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ADNOTARE
Bodiu Adrian: ,,Chirurgia reconstructiva a arterelor carotide la pacientii cu ictus ischemic
constituit™: teza de doctor in stiinte medicale. Chisinau, 2017.

Structura tezei: Introducere, 5 capitole, concluzii generale si recomandari, bibliografie
258 titluri, 166 pagini, 141 pagini text de baza, 35 tabele, 78 figuri si 2 anexe. Rezultatele
obtinute sunt publicate in 14 lucrari stiintifice.

Cuvinte-cheie: accident vascular ischemic, stenoza de artera carotida, boala aterosclerotica
a vaselor, preconditionarea ischemica, fenomenul de stupefiere cerebrala, postconditionarea
ischemica.

Domeniul de studiu: stiinte medicale.

Scopul lucrarii consta in cercetarea beneficiului endarterectomiei carotidiene la bolnavii
n perioada de reabilitare dupa AVC ischemic supratentorial constituit.

Obiectivele lucrarii:

1. Identificarea conduitei chirurgicale optimale in tratamentul AVC-ului ischemic constituit
la pacientii cu stenoza de artera carotida.

2. Elaborarea algoritmului diagnostic optimal de selectare a pacientilor cu AVC ischemic
constituit pentru tratament, comparand datele de ecografie, CT angiografie, perfuzie cerebrala,
rezonanta magnetica si datele examenului de laborator.

3. Studierea fenomenului de pre- si postconditionare ischemica la pacientii cu AVC
ischemic supratentorial constituit tratati prin EC.

4. Evaluarea efectelor EC la pacientii cu AVC ischemic constituit Th perioada subacuta si
de recuperare.

5. Studierea metodelor de profilaxie a complicatiilor postoperatorii recente si tardive.

Noutatea si originalitatea stiintifica. A fost studiata Tn practica neurochirurgicala
fenomenul de preconditionare si postconditionare ischemica in dependenta de termenii de
efectuare a interventiei chirurgicale dupa debutul ictusului.

A fost valorificat fenomenului de recuperare a deficitului neurologic la pacientii cu AVC
ischemic constituit postoperator, ce poate duce la rindul sau la confirmarea fenomenului de
stupefiere cerebrala.

De asemenea, au fost elaborarate metodele optimale intra- si postoperatorii pentru evitarea
fenomenului de “reperfuzie generoasa”.

S-a studiat efectului preconditiei ischemice la distanta asupra rezultatelor operatorii.

A fost elaborat algoritmului diagnostic optimal la pacientii cu patologie ocluzanta si
stenozanta a arterelor magistrale ale creierului cu AVC ischemic constituit.

Problema stiintifica importanta solutionata rezida Tn confirmarea efectivitatii
terapeutice a chirurgiei reconstructive, a patologiei stenozante, a arterelor carotide la pacientii cu
ictus ischemic constituit ca materie de recuperare a deficitului neurologic.

Semnificatia teoretica si valoarea aplicativa. A fost elaborat algoritmul optim de
investigatii, etapizarea chirurgiei reconstructive n afectarea vaselor magistrale ale creierului,
aplicarea tehnicilor microchirurgicale si microscopului chirurgical, posibilitatea pronosticului
pentru pacientii cu patologie ocluzanta si stenozanta a arterelor carotide.

Utilizarea operatiilor de reconstructie a arterelor bazinului carotidian in practica zi de zi a
INN.

Implementarea rezultatelor stiingifice. Datele rezultate din investigarea stiintifica au fost
prezentate in culegerile conferintelor stiintifice nationale si internationale. Rezultatele au fost
utilizate Tn implementarea si optimizarea tratamentului chirurgical al stenozelor de artere
carotide la pacientii cu AVC ischemic constitui in cadrul Institutului de Neurologie si
Neurochirurgie. Rezultatele cercetarii sunt reflectate ih 14 lucrari ce au fost publicate in reviste
de specialitate si prezentate la sesiuni de comunicari stiintifice din Chisinau, Bucuresti, lasi si
Cluj (Roméania).



AHHOTALMSA
Boany Anpnan: ,,PekOHCTPYKTUBHAsI XMPYPIrUsl COHHBIX ApTepHil y MalMeHTOB MepeHecnX
HIIeMHYeCKHii HHCYJIBT . JUcCepTalysl JOKTOpa MeIUIMHCKUX HayK. Kummnes, 2017.

CTtpykTypa nuccepranuu: Beenenue, 5 riaB, oOmipe BRIBOIBI U peKOMeHAanuu, oubnuorpadus 258
UCTOYHUKOB, 166 crpanmim, 141 cTpaHuI] OCHOBHOTO Tekcta, 35 Tabmwim, 78 wu3o0pakeHWit u 2
npunoxennit. [lomyuennsie pe3ynpTaThl ObUTH OMyONMKOBaHbI B 14 HaydHBIX paboTax.

KamoudeBble c¢ji0oBa: UWIIEMHUYSCKHI WHCYJIBT, CTEHO3 COHHOW apTepUH, AaTEPOCKICPOTHYECKAs
0OJIE3Hb  COCYJIOB, HINEMHYECKOE TNPEKOHAWIMOHUPOBAHKWE, Teopus (EHOMEHAa  OIIYIICHHOU
WIIEMUYECKON MO3TOBOW TKaHH, HIIEMUYECKOE MTOCTKOHTUITMOHUPOBAHHE.

O0J1acTh HCCJIEeI0BAHUS . MEIUIIHA.

Henbo panHoOii padOTBI SABISICTCS WCCICAOBAHUE PE3YJIBTATOB IPOBEACHHBIX  COHHBIX
SHAAPTEPIKTOMUN y MAIUCHTOB B PEA0MIINTAIIMOHHOM TIEPHO/IE MOCIIE CYIPATEeHTOPUAIBHOTO HHCYIIBTA.

3agaum uccaeq0BaHUS:

1. Omnpenenenne ONTUMAaIbHON XUPYPTUYECKOW TAKTUKH TMPH JICYCHUU HUIEMHYECKOT0 WHCYIIBTA Y
OOJIBHEIX CO CTEHO30M COHHOM apTepHUU.

2. Pa3paboTka ONTHMAaTBHOrO JMATHOCTHYECKOrO ajropuT™Ma s O0TOOpa TAalMEeHTOB C
WIIEMAYECKUM HWHCYJIBTOM TPeOYIONMX JaNbHEHIIEro JIeUeHUs, cpaBHHBas aaHHeie ¢ Y3U, KT-
aHruorpadueit, nepdys3ueil TOIOBHOTO MO3Ta, MarHUTHO-PE30HAHCHOM ToMorpadueil u 1abopaTOpHBEIMU
aHHBIMH.

3. Nzydenue siBIEHUS UIIIEMUYECKOTO MIPe- U TTOCTKOHIUIIMOHUPOBAHUS Y TTAIIMEHTOB C MPOBEICHHON
SHAAPTEPIKTOMUEH TOCIIE CYIPATCHTOPUATBHOTO HHCYJIBTA.

4. OtieHKa BIMSHUS SHAAPTEPIKTOMUU Y OOITBHBIX ¢ UIIIEMHYECKIM HHCYJIETOM B TIOJOCTPBINA ITEPHOJ
Y TIEPUOJT BOCCTAHOBJICHHSI.

5. Pas3paborka METOMOB TPOPWIAKTHKH ONMKAWIIMX W OTJAICHHBIX IMOCICONEPAIIMOHHBIX
OCJI0KHCHHI.

HayuynHasi HOBH3HA W OPHTHHAJIBHOCTHb. V3ydeHO B HEHPOXUPYPrUYECKON MPAKTUKE BIUSHUC
WIIEMUYECKOTO0 TIpe- W TOCTKOHIUIIMOHUPOBAHUS B 3aBUCHMOCTH OT CPOKOB XHPYPTHUYECKOTO
BMEIIIATEIHCTBA MOCIIE IEO0Ta HIEMUYECKOTO HHCYIIbTA.

BrisiBiIeHO  sIBJIGHWE BOCCTAHOBJICHHS HEBPOJIOTHMYECKOTO JeUuIUTa y OONBHBIX  IIOCIE
MEPEHECCHHOI0 HWIIEMHYECKOTO HWHCYJIbTa B IIOCICONEPAIIMOHHBIA IEPHOA, 4YTO B CBOIO OYepeb,
MOJITBEPKIACT TEOpUI0 (DEHOMEHA OrIyNICHHONW WINEeMHYECKOW MO3roBod TkaHu. Kpome Toro,
pa3paboTaHbl ONTUMAIBHBIE METOMBI JJIS TPENOTBPAICHUS WHTPA- M IOCTONCPAIMOHHOTO SBIICHUS
"Mo3roBoii runeprepdy3uun’.

Wzydyeno Bnmsiane d¢ddekra  HIMIEMHYECKOTO  NPEKOHAWIMOHWPOBAHHWS HA  JajbHEUIHE
MOCTICONePAIIMOHHBIC PE3YIETATHI.

Pa3zpaboran onTUMaNbHBIA AMATHOCTUYCCKUH aaTrOpUTM JUIS MAIIMEHTOB MEPEHECITNX HIIEMUYSCKUN
WHCYJIBT C OKKJIFO3UOHHOM MATOJOTHEH U CTEHO30M MaruCTPabHBIX apTepUil TOJIOBHOT'O MO3Ta.

Hayuynass mnpo0saema, pemieHHas B [JaHHOH 00JacTH 3aKiIO4yaeTcss B TMOATBEPXKICHUU
TepaneBTuIeckoi 3((HEKTUBHOCTH PEKOHCTPYKTUBHOW XMPYPTHH, MATOJIOIMH CTEHO3a COHHBIX apTepuil
y OOJIBHBIX TMEPEHECHINX WIIEMUYECKHI HHCYIBT, MOCKONBKY HAOJIIOAeTCs SBJIICHUE BOCCTAHOBIICHHS
HEBPOJIOTHYECKOTO JeUIuTa

TeopeTnyeckass W NPAKTHYECKass IEHHOCTb. Pa3pa0oTaHbl ONTUMANBHBIA  AITOPUTM
WCCIICJIOBAHNE, OTalbl PEKOHCTPYKTHUBHOW XUPYPrUM Ha TIOPAKEHHBIX MATrUCTPAIBHBIX COCYyJaX
TOJIOBHOTO MO3ra, MPUMEHEHHEM MUKPOXUPYPTUYCCKOH TEXHUKA M OMNEPAI[MOHHOTO MUKPOCKOIA,
BO3MOXKHOCTH TIPOTHO3WPOBAHUS ISl MAIIMEHTOB C OKKJIIO3HMOHHON MAaTOJOTHEH M CTEHO30M COHHBIX
aprepuii. [IpoBeneHne peKOHCTPYKTHBHBIX oOmepalnuii OaccelilHa COHHBIX apTepUil B TOBCEIHEBHOU
npaktuke MHH.

BHenpenne Hay4YHBIX pe3yabTaToB. J[aHHBIC HAYYHBIX HCCIICIOBAHWUN OBLTH TPENCTABICHHI B
Hay4YHBIX COOpPHUKAX HAI[MOHAIBHBIX U MEXIyHAPOIHBIX HAYYHBIX KoH(pepeHui. [lomydeHHbIe TaHHbIC
OBLTH MCTIONE30BAHBI B PEAM3AIMY U ONTHMHU3AINN XHPYPTHUECKOTO JICUSHUS CTCHO3a COHHBIX apTepuid
y OOJIBHBIX TEPEHECIINX HIEMHYeCKUH MHCYNbT Ha 0aze Muctutyt Hepomoruu u Helipoxupypruu.
Pesynpratel uccrnenoBanus orpakeHbl B 14 paOorax, OIyONMKOBAaHBIX B CIHEIHUATU3UPOBAHHBIX
JKypHaAax YW TPEACTaBICHBI Ha Hay4yHBIX KoH(epeHuusx B KummneBe, byxapecre, Slccax m Kiryxe
(PymbrHus).



ANNOTATION
Bodiu Adrian ,,Reconstructive surgery of the carotid arteries in patients with
constituted ischemic stroke”: PhD thesis in medical sciences. Chisinau, 2017

Thesis structure: Introduction, 5 chapters, general conclusions and recommendations,
bibliography, 258 titles, 166 pages, 141 pages of main text, 35 tables, 78 figures and 2 annexes.
The obtained results are published in 14 scientific papers.

Keywords: ischemic stroke, carotid artery stenosis, atherosclerotic vessel disease, ischemic
preconditioning, stupefaction phenomenon of cerebral tissue, ischemic postconditioning

Field of study: medical sciences.

The purpose of this paper is to research the advantage of carotid endarterectomy in
patients with constituted supratentorial ischemic stroke during rehabilitation period.

Objectives of the study:

1. Identification of the optimal surgical management for the treatment of ischemic stroke in
patients with carotid artery stenosis.

2. Realization of an optimal diagnostic algorithm for selecting ischemic stroke patients for
surgical treatment, comparing data from ultrasound examination, CT angiography, brain
perfusion, magnetic resonance examination and laboratory results.

3. Analysis of the phenomenon of cerebral ischemic pre- and postconditioning in patients
with constituted supratentorial ischemic stroke with endarterectomy (EC).

4. Assessment of EC effects in patients with constituted ischemic stroke in the sub acute
and recovery period.

5. Study of early and delayed postoperative complications preventions methods.

Scientific novelty. We have studied the phenomenon of cerebral ischemic pre- and
postconditioning in the neurosurgical practice depending on the timing of the surgery after the
stroke onset.

It was appreciated the phenomenon of neurological deficit recovery in constituted ischemic
stroke patients after surgery, which, in turn, can confirm the phenomenon cerebral stupefaction?

We have been also developing optimal intra- and postoperative methods to avoid the
phenomenon of “generous reperfusion”.

We studied the effect of the remote ischemic precondition on surgery results.

It was realized an optimal diagnostic algorithm for constituted ischemic stroke patients
with occlusive and stenotic disease of the main supplying arteries of the brain.

The important solved scientific problem resides in confirming the therapeutic
effectiveness of the reconstructive surgery of carotid arteries stenotic pathology in patients with
constituted ischemic stroke as recovery method of the neurological deficit.

Theoretical significance and practical value. We have developed an optimal algorithm
for diagnosis, staging of reconstructive surgery of main brain vessels, application of
microsurgical techniques and surgical microscope, prognosis for patients with occlusive and
stenotic disease of carotid arteries.

Application of carotid arteries reconstructive surgery in the daily practice of the Institute of
Neurology and Neurosurgery.

Implementation of scientific results. The obtained data were presented at national and
international scientific conferences. The results were used for the implementation and
optimization of carotid stenosis surgical treatment in patients with constituted ischemic stroke
within the Institute of Neurology and Neurosurgery. The research results (14 works) were
published in professional journals and presented at scientific sessions from Chisinau, Bucharest,
lasi and Cluj (Romania).



LISTA ABREVIERILOR

AC Avrtera carotida

ACA Avrtera cerebrala anterioara

ACAS Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study
ACC Avrtera carotida comuna

ACE Avrtera carotida externa

ACI Avrtera carotida interna

ACM Avrtera cerebrala medie

AlT Accident ischemic tranzitoriu
AVC Accident vascular cerebral

BCV Boala cerebrala vasculara

BCVA Boala cerebrala vasculara acuta
EC Endarterectomia carotidiana

CT Tomografie computerizata

CTA Tomografie computerizata angio
DSA Angiografia cu substractie digitala
ECST European Carotid Surgery Trial
EEG Electroencefalografia

EMG Electromiografia

FGDS Fibrogastroduodenoscopia

HTA Hipertensiune arteriala

LDL Lipide de densitate joasa

MRA Rezonanta magnetica angio
NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
OMS Organizatia Mondiala a Sanatatii
oC Oximetria cerebrala

PA Placa aterosclerotica

PET Tomografie prin emisie de pozitroni
PTFE Polytetrafluoroethylene

RMN Rezonanta magnetica nucleara
SNC Sistemul nervos central

TA Tensiunea arteriala

TCD Doppler transcranian

UM Unitati motorii

USG Ultrasonografia




INTRODUCERE

Actualitatea si importanta problemei abordate

Ultimii ani problema diagnosticului si tratamentului bolilor cerebro-vasculare (BCV)
capata o actualitate tot mai mare. Potrivit datelor Organiztiei Mondiale a Sanatatii (OMS), in
tarile economic dezvoltate BCV ocupa locul trei printre cauzele mortii, cedind numai
suferintelor oncologice si bolilor ischemice ale cordului si constituie 25-30% [25].

Din cei ce au suportat ictus cerebral in primul an decedeaza pina la 20-35% pacienti, din
cei ce supravietuiesc 50% nu se pot intoarce la locul precedent de lucru, iar pina la 25% au
nevoie de asistenta permanenta [54].

La moment nu exista un tratament curativ eficient pentru stroke si drept urmare terapia
acestei afectiuni se bazeaza pe identificarea pacientilor cu risc si instituirea masurilor de
preventie.

Asocierea dintre ateromatoza carotidiana si incidenta accidentelor cerebrale acute a fost
recunoscuta inca din 1914, dupa descrierea de catre Hunt a sindromului de ocluzie a arterei
carotide interne, dar numai in 1952, Fischer a stabilit intreaga amploare a sindromului. Infarctul
cerebral sever, n forma sa acuta sau supraacuta, este acompaniat de edem cerebral si ocazional,
de infarctul hemoragic, care poate fi masiv si letal, prin el insusi, sau asociaza in evolutie
hernierea transtentoriala a structurilor cerebrale, avind drept rezultat compresiunea trunchiului
cerebral si inducerea hemoragiei secundare.

Probabilitatea dezvoltarii ictusului cerebral repetat anual constituie 10-11% [94]. Acelasi
indice dupa efectuarea endarterectomiei carotidiene (EC) nu depaseste 1-1,62% [26]. Dupa
datele NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) in termeni
Tndepartati frecventa ictusului la pacientii carora li s-a efectuat EC, constituie 9%, la grupul care
a urmat tratament conservator — 26% [7].

Efectuarea EC la pacientii cu stenoza de AC este practic singura modalitate de tratament,
cu care au fost asociate rezultatele clinice de Tmbunatatire. Reconstructia AC conduce la
Tmbunatatirea perfuziei cerebrale, si previne embolismul de sucursale ale ACI, cat si ocluzia din
ACI.

Studiile ESCT si NASCET au dovedit avantajul tratamentului chirurgical fata de cel
medicamentos Tn materie de prevenire a AVC la pacientii cu stenoza carotidiana.

Anterior BCV pentru o lunga perioada de timp a fost o contraindicatie pentru efectuarea
EC. Tactica de evitare a interventiei chirurgicale dupa suportarea AVC recomandata a fost

rezultatul cercetarilor efectuate in anii saizeci si saptezeci ai secolului XX, pe motivul riscului



ridicat de transformare hemoragica a focarului cerebral ischemic. Cu toate acestea, frecventa
acesteia din urma a fost exagerata si este de 0,1 - 1,2% [1-3].

Cel mai important rezultat in studiile din ultimii ani este stabilirea posibilitatii regresului
deficitului neurologic dupa operatia de EC la pacientii ce au suportat AVC ischemic in bazinul
ACI [11, 18, 19, 35]. Tn acest caz, riscul de accident vascular cerebral si deces la pacientii cu
ictus ischemic cerebral nu difera semnificativ de riscul AVC pentru populatia generala de
pacientii operati in aceeasi perioada [14]. Potrivit lui Altinbas E. [4], gradul de adaptare sociala
la pacientii care au suferit AVC, dupa EC este mai buna decat dupa tratamentul conservator.

Tn ceea ce priveste termenii de efectuare a interventiei chirurgicale dupa AVC, riscul EC se
reduce n jumatate in cazul in care se efectueaza la cel putin 2 saptamani dupa AVC si, in
continuare se reduce la jumatate in cazul in care interventia este efectuata nu mai devreme de 4
saptamani dupa AVC [14]. Probabil, cel mai optimal termen de efectuare a EC este de 1 luna
dupa AVC.

Traditional EC se efectueaza pentru profilaxia instalarii AVC. Tn ultimii ani au aparut date
despre efectuarea EC cu scop de tratament al AVC. La acestea se afiliaza si termenii
recomandati de efectuare a interventiilor chirurgicale: in primele ore de la debutul ictusului [5,
6], la doua saptamini de la instalarea ictusului [7], peste o luna [8].

Studiul rezultatelor efectuarii EC Tn faza acuta a ictusului a aratat ca interventia permite
accelerarea regresarii deficitului neurologic, si prevenirea AVC repetat pe perioada asteptarii
interventiei chirurgicale, insa prezinta un risc ridicat pentru transformarea focarului ischemic in
focar hemoragic.

Astfel problema corectiei chirurgicale a vascularizarii cerebrale la pacientii ce au suportat
AVC, in particular timpul efectuarii, indicatiile pentru interventia chirurgicala si dinamica
simptomalogiei neurologice dupa operatie raman actuale si neelucidate pana la sfarsit, ce
necesita efectuarea cercetarilor suplimentare.

Scopul lucrarii consta in cercetarea beneficiului endarterectomiei carotidiene la bolnavii
n perioada de reabilitare dupa AVC ischemic supratentorial constituit.

Obiectivele studiului:

1. Identificarea conduitei chirurgicale optimale in tratamentul AVC-ului ischemic constituit
la pacientii cu stenoza de artera carotida.

2. Elaborarea algoritmului diagnostic optimal de selectare a pacientilor cu AVC ischemic
constituit pentru tratament chirurgical, comparand datele de ecografie, CT angiografie, perfuzie

cerebrala, rezonanta magnetica si datele examenului de laborator.



3. Studierea fenomenului de pre- si postconditionare ischemica la pacientii cu AVC
ischemic supratentorial constituit tratati prin EC.

4. Evaluarea efectelor EC la pacientii cu AVC ischemic constituit in perioada subacuta si
de recuperare.

5. Studierea metodelor de profilaxie a complicatiilor postoperatorii recente si tardive.

Noutatea si originalitatea stiintifica a lucrarii. A fost studiat in practica
neurochirurgicala fenomenul de preconditionare si postconditionare ischemica in dependenta de
termenii de efectuare a interventiei chirurgicale dupa debutul ictusului.

A fost valorificat fenomenului de recuperare a deficitului neurologic la pacientii cu AVC
ischemic constituit postoperator, ce poate duce la randul sau la confirmarea fenomenului de
stupefiere cerebrala.

Elaborarea metodelor optimale intra- si postoperatorii pentru evitarea fenomenului de
“reperfuzie generoasa”.

Studierea efectului preconditiei ischemice la distanta asupra rezultatelor operatorii.

A fost elaborat algoritmul diagnostic optimal la pacientii cu patologie ocluzanta si
stenozanta a arterelor magistrale ale creierului cu AVC ischemic constituit.

Problema stiintifica solutionata in domeniu rezida in confirmarea efectivitatii terapeutice
a chirurgiei reconstructive, a patologiei stenozante, a arterelor carotide la pacientii cu ictus
ischemic constituit ca materie de recuperare a deficitului neurologic.

Importanta teoretica si valoarea aplicativa. A fost elaborat algoritmul optim de
investigatii, etapizarea chirurgiei reconstructive in afectarea vaselor magistrale ale creerului,
aplicarea tehnicilor microchirurgicale si microscopului chirurgical, posibilitatea pronosticului
pentru pacientii cu patologie ocluzanta si stenozanta a arterelor carotide.

Utilizarea operatiilor de reconstructie a arterelor bazinului carotidian in practica zi de zi a
INN.

Aprobarea rezultatelor lucrarii

Rezultatele cercetarii au fost prezentate in cadrul unor conferinte stiintifice, simpozioane si
in reviste de specialitate: Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei: Stiinte Medicale, 2011,
2013, 2014; Analele USMF ,,N. Testemitanu”, 2011; Revista ,,Stiinta Culturii Fizice”, USEFS,
2015; EFNS European Journal of Neurology 2010, 2011, 2012; Al Xlll-lea Simpozion al
Neurologilor si Neurochirurgilor, Chisinau-lasi, 2014; Asian Congress of Neurological

Surgeons, Astana, Kazakhstan, 2014; 5-th European Teaching Course on Neurorehabilitation,

Cluj-Napoca, Romania, 2015; 5" Munich Vascular Conference (MVC), 2015; 25th European
Stroke Conference ,Venice (Italy), 2016.
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Sumarul compartimentelor tezei

Introducerea reprezinta esenta suportului argumentarii temei alese pentru cercetare. Tn
aceasta directie s-a facut referire la: actualitatea si importanta temei investigate, gradul de
cercetare a temei, scopul si obiectivele propuse spre realizare, noutatea stiintifica a rezultatelor
obtinute, importanta teoretica si valoarea aplicativa a lucrarii, modalitatea de aprobare a
rezultatelor si concluziile cercetarii.

Capitolul 1. Analiza situatiei Tn domeniul chirurgiei reconstructive a arterelor
carotide la pacientii cu ictus ischemic constituit include sinteza surselor bibliografice si este
structurat Tn 5 subcapitole. Tn primul subcapitol se descrie actualitatea cercetarii problemelor
ictusului ischemic, relevanta si importanta studiului bolilor cerebro-vasculare. Se indica impactul
socio-economic, se face o corelare cu incidenta AVC si rata de invalidizare. Este atentionata
legatura intre frecventa AVC si stenoza de artera carotida. Este descrisa in linii generale
sindromologia patologiei cerebro-vasculare si  metodele de tratament medicamentos
contemporan. Tn subcapitolul doi sunt enumerate particularitatile clinice si morfo-functionale ale
AV C-ului cauzat de stenoza de artera carotida, incidenta stenozelor de artera carotida in masa de
pacienti ce sufera AVC, corelatia cu alte patologii. Tn subcapitolul trei sunt enumerate metodele
de diagnostic a bolii ocluzante de artera carotida. Se remarca ponderea pretului investigatiilor la
pretul cazului tratat si valoarea determinativa a fiecarei investigatii. Se face un recurs in
literatura privind valoarea diagnostica a USG duplex contemporane in stabilirea morfologiei
placii aterosclerotice, riscului embolic, dezavantajele ei. Se face o descriere comparativa a
investigatiilor prin CTA si RMA. Tn subcapitolul patru se descrie tratamentul chirurgical al
patologiei stenozante a arterelor carotide, evolutia in timp a metodei, tipurile de tratament
chirurgical contemporan, avantajele si dezavantajele lui, indicatiile tratamentului chirurgical
vizand recomandarile liderilor de opinie mondiali. Se descriu metodele de neuromonitoring
intraoperator contemporan folosite cu scopul prevenirii complicatiilor ischemice. Se face o
revista a deformarilor patologice si impactul lor asupra incidentei AVC si tipurile de abord
chirurgical in reconstructia bifurcatiei de artera carotida. Un subcapitol aparte este dedicat
complicatiilor perioperatorii descrise in literatura si impactul lor asupra efectivitatii generale a
metodei chirurgicale. Subcapitolul cinci este dedicat corelatiei dintre stenoza de artera carotida si
fenomenul se toleranta ischemica cerebrala. Se descrie entitatea de preconditionare si
postconditionare ischemica cerebrala, mecanismele de activare presupuse si aplicatiile Tn clinica
si laborator.

In Capitolul 2. Caracteristica cercetirilor clinice. Metodele de cercetare. Tn acest

capitol este descrisa metodologia de proiectare a lucrarii, este determinat genul cercetarii,
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obiectul de studiu si criteriile de eligibilitate ale pacientilor, prin care s-au intocmit criteriile de
includere si de excludere folosite. De asemenea a fost definit grupul de comparare. Grupul de
pacienti carora li sa aplicat tratament chirurgical vizand endarterectomia carotidiana au constitui
"lotul de studiu”, iar cei ce au beneficiat doar de tratament medicamentos si chinetoterapie au
fost atribuiti la "lotul de control”. Ambele loturi au fost urmarite in timp pentru a evolua
rezultatele tratamentului. Cu scopul unei descrieri obiective au fost utilizate diferite metode
contemporane de evaluare a deficitului motor si sensitiv a pacientului. A fost acordata o atentie
deosebita investigatiilor imagistice. Tn baza rezultatelor obtinute au fost comparate rezultatele
tratamentului pentru a determina metoda, care conduce la cele mai bune rezultate.

Capitolul 3. Tratamentul chirurgical. Este dedicat tratamentului chirurgical al patologiei
stenozante a arterelor carotide. Minutios este descrisa metoda incluzind pregatirea si pozitionarea
pacientului. Cu lux de amanunte este aratata metodologia neuromonitoringului multimodal
intraoperator, metoda contemporana pentru stabilirea tolerantei creerului la ischemie si aplicarii
la necesitate a suntului temporar. Tn mare parte etapele tratamentului chirurgical sunt comune,
dar se valorifica avantajul utilizarii microscopului chirurgical la etapa de baza si a
instrumentariului microchirurgical. Sunt listate tipurile tratamentului chirurgical si explicate
avantajele fiecarei metode. O atentie deosebita este acordata metodelor de preconditionare
ischemica cerebrala la distanta si intraoperatorie aplicate Tn premiera in tara noastra. Descrisa si
metoda de postconditionare ischemica, indusa la sfirsitul etapei de baza pentru a micsora riscul
unui sidrom de hiperperfuzie cerebrala postoperatorie. De asemenea se accentuiaza importanta
calitatii endarterectomiei fata de timpul de clampare.

Capitolul 4. Rezultatele tratamentului chirurgical. Acest capitol oglindeste aprecierea
rezultatelor tratamentului chirurgical al patologiei stenozante a arterelor carotide la pacientii cu
AVC ischemic constituit. Rezultatele analizei comparative a valorilor inregistrate prin teste
clinice de evaluare functionala pe parcursul a 18 luni, intre pacientii care au fost operati si cei
care au primit tratament medicamentos au remarcat eficacitatea endarterectomiei carotidiene la
pacientii cu patologie stenozanta a arterelor bazinului carotidian cu accident vascular cerebral
ischemic prin: cresterea rezultatelor performantelor fizice atat in membrul superior cét si n
membrul inferior, precum si a gradului de expresie a tulburarilor de sensibilitate, de la 77,2 la
94,3 de puncte, date confirmate de testul ,,Fugl-Meyer”; scaderea tonusului muscular in
membrele paretice, fapt reflectat de testul ,,Ashworth”, unde punctajul la internare a constitult
1,5, iar dupa 18 luni de la tratamentul chirurgical 0,8 puncte; recuperarea deprinderilor motrice
in timpul executarii unor activitati functionale in membrul superior afectat, confirmarea datelor

sunt evidentiate prin dinamica rezultatelor punctajului acumulat la testul ,,Rivermed”, de la 5,9
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la 10,6 puncte; analiza rezultatelor in recuperarea activitatilor cotidