolesnika koji ga je ve¢ preboleo znatno je
veca nego kod ostatka populacije . Osim toga, svaki naredni Slog je po pravilu tezi (veci
mortalitet, rani morbiditet, kasniji invaliditet, teze neuropsiholoSke konsekvence (14,45) , i
veci pad kvaliteta zivota.

11.8. HIPERVISKOZNA | HIPERKOAGULABILNA STANJA

PoviSen hematokrit i posledicne hemoreoloSke konsekvence su u poslednje tri decenije bili
glavne zvezde nau¢nih pokusSaja da se uzrok zastoja cerebralne cirkulacije nade u osobinama
same krvi. Povisen hematokrit izaziva porast viskoznosti krvi. HemoreoloSka svojstva plazme
i cirkuliraju¢ih elemenata krvi se pogorsavaju. Zato cerebralni protok krvi biva smanjen pri
pove¢anom hematokritu. U ovom kontekstu se razmatraju i poremecaji koagulacije krvi,
posebno stanja hiperkoagulabilnosti krvi.(73)

Urodena ili stecena hiperagregabilnost trombocita je moguc¢ ali nedovoljno razjasnjen faktor rizika
za cerebrovaskularni insult. Slicno se moze reci za: poviSen nivo fibrinogena, fibrina i njegovih
frakcija, antifosfolipidna antitela (Lups eritematodes), protein C, deficit slobodnog proteina S,
deficit antitrombina I11, protrombinske fragmente 1 i 2.(46)

Povisen nivo fibrinogena koji koji takode predstavlja faktor rizika za trombozu je dokazan u
nekoliko studija (73).
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11 SIMPTOMATOLOGIJA

S obzirom na znatan mortalitet(Mt) i morbiditet(Mb) simptomatske ekstrakranijumske
karotidne okluzivne bolesti (KOB), u vidu tranzitornih i trajnih neuroloskih ispada, jedan od
ciljeva leCenja je identifikovanje pacijenata pre razvoja neuroloSske simptomatologije. Na
asimptomatsku karotidnu okluzivnu bolest u visoko-rizi¢noj , ateroskleroti¢noj populaciji
ukazuje karotidni Sum, kao vazan fizikalni znak, ili nelateralizujué¢i simptomi, poput
nesvestica i nespecifiénih vidnih poremecaja. | dok karotidni Sum, sam po sebi, nije tacan
predskazatelj rizika Sloga, znacajna veza postoji
izmedu ucestalosti pojave neuroloskih akcidenata i

& 1GA StBnosiE > 75%

tesne asimptomske karotidne stenoze (area-stenoza @)
> 75%). e
(Tabela 4. Neuroloski ishemijski akcidenti su se E

kod pacijenata sa (asimptomskom) stenozom aCl > s
75% desavali sa godiSnjom stopom od 15%! Medu i |-|
pacijentima sa stenozom < 75%, pak, ova stopa je Abetas — e P L

bila manja od 3% godisnje.) Ova veza je potvrdena Follow g (mor)

nalazima randomizovanih klinickih studija (Veterans Affairs Cooperative Study, VACS, The
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study, ACAS). Za proucavanje prirodnog toka
znacajne KOB od koristi su takode neke retrospektivne studije. (147)

Asimptomatske cerebrovaskularne bolesti su lezije ekstra i/ili intrakranijalnih krvnih
sudova koje se ne manifestuju klinickim znacima i simptomima.(14) Asimptomatska stenoza
(ili okluzija) unutrasnje karotidne arterije ne izaziva fokalne ili globalne neuroloske
simptome, a neuroloski nalaz je uredan.(148,147) Dokazano je da je stepen 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.(147)

Ranije je veki znacaj pridavan prisustvu sistolnog Suma nad karotidom. Danas je jasno da
je Sum samo nespecifican pokazatelj ateroskleroze Kkarotidnih arterija.(14,45) Kada se
ustanovi znacajna stenoza karotidne arterije indikovana je angiografija. U prevenciji inzulta
koristi se redukcija faktora rizika i medikamentozno leCenje (antiagregacionim lekovima).
Hirusko lecenje je indikovano u slucaju subokluzije (stenoza preko 80%), narocito ako
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postoje kontralateralne kerotidne i/ili vertebralne lezije i ako se planira velika operacija iz
drugog razloga.

Globalni simptomi se javljaju u jako Sirokom spektru od specifi¢nih 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(73).

Siptomatski stadijum okluzivne bolesti supraaortalnih grana manifestuje se tegobama 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.Prema tezini ishemickog
neuroloSkog deficita mozemo razlikovati:

Prolazna ishemija mozga obuhvata tranzitorno monokularno slepilo ili amaurozis fugaks
(AF)lateralizujuci tranzitorni ishemijski atak (TIA). AF je prepoznata kao vazna manifestacija
KOB. Definisana kao prolazni kratkotrajni pad ostrine vida (na jedno oko) i opisivana od
strane pacijenta kao »zamagljenje«, »zamucenje«, »senka« ili »zavesa preko oka«, prolazi
posle trajanja od nekoliko sekundi ili minuta. Pojava AF bi trebalo da podstakne na ispitivanje
karotidne bifurkacije, kao i drugih mogucih izvora ateroembolije(147).

TIA se manifestuje slaboscu ili parestezijom u jednom delu ili u celoj kontralateralnoj polovini
tela (»over part or all of the contralateral body«), sa poremecajem govora ili bez njega,
zavisno od toga da li je pogodena dominantna hemisfera. Iako je po definiciji trajanje TIA
krace od 24 sata, ve¢ina ataka traju svega nekoliko minuta do jedan sat, i zatim se razreSavaju
bez rezidualnih neuroloskih ispada. Pouzdanost anamnestickih podataka o pojavi TIA je
kontroverzna, jer ovi simptomi mogu biti precutani ili zanemareni od strane pacijenta, a
pogresno protumaceni od strane lekara. Razlikovanje TIA od neonesposobljavajuceg Sloga
(»nondisabling stroke«) je, mozda, nepotrebno rigidno. Podaci takode ukazuju na vaznost da
se AF i TIA shvate kao podsticaj za ispitivanje stanja kardiovaskularnog sistema pacijenta.
Moguéi izvori embolije mozga uklju¢uju muralni tromb na bazi akutnog (transmuralnog) 1M,
vegetacije ili ateromski detritus sa obolele valvule, kao i embolizaciju sa karotidnog ateroma.
Po iskljucivanju bolesti srca u diferencijalnoj dijagnozi, od prvenstvenog znacaja postaje
identifikovanje znac¢ajne KOB, narocito u prisustvu tesne stenoze. lako je ukupni rizik Sloga
kod pacijenata sa TIA tokom 5 godina 24-29%, u prisustvu karotidne stenoze > 70% rizik se
znatno povecava, na > 40% za 2 godine. Sledstveno tome, ovi pacijenti nalazu potrebu
ubrzanog ispitivanja, ukljucujuéi arteriografiju, i eventualno izvodenje KEA, shodno stepenu
nadene karotidne stenoze(73).

Table §-£. Silroke severity scale.

Terminom potpuni Slog (»completed stroke«) se =——

Severity Neurologic  MNeurclogic

obi¢no opisuje fokalni neuroloski deficit naglog  Level impairment”  Symptoms  Signs
nastupa koji traje duze od 24 sata i nije pracen 3 ik
neposrednim poboljSanjem. U ocenjivanju teZine : i 0 4

Sloga u primeni su narociti skorovi (skale). " Mixlor Orrissly —
1 domam)

Majo
-




(Tabela 5: Lestvica tezine Sloga: 1-11 (smrt); metod po Barnettu: laksi ili
neonesposobljavajuéi, »minor« §log — kod ocCuvane autonomije pacijenta uprkos izvesnoj
invalidnosti (stepen 4 tezine), »major«, tezak, onesposobljavaju¢i Slog — kod gubitka
nezavisnosti pacijenta u pogledu ishrane, brige o sebi, hodanja, komunikacije, razumevanja.)

Dok pacijenti sa neonesposobljavaju¢im Slogom postaju kandidati za KEA, oni sa
pretrpljenim akutnim Slogom i posledi¢nim teskim neuroloskim ispadima imaju neprihvatljivo
veliki Mt operacije! Razliitost simptoma i tezine komplikacija, kao i stepena funkcionog
oporavka od pretpljenog Sloga kod raznih pacijenata, u vezi su sa mnoStvom Cinilaca,
ukljucujuci adekvatnost kolateralne cirkulacije, prethodno stanje kardio-respiratorne funkcije,
i eventualno prisustvo teze sistemske bolesti(147).

Slede¢i, intermedijarni (»intermediate«) neuroloski sindrom je reverzibilni ishemijski
neuroloski deficit (RIND), koji bi mogao jednostavno predstavljati kontinuum TIA, u nesto
tezem obliku ali sa iSCezavanjem neuroloskih ispada nakon tradicionalnog i mozda
proizvoljnog trajanja od 24 sata, kao Sto to vazi i za TIA. Takozvani Slog u evoluciji
(»stuttering stroke«, mucavi, zastajkujuci) se mora ukljuciti kao klinicka varijanta. Gotovo
potpuno vradanje na osnovni neuroloski status (»return to a near baseline neurologic
examination«) je Kkarakteristika i ovih progresivnih evolucija, Sto pruza priliku za (hitnu!)
operacionu intervenciju kod odabranih pacijenata, za koje se ponekad kaze i da imaju ucestale
ili kreSendo TIA. Kako je opis takvih slucajeva raznolik, jo§ uvek nema jasno definisanog
stava 0 njihovom tretmanu(73).

Indikacija Procenat
Asimptomatska karotidna stenoza <3%
Tranzitorni ishemijski atak <5%
Slog sa fiksnim neurolo3kim deficitom <7 %
Restenoza <10%
Mortalitet <2%

Tabela 6. preporucene gornje granice zbirnog Mb i Mt od perioperacionog Sloga kod
razli¢itih indikacija (73)

IV DIJAGNOSTIKA KAROTIDNE OKLUZIVNE BOLESTI

Kao §to je to slucaj u ve¢ini medicinskih disciplina, postavljanje dijagnoze kod
pacijenta sa vaskularnom bole$éu zapocinje anamnezom i fizikalnim pregledom. Stavise,
veéina iskusnih ispitivaca bi trebalo da su u stanju da pretpostave kakvo je stanje perfuzije
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pojedinih organa samo na osnovu dobre anamneze. Fizikalni nalazi su zatim tu da dijagnozu
ucine izvesnijom. Uzimajuéi u obzir podatke iz anamneze, nalaze fizikalnog pregleda, i
teorijsko znanje o patoloskom procesu koji se ima u vidu, dijagnoza je obi¢no jasna. Kada
anmneza i fizikalni pregled ne pruzaju dovoljno podataka za utvrdivanje dijagnoze, od
pomoc¢i je neinvazivno ispitivanje u vaskularnoj laboratoriji.

1IV.1. ANAMNEZA

U vedini slucajeva, specificna dijagnoza kod pacijenta sa vaskularnim oboljenjem se moze
pretpostaviti na osnovu pazljivo uzete i dobro usmerene anamneze. Vest ispitiva¢ pazljivo
saslusa pacijentov opis tegoba, a potom postavlja specificna pitanja kojima razjasnjava
dobijene ili dobija dodatne podatke.Pacijenti Cesto dolaze na pregled sa ve¢ postavljenom
dijagnozom. I tada dobra anamneza, medutim, ¢esto otkriva detalje koje prethodni ispitivac
nije uzeo u obzir.

Prilikom uzimanja anamneze treba obratiti paznju na eventualnu zastupljenost faktora rizika
za vaskularnu bolest — dijabetesa melitusa, hipertenzije, hiperlipidemije, i puSenja. Pacijenti
koji mnogo puse ili imaju diabetes mellitus imaju i loSiju pognozu.Pacijenti koji i posle
operacije nastave sa pusenjem, izlozeni su povecanoj opasnosti postoperativne restenoze.
Sli¢no tome, prirodni tok aterosklerozne bolesti je Cesto ubrzan kod obolelih od dijabetesa.
Takode su vazni podaci o ranijim operacijama i udruzenim vaskularnim i drugim,
internistickim problemima(73,14).

IV.2. FIZIKALNI PREGLED

lako se fizikalni pregled uvek izvodi u potpunosti, vest ispitiva¢ Cesto ciljano usmerava
pregled shodno podacima iz anamneze. Primena temeljnih principa inspekcije i palpacije uz,
narocito, paZzljivo ispitivanje pulseva, moze pruziti obilje podataka. Par dodatnih minuta za
pregled kod pacijenta sa naizgled bezazlenim prituzbama, moze otkriti znake karotidne
okluzivne bolesti. Takvi fizikalni nalazi u kombinaciji sa anamnestickim podatkom o
povremenim nesvesticama i vrtoglavicama, ubedljivo govore za dijagnozu karotidne
okluzivne bolesti samo na osnovu anamneze i fizikalnog pregleda. Kompletan neuroloski
pregled je verovatno najvazniji. Ne moze se ocekivati da hirursko lecenje bilo koje arterije
otkloni trajni neuroloski poremecaj kao §to je stalna ataksija. Prilikom pazljivog klini¢kog
pregleda moze se zapaziti: oslabljen ili odsutan puls na arterijama vrata, snizena arterijska
tenzija na jednoj ruci i/ili Sum pri auskultaciji karotidnih, odnosno subklavijalih arterija.
Prema tezini klini¢ke slike mozemo razlikovati:

-Tranzitorni ishemicki atak (T1A): globalni neuroloski deficit traje nekoliko minuta do 24

Casa, povlaci se bez posledica, ali ima tendenciju ponavljanja,

-Reverzibilni ishemicki neuroloski deficit (RIND) sa blagim opstim simpotomima koji se

menjaju i nestaju, a trajali su nekoliko sati do nekoliko dana, bez promena nivoa svesti.
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-Akutni globalni ishemicki mozdani udar, sa ne-fokalnim (ne-hemisfernim) ispadima (nivo
svesti) (Stroke)(147,73).

IV.3. NEINVAZIVNA DIJAGNOSTIKA

Ultrazvucéna (UZ) dijagnostika je postala sastavni deo ispitivanja i zbrinjavanja pacijenata sa
oboljenjem krvnih sudova. Klini¢ar mora biti upoznat sa raspolozivim spektrom modaliteta
vaskularne dijagnostike, njihovim mogucnostima i ograni¢enjima, da bi ih pravilno Koristio.
Neinvazivno dijagnostic¢ko ispitivanje u ,,vaskularnoj laboratoriji” sluzi kao dopuna fizikalnog
pregleda i verifikuje prisustvo bolesti, kao i njenu lokaciju, opseznost, i tezinu. Kod mnogih
pacijenata, jednostavni instrumenti, poput priru¢nog dopler-uredaja [Doppler, Christian
Johann: austrijski fizicar, 1803-1853; 1842. objavio rad o ,,doplerovom efektu”, tvrde¢i da na
zapazenu frekvencija zvuka (i svetlosti) utiCe uzajamno kretanje izvora i posmatraca] sa
kontinuisanim emitovanjem UZ talasa (»continuous wave, CW Doppler device«) su dovoljno
informativni za potvrdu klinicke dijagnoze i zasnivanje inicijalnog lecenja, ili da ukazu na
potrebu dopunske dijagnostike (»other vascular imaging«), kao Sto su arteriografija i
kompjuterizovana tomografija.. Dupleks-ultrazvukom, koji je slozeniji i skuplji instrument od
CW-ultrazvuka, moguce je dobiti detaljnu (,,dvostruku”) informaciju, i o funkciji i 0 anatomiji
vaskularnog sistema. Pregled je ¢esto dovoljno informativan da se na osnovu njega proceni da
je pacijent kandidat za endovaskularnu angioplastiku, pre nego za hirurSku rekonstrukciju.
Neinvazivno vaskularno ispitivanje je takode znacajno za skrining (»screening«) pacijenata sa
velikim rizikom prisustva napredovale aterosklerozne bolesti (kriticna stenoza arterije karotis
interne).(73)

Duplex sonografija, omogucava analizu hemodinamskih parametara cerebralno orijentisanih
arterija (protok, brzina, rezistencija). Moze se odrediti procenat stenoze, stepen restrikcije
protoka, prisustvo okluzija i kompozicija arterioskleroticnog plaka,. Indirektno se moze
proceniti hemodinamsko stanje nedostupnih proksimalnih arterijskih segmenata.Glavno
ograni¢enje duplex sonografije je teSko diferenciranje kompletne okluzije od subokluzije.
Dupleks-UZ je od bitnog znacaja u ispitivanju ekstrakranijumskih segmenata karotidnih
arterija na okluzivne lezije. Indikacije za pregled uklju¢uju sumnju na cerebrovaskularnu
ishemiju (hemisferni ili nehemisferni sindromi Sloga), prolazni napad ishemije mozga
(»Transient Ischemia Attack«, TIA), nastupe slepila na jedno oko (Amaurosis fugax), kao i
pretpostavku postojanja velikog rizika Sloga kod pacijenta na osnovu anamneze i fizikalnog
nalaza (Suma na vratu). Takode se primenjuje za pracenje bolesti koja je ve¢ prepoznata, ili
postoperaciono, po izvedenoj karotidnoj endarterektomiji. Glavno u pregledu je sagledavanje
kako anatomije ekstrakranijumskih arterija vrata, tako i njihove hemodinamike (karakteristika
protoka), radi lociranja i gradacije tezine bolesti. Stepen stenoze se procenjuje kvantitativnom
spektralnom analizom pulsnog doplera, dok se morfoloSke karakteristike aterosklerozne lezije
(ulcerisanost, kalcifikovanost, akusti¢na heterogenost, intraplakna hemoragija) odreduju B-
modus komponentom dupleksa. Potpuni dupleks-pregled ekstrakranijumskih arterija mozga
podrazumeva bilateralno, sagitalno i transverzalno vizuelizovanje zajednicke, spoljne, i
unutrasnje karotidne arterije duz njihovog toka i, u meri u kojoj je to moguée. Postojeca
stenoza se kategorizuje (»dupleks kategorije od A do E«) na osnovu kriterijuma analize
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spektra brzine protoka (»velocity spectra criteria«) registrovanog proksimalno od, i u tacki
maksimalne stenoze. Kada se izvode kolor-dopler pregled i spektralna analiza, bitno je da
ugao dopler-insonacije bude < 65°. U poredenju sa arteriografijom, tacnost dupleksa je, za sve
kategorije bolesti, preko 90%. Lezije nepodlozne hirurskoj rekonstrukciji (npr., potpuna
okluzija karotis interne) se mogu identifikovati sa sigurnos¢u (»positive predictive value«) od
95-98%. Klasifikacija bolesti, olakSava zbrinjavanje pacijenata, jer tromboembolusi u
tipicnom slucaju poticu sa kompleksnih lezija (heterogeni plak, iregularna povrSina,
intraplakna hemoragija) sa znacajnom stenozom (redukovanost dijametra od 50%), dok je
manja verovatno¢a da sindrome cerebrovaskularne ishemije uzrokuju glatki, homogeni
plakovi koji dijametar arterije redukuju manje od 50%. Dupleksom se ne mogu pouzdano
utvrditi proksimalne lezije zajednicke, niti distalne lezije unutrasnje karotidne arterije,
naro¢ito u njenom kavernoznom segmentu. S obzirom da je karotidna okluzivna bolest (KOB)
u vecini slucajeva ograniCena na predeo karotidne bifurkacije, to obi¢no ne predstavlja
problem. Ipak, pacijente sa suspektnom bolescu
proksimalne karotis komunis ili boles¢u veoma
distalne karotis interne, treba podvrgnuti nekom
vidu dopunskog pregleda (AMR, transkranijumski
dopler, arteriografija) radi preciznijeg definisanja
stanja tih delova,karotidnearterije. Dupleks-
pregled, koji kombinuje B-modalitet ultrazvuka
(»high-resolution, real-time B-mode imaging«) sa
spektralnom analizom pulsnog doplera bi trebalo
koristiti za dobijanje odgovora na specificna
pitanja u pogledu morfologije bolesti (stenoza,
okluzija, ili aneurizma), za merenje promera suda,
stepenovanje tezine stenoze, ili za odredivanje duzine okludiranog segmenta, na osnovu
vizuelizovanja izlaznih i ulaznih kolaterala.

Lunien

Fibrazm plak

Slika 5. Fibrozni karotidni plak. Duplex-ultrasonografski nalaz ukazuje na uniformnu eho-
genu strukturu arterioskleroti¢nog plaka (Tip IV, prema Gray-Weale-u).(73)

Primenom kolor-dopler tehnologije, arterijski sistem je moguce prikazati sli¢no arteriografiji,
u onim predelima tela koji su dostupni pregledu ultrazvukom. Kolornim vizuelizovanjem
protoka, olakSava se lokalizovanje stenoze, aneurizme, ili okluzije. U poredenju sa
arteriografijom, dijagnosticka tacnost ove metode u otkrivanju arterijske stenoze ve¢e od 50%
ili okluzije, je preko 80%. U principu, pacijente sa multisegmentnom boles¢u i teSkom
ishemijom je najbolje ispitati arteriografski, jer je dijagnosticka tacnost dupleks-UZ u

26



stepenovanju (»grading«) sekundarnih i tercijarnih okluzivnih lezija manja od arteriografije.
Danas se smatra da stenoze velikog stepena (> 75% redukcije dijametra) treba
korigovati(147,73).

CT i MR endokranijuma pruzaju 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.
Vrednost izotopskog skena mozga, CT-a, pozitronske emisione tomografije i TCD-a u
dijagnostici ne-hemisferne simptomatologije tek treba ustanoviti.(14,45)

Slika 6. Tipi¢ni 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.(73)

IV.4. 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 selektivnom
arteriografijom treba da prikaze proksimalne i distalne arterije u odnosu na karotidnu
bifurkaciju, jer stanje ovih arterija bitno utiCe na terapijske odluke, a ne moze se utvrditi
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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
ultrazvuénog nalaza je moguca, ali ako se radi o fokalnoj simptomatologiji. Moguc¢nost
previda (simultane lezije supraaortalnih i intracerebralnih arterija) je ve¢a u slucaju globalne
simptomatologije.Hemodinamski znacajnim se arbitrerno smatraju stenoze preko 75%
lumena. (7)

Karotidna angiografija se naj¢esce izvodi kod pacijenata koji su kandidati za hirursko lecenje
ekstrakranijumske karotidne okluzivne bolesti. To mogu biti simptomatski pacijenti sa
hemisfernim tranzitornim atacima ishemije ili sa amaurozis fugaks, neki pacijenti sa
kompletiranim Slogom, kao i neki pacijenti bez simptoma a sa UZ nalazom tesne stenoze ili
ulcerisanog plaka. Optimalno je prvo izvesti levu-kosu aortografiju luka aorte (»left anterior
oblique arch aortogram«) da se sagledaju ishodista velikih brahiocefali¢nih arterija, pa zatim
obostranu selektivnu angiografiju karotis komunis u viSe projekcija da se detaljno prikaze
karotidna bifurkacija. Rutinski se snima intrakranijumska vaskulatura u frontalnoj i lateralnoj
projekciji u potrazi za eventualnim drugim lokacijama okluzivne bolesti, kao i u proceni
stanja kolateralne perfuzije mozga.(14)

Slika 7. Arteriografija: Okluzija unutrasnje
karotidne arterije. Prikazuje se spoljasnja
karotidna arterija sa svojim granama i
subokluzijom na orificijumu .(73)

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.(73)
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IV.5. MSCT ARTERIOGRAFIJA

Klasicni CT je zbog pojave arterfakata usled pomeranja medijastinalnih organa bio
neadekvatan za prikaz velikih krvnih sudova, ali sa razvojem spiralnog CT-a ovaj problem je
prevaziden zahvaljujué¢i znacajnom skrac¢enju vremena pregleda. Pored toga spiralna CT
angiografija je pouzdanija i zahteva manju koli¢inu kontrastnog sredstva za razliku od
konvencionalne CT. Poslednja faza razvoja CT aparata je multislajsni, multidetektorski CT
koji omogucava brzi pregled i bolju rezoluciju slike. CT angiografija kao neinvazivna
dijagnosticka tehnika nudi nove mogucénosti u evaluaciji vaskularne patologije i predstavlja
sintezu prednosti kratkog vremena akvizicije spiralnog CT skenera i high-flow intravenske
injekcije kontrastnog sredstva u generisanju trodimenzionalnog prikaza krvnih sudova.
Smatra se da je MSCT angiografija visoko senzitivna metoda kojom je moguce jasno
vizualizovati aortu, grane luka aorte i karotidne arterije.(14,45,73)

Slika 8 i 9. MSCT analiza teksture stenoze sa
prizidnim trombima na ACI sin.
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Slika 10: MSCT arteriografija; visoko stepena kalcifikovana ateroskleroticna stenoza
unutrasnje karotidne arterije u pacijentkinje stare 46 god.

IV.6. ANGIOGRAFIJA MAGNETNOM REZONANCOM (MRA)

MRA je relativno nova tehnika, koja se moze koristiti za dobijanje trodimenzijskih slika
arterijskog sistema. UsavrSavanjem softvera, postala je moguca identifikacija distalnih arterija
(potkolenice), koje se ne prikazuju dobro klasi¢nom ili suptrakcionom arteriografijom. U
centrima sa iskustvom, bajpas izveden samo na osnovu MRA se pokazao bezbednim i
efikasnim, Sto govori da bi dijagnosticka kontrastna arteriografija kod vecine pacijenata
mogla biti zamenjena ovom tehnikom. Nedostupnost aparature i dugotrajnost pregleda,
medutim, trenutno ograniCavaju Siru klinicku primenu MRA, kao i artefakti (proizvedeni
kretanjem tkiva, veoma poremecenim protokom, i tortuozno$¢u suda). Potrebna jacina
magnetskog polja i vreme potrebno za snimanje arterija, ograni¢avaju primenu na stabilnog,
kooperativnog pacijenta bez implantiranih metalnih naprava (pejsmejker, klipsevi...)(73)

V VASKULARNI KOMORBIDITET

Uzimajuéi u obzir da je ateroskleroza hroni¢no degerativno oboljenje koje zahvata sve
arterijske sisteme, nije retko da se bolest pronalazi u koronarnom, cerebrovaskularnom i
perifernom arterijskom koritu.
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V.1. KORONARNA BOLEST

Prevalencija i tezina KB kod vaskularnih pacijenata je procenjena na osnovu studija u kojima
su svi pacijenti pre izvodenja vaskularne operacije podvrgavani (rutinski) koronarografiji.
Zbirni rezultati iz 5 studija, na ukupno 1545 pacijenata su pokazali da su 77% imali stenozu
vecu od 70% barem jedne koronarne arterije, a cak 44% znacajno suzenje sve 3 arterije. Tim
studijama je takode nadeno da su 40% pacijenata bez ranijeg IM ili angine u anamnezi imali
najmanje jednosudovnu bolest. Medu tim asimptomatskim pacijentima, 29% su imali
odmaklu zahvacéenost sva 3 suda ili stabla leve koronarne arterije (»left main«). (147)
Razli¢ite studije pokazuju da se koronarna i cerebrovaskularna bolest pronalaze u 40% do
60% pacijenata sa perifernom arterijskom boles¢u. Rezultati PARTNERS studije su pokazali
da 13% pacijenata sa ABI > 0.90 nema simptomatsku koronarnu ni cerebrovaskularnu bolest,
dok je 16 % pacijenata imalo udruzenu simptomatsku koronarnu, cerebrovaskularnu i
perifernu arterijsku bolest. U ovoj studiji 24% pacijenata je imalo simptomatsku koronarnu i
cerebrovaskularnu bolest i normalne vrednosti ABI (147). Tako velika ucestalost asimptomske
KB je vazna Cinjenica koja se mora imati u vidu, jer rizik sr¢anih komplikacija korelira sa
tezinom KB nezavisno od prisustva ili odsustva simptoma. Stoga bi sve vaskularne pacijente, i
one bez simptoma KB, trebalo smatrati izlozenim opasnosti perioperacionog razvoja sr¢anih
komplikacija.

V.2. INFARKT MIOKARDA

Izvodenje operacije u periodu oporavka od nedavnog IM povecava opasnost od pojave
reinfarkcije. lako su trombolizna terapija i rana revaskularizacija popravile prezivljavanje kod
akutnog IM (AIM), nedavno je nadeno je da je Mt raznih ekstraabdomenskih vaskularnih
operacija izvodenih unutar 6 nedelja od nastanka AIM 17% (na grupi od 30 pacijenata).
Iznenaduje, pri tome, nalaz da subendokardni ili infarkt bez Q zupca (»non-Q wave«) nosi
barem isti toliki rizik reinfarkcije kao transmuralni infarkt. Pretpostavljeno je da je podrucje
subendokardnog infarkta opkoljeno nestabilnom zonom relativne ishemije, koja je izlozena
opasnosti dodatnog oSte¢enja tokom stresa nametnutog operacijom. Kod transmuralnog
infarkta, pak, lezija je kompletirana, bez okolne vulnerabilne zone. Dakle, pacijenti sa svezim
subendokardnim infarktom izloZeni stresu velike vaskularne operacije bi mogli imati isti ili
cak ve¢i rizik reinfarkcije u odnosu na pacijente sa pretrpljenim transmuralnim
infarktom.(147)

V.3. PERIFERNA ARTERIJSKA BOLEST

Bolesnici s perifernim arterijskom okluzivhom boles¢u obi¢no imaju generalizovanu
arteriosklerozu koja se klinicki manifestuje kad lezija dostigne kritican hemodinamski ili
emboligen znacaj. Klini¢ko je pravilo da svaki Cetvrti bolestnik sa ishemijom donjih
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ekstremiteta ima i stenozu na karotidnim arterijama vecu od 70 posto. Kaze se: karotidna
arterija ima sliCan stepen arteriosklerotiénog oStecenja kao i a.femoralis profunda ili
koronarne arterije u istog pacijenta, kao i obrnuto. Ahn® je rutinskim duplex-sonografskim
pregledima pronasao da 45 posto bolesnika sa perifernim angiopatijama, starijih od 68
godina, ima stenozu karotidnih arterija ve¢u od 50 posto.(102) 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.(73) Identi¢ne nalaze su prezentovali 1996.godine
Marek ' i saradnici koji su ustanovili povezanost uvecéanja karotidne stenoze sa smanjenjem
vrednosti. (73) Doppler indeksa (ankle-systolic pressure index, API). Znaci, $to je izraZenija
periferna okluzivna bolest donjih ekstremiteta, to je veca incidenca teske karotidne stenoze.
Ucestalost udruzene PAB i cerebrovaskularne bolesti je znatno manja nego PAB i koronarne
bolesti. Duplex-sonografskim ispitivanjima, karotidna bolest je pronadena u oko 26% - 50%
pacijenata sa IK, ali samo 5% pacijenata sa IK je imalo neki neuroloski dogadaj. U REACH
studiji (Reduction of Atherothrombosis for Continued Health) (112), 4.7% pacijenata je
imalo udruzenu koronarnu i PAB, 1.2% cerebrovaskularnu i PAB, dok je 1.6% pacijenata
imalo bolest na sve tri vaskularne teritorije. Takode, oko 65% pacijenata sa PAB je imalo neki
vaskularni dogadaj na drugim vaskularnim teritorijama. U studiji koja je obuhvatila pacijente
starosne dobi preko 62 godine starosti, samo 37% ispitanika nije imalo nikakav vaskularni
dogadaj u koronarnom, cerebralnom i perifernom arterijskom slivu (147), U pacijenata sa
prevremenom aterosklerotskom aortoilijacnom bolescu, cerebrovaskularna bolest se pronalazi
u oko 13%-18% slucajeva (112).

Slika 11. Tipi¢no preklapanje razli¢itih teritorija vaskularnih bolesti po podacima REACH
studije (150).

VI HIRURSKO LECENJE KAROTIDNE OKLUZIVNE BOLESTI

VIL.1. ISTORIJAT
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KEA spada medu najces¢e izvodene procedure u savremenoj vaskularnoj hirurgiji.
Istorijski gledano, slucaj koji su objavili Eastcott, Pickering, i Rob 1954. godine, predstavljao
je najveéi podsticaj za operaciono leCenje KOB. Lin i saradnici su. (1956): Rekonstrukcija
untrasnje karotidne arterije resekcijom arterije i interpozicijom autovenskog grafta u pacijenta
sa kompletnom segmentnom okluzijom i o¢uvanim distalnim delom arterije. Medutim, karo-
tidna endarterektomija je istiskivala druge hirur$ke metode, pruzajuéi dobre rane i udaljene
rezultate. DeBakey (1953) je ucinio prvu karotidnu endarterektomiju, onako kako se ona i
danas radi, ali je ona publikovana tek 1959. godine. To je postao najces¢i operativni zahvat ne
samo na karotidnim arterijama ve¢ i u vaskularnoj hirurgiji uopste, ostavsi to do danas u svim
razvijenim zamljama sveta(45).

VI1.2. INDIKACIJE

Odluka o nacinu le¢enja asimptomatske karotidne stenoze je vrlo delikatna. Moze da se
donese samo nakon kompletnih ispitivanja: angio-neuroloski pregled, ulstrasonografija (ako
je neophodno arteriografija, CT, NMR) 110-112 ( slika 10,2).

Slika 13. Asimptomatska subokluzija
unutraSnje karotidne arterije. Empirija indikuje
karotidnu endarterektomiju.

Rezultati klini¢kog ispitivanja za asimptomatsku karotidnu stenozu sprovedenog u okviru
Veterans Administration su pokazali efikasnost KEA u smanjenju zbirne ucestalosti TIA i
Sloga (»efficacy of carotid endarterectomy in reducing the combined neurologic events of TIA
and stroke«). lako je Slog, zasebno posmatran, u grupi pacijenata leCenih hirurski bio
dvostruko redi, dodavanje perioperacionog Mt je rezultovalo gubitkom statisticke znacajnosti
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u tom pogledu (»addition of perioperative mortality resulted in the loss of statistical
significance for this endpoint«). Cini se da se u najveéem do sada klinickom ispitivanju
asimptomske karotidne stenoze, koje je u toku, doslo do preliminarnog zakljucka o prednosti
KEA u pogledu smanjenja ucestalosti Sloga (zasebno posmatranog) u odnosu na
konzervativno lecenje. U Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) je primenom
Kaplan-Meier-ovih (statisti¢kih) projekcija nadeno da je ucestalost ipsilateralnog $loga na 5
godina bila 4,8% u hirurSkoj grupi (ukljucujuci tu perioperacioni Mt), a 10,6% u grupi
pacijenata lecenih nehirurski. (9)Ovim ispitivanjima su definisane indikacije za KEA kod
pacijenata sa asimptomskom stenozom. Pacijente sa dijametar-stenozom > 60% bi trebalo
uzeti u obzir za operaciju, pod uslovom prihvatljivog rizika (perioperacionih sréanih
komplikacija) nametnutog eventualnom udruzeno$éu koronarne bolesti, i pod uslovom da
operaciju izvode hirurzi ¢ija reputacija garantuje mali rizik perioperacionih komplikacija. (13)

Za simptomsku karotidnu  stenozu,kod pacijenata sa nedavnim  TIA ili
neonesposobljavajué¢im §logom i tesnom ipsilateralnom stenozom (> 70% dijametar-stenoza),
KEA i optimalno medikamentno lecenje znatno proreduju pojave Sloga i smrti, u poredenju sa
samo optimalnim medikalnim lecenjem. U NASCET-studiji, posle prose¢nog pracenja od 2
godine, 26% pacijenata iz grupe konzervativno leCenih su pretrpeli fatalni ili nefatalni
ipsilateralni $log, u poredenju sa njih 9% iz hirurS8ke grupe.(9) Potvrda za to je stigla i
objavljivanjem podataka European Carotid Surgery Trial (ECST)(10). Ovim studijama je
utvrdena znacajna korist koju simptomatskim pacijentima donosi podvrgavanje KEA.
Potrebno je dodatno ispitivanje pacijenata sa stenozama 30-69%, pre donoSenja definitivnih
preporuka koje bi vazile za ovu grupu pacijenata sa simptomskom karotidnom stenozom
manjeg stepena.(16) Usaglaseni stavovi Komiteta "ad hok" Ameri¢ke asocijacije za srce o
indikacijama za karotidnu endarterektomiju kod bolesnika sa simptomima su posledica
rezultata tri nadgledane studije, NASCET (9), ECST (10), VA (13), 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 (10) takode je potvrdila superiornost karotidne endarterektomije kod
osoba sa stenozom preko 69 posto, ali ni jedna od ove dve studije ne nudi nedvosmislene
zakljucke o grupi bolesnika sa stenozom izmedu 30 i 69 posto.

V1.3. HIRURSKE TEHNIKE
Za izvodenje KEA se preporucuje opSta anestezija, iako su neki hirurzi predlagali lokalnu ili
cervikalnu blok-anesteziju. Pacijent se postavi na operacioni sto u polozaju na ledima, sa

ramenima izdignutim valjkastim podmetacem, a vratom opruzenim i okrenutim na suprotnu
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stranu .Posto je pacijent stabilizovan u opstoj-endotrahealnoj anesteziji, preferira se uzduzni
rez ispred sternokleidomastoidnog misic¢a (slika, 1). Rez se produbi kroz platizmu. Zatim se
nailazi na venu jugularis internu, koja je klju¢na anatomska struktura u odnosu na koju se
orijentiSe u daljem preparisanju prema dublje polozenoj karotidnoj arteriji. Identifikovanje i
presecanje jedne krupne zajednic¢ke facijalne vene »izmedu Sav-ligaturag, ili podvezivanje
vise venskih pritoka iz predela lica, omogucava retrakciju jugularne vene upolje i otvara vrat
za dalju disekciju karotidnih arterija, zajednicke, unutrasnje i spoljne . Preparisanje se pocinje
oko arterije karotis komunis i pritom se identifikuje vagus u pozadini. Naglasak je na
opreznom preparisanju u ovom podrucju, uz izbegavanje elektrokautera, kojim se moze
oStetiti nerv . Preparisanje se nastavlja nagore, sa identifikovanjem gornje tireoidne arterije
na spoju karotis komunis i eksterne. Protok kroz nju se kontrolise provlacenjem »svilene
Pottsove ligature« , i sa disekcijom ide naviSe radi identifikovanja i mobilisanja karotis
eksterne; pri tome se prepariSe uz samu arteriju, iza koje je smeSten nervus laringeus
superior. Povreda ovog nerva moze uzrokovati neprijatnu zamorljivost u govoru
(»troublesome voice fatigue«) i neprijatan osecaj u zadnjem zdrelu (»unpleasant posterior
pharyngeal sensation«). Zatim se isprepariSe karotis interna, u dobroj meri iznad (distalno od)
predela karotidne bifurkacije i distalne granice ateroma (»well above the...atheroma«)! Vodi
se racuna da se izbegne preparisanje karotidne bifurkacije posterolateralno, a karotis interna
se isprepariSe i zauzda vaskularnom trakom, uz dodatan oprez i ovde da se izbegne povreda
vagusa. Preporucuje se, pritom, izvesna dodatna distalna disekcija interne radi njene potpune
mobilizacije u dobroj meri iza distalne granice plaka, do u mek segment distalne karotis
interne. Pri tome se identifikuju hipoglosus i njegova descendentna grana. Nerv se moze
mobilisati medijalno nakon presecanja 1 ili 2 arterijske i venske granfice za
sternokleidomastoideus. Trakcija preseCene descendentne grane hipoglosnog nerva, takode
moze olakSati njegovu medijalnu retrakciju. Sloj (»plane«) za endarterektomiju (EA) se
razvija kruzno, celim obimom arterije (»developed circumferentially«), pa se proksimalni kraj
plaka u karotis komunis popre¢no presece (45). Zatim se EA nastavlja u eksternu, gde se
dovrSava everzionom tehnikom. Veoma vazan sledeci korak je adekvatno kompletiranje EA u
interni, sa obuhvatanjem distalnog istanjenog kraja plaka (»endpoint«, v. sliku). Potrebno je
veoma brizljivo razvijati i odvojiti ovu zavrSnu tacku plaka u interni! U otkrivanju i najmanjih
zalistaka intime u ovom predelu, od koristi su naizmeni¢no ispiranje endarterektomisane
povrsSine rastvorom heparina u mlazu i aspiracija.(kar) Dobra operativna tehnika je odlucujuci
faktor za postizanje kvalitetnih ranih i udaljenih rezultata karotidne endarterektomije. Svaka
tehnicka greska (intimalni ili medijalni flap, striktura na suturnoj liniji, povreda 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 unutraSnje karotidne arterije bi
trabalo da prevenira komplikacije eliminisanjem jatrogenih uzroka rezidualnih stenoza i
drugih tehni¢kih greSaka koje mogu da nastanu prilikom standardne karotidne
endarterektomije’. Everziona karotidna endarterektomija zahteva kraée vreme klemovanja u
odnosu na standardnu operaciju. (14) Prednosti everzione endarterektomije su: anatomska
rekonstrukcija karotidne bifurkacije, kraa i transverzalno polozena suturna linija.
Implantacija stranog materijala (patch)nije potrebna. Reseciranje elongirane karotidne arterije
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(kinking, coiling) je daleko jednostavnije. Sve ovo bi trebalo da prevenira pojavu kom-
plikacija.(45) Endarterektomija zajednicke  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
arterioskleroti¢ne intime i medije. Ako se radi o ekstremno dugackom plaku u zajednickoj
karotodnoj arteriji (narocito ako on okludira arteriju) moze se primenom poluzatvorene
endarterektomije po Vollmaru dezobstruisati ¢itava 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. Intraoperativha
angioskopija je korisnija nego intraoperativna arteriografija. Medutim, ona produzava vreme
klemovanja i povecava gubitak krvi. Dobra ekspozicija uz direktnu vizualizaciju unutrasnje
povrSine je pouzdan nadin 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 zajedni¢koj
karotidnoj arteriji adaptira duzina arterije modifikujuci duZinu anastomoze.(45)
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).

Slika 14. Everziona karotidna
endarterektomija: Popre¢na transekcija
unutrasnje karotidne arterije u nivou
karotidne bifurkacije.
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Slika 15. Intraoperativni nalaz; pristupi arterijskim strukturama kod karotidne
endarterektomije

VIl KOMPLIKACIJE HIRURSKOG LECENJA

VII.1.SISTEMSKE KOMPLIKACIJE
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VII.1.1. Infarkt miokarda

Pazljivim preoperativnim pripremama, izborom odgovarajuée operativne procedure,
intraoperativnim i postoperativnim monitoringom se mogu izbe¢i ishemijske kardijalne komplikacije.
Pacijenti bez istorije koronarne bolesti i sa normalnim EKG-om imaju nizak rizik od fatalnih infarkta
miokarda(IM) i mogu se podvrgnuti hirur§kom le¢enju bez daljeg ispitivanja kardijalnog statusa (33).
S druge strane, u pacijenata sa simptomatskom koronarnom boles¢u, potrebno je uraditi test
opterec¢enja 1 koronarografiju. U simptomatskih koronarnih pacijenata, potrebno je prvo uraditi
revaskularizaciju miokarda, hirurSskom ili endovaskularnom procedurom. Jedna od znacajnijih
komplikacija KEA je IM. Mortalitet KEA u ve¢ini serija je manji od 2%; pri tome, kako je istaknuto
nedavnom kooperativnom studijom o asimptomskoj karotidnoj stenozi, svi smrtni ishodi su bili u
vezi sa IM, dok pojava Sloga po pravilu nije bila fatalna. Preoperaciona procena prisustva i tezine
koronarne bolesti, stoga, predstavlja vazan aspekt. Chimowitz i VA-grupa su potvrdili da su
muskarci sa karotidnom stenozom i bez anamneze za koronarnu bolest rede imali kardioloske
komplikacije od onih sa karotidnom stenozom i pozitivnom anamnezom za koronarnu bolest.
Medutim, podgrupa pacijenata sa karotidnom stenozom i bez anamneze za koronarnu bolest a sa
udruzenim dijabetesom ispoljili su rizik pojave src¢anih komplikacija sli¢an riziku kod pacijenata sa
istorijom koronarne bolesti. Vecina dosadasnjih radova objavljuje stopu (do 2.1 %) nefatalnog
infarkta miokarda kao komplikacije nakon hirurskih procedura na karotidnoj arteriji (34). Druga
grupa autora u svojoj studiji navodi znatno manji procenat infarkta miokarda nakon karotidne
endarterektomije i to (1%). Utvrdili su da je 1,5 puta veca verovatnoca da ¢e se komplikacija ¢esce
javiti kod pacijenata sa ranijom istorijom infarkta miokarda.(35) Grupa autora je u jednoj studiji
ispitivala procenat postoperativnih komplikacija kod onih koji su imali Sec¢ernu bolest u odnosu na
one koji nisu oboleli od ove bolesti. Ispitivanjem su dosli do rezultata da se procenat perioperativnog
1 postoperativnog infarkta miokarda javlja u slicnom procentu kod jednih i kod drugih ( 0,6% vs
0,4%).(35)

VI1.1.2. Ostale kardijalne komplikacije (izuzev IM)

Ucestalot asimptomske ishemije je najveéa kod dijabeticara, mozda zbog autonomne
neuropatije, koja narusava percepciju bola. Veéina autora navodi da se nakon karotidne
endarterektomije u 2,3% javlja posledicna srcana insuficijencija, slican procenat srcane
insuficijencije se javio i kod pacijenata kojima je radjena karotidna endarterektomija a imali
su diabetes melitus.( 36) Druga grupa autora navodi da su postoperativno sréane komplikacije
bile  zastupljene u 3,8% pacijenata ( 0,9% nestabilna angina, 2,1% plucni edem i
ventrikularna tahikardija u 0,8%). Ustanovili su da su pacijenti sa sr¢anim komplikacijama
imali 4 do 5 puta vece Sanse za mozdani udar ili kombinovani rizik od mozdanog udara i
smrtnog ishoda.(37) U jednoj od mnogobrojnih studija autori navode da se nepovoljan
postoperativni  sr¢ani dogadjaj (aritmija i druge kardijalne komplikacije) desila kod
pacijenata sa dijabetesom u 3,2% pacijenata, a kod onih koji nisu oboleli u 1,1% pacijenata.
(37)
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VI1.1.3. Respiratorne komplikacije

Losa plu¢na funkcija ne predstavlja kontraindikaciju za operativno leCenje pacijenata sa
karotidnom boles¢u, narocito upotrebom regionalne anestezije. Medutim u pacijenata sa
izrazito loSom repiratornom funkcijom, potrebane su detaljne pripreme ukljucujuéi
uzdrzavanje od pusSenja, fizikalnu terapiju, terapiju bronhodilatatorima i u slucaju infekcije
antibiotsku terapiju. U slucaju upotrebe opste endotrahealne anestezije, rana ekstubacija u
Znatnoj meri sprecava razvoj komplikacija. Najcesca respiratorna komplikacija u pacijenata
podvrgnutih karotidnoj endarterektomiji je pneumonija, koja se javlja u manje od 1%
pacijenata , dok se u starijih pacijenata pneumonija i/ili druge respiratorme komplikacije
javljaju nesto cesce, upala pluca sa 4,8%.(38). Ispitivanjem se doSlo do zakljucka da se
odredjene respiratorne komplikacije kod pacijenata kojima je radjena karotidna
endarterektomija javljaju kod 0,8% pacijenata i nisu uocene razlike kod dijabeticara i onih
koji nemaju dijabetes.(39)

VI1.1.4. Cerebrovaskularni insult (CVI)

Perioperativni Slog je najteza komplikacija rekonstruktivnih zahvata na karotidnim arterijama
i supraaortalnim granama uopste.(41,42,43) DeSava se u oko 1% (a u nekim ustanovana i
serijama i do 20%) pacijenata kod kojih je uradena karotidna ekdarterektomija.(44) Pojava
neuroloskog deficita nakon rakonstrukcije arterije koja dovodi krv do mozga je perioperativni
cerebrovaskularni insult. Neki autori prijavljuju 2,3% incidencu ipsilateralnog mozdanog
udara u roku od 30 dana od operacije. Daleko manji procenat insulta se javlja zbog niskog
pritiska i kontralateralne aterosklerotske bolesti, slabe kolateralne cirkulacije i smanjene
cerebrovaskularne rezerve. Jos rede, hemoragi¢ni mozdani udar ¢ini svega 5% peroperativnih
komplikacija.(45) Rizik Sloga posle KEA varira od 0,5% do 1% na godinu dana, i dugotrajna
dobit od ove operacije je dobro utvrdena.(46)

V11.1.5. Tranzitorni ishemicki atak (TIA)

Tranzitorni ishemicki atak se definiSe kao akutni, reverzibilni, neuroloski (fokalni) poremecaj
neuroloskih funkcija sa simptomima koji traju manje od 24 casa, a izazvani su cerebralnom
ishemijom. TIA se manifestuje slabos¢u ili parestezijom u jednom delu ili u celoj
kontralateralnoj polovini tela (»over part or all of the contralateral body«), sa poremecajem
govora ili bez njega, zavisno od toga da li je pogodena dominantna hemisfera. lako je po
definiciji trajanje TIA krace od 24 sata, vecina ataka traju svega nekoliko minuta do jedan
sat, i zatim se razreSavaju bez rezidualnih neuroloskih ispada. Veéina dosadasnjih radova
objavljuje stopu (do 2.1 %) nefatalnog tranzitornog ishemijskog ataka kao komplikacije
nakon hirurskih procedura na karotidnoj arteriji. Druga grupa autora navodi postoperativnu
pojavu TIA-e kod 1,1% pacijenata.(45) Ispitivanjem postoperativnih komplikacija nakon
KEA doslo se do zakljucka da neuroloske manifestacije kao Sto su prolazni ishemijski napad i
mozdani udar javljaju u nesto veéem procentu kod dijabeticara i to ( 3,2% vs 2,4%).(47)
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VI11.1.6. Postoperativni mortalitet (Mt)

Prosecna smrtnost za KEA objavljena u jednoj studiji je 1.3 do 1.8% (14) a najvecéa stopa u
jednom sistematskom pregledu bila je 15%.(45) Uzimaju¢i sve u obzir nalazi se da je
postoperativna smrtnost 0,6% od sréanih komplikacija i to do devetog postoperativnog dana.
Multivarijantne analize pokazuju da abnormalne vrednosti kreatinina i hroni¢na opstruktivna
bolest pluc¢a znacajno uti€u na stopu prezivljavanja. Uzroci postoperativne smrti su u 30%
slu¢ajeva su kardiovaskularnog porekla a nepoznate u 24% slucajeva.(48). Ispitivanjem
uticaja dijabetes melitusa na rane rezultate karotidne endarterektomije, doslo se do rezultata
da su dijabeticari u periodu pra¢enja od godinu dana imali neznatno veéu stopu smrtnosti u
odnosu na one koji nisu imali dijabetes mellitus.(49) Ispitivanjem procenta postoperativnih
komplikacija kod onih koji su imali §e¢ernu bolest u odnosu na one koji nisu oboleli doslo se
do rezultata da se procenat perioperativnog infarkta miokarda javlja u slicnom procentu kod
jednih i drugih ( 0,6% vs 0,4%) sa perioperativnom smrtnoséu (0,8% vs 0,5%). U zakljucku
se navodi da se kod dijabeticara ne javljaju postoperativne komplikacije i mortalitet u znatno
veéem procentu u odnosu na one koji nemaju dijabetes, te se KEA moze bezbedno izvoditi
kod dijabeticara (35). Smrtni ishod je cesto posledica postoperacionog IM. Preporucena
gornja granica zbirne ucestalosti Sloga i smrti posle KEA je 3% za asimptomsku karotidnu
stenozu, 5% za TIA, 7% za Slog sa fiksiranim deficitom, i 10% za restenozu. Ukupni Mb
KEA bi trebalo da bude manji od 5% a operacioni Mt < 2%.(50)
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VII.2. LOKALNE VASKULARNE KOMPLIKACIJE
VI1.2.1. Infekcija rane

Infekcija operativne rane predstavlja veoma ozbiljnu ali na sre¢u veoma retku komplikaciju
karotidne endarterektomije. Infekcija rane je veoma retka, verovatno zbog relativno kratkog
trajanja operacije i zbog odli¢ne prokrvljenosti vrata.

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. (46)

Klini¢ki znaci povrsne 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. Dijagnostika podrazumeva precizno definisanje intenziteta i ekstenziteta
infekcije. Vecina autora navodi da je infekcija rane izuzetno retka komplikacija, u jednoj
takvoj jednogodisnjoj studiji ustanovili su da se infekcija rane javila u 0,2% slucajeva.(51)

VI11.2.2. Hemoragijske komplikacije (hematom rane)

Krvarenje predstavlja komplikaciju hirur§kog lecenja koje se javlja u 1-2% pacijenata (52).
Peroperativno i rano postoperativno krvarenje je obi¢no posledica intraoperativnih tehnickih
greSaka ili nedovoljno brizljive hemotaze na kraju operacije. Komplikacije rane, ukljucujuci
perioperacioni hematom, razvijaju se kod oko 2-5% pacijenata podvrgnutih KEA.(46)
Nedovoljno se zna o manjim ali ¢eS¢im komplikacijama kao $to su hematom rane i povreda
kranijalnih nerava. U vecini studija dolazi se do zakljucka da je 10% pacijenata imalo
takozvane minor komplikacije i to 5,5% povredu kranijalnih nerava a 5% hematom rane.
Zakljucili su da manje hirurske komplikacije 3 do 4 puta ¢es¢e dovode do mozdanog udara.
(53). U ve€ini slucajeva izostanak rane hirurS§ke intervencije nosi znafajan rizik od
postoperativnog mortaliteta. UCestalost postoperativnog hematoma rane iznosi oko 3-8%, uz
nesto niZi procenat kod pacijenata koji nemaju Secernu bolest. (54)

VI11.2.3. Povreda kranijalnih nerava

Tranzitorni neuroloski ispadi posle KEA mogu nastati zbog povreda rekurensa, hipoglosusa, i
marginalne mandibularne grane facijalisa. Lezija Heringovog Zivca moze ali ne uvek, 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.
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koliziju prilikom disekcije karotidnih arterija.

Ostecenje n.hypoglossusa dovodi do nemoguénosti kontrolisanja jezika, ali i insuficijencije
akta gutanja. U lezecoj poziciji pacijenta moze do¢i do zapadanja jezika i/ili hrane, sa
obstrukcijom gornjih respiratornih puteva i asfiksijom. Privremena pareza zivca registruje se
postoperativno u oko 8,5% slucajeva, sa tendencijom pobljSanja u roku od nekoliko
nedelja.(46) Lezija n.vagusa se postoperativno manifestuje promuklo$éu 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 ocekivati u oko 2,3% pacijenata.(55)

U jednoj studiji dosli su do zakljucka da je znatan procenat pacijenata imao takozvane minor
komplikacije i to 5,5% povredu kranijalnih nerava . Zakljucili su da manje hirurske
komplikacije 3 do 4 puta ¢es¢e dovode do mozdanog udara.(53)

V11.2.4. Postoperativna reokluzija (tromboza)

Najces¢i razlozi peroperativne okluzije su previdene tehnicke greske: presavinuce (kinking)
ili torkviranje grafta, stenoza na anastomozi, zaostala disekcija nakon endarterektomije,
previdene stenoze na proksimalnom i distalnom vaskularnom stablu. Opsta hipotenzija (30k) i
hiperkoagulabilnost krvi su vrlo redak uzrok reokluzija. (65) Terapija peroperativne
reokluzije je hirurSka. PokuSaj rane fibrinoliticke terapije nisu dali ohrabrujuée rezultate..
Rane reokluzije rekonstruisanog arterijskog segmenta se javljaju tokom hospitalizacije (ili do
30-tog dana). Razlozi za ranu trombozu grafta su sli¢ni uzrocima peroperativne reokluzije.
Rane reokluzije treba smatrati urgentnim hirurskim 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. (46)
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VI11.2.5. Postoperativna restenoza

Restenoza nakon standardne karotidne endarterektomije se pojavljuje u 1,2% do 23,9%
slucajeva zavisno od analizirane grupe bolesnika i duzine njihovog pracenja.(56-59) Intimalna
fibroza (miointimalna hiperplazija, fibroplazija) se naj¢es¢e vida kod restenoze u prve dve
godine. Mnogi faktori rizika su, verovarno, sli¢ni sa faktorika 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 hipertenziju, hiperlipemiju i dijabetes u faktore
rizika. Osim toga, nadekvatna resekcija elongirane unutraSnje karotidne arterije (kinkng ili
coiling) smatra se Cestim uzrokom restenoza a jedna od prednosti everzione endarterekto-
mije je mogucnost jednostavne i adekvatne resekcije ekscesivnog dela unutrasnje karotidne
arterije.(60) Brojne studije su pokazale da everziona karotidna endartrektomija daje bolje rane
i udaljene rezultate nego standardna metoda. Ucestalost simptomske karotidne restenoze posle
KEA je manja od 5%. Nije utvrdena konzistentna veza izmedu razvoja karotidne restenoze i
pojave simptoma.l naredna istrazivanja davala su sli¢ne rezultate. U studijama karotidne
restenoze objavljenim u zadnjih 17 godina (16 studija), incidenca simptomatske restenoze bila
je u rasponu od I-8%, (prosec¢no 2%).(46)
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VIl RADNA HIPOTEZA

Karotidna endarterektomija je metoda izbora hirurSkog lecenja kod bolesnika sa
verifikovanom karotidnom stenozom a koji imaju dijabetes melitus kao i kod pacijenata koji
nemaju ovu bolest jer je pracena niskom stopom postoperativnih komplikacija.

Opste i neuroloSke postoperativne komplikacije nakon karotidne endarterektomije su u znatno
veéem procentu zastupljene kod obolelih od Secerne bolesti u odnosu na pacijente koji nisu
oboleli.

Postoperativne komplikacije se u veéem procentu javljaju kod pacijenata sa diabetes
melitusom koji imaju neregulisane vrednosti glikemije.

Takodje polazimo od predpostavke da se postoperativne komplikacije u vecem procentu
javljaju kod pacijenata sa diabetes melitusom koji imaju neregulisane vrednosti glikemije.
Ucestalost komplikacija u karotidnoj hirurgiji je u korelaciji sa klinickim nalazom,
prate¢im komorbiditetima i prate¢im faktorima rizika. Procena operativnog rizika kod jedne i
druge grupe bolesnika kao i pojava odredjenih komplikacija moze olakSati preoperativnu
procenu i izbor adekvatne metode lecenja.
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IX CILJEVI ISTRAZIVANJA

Za proveru postavljene hipoteze formulisani su ciljevi rada:

Primarni cilj ovog istrazivanja jeste ispitati da li Se¢erna bolest dovodi do povecane
ucestalosti postoperativnih komplikacija kod pacijenata kojima je uradena karotidna
endarterektomija, kao i komparacija sa pacijentima koji nisu oboleli od Secerne bolesti.

U okviru ovog osnovnog cilja istrazivanja posebni ciljevi bice:

- Ispitati ishod karotidne endarterektomije kod pacijenata koji se leCe od Seéerne
bolesti u odnosu na pacijente koji nisu oboleli, u odnosu na pojavu neuroloskog
morbiditeta ( TIA,CVI1 i dr.), kao i pojavu neuroloskog i ukupnog mortaliteta.

- Ispitati ucestalost pojave opstih ( kardijalne, pulmonalne ) komplikacija nakon
KEA ucinjene kod pacijenata sa Secernom boles¢u u odnosu na pacijente bez ovog
oboljenja.

- Ispitati ucestalost pojave hirurSkih postoperativnin komplikacija (hematom
operativne rane, infekcija rane,povreda kranijalnih nerava,peroperativna
reokluzija,rana postoperativna reokluzija) nakon KEA ucinjene kod pacijenata sa
Se¢ernom boles¢u u odnosu na pacijente bez ovog oboljenja.

- Utvrditi ucestalost pojave udruzenih opstih i vaskularnih oboljenja kod pacijenata
sa Secernom boleS¢u u odnosu na pacijente bez ovog oboljenja.

- Ispitati ucestalost pojave postoperativnih komplikacija kod pacijenata kojima je
u¢injena KEA u odnosu na polnu i starosnu strukturu,kao i brzinu oporavka i
duzinu hospitalizacije kod pacijenata sa Se¢ernom boles¢u u odnosu na pacijente
bez ovog oboljenja.

- Ispitati uticaj kontrolisanosti Secerne bolesti (pracenje vrednosti glikoziranog
hemoglobina,HbAlc), uticaj duzine leCenja SeCerne bolesti i vrste primenjene
terapije (insulin ili oralna antidiabetska terapija) na ishod hirurSkog lecenja
okluzivne bolesti karotidnih arterija.
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X NAUCNA I DRUSTVENA OPRAVDANOST ISTRAZIVANJA

Naucna opravdanost ovog istrazivanja ogleda se u tome da su oboljenja karotidnih
arterija jedna od vodecih oboljenja u vaskularnoj hirurgiji sa tendencijom porasta a karotidna
endarterektomija kao hirursSki zahvat zauzima vodefe mesto na hirurSkim vaskularnim
odeljenjima
.Pored intenzivnog proucavanja ni velike studije nisu ostale bez kritika po pitanju ishoda
operacije karotidnih arterija kod pacijenata koji boluju od dijabetes melitusa i teSko je
proceniti ishod operativnog lecenja kod ovih pacijenata u odnosu na pacijente koji ne boluju
od dijabetesa. Kao rezultat toga, izgleda da su kratkoro¢ne i dugorocne koristi od karotidne
endarterektomije (KEA) kod dijabeticara manje jasne, a uloga KEA kao operacije i dalje
neizvesna.

Rezultati dobijeni ovom studijom ukazuju na rizik od mogucih postoperativnih komplikacija
nakon karotidne endarterektomije koji imaju osobe koje boluju od Secerne bolesti. Doci ¢e se
do saznanja o ucestalosti postoperativnih komplikacija ove intervencije, Sto ¢e ordinirajué¢im
hirurzima pomo¢i da pravilno sagledaju adekvatan izbor modaliteta lecenja kod pacijenata sa
Se¢ernom bolescu, operativnog ili medikamentoznog i ukazati na cost-benefit efekte svojih
intervencija.

Nadamo se da ¢e rezultati ove studije, uz multidisciplinarni pristup pacijentima koji boluju od
SeCerne bolesti, uticati na smanjenje postoperativnih komplikacija nakon karotidne
endarterektomije. Rezultati ove studije ¢e takode ukazati i na ucestalost napred navedenih
komplikacija nakon ove hiruske intervencije i kod pacijenata koji ne boluju od diabetes
melitusa. Sve ovo ¢e dovesti do smanjenje stope postoperativnog morbiditeta i mortaliteta
le¢enih pacijenata
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XI METODOLOGIJA

X1.1. Bolesnici i period istrazivanja

Prospektivno-retrospektivna studija je sprovedena na klinickom materijalu Klinike za
vaskularnu hirurgiju Instituta za kardiovaskularne bolesti »Dedinje«. Ispitivanjem je
obuhvaceno 740 pacijenata kojima je ucinjena karotidna endarterektomija u periodu
ispitivanja od septembra 2012. godine do septembra 2013. godine. U prvom delu studije
analizirano je prisustvo Secerne bolesti kod pacijenata sa karotidnom aterosklerozom kojima
predstoji operativno lecenje. Od ukupno 740 pacijenata, od Secerne bolesti le¢i se 280
pacijenata (37.8%). U daljem toku su formirane dve grupe: I grupa sacinjava 280 pacijenata
kojima je ucinjena endarterektomija, a koji boluju od Secerne bolesti dok II grupu sacinjava
460 pacijenata, ali koji nemaju dijabetes, a kojim je takode ucinjena Kkarotidna
endarterektomija.

Svim pacijentima je pored kompletne klinicke i laboratorijske evaluacije, ucinjen i Color
Duplex Sccan (CDS) karotidnih arterija i u indikovanim slucajevima mulstislajs CT
angiografija supraaortalnih grana. UCcinjena je kompletna komparacija demografskih
karakteristika i faktora rizika (pol, starost, hipertenzija, hiperlipidemija, puSenje, faktor
nasleda, preoperativna ishemijska simptomtologija, preoperativni infarkt miokarda, udruzene
vaskularne bolesti) izmedu dve pomenute grupe, a nakon operativnog lecenja pratili smo i
poredili prisustvo tranzitornog ishemic¢nog ataka (TIA), mozdanog udara, infarkta miokarda,
neuroloskog, kardiloSkog i ukupnog morbiditeta i mortaliteta kao i nastanak restenoze
rekonstruisanog arterijskog segmenta.

Rezultati su prikazani tabelarno i graficki. Kontrolni CDS arterija vrata je raden nakon tri
meseca, Sest meseci i godinu dana.

Za analizu primarnih podataka koristili smo deskriptivne statisticke metode i metode za
testiranje statistickih hipoteza. Od deskriptivnih statistickin metoda Kkoristili smo mere
centralne tendencije (aritmeticka sredina, medijana, mod), mere varijabiliteta (standardna
devijacija) i relativni brojevi (pokazatelji strukture). Od metoda za testiranje statistickih
hipoteza Koristili smo t-test i hi-kvadrat test. StatistiCke hipoteze su testirane na nivou
statistiCke znacajnosti (alfa nivo) od 0,05.

Preoperativne karakteristike ispitanika i dijagnosti¢ke procedure

Svi ispitanici, kod kojih je u¢injena KE, su planski hospitalizovani na Institutu radi elektivne
KE. Indikacija za elektivnu KE je postavljena nakon ucinjene duplex- ultrasonografije
magistralnih arterija vrata, odnosno multislajsne CT (MSCT) angiografije. Karotidna stenoza
je procenjivana na osnovu ESCT Kkriterijuma,(61) kao i kriterijuma opisanih od AbuRahma i
saradnika.(62) Karotidna stenoza je procenjena kao znacajna (>70% suzenja) ako je sistolna
brzina bila >150 cm/s, odnosno dijastolna brzina >90 cm/s.(62)
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MSCT angiografija je bila indikovana kao dopuna duplex-ultrasonografiji u slucaju distalne
propagacije aterosklerotske lezije u unutraSnjoj karotidnoj arteriji, kod difuznih lezija
zajednicke karotidne arterije, u slucaju patoloskih elongacija supraaortalnih arterija vrata i
sagledavanja intrakranijalnih arterija.

Tokom hospitalitacije, kod 29 pacijenata je registrovan akutni neuroloski dogadaj. TIA je bio
definisan kao jedna ili viSe epizoda TIA unutar 24 Casa, sa kompletnim oporavkom izmedu
dve epizode TIA.

Kod svih 29 ispitanika je, nakon akutnog neuroloskog dogadaja, ucinjen neuroloski pregled,
ponovljen duplex-ultrasonografski pregled i CT endokranijuma radi detekcije intracerebralne
hemoragije. Kod 19 pacijenata (2,6%) smo imali pozitivan CT nalaz, odnosno doslo je do
razvoja mozdane ishemije. Kod devet pacijenata (1,2%), kod kojih je duplex-
ultrasonografijom verifikovana tromboza karotidne bifurkacije, odnosno unutrasnje karotidne
arterije, ucinjena je i MSCT arteriografija radi verifikacije distalne prohodnosti unutrasnje
karotidne arterije (arteria carotis interna-ACl) .

Radi procene preoperativnog neuroloskog poremecaja, kao i postoperativnog neuroloskog
stanja, koriS¢ena je modifikovana skala Rankin skora (mRS), sa ocenom stepena neuroloskog
oStecenja od 0 do 5.(63)

Hirursko lecenje

Svi bolesnici su operisani u opstoj endotrahealnoj anesteziji. Karotidna endarterektomija je
kod svih ispitanika izvedena everzionom tehnikom. Trombektomija Fogarty kateterom je
radena pri detekciji sveze tromboze karotidne bifurkacije i ACI.

U neposrednom postoperativnom periodu (24 ¢asa) u jedinici intenzivne nege bolesnike je
kontrolisao hirurg, anesteziolog i neurolog. Svim bolesnicima sa postoperativnim
komplikacijama je postoperativno u¢injen CT endokranijuma. U slu¢aju da postoperativni tok
nije bio pra¢en komplikacijama, ispitanici su otpustani ku¢i drugog ili treeg postoperativnog
dana.

Postoperativno praéenje

Pacijenti su kontrolisani od strane hirurga i neurologa mesec dana nakon operacije, zatim
nakon tri meseci, zatim nakon Sest meseci i nakon godinu dana. Prilikom svake kontrole
radena je kontrolna duplex- ultrasonografije magistralnih arterija vrata. Prosec¢ni period
pracenja iznosio je 12+ 3,5 meseci.
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X1.2 STATISTICKA OBRADA PODATAKA

U obradi rezultata nase studije kori$¢ena je statisticka metodologija rada i to metode
deskriptivne i analiticke statistike. 1zbor metodoloskih postupaka bio je prilagoden ciljevima
studije i postavljenim nau¢nim hipotezama.

U prvom koraku statistiCcke obrade podataka formirana je baza podataka za sve operisane
pacijente a zatim njihovo sredjivanje, grupisanje, kao i tabelarno i graficko prikazivanje. Za
prikazivanje rezultata kori$¢eni su standardni deskriptivni statisticki parametri: aritmeticka
sredina, standardna devijacija, amplitude varijacije.

Drugi korak statisticke obrade rezultata istrazivanja sastojao se u proveri postavljenih
nauc¢nih hipoteza metodama analitiCke statistike. Izbor primenjenih statistickih testova bio je
uslovljen vrstom statistickog obelezja( numericko ili atributivno), mernom skalom
(normalna,ordinalna,intervalna), vrstom distribucije kao i brojem uzoraka i njihovom
veli¢inom.

Za proveru hipoteza o postojanju razlika u zastupljenosti pojedinih atributivnih obelezja
izmedju grupa korisc¢en je X test i FiSerov test egzaktne verovatnoce.

Evaluacija povezanosti izabranih varijabli ( starosna i polna struktura, klini¢ki stadijumi
bolesti, duzina le¢enja,pojava komplikacija itd.) imali su aspekat utvrdjivanja statisticke
znacajnosti asocijacije( X# test i X# test za linearni trend).

Za analizu primarnih podataka koris¢ene su deskriptivne statisticke metode i metode za
testiranje statistickih hipoteza. Od deskriptivnih statistickih metoda koriS¢ene su mere
centralne tendencije (aritmeticka sredina, medijana, mod), mere varijabiliteta (standardna
devijacija) i relativni brojevi (pokazatelji strukture). Od metoda za testiranje statistickih
hipoteza koriS¢ene su t-test i hi-kvadrat test. Statisticke hipoteze su testirane na nivou
statistiCke znacajnosti (alfa nivo) od 0,05.

U radu su koriS¢ene sledece statisticke metode:

1. Studentov t-test za nezavisne uzorke

2. Studentov t-test za vezane uzorke za poredenje promene srednjih vrednosti u okviru
grupe u posmatranom periodu.

3. Za uporedivanje vrednosti nekih obelezija u posmatranim grupama koriS¢en je
neparametarski Wald-Wolfowitz Runs Test

4. Za uporedivanje ucestalosti pojavljivanja obelezija u pacijenata u posmatranom
uzorku izmedu posmatranih grupa kori§¢en je neparametarski H- kvadrat test
kontigencije.
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5. Za uporedivanje zastupljenosti pacijenata po posmatranom obeleziju, ¢ija je
zastupljenost predstavljena ucestalostima pojavljivanja u okviru odredene grupe
koris¢en je Hi-kvadrat test saglasnosti.

Xl REZULTATI
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REZULTATI

Tabela 1 —Struktura ispitanika u istrazivanju

Ispitanici N %
bez DM 461 62,3
sa DM 279 37,7
Ukupno 740 100,0

Od ukupnog broja ispitanika ukljucenih u istrazivanje, 461 (6sd2,3%) nije imalo dijabetes

melitus a 279 (37,7%) ispitanika je imalo dijabetes melitus.

ISPITANICI U ISTRAZIVANJU
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STAROSNA STRUKTURA ISPITANIKA

Prosecna starost svih ispitanika u istrazivanju iznosi 67,0 godina. Najmladi ispitanik ima 43,0

a najstariji 84,0 godine.

Tabela 2 — Starost ispitanika u istrazivanju

Starost (godine) N X;~ sd Med min max
bez DM 461 66,8 75 66,0 43,0 84,0
sa DM 279 67,5 7,2 68,0 43,0 82,0
Ukupno 740 67,0 7.4 67,0 43,0 84,0

Prosecna starost ispitanika bez DM iznosi 66,8+7,5 godina, dok je prose¢na starost ispitanika

sa DM 67,5+7,2 godine.

Ne postoji statisticki znaCajna razlika u prosecnoj starosti izmedu ispitivanih grupa (t=1,353;

p=0,177).
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409

T T
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POLNA STRUKTURA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 443 (59,9%) je bilo muskog roda a 297 (40,1%)
zenskog pola.

POLNA STRUKTURA

Tabela 3 - Distribucija ispitanika prema polu

bez DM sa DM Ukupno
Pol

N % n % n %
Muski 278 60,3 165 59,1 443 59,9
Zenski 183 39,7 114 40,9 297 40,1
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Od ispitanika bez DM muskog pola je bilo 60,3% a zenskog 39,7%, dok je kod ispitanika sa
DM 59,1% bilo muskog i 40,9 zenskog pola.

Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti pola izmedu ispitivanih grupa (Hi-
kvadrat=0,098; p=0,754).
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UCESTALOST ISPITANIKA U ZAVISNOSTI OD PRISUSTVA ARTERIJSKE
HIPERTENZIJE (HTA)

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 47 (6,4%) nije imalo HTA, a 693 (93,6%)
ispitanika je imalo HTA.

HTA

Tabela 4 - Distribucija ispitanika prema HTA

bez DM sa DM Ukupno
HTA

N % n % n %
Nema 35 7,6 12 4,3 47 6,4
Ima 426 92,4 267 95,7 693 93,6
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

HTA je imalo 92,4% ispitanika bez DM i 95,7% ispitanika sa DM.
Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti HTA izmedu ispitivanih grupa (Hi-
kvadrat=3,165; p=0,075).
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STRUKTURA ISPITANIKA U ZAVISNOSTI OD PRISUSTVA HIPERLIPIDEMIJE
(HLP)

Od svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje 59 (8,0%) nije imalo HLP, a 681 (92,0%)
ispitanika je imalo HLP.

HLP

Tabela 5 - Distribucija ispitanika prema HLP

bez DM sa DM Ukupno
HLP

N % n % n %
Nema 45 9,8 14 5,0 59 8,0
Ima 416 90,2 265 95,0 681 92,0
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

HLP je imalo 90,2% ispitanika bez DM i 95,0% ispitanika sa DM.
Postoji statistiCki znacajna razlika u ucestalosti HLP izmedu ispitivanih grupa (Hi-
kvadrat=5,330; p=0,021). Ispitanici sa DM imaju cesce HLP.
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NAVIKA PUSENJA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 314 (42,4%) nije imalo naviku pusenja, a 426
(57,6%) ispitanika je imalo naviku pusenja.

NAVIKA PUSENJA

Tabela 6 — Distribucija ispitanika prema navici pusenja

NAVIKA PUSENJIA bez DM sa DM Ukupno

N % n % n %
Nema 204 443 110 39,4 314 42 .4
Ima 257 55,7 169 60,6 426 57,6
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Naviku pusenja je imalo 55,7% ispitanika bez DM i 60,6% ispitanika sa DM.
Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti naviku pusenja izmedu ispitivanih grupa
(Hi-kvadrat=1,657; p=0,198).
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UDRUZENA PERIFERNA ARTERIJSKA BOLEST

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 614 (83,0%) nije imalo perifernu arterijsku bolest,
a 126 (17,0%) ispitanika je imalo perifernu arterijsku bolest.

PERIFERNA ARTERIJSKA BOLEST

ima
17%

Tabela 7 — Distribucija ispitanika prema perifernoj arterijskoj bolesti

PERIFERNA bez DM sa DM Ukupno
ARTERIJSKA BOLEST

IS OLES % n % n %
Nema 405 87,9 209 74,9 614 83,0
Ima 56 12,1 70 25,1 126 17,0
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Perifernu arterijsku bolest je imalo 12,1% ispitanika bez DM i 25,1% ispitanika sa DM.
Postoji statistiCki znacajna razlika u ucestalosti periferne arterijsku bolest izmedu ispitivanih
grupa (Hi-kvadrat=20,607; p<0,001). Ispitanici sa DM znaajno ¢e$¢e imaju perifernu
arterijsku bolest.
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UDRUZENA KORONARNA BOLEST

Od svih ispitanika ukljuéenih u istrazivanje 562 (75,9%) nije imalo udruzenu koronarnu
bolest, a 178 (24,1%) ispitanika je imalo udruzenu koronarnu bolest.

UDRUZENA KORONARNA BOLEST

Tabela 8 — Distribucija ispitanika prema udruzenoj koronarnoj bolesti

UDRUZENA bez DM sa DM Ukupno
KORONARNA BOLEST % " % " %
Nema 372 80,7 190 68,1 562 75,9
Ima 89 19,3 89 31,9 178 24,1
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Udruzenu koronarnu bolest je imalo 19,3% ispitanika bez DM i 31,9% ispitanika sa DM.
Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti udruzene koronarne bolesti izmedu ispitivanih
grupa (Hi-kvadrat=15,090; p<0,001). Ispitanici sa DM znacajno ce$¢e imaju udruzenu
koronarnu bolest.

58



STRUKTURA ISPITANIKA U ZAVISNOSTI OD PRETHODNO PRELEZANOG
INFARKTA MIOKRADA ( IM)

Od svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje 672 (90,8%) nije imalo prethodni IM, a 68 (9,2%)
ispitanika je imalo prethodni IM.

PRETHODNI IM

ima
Y

Tabela 9 - Distribucija ispitanika prema prethodnom IM

bez DM sa DM Ukupno
PRETHODNI IM

N % n % n %
Nema 431 93,5 241 86,4 672 90,8
Ima 30 6,5 38 13,6 68 9,2
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Prethodni IM je imalo 6,5% ispitanika bez DM i 13,6% ispitanika sa DM.
Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti prethodnog IM izmedu ispitivanih grupa (Hi-
kvadrat=10,537; p=0,001). Ispitanici sa DM znacajno ¢es¢e imaju prethodni IM.
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RANI POSTOPERATIVNI TIA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 726 (98,1%) nije imalo rani postoperativni TIA, a
14 (1,9%) ispitanika je imalo rani postoperativni TIA.

RANI POSTOPERATIVNI TIA
ima
2%

Tabela 10 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativnhom TIA

RANI bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNI TIA % . % . %
Nema 457 99,1 269 96,4 726 98,1
Ima 4 0,9 10 3,6 14 1,9
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Rani postoperativni TIA je imalo 0,9% ispitanika bez DM i 3,6% ispitanika sa DM.

Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog TIA izmedu ispitivanih
grupa (Hi-kvadrat=6,910; p=0,009). Ispitanici sa DM znaCajno c¢eS€e imaju rani
postoperativni TIA.
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RANI POSTOPERATIVNI CVI

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 725 (98,0%) nije imalo rani postoperativni CVI, a
15 (2,0%) ispitanika je imalo rani postoperativni CVI.

RANI POSTOPERATIVNI CVI
ima
2%

Tabela 11 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativnom CVI

RANI bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNI CVI % " % " %
Nema 455 98,7 270 96,8 725 98,0
Ima 6 1,3 9 3,2 15 2,0
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Rani postoperativni CVI je imalo 1,3% ispitanika bez DM i 3,2% ispitanika sa DM.

Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog CVI izmedu
ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=3,241; p=0,072).
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STRUKTURA PACIJENATA U ODNOSU NA NALAZ NA POSTOPERATIVNOM
CT-u ENDOKRANIJUMA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje postoperativni CT endokranijuma nije raden kod
707 (95,5%), dok je radjen kod 33 ispitanika | kod 14 (1,9%) je bio uredan a kod 19 (2,6%) je
bio pozitivan, odnosno nadjen je mozdani infarkt.

POSTOPERATIVNI CT ENDOKRANIJUMA

negativan, 14 pozitivan, 19

Tabela 12 — Distribucija ispitanika prema postoperativnom CT ednokranijuma

POSTOPERATIVNI CT bez DM sa DM Ukupno
ENDOKRANIJUMA

% n % n %
Negativan 4 33,3 10 47,6 14 42,4
Pozitivan 8 66,7 11 52,4 19 57,6
Ukupno 12 1000 21 1000 33 100,0

Od ispitanika kod kojih je raden, pozitivan postoperativni CT endokranijuma je imalo 66,7%
ispitanika bez DM i 52,4% ispitanika sa DM.

Ne postoji statisticki znacajna razlika u wucestalosti pozitivnog postoperativnog CT
endokranijuma izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=0,638; p=0,424).
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STRUKTURA PACIJENATA U ZAVISNOSTI OD PRISUSTVA RANOG
POSTOPERATIVNOG IM

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 737 (99,6%) nije imalo rani postoperativni IM, a
3 (0,4%) ispitanika je imalo rani postoperativni IM.

RANI POSTOPERATIVNI IM

Tabela 13 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativnhom IM

RANI bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNI IM % " % " %
Nema 460 99,8 277 99,3 737 99,6
Ima 1 0,2 2 0,7 3 0,4
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Rani postoperativni IM je imalo 0,2% ispitanika bez DM i 0,7% ispitanika sa DM.
Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog IM izmedu ispitivanih
grupa (Fisherov test taéne verovatnoce; p=0,300).
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STRUKTURA PACIJENATA U ZAVISNOSTI OD PRISUSTVA RANIH
POSTOPERATIVNIH KARDIOLOSKIH KOMPLIKACIJA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 728 (98,4%) nije imalo rane postoperativne
kardioloSke komplikacije, a 12 (1,6%) ispitanika je imalo rane postoperativne kardioloske
komplikacije.

RANE POSTOPERATIVNE KARDIOLOSKE KOMPLIKACIJE

ima
0,

Tabela 14 - Distribucija ispitanika prema ranim postoperativnim kardioloSkim
komplikacijama

RANE bez DM DM Uk
POSTOPERATIVNE & > upno
KARDIOLOSKE N % o o
KOMPLIKACIJE ° n ° n °

Nema 457 99,1 271 97,1 728 98,4

Ima 4 0,9 8 2,9 12 1,6
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Rane postoperativne kardioloSke komplikacije (izuzev infarkta miokarda) je imalo 0,9%
ispitanika bez DM i 2,9% ispitanika sa DM.
Ispitanici sa DM imaju znacajno c¢eS¢e rane postoperativne kardioloske komplikacije
(Fisherov test tatne verovatnoée; p=0,039).
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RANE POSTOPERATIVNE RESPIRATORNE KOMPLIKACIJE

Od svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje 729 (98,5%) nije imalo rane postoperativne
pulmonalne komplikacije, a 11 (1,5%) ispitanika je imalo rane postoperativne pulmonalne
komplikacije.

RANE POSTOPERATIVNE PULMONALNE KOMPLIKACIJE

ima
0,

Tabela 15 - Distribucija ispitanika prema ranim postoperativnim pulmonalnim
komplikacijama

RANE bez DM DM Uk
POSTOPERATIVNE & > upno
PULMONALNE o o N o
KOMPLIKACIJE ° n ° °

Nema 458 99,3 271 97,1 729 98,5

Ima 3 0,7 8 2,9 11 15
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Rane postoperativne pulmonalne komplikacije je imalo 0,7% ispitanika bez DM i 2,9%
ispitanika sa DM.

Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranih postoperativnih pulmonalnih
komplikacija izmedu ispitivanih grupa (Fisherov test ta¢ne verovatnoce; p=0,024). Ispitanici
sa DM imaju znacajno ¢e$c¢e rane postoperativne pulmonalne komplikacije.
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UCESTALOST HEMATOMA OPERATIVNE RANE KOD ISPITANIKA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 719 (97,2%) nije imalo hematom operativne rane,
a 21 (2,8%) ispitanika je imalo hematom operativne rane.

HEMATOM OPERATIVNE RANE
ima
3%

Tabela 16 — Distribucija ispitanika prema postojanju hematoma operativne rane

HEMATOM bez DM sa DM Ukupno
OPERATIVNE RANE N % " % N %
Nema 450 97,6 269 96,4 719 97,2
Ima 11 2,4 10 3,6 21 2,8
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Hematom operativne rane je imalo 2,4% ispitanika bez DM i 3,6% ispitanika sa DM.
Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti hematoma operativne rane izmedu
ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=0,905; p=0,341).
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UCESTALOST INFEKCIJE RANE U ISPITIVANOJ POPULACIJI

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 735 (99,3%) nije imalo infekciju rane, a 5 (0,7%)
ispitanika je imalo infekciju rane.

INFEKCIJA RANE
ima
1%

Tabela 17 — Distribucija ispitanika prema postojanju infekcije rane

bez DM sa DM Ukupno
INFEKCIJA RANE

N % n % n %
Nema 461 100,0 274 98,2 735 99,3
Ima 0 0,0 5 1,8 5 0,7
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Infekciju rane je imalo 1,8% ispitanika sa DM, dok nijedan ispitanik bez Dm nije imao
infekciju rane.

Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti infekcije rane izmedu ispitivanih grupa
(Fisherov test tacne verovatnoée; p=0,007). Ispitanici sa DM znacajno ¢e$¢e imaju infekcije
rane.
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POVREDA KRANIJALNIH NERAVA KOD ISPITIVANIH PACIJENATA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 734 (99,2%) nije imalo povredu kranijalnih
nerava, a 6 (0,8%) ispitanika je imalo povredu kranijalnih nerava.

POVREDA KRANIJALNIH NERAVA

ima
%

Tabela 18 — Distribucija ispitanika prema povredi kranijalnih nerava

POVREDA

bez DM sa DM Ukupno
KRANIJALNIH
NERAVA N % n % N %
Nema 457 99,1 277 99,3 734 99,2
Ima 4 0,9 2 0,7 6 0,8
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Povreda kranijalnih nerava je imalo 0,9% ispitanika bez DM i 0,7% ispitanika sa DM.
Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti povrede kranijalnih nerava izmedu
ispitivanih grupa (Fisherov test tatne verovatnoée; p=1,000).
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UCESTALOST RANE POSTOPERATIVNE REOKLUZIJE-TROMBOZE KOD
ISPITIVANIH BOLESNIKA

Od svih ispitanika ukljuenih u istrazivanje 731 (98,8%) nije imalo ranu postoperativnu
reokluziju, a9 (1,2%) ispitanika je imalo ranu postoperativnu reokluziju.

RANA POSTOPERATIVNA REOKLUZIJA

ima
%

Tabela 19 — Distribucija ispitanika prema ranoj postoperativnoj reokluziji

RANA

bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNA
REOKLUZIJA N % n % N %
Nema 458 99,3 273 97,8 731 98,8
Ima 3 0,7 6 2,2 9 1,2
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Ranu postoperativnu reokluziju je imalo 0,7% ispitanika bez DM i 2,2% ispitanika sa DM.
Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti rane postoperativne reokluzije izmedu
ispitivanih grupa (Fisherov test tacne verovatnoce; p=0,088).
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RANI POSTOPERATIVNI KARDIOLOSKI MORTALITET U ISPITIVANOJ
POPULACIJI

Od svih ispitanika ukljuc¢enih u istrazivanje 733 (99,1%) nije imalo rani postoperativni
kardioloski mortalitet, a 7 (0,9%) ispitanika je imalo rani postoperativni kardioloski
mortalitet.

RANI POSTOPERATIVNI KARDIOLOSKI MORTALITET

ima, 7

Tabela 20 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativnom kardioloSkom mortalitetu

RANI

POSTOPERATIVNI bez DM sa DM Ukupno
KARDIOLOSKI N » ” ”
MORTALITET 0 n 0 n 0
Nema 458 99,3 275 98,6 733 99,1
Ima 3 0,7 4 14 7 0,9
Ukupno 461 1000 279 1000 740 100,0

Rani postoperativni kardioloSki mortalitet je imalo 0,7% ispitanika bez DM i 1,4% ispitanika
sa DM.

Ne postoji statistiCki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog kardioloskog
mortaliteta izmedu ispitivanih grupa (Fisherov test taéne verovatnoce; p=0,435).
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RANI POSTOPERATIVNI NEUROLOSKI MORTALITET U ISPITIVANOJ
POPULACIJI

Od svih ispitanika ukljuc¢enih u istrazivanje 736 (99,5%) nije imalo rani postoperativni
neuroloSki mortalitet, a 4 (0,5%) ispitanika je imalo rani postoperativni neuroloski mortalitet.

RANI POSTOPERATIVNI NEUROLOSKI MORTALITET

ima, 4

Tabela 21 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativnhom neuroloSkom mortalitetu

RANI

POSTOPERATIVNI bez DM sa DM Ukupno
NEUROLOSKI

MORTALITET N % n % n %
Nema 460 99,8 276 98,9 736 99,5
Ima 1 0,2 3 11 4 05
Ukupno 461 1000 279 100,0 740 100,0

Rani postoperativni neuroloski mortalitet je imalo 0,2% ispitanika bez DM i 1,2% ispitanika
sa DM.

Ppostoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog neuroloskog
mortaliteta izmedu ispitivanih grupa (Fisherov test taéne verovatnoce; p=0,153).
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RANI POSTOPERATIVNI UKUPNI MORTALITET U ISPITIVANOJ POPULACIJI

Od svih ispitanika ukljuc¢enih u istrazivanje 729 (98,5%) nije imalo rani postoperativni ukupni
mortalitet, a 11 (1,5%) ispitanika je imalo rani postoperativni ukupni mortalitet.

RANI POSTOPERATIVNI UKUPNI MORTALITET
ima
1%

Tabela 22 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativnom ukupnom mortalitetu

RANI bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNI

UKUPNI MORTALITET N % n % N %
Nema 457 99,1 272 97,5 729 98,5
Ima 4 0,9 7 2,5 11 15
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Rani postoperativni ukupni mortalitet je imalo 0,9% ispitanika bez DM i 2,5% ispitanika sa
DM.

Postoji statistiCki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog ukupnog mortaliteta
izmedu ispitivanih grupa (Fisherov test tatne verovatnoce; p=0,113).
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UCESTALOST UKUPNIH RANIH POSTOPERATIVIH KOMPLIKACIJA U
ISPITIVANOJ POPULACIJI

Od svih ispitanika ukljuc¢enih u istrazivanje 650 (87,8%) nije imalo rane postoperativne
komplikacije, a 90 (12,2%) ispitanika je imalo rane postoperativne komplikacije.

RANE POSTOPERATIVE KOMPLIKACIJE

ima
12%

Tabela 23 — Distribucija ispitanika prema postojanju rane postoperativne komplikacije

RANE

bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVE
KOMPLIKACIJE N % n % n %
Nema 422 91,5 228 81,7 650 87,8
Ima 39 8,5 51 18,3 90 12,2
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Rane postoperativne komplikacije je imalo 8,5% ispitanika bez DM i 18,3% ispitanika sa
DM.

Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranih postoperativnih komplikacija izmedu
ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=15,688; p<0,001). Ispitanici sa DM znacajno ¢eS¢e imaju rane
postoperative komplikacije.
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KASNI POSTOPERATIVNI CVI KOD ISPITIVANIH PACIJENATA

Od svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje 737 (99,6%) nije imalo kasni postoperativni CVI,
a 3 (0,4%) ispitanika je imalo kasni postoperativni CV1.

KASNI POSTOPERATIVNI CVI

ima, 3

Tabela 24 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativhom CVI

KASNI bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNI CVI

OSTO ¢ % n % n %
Nema 460 99,8 277 99,3 737 99,6
Ima 1 0,2 2 0,7 3 0,4
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Kasni postoperativni CVI1 je imalo 0,2% ispitanika bez DM i 0,7% ispitanika sa DM.
Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog CVI izmedu
ispitivanih grupa (Fisherov test tatne verovatnoée; p=0,560).
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KASNI POSTOPERATIVNI TIA KOD ISPITIVANIH PACIJENATA

Od svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje 735 (99,3%) nije imalo kasni postoperativni TIA,
a5 (0,7%) ispitanika je imalo kasni postoperativni TIA.

RANI POSTOPERATIVNI TIA
ima
1%

Tabela 25 — Distribucija ispitanika prema ranom postoperativnhom TIA

KASNI bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNI TIA % " % " %
Nema 459 99,6 276 98,9 735 99,3
Ima 2 0,4 3 1,1 5 0,7
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Kasni postoperativni TIA je imalo 0,4% ispitanika bez DM i 1,1% ispitanika sa DM.
Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti kasnog postoperativnog TIA izmedu
ispitivanih grupa (Fisherov test tacne verovatnoce; p=0,371).
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UCESTALOST UKUPNOG KASNOG POSTOPERATIVNOG MORTALITETA KOD
ISPITIVANIH PACIJENATA

Od svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje 737 (99,6%) nije imalo kasni postoperativni
ukupni mortalitet, a 3 (0,4%) ispitanika je imalo kasni postoperativni ukupni mortalitet.

KASNI POSTOPERATIVNI UKUPNI MORTALITET

ima, 3

Tabela 26 — Distribucija ispitanika prema kasnom postoperativnhom ukupnom mortalitetu

KASNI bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNI

UKUPNI MORTALITET N % n % n %
Nema 460 99,8 277 99,3 737 99,6
Ima 1 0,2 2 0,7 3 0,4
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Kasni postoperativni ukupni mortalitet je imalo 0,2% ispitanika bez DM i 0,7% ispitanika sa
DM.

Ne postoji statistiCki znacajna razlika u ucestalosti kasnog postoperativnog ukupnog
mortaliteta izmedu ispitivanih grupa (Fisherov test taéne verovatnoce; p=0,560).
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UCESTALOST ZNACAJNE POSTOPERATIVNA RESTENOZE (> 50%)

Od svih ispitanika uklju¢enih u istrazivanje 725 (98,0%) nije imalo znacajnu postoperativnu
restenozu(>50%), a 15 (2,0%) ispitanika je imalo.

ZNACAINA 50% POSTOPERATIVNA RESTENOZA
ima
2%

Tabela 27 — Distribucija ispitanika prema postojanju zna¢ajne 50% postoperativnue restenoze

ZNACAINA 0% hes DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVNA

RESTENOZA N % n % n %
Nema 451 97,8 274 98,2 725 98,0
Ima 10 2,2 5 1,8 15 2,0
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Znacajnu postoperativnu restenozu je imalo 2,2% ispitanika bez DM i 1,8% ispitanika sa
DM.

Ne postoji statisti¢ki znacajna razlika u ucestalosti znacajne postoperativne restenoze izmedu
ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=0,124; p=0,724).
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UCESTALOST UKUPNIH KASNIH POSTOPERATIVIH KOMPLIKACIJA KOD
ISPITIVANIH BOLESNIKA

Od svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje 718 (97,0%) nije imalo kasne postoperativne
komplikacije, a 22 (3,0%) ispitanika je imalo kasne postoperativne komplikacije.

KASNE POSTOPERATIVE KOMPLIKACIJE
ima
3%

Tabela 28 — Distribucija ispitanika prema postojanju kasne postoperativne komplikacije

KASNE bez DM sa DM Ukupno
POSTOPERATIVE

KOMPLIKACIJE N % n % n %
Nema 447 97,0 271 97,1 718 97,0
Ima 14 3,0 8 2,9 22 3,0
Ukupno 461 100,0 279 100,0 740 100,0

Kasne postoperativne komplikacije je imalo 3,0% ispitanika bez DM i 2,9% ispitanika sa DM.
Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti kasnih postoperativnih komplikacija
izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=0,017; p=0,895).
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STRUKTURA ISPITANIKA U ZAVISNOSTI OD TERAPIJE DM

Od svih ispitanika sa DM ukljucenih u istrazivanje 181 (64,9%) je u terapiji koristilo oralne
antidijabetike, a 98 (35,1%) je u terapiji koristilo insulin.

TERAPIJA DIJABETESA

Tabela 29 - Distribucija ispitanika prema terapiji DM u odnosu na rane postoperativne

komplikacije

RANE Ora_llr?! . Insulin Ukupno
POSTOPERATIVNE antidijabetici

KOMPLIKACIJE N % n % n %
Nema 135 74,6 90 91,8 225 80,6
Ima 46 25,4 8 8,2 54 19,4
Ukupno 181 100,0 98 100,0 279 100,0

Rane postoperativne komplikacije je imalo 25,4% ispitanika na oralnim antidijabeticima i

8,2% ispitanika na insulinu.

Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranih postoperativnih komplikacija izmedu
ispitivanin grupa (Hi-kvadrat=12,122; p<0,001). Ispitanici na oralnim antidijabeticima
znacajno ¢eSée imaju rane postoperativne kompliakcije.
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UCESTALOST TRAJANJA DIJABETESA KOD ISPITIVANIH BOLESNIKA

Prosecno trajanje DM svih ispitanika u istrazivanju iznosi 9,9+4,4 godine. Najkrace trajanje
DM iznosi 1,0 godinu a najduze 22,0 godine.

Tabela 30 — Trajanje DM ispitanika u istrazivanju

TRAJANJE DM (godina) n X;™ sd med Min Max
Bez _ranl_h_ postoperativnih 995 93 41 9.0 10 22,0
komplikacija

sa ra}nlm" postoperativnim 54 125 48 115 30 220
komplikacijama

Ukupno 279 9,9 4.4 9,0 1,0 22,0

Prose¢na duzina trajanja DM ispitanika bez ranih postoperativnih komplikacija iznosi 9,3+4,1
godinu, dok je prosetna duzina trajanja DM ispitanika sa ranim postoperativnim
komplikacijama 12,5+4,8 godina.

Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranih postoperativnih komplikacija u
zavisnosti od duzine trajanja diabetesa (t=4,967; p<0,001). Ispitanici sa ranim
postoperativnim komplikacijama su statisticki znac¢ajno duze bolovali od DM.

UCESTALOST RANIH POSTOPERATIVNIH KOMPLIKACIJA KOD
PACIJENATA SA DM U ZAVISNOSTI OD REGULISANOSTI DIABETESA (NA
OSNOVU VREDNOSTI HbAlc)
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Prosecna vrednost HbAlc svih ispitanika u istrazivanju iznosi 7,8+1,2. Najniza vrednost

iznosi 6,0 a najvisa 9,8.

Tabela 31 — HbAlc ispitanika u istrazivanju

HbAlc n X;~ sd Med min Max
Bez _ranl_h_ postoperativnih 995 76 12 8.0 6.0 98
komplikacija

sa ra}nlm" postoperativnim 54 8.4 0.9 85 6.0 95
komplikacijama

Ukupno 279 7,8 12 8,0 6,0 9,8

Prosecna vrednost HbAlc ispitanika bez ranih postoperativnih komplikacija iznosi 7,6+1,2,
dok je prosecna vrednost HbAlc ispitanika sa ranim postoperativnim komplikacijama

8,4+0,9.

Postoji statisticki znacajna razlika u prosecnim vrednostima HbAlc izmedu ispitivanih grupa
(t=5,010; p<0,001). Ispitanici sa ranim postoperativnim komplikacijama imaju znacajno vise

vrednosti HbAlc.
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Rezultati ovog rada pokazuju da je KE pouzdan i uspesan metod hirurSkog le¢enja
kod pacijenata sa hemodinamski znac¢ajnom, karotidnom stenozom, kao i kod onih pacijenata
sa udruzenim dijabetes melitusom.
| pored sprovodenja raznih varijanti ,,screening® programa koji za cilj imaju blagovremeno
otkrivanje i elektivni tretman pacijenata sa stenookluzivnom boles¢u karotidnih arterija, te
uvodenju novih terapijskih modaliteta (npr. endovaskularni tretman) i unapredenju nacina
otvorenog hirur§kog tretmana, u nekim studijama je i dalje znaCajno visoka incidenca kao i
stopa postoperativne smrtnosti i predstavlja veliki medicinski problem.

Kada su u pitanju pacijenti sa dijabetes melitusom, procenat postoperativnih komplikacija kao
i postoperativna smrtnost se i dalje odrzava u nesto Sirem opsegu u odnosu na pacijente bez
ove bolesti. izmedu 1 1 20%, (14).

U prethodno objavljenim studijijama koje su obuhvatile pacijente operisane zbog
stenookluzivne bolesti karotidnih arterija procenat dijabetiara u najve¢em broju slucajeva
kretao se od 13% do 23,6% (12,13)

U nasoj seriji koja je obuhvatila pacijente operisane na institutu za KVVB Dedinje u periodu od
2012 do 2014. godine, procenat pacijenata koji imaju dijabetes melitus iznosi 37,7%. Ukupan
procenat dijabeticara u nasoj studiji iznosi 37,7% $to je znatno vise u odnosu na veliku veliku
studiju koju su radili Ahari i saradnici gde se taj procenat krece do 13% . (49) Progledom
literature, nasli smo da Dorigo i saradnici identifikuju viSe od 4000 pacijenata kojima je
ucinjena KE i izvestavaju da je procenat onih koji imaju DM 20,05% , dok u studiji
Rockmana i saradnika taj procenat iznosi 23.5%. (5)

X1 DISKUSIJA UCESTALOSTI FAKTORA RIZIKA, NAVIKA I
KOMORBIDNIH STANJA

U razli¢itim studijama je ispitivan uticak pojedinih faktora rizika na ucestalost komplikacija
KE: zivotna dob, pusenje, prisustvo hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca, koronarne bolese
(raniji infarkt miokarda i angina pectoris), kongestivne sréane slabosti, ventrikularnih
poremecaja sréanog ritma, prethodni cerebrovaskularni insult.

Medu viSestrukim faktorima rizika za nastanak postoperativnih komplikacija, se najveci
znacaj pridaje dijabetes melitusu. Medu prvim koracima u tom istrazivanju su radovi koje su
1998 godine prezentovali Eliasziw i sar. koji su poredenjem pacijenata kojima je radena KE a
imali su dijabetes sa onima bez dijabetesa zakljuéili da pacijenti sa dijabetesom imaju nesto
veéi procenat postoperativnih komplikacija (59). Sest godine kasnije, Hegele i saradnici
potvrdili su ove rezultate u studiji koja je analiziraju¢i ucestalost komplikacija izmedu dve
gore navedene grupe zabelezili nesto veci procenat komplikacija kod pacijenata sa dijabetes
melitusom (60). Nekoliko godina kasnije, i prve objavljene studije koje su analizirajuci
dijabetiCare i non dijabeticare prikazali da pacijenti koji boluju od dijabetesa imaju isti rizik
od kardioloSkog morbiditeta, mortaliteta i mozdanog udara nakon karotidne hirurgije kao i
pacijenti bez Secerne bolesti. (5)
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Uprkos cinjenici da su se prethodno navedene studije kao i mnoge druge iz tog vremena
bazirale na nedovoljno preciznim podacima, one su posluzile kao odli¢na osnova i putokaz u
budu¢im istrazivanjima koja su publikovana kasnije. S tim u vezi, u poslednjih 15 godina,
publikovano je viSe radova koji se bave procenom rizika od postoperativnih komplikacija u
zavisnosti od dijabetesa.

U nasoj seriji hipertenzija je bila prisutna kod skoro 90% ispitanika kojima je radena KE $§to
potvrduje stattus znacajnog faktora rizika, ali nije uticala na ishod operativnog lecenja.

Nesto malo vise od polovine naSih ispitanika bili su pusaci, ali je ova navika statisticki
znacajno ¢eSce bila prisutna kod pacijenata koji nisu oboleli od dijabetesa.

ViSe studija ukazuje na razliku u ishodu operativnog lecenja pacijenata kojima je radena KE i
ucestalosti postoperativnih komplikacija u odnosu na zivotnu dob, pol, prisustvo HTA,
pusenje cigareta prisustvo ili odsustvo dijabetesa ,,u kosrist“ veée ucestalosti komplikacija
(49, 70).

Prosec¢na starost ispitanika u naSoj seriji bila je 67 godina. Najmladi ispitanik je imao 43, a
najstariji 84 godina. Takode, detaljnijom analizom po kategorijama ishoda, utvrdeno je da je
prosecna starost u grupi pacijenata koji su imali dijabetes bila 67,5 a u grupi koji nisu imali
dijabetes 66,8 godine. Sledstveno tome, empirijski se moze zakljuciti da starost preko 70
godine u nasoj seriji ne prejudicira lo§ ishod operativnog lecenja.

Vise studija ukazuje na vecu ucestalost zena kod pacijenata koji imaju DM u odnosu na
muskarce (4). U nasoj grupi bolesnika pol nije znacajno uticao na ucestalost komplikacija kod
bolesnika, iako je gledajuci ukupan broj ispitanika, vise od 60% bilo muskog pola.
Analizirajuci prosecne godine starosti nije nadena statistiCki znacajna razlika u prose¢nim
godinama starosti izmedu gruea pacijenata sa diabetesom i grupe bez diabetesa. Prose¢na
starost ispitanika bez DM iznosi 66,8+7,5 godina, dok je prosecna starost ispitanika sa DM
67,5+7,2 godine. U poredenju sa ostalim studijama naSa se neznatno razlikuje, u vecini studija
izmedu ostalih u studiji Bergkvista i saradnika dijabetiari su znatno mlada populacija u
odnosu na pacijente bez dijabetesa. (49) U studiji koju su publikovali Barkauskas i saradnici
dujabeticari takode pripadaju mladoj populaciji u odnosu na pacijente bez dijabetesa. (70) U
nasoj studiji ne postoji statisticki znacajna razlika u prosecnoj starosti izmedu ispitivanih
grupa (t=1,353; p=0,177).

U nasoj studiji od ispitanika koji nisu imali DM muskog pola je bilo 60,3% a zenskog 39,7%,
dok je kod ispitanika sa DM 59,1% bilo muskog i 40,9 Zenskog pola. U nasoj studiji ne
postoji statisticki znacajna razlika u wucestalosti pola izmedu ispitivanih grupa (Hi-
kvadrat=0,098; p=0,754). Sto se ne razlikuje bitno u odnosu na ostale sli¢ne studije. U studiji
koju su prezentovali Ballota i saradnici takode ne postoji statisticki signifikantna razlika u
ucestalosti pola izmedu dve ispitivane grupe. (71) Medutim u studiji koju su prezentovali
Dorigo i saradnici u grupi pacijenata koji imaju DM u nesSto ve¢em procentu su zastupljeni
pacijenti Zenskog pola. (4)

Analizirajuci udruzenost hipertenzije, u nasoj studiji studiji HTA je imalo 92,4% ispitanika
bez DM i 95,7% ispitanika sa DM. Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti HTA
izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=3,165; p=0,075). Analizirani podaci odudaraju od
podataka iz veéine sli¢nih studija gde se navodi veéi procenat HTA kod non dijabeti¢ara. U
studiji Rockmana i saradnika ucestalost hipertenzije je 70,8%- vs 64,5 u korist pacijenata bez
dijabetesa. (5), dok se u studiji koju su publikovali Achari i saradnci udruzenost visokog
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krvnog pritiska 61,9% vs 50%(49). U studiji koju su radili Dorigo i saradnici nalazimo veci
procenat bolesnika koji imaju udruzenu HTA u grupi pacijenata koja je imala dijabetes. (4)
Analizirajuci vrednosti lipidnog statusa u krvi pacijenata u nasoj studiji nalazimo da je HLP
imalo 90,2% ispitanika bez DM 1 95,0% ispitanika sa DM. Postoji statisticki znacajna razlika
u ucestalosti HLP izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=5,330; p=0,021). Ispitanici sa DM
imaju CeS¢e visoke vrednosti lipida u krvi, §to je razumljivo obzirom na metabolicki
poremecaj koji se sre¢e u ovoj bolesti. Nasi podaci podudaraju sa podacima iz sli¢nih studija
gde se takode kod dijabeticara u ve¢em procentu uocava hiperlipemija. (4)

Analiziraju¢i udruzenost pusenja cigareta u nasSoj studiji nalazimo da je naviku puSenja
imalo 55,7% ispitanika bez DM i 60,6% ispitanika sa DM. Ne postoji statisticki signifikantna
razlika u ucestalosti navike pusenja izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=1,657; p=0,198).
Pregledom literature, u studiji koju su radili Barkauskas i saradnici nalazimo da su
dijabeticari znatno rede pusaci.(70)

Analiziraju¢i udruzenost periferne okluzivne arterijske bolesti u nasoj studiji nalazimo da je
udruzenost ove bolesti imalo 12,1% ispitanika bez DM i 25,1% ispitanika sa DM. Postoji
statistiCki znacajna razlika u ucestalosti periferne arterijsku bolest izmedu ispitivanih grupa
(Hi-kvadrat=20,607; p<0,001). Ispitanici sa DM znacajno ¢e$ce imaju perifernu arterijsku
bolest. Priblizni rezultati su dobijeni i u drugim slicnim studijama. (71)

Analiziraju¢i pridruzenu KB u nasoj studiji nalazimo da je udruzenu koronarnu bolest imalo
19,3% ispitanika bez DM i 31,9% ispitanika sa DM. Postoji statisticki znacajna razlika u
ucCestalosti udruzene koronarne bolesti izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=15,090;
p<0,001). Ispitanici sa DM znacajno ¢e$¢e imaju udruZenu koronarnu bolest. Sto je u ostalim
studijama u Sirokom opsegu od studija u kojima nema razlike izmedu ispitivanih grupa, dok u
studiji koju su radili Dorigo i saradnici takode je u grupi dijabeticara znatno veci procenat
onih koji imaju udruzenu bolest koronarnih arterija. (4)

U naSoj studiji prethodni IM je imalo 6,5% ispitanika bez DM i 13,6% ispitanika sa DM.
Analizirajuéi statisticki ove podatke nalazimo da postoji znaCajna razlika u ucestalosti
prethodnog IM izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=10,537; p=0,001). Ispitanici sa DM
znacajno ¢esSce imaju prethodni IM. Sli¢ne podatke nalazimo i u ostalim studijama.

XI11.2 DISKUSIJA UCESTALOSTI RANIH POSTOPERATIVNIH
KOMPLIKACIJA

Postoperativne komplikacije koje su u vezi sa hirurSkim le¢enjem okluzivne bolesti karotidnih
artrija detaljno su opisane u literaturi.

S obzirom da se opisane komplikacije uglavnom podudaraju kod veéine autora, od prakti¢nog
i akademskog znacaja je poznavanje njihove ucestalosti i glavnih razloga njihovog javljanja,
kako bi se adekvatno prevenirale.

Nakon hirurSkog zbrinjavanja , pacijenti se postoperativno smeStaju u jedinicu intenzivne
nege. Svi oni su pod rizikom za razvoj hirurSkih, pluénih, srcanih i cerebrovaskularnih
komplikacija.
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Neki autori su skloni podeli ovih komplikacija na rane — krvarenje, CVI, TIA, i kasne — kasni
TIA, CVI, restenoza rekonstruisanog segmenta (4).

U naSoj seriji, najéeS¢e postoperativne komplikacije po opadaju¢em redosledu bile su:
respiratorna slabost, postoperativno krvarenje, postoperativni infarkt miokarda, TIA,CVI,
infekcija rane. Sve navedene komplikacije bile su znacajno ¢esée prisutne kod pacijenata sa
letalnim ishodom.

Rani postoperativni TIA je imalo 0,9% ispitanika bez DM i 3,6% ispitanika sa DM. Postoji
statistiCki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog TIA izmedu ispitivanih grupa
(Hi-kvadrat=6,910; p=0,009). Ispitanici sa DM znacajno ¢e$ce imaju rani postoperativni TIA.
U sli¢nim studijama TIA se bez razlike javlja kod dijabetiara i kod non dijabetiCara. (4)
Druga grupa autora navodi postoperativnu pojavu TIA-e kod1,1% pacijenata.(45)
Ispitivanjem postoperativnih komplikacija nakon KEA doslo se do zakljucka da neuroloske
manifestacije kao Sto su prolazni ishemijski napad i mozdani udar javljaju u nesto vec¢em
procentu kod dijabeticara i to ( 3,2% vs 2,4%).(47)

Rani postoperativni CVI je imalo 1,3% ispitanika bez DM i 3,2% ispitanika sa DM. Postoji
statistiCki znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog CVI izmedu ispitivanih grupa
(Hi-kvadrat=3,241; p=0,072). U ostalim studijama nema bitne razlike izmedu dijabetic¢ara i
non dijabetiCara.(5) U studiji koju su sproveli Dorigo i saradnici nema bitne razlike u pojavi
postoperativnog CVI izmedu ispitivanih grupa. (4). Postoperativni CVI se deSava u oko 1% (a
u nekim ustanovana i serijama i do 20%) pacijenata kod kojih je uradena karotidna
ekdarterektomija.(44)

Analizirajuci pojavu postoperativnog infarkta miokarda nalazimo da je rani postoperativni IM
imalo 0,2% ispitanika bez DM 1 0,7% ispitanika sa DM. Nalazimo da ne postoji statisticki
znacajna razlika u ucestalosti ranog postoperativnog IM izmedu ispitivanih grupa (Fisherov
test taéne verovatnocée; p=0,300). Kod vecine autora rezultati su sli¢ni, kao i u studiji
Rockmana i saradnika 0,6vs0,4. (5)

Rane postoperativne kardioloSke komplikacije je imalo 0,9% ispitanika bez DM i 2,9%
ispitanika sa DM. Ispitanici sa DM imaju znacajno c¢eS¢e rane postoperativne kardioloske
komplikacije (Fisherov test tacne verovatnoce; p=0,039). Jedna grupa autora navodi da se
nakon karotidne endarterektomije u 2,3% javlja posledicna sr¢ana insuficijencija, slican
procenat srcane insuficijencije se javio i kod pacijenata kojima je radjena Kkarotidna
endarterektomija a imali su diabetes melitus.( 36)

U na3oj studiji nalazimo da je postoperativne respiratorne komplikacije imalo 0,7% ispitanika
bez DM i2,9% ispitanika sa DM. Analiziraju¢i nalazimo da postoji statisticki znacajna razlika
u ucestalosti ranih postoperativnih respiratorne komplikacija izmedu ispitivanih grupa
(Fisherov test tacne verovatnoce; p=0,024). Ispitanici sa DM imaju znacajno ¢es¢e imaju rane
postoperativne respiratorne komplikacije. U studiji koju su radili Eliasziw i saradnici se doslo
do zakljucka da se odredjene respiratorne komplikacije kod pacijenata kojima je radjena
karotidna endarterektomija javljaju kod 0,8% pacijenata i nisu uocene razlike kod
dijabeticara i onih koji nemaju dijabetes.(39)
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Analiziraju¢i pojavu postoperativnog hematoma operativne rane nalazimo da je hematom
imalo 2,4% ispitanika bez DM i 3,6% ispitanika sa DM. Ne postoji statisti¢ki znacajna razlika
u ucestalosti hematoma operativne rane izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=0,905;
p=0,341). Ucestalost postoperativnog hematoma rane u vecini studija iznosi oko 3-8%, uz
nesto niZi procenat kod pacijenata koji nemaju Secernu bolest. (54)

Infekciju operativne rane u nasoj studiji je imalo 1,8% ispitanika sa DM, dok nijedan ispitanik
bez DM nije imao infekciju rane. Postoji statisticki znaCajna razlika u ucestalosti infekcije
rane izmedu ispitivanih grupa (Fisherov test tacne verovatnoce; p=0,007). Ispitanici sa DM
znacajno ¢es¢e imaju infekcije rane. Vecina autora navodi da je infekcija rane izuzetno retka
komplikacija, u jednoj takvoj jednogodisnjoj studiji ustanovili su da se infekcija rane javila u
0,2% slucajeva bez razlike izmedu dve pomenute grupe.(51)

Analiziraju¢i ucestalost intraoperativne lezije kranijalnih nerava nalazimo da je 0,9%
ispitanika bez DM i 0,7% ispitanika sa DM imalo simptome lezije kranijalnih nerava. Vidimo
da ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti povrede kranijalnih nerava izmedu
ispitivanih grupa (Fisherov test tacne verovatnoce; p=1,000). I u drugim sli¢nim studijama
zakljucci su sli¢ni, da nema bitne razlike izmedu grupe koja ima dijabetes u odnosu na grupu
bez dijabetesa.(53)

Ranu postoperativna reokluzija (retromboza) javila se kod 0,7% ispitanika bez DM i 2,2%
ispitanika sa DM. Ne postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti rane postoperativne
reokluzije izmedu ispitivanih grupa (Fisherov test tacne verovatnocée; p=0,088). I naredna
istrazivanja davala su sli¢ne rezultate. U studijama karotidne restenoze objavljenim u zadnjih
I7 godina (16 studija), incidenca simptomatske restenoze bila je u rasponu od 1-8%, (prose¢no
2%).(46)

Analiziraju¢i ukupnu pojavu ranih postoperativnih komplikacija, nalazimo da je u naSoj
studiji ucestalost ranih komplikacija 8,5% kod ispitanika bez DM i 18,3% kod ispitanika sa
DM.

Postoji statisticki znacajna razlika u ucestalosti ranih postoperativnih komplikacija izmedu
ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=15,688; p<0,001). Ispitanici sa DM znacajno ¢esc¢e ( dva i vise
puta) imaju rane postoperative komplikacije. Podaci iz literature su oprecni. (4,5) Neki autori
smatraju da pacijenti koji boluju od Secerne bolesti imaju ¢ak tri puta veci rizik od
postoperativnih komplikacija u poredenju sa pacijentima koji nemaju dijabetes. (4) Nasuprot
ovim tvrdnjama, drugi autori su prikazali da pacijenti koji boluju od dijabetesa imaju isti rizik
od kardioloSkog morbiditeta, mortaliteta i mozdanog udara nakon karotidne hirurgije kao i
pacijenti bez Secerne bolesti. (5)

Kasne postoperativne komplikacije je imalo 3,0% ispitanika bez DM i 2,9% ispitanika sa DM.
Ne postoji statistiCki znacajna razlika u ucestalosti kasnih postoperativnih komplikacija
izmedu ispitivanih grupa (Hi-kvadrat=0,017; p=0,895). I u drugim sli¢nim studijama ne
postoji statisticki signifikantna razlika u procentu zastupjlenosti kasnih komplikacija izmedu
dve navedene grupe. (4)

Analizirajuci pojavu ranih postoperativnih komplikacija kod pacijenata sa DM u zavisnosti od
vrste primenjene antidijabeti¢ne terapije, nalazimo da je rane postoperativne komplikacije
imalo 25,4% ispitanika na oralnim antidijabeticima i 8,2% ispitanika na insulinu. Postoji
statistiCki znacajna razlika u ucestalosti ranih postoperativnih komplikacija izmedu ispitivanih
grupa (Hi-kvadrat=12,122; p<0,001). Ispitanici na oralnim antidijabeticima znacajno Ces$ce
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imaju rane postoperativne kompliakcije. U studiji Axelrod DA i sar nalazimo ne$to veéi
procenat postoperativnin komplikacija kod pacijenata koji su pored diabetes imali pridruzene
komorbiditete, ali bez razlike u ucestalosti komplikacija kod pacijenata na terapiji insulinom
ili oralnim antidiabeticima (72).

Analizirajuci ucestalost ranih postoperativnih komplikacijanu odnosu na duzinu trajanja DM,
nasli smo da je prosecna duzina trajanja DM ispitanika bez ranih postoperativnih
komplikacija iznosi 9,3+4,1 godinu, dok je prosecna duzina trajanja DM ispitanika sa ranim
postoperativnim komplikacijama 12,544,8 godina. Postoji statisticki znacajna razlika u
prosec¢noj duzini trajanja DM izmedu ispitivanih grupa (t=4,967; p<0,001). Ispitanici sa ranim
postoperativnim komplikacijama su znacajno duze imali DM.

Ispitujuci pojavu postoperativnih komplikacija u odnosu na regulisanost glikemije, nasli smo
da je prosecna vrednost HbAlc kod ispitanika bez ranih postoperativnih komplikacija iznosi
7,6£1,2, dok je proseéna vrednost HbAlc kod ispitanika sa ranim postoperativnim
komplikacijama 8,4£0,9.

Postoji statisticki znaCajna razlika u prose¢nim vrednostima HbAlc izmedu ispitivanih grupa
(t=5,010; p<0,001). Ispitanici sa ranim postoperativnim komplikacijama imaju znacajno vise
vrednosti HbAlc. Dolazimo do zakljucka da ispitanici sa loSe regulisanom glikemijom
znacajno Ces¢e imaju rane postoperativne kompliakcije nakon KE. U dostupnoj literaturi
nismo nasli slicne radove.

U odnosu na sve nama poznate studije, nasS rad obuhvata veliki broj ispitanika, veoma visok
procenat dijabeticara, kao i ispitivanje sprovedeno kod dijabeticara u zavisnosti od primenjene
antidijabeti¢ne terapije kao i pojavu komplikacija u zavisnosti od vrednosti glikoziranog
hemoglobina i ucestalost komplikacija u odnosu na duzinu trajanja dijabetesa, $to nije radeno
u ostalim studijama .

Ono Sto ovaj rad sustinski razlikuje od svih drugih publikovanih studija je veliki broj
pacijenata, kao i visok procenat dijabetiCara u ispitivanoj studiji 37,7%. U nasoj studiji dosli
smo do veoma niske stope postoperativnog morbiditeta i mortaliteta. Razlog tome je Sto svi
vaskularni hirurzi Instituta za KVB Dedinje imaju bogato i respektabilno iskustvo u oblasti
karotidne hirurgije. (64-69) To bi mogao biti i jedan od glavnih razloga dobrih
postoperativnih rezultata prikazanih u ovom radu.

Institut za KVB Dedinje je visoko specijalizovani centar za KE everzionom tehnikom, sa oko
10 hiljada u¢injenih KE tokom poslednjih 20 godina. (64-69)
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XIV ZAKLJUCAK

U periodu od januara 2012. do decembra 2013. godine, na Institutu za kardiovaskularne
bolesti “Dedinje” kod 740 bolesnika je ucinjena KE zbog simptomatske i asimptomatske
verifikovane signifikantne karotidne stenoze.

- Karotidna endarterektomija je metoda izbora hirurSkog le¢enja kod bolesnika sa
znacajnom stenozom unutrasnje karotidne arterije a koji imaju pridruzen dijabetes
melitus kao i kod pacijenata bez diabetes melitusa, sa niskom stopom postoperativnih
komplikacija.

- Rane postoperativne komplikacije se u znatno ve¢em procentu javljaju kod pacijenata
sa dijabetes melitusom u odnosu na pacijente bez ove bolesti.

- Tokom postoperativnog pracenja uocen je znatno veéi procenat postoperativnih
komplikacija kod pacijenata sa Secernom boles¢u koji su na terapiji oralnim
antidijabeticima u odnosu na pacijente koji su na terapiji insulinom.

- Navedene, rane postoperativne komplikacije se u znatno ve¢em procentu javljaju kod
pacijenata sa DM sa loSe regulisanom glikemijom, odnosno kod ispitanika koji imaju

prosecne vrednosti glikoziranog hemoglobina (HbA1C) na vecoj razini.

- Navedene postoperativne komplikacije su se znatno ¢esce javljale kod pacijenata koji
su dijabetic¢ari u duzem vremenskom periodu.
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SKRACENICE

KE
MU
TIA
MSCT
ACI
mRS
IBS
HOBP
PAOB
NS
SD
HTA
HLP

karotidna endarterektomija

mozdani udar

tranzitorni ishemic¢ni atak

multislajsni CT

arteria carotis interna- unutrasnja karotidna arterija
modifikovana skala Rankin skora

ishemiska bolest srca

hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a

periferna arterijska okluzivna bolest
nesignifikantno

standardna devijacija

- hipertenzija

- hiperlipoproteinemija
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UsjaBa o aytopcTBY

MoTtnucaxun-a lgrutinovi¢ Gojko
6poj uHoekca 1581

UsjaBrbyjem

Na je JOKTOpCKa AucepTaumja nog Hacnosom

Uticaj 8ecerne bolesti na ishod hirurskog le¢enja okluzivne bolesti karotidnih arterija

® DesynTaT CONCTBEeHOr UCTpaXuBaykor paaa,

* [a npennoXeHa guceprauuja y UenuHn HW Yy AenosumMa Huje Buna npegnoxeHa
3a pgobuwjawse Ouno Koje Awnnome npeMa CTyaAujCKM nporpamuma npyrux
BMCOKOLLIKOSNCKUX YCTaAHOBA,

e [a CYy pe3ynTaTti KOPEKTHO HaBeaeH!u n

* [a HWcaMm KpLuMo/na ayTopcka NpaBa U KOPUCTUO MHTENEKTYarnHy CBOjuHy
ApYrux nuua.
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Mpunor 2.

U3jaBa 0 UCTOBETHOCTMU LUTaMMaHe U eNneKTpPoHCke
Bep2uje AOKTOPCKOr paaa

Ume n npesvme aytopa Igrutinovic Gojko

Bpoj nHaekca
151

Cryavjcku nporpam

Hacnoe paga ,Uticaj Sec¢erne bolesti na ishod hirurskog lecenja okluzivne bolesti
karotidnih arterija“

ME}HTOp Prof. Dr Dragoslav Nenezi¢

Motnucanu/a: Igrutinovié Gojko

Wsjaerbyjem ga je wramnasa Bepavja MOr AOKTOPCKOr paja UCTOBETHA €NeKTPOHCKO)
Bep3uju Kojy cam npeaao/na 3a ofjaebuBake Ha noptany [OururanHor
penosutopujyma YHueepsuteta y lpuwTuHM, ca NpMBpPEMEHUM ceauliTeMm y
Kocosckoj MutpoBuuM.

[JossorbaBam ga ce objase MOjU NUYHKM Moaauy BesaHW 3a pgobujawe akagemckor
3Batba [OKTOpa Hayka, Kao LLUTO Cy UMe W Npesume, roavMHa n MecTo pofiewa n gaTym
ofBpaHe papa.

OBM nMYHW nogauu Mory ce o6jaBuTi Ha MpPEeXHUM CcTpaHviuama aurvtande
bubnuoTeke, y eneKkTPOHCKOM kaTtanory W Yy nybnukauujama YHueepsuTeta y
MpuWwTKHK, ca NpvBpeEMeEHUM ceauwTeM y Kocosckoj Mutposuu.
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Mpwunor 3.

U3sjaBa o kopuwhewy

Osnawhyjem YHuBepautercky 6ubnuoteky gda y [urutandu  penosutopujym
YHusepauteta y lMpuwTvuHn, ca npuBpeMEHVMM ceguiuTeMm Yy Kocosckoj Mutposuum
yHece Mojy AOKTOPCKY AWcepTaLujy Nog HacnoBoMm:

Uticaj Secerne bolesti na ishod hirurskog le€enja okluzivne bolesti karotidnih
arterija

Koja je Moje ayTOpCKO Aeno.

AucepTauujy ca cBuM nNpunosuma npegao/na cam y enekTpoHckom opmary norogHom
3a TPajHO apxuBMpatbe.
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y MpuwtuHn ca npueBpemeHnm ceauiutem y KocoBckoj MWTPOBULIM MOry Ja kopucTe
CBM KOju nowTyjy onpenbe cappxave y opabpaHom Tuny nuueHue KpeatusHe
3gjegHuLie (Creative Commons) 3a kojy cam ce oany4vo/na.

1. AyTOpcTBO
2. AYTOpPCTBO - HEKOMEepLIWjanHo
? AYTOpPCTBO — HEeKoMepLujanHo — 6e3 npepaae
- 4. AYTOpCTBO — HEKOMEPLUWjanHo — AennTk Noa UCTUM ycrosuma
5. Aytopcteo — Ges npepane
6. AyTopcTBo — AenwTv Nog UCTUM yCrioBumMa

(Monumo fa 3aokpyxuTe camo jeAHy O LUECT MOoHyReHWX NUUEHLM, KpaTak onuc
nvueHuM aar je Ha nonefjuHu nucTa).
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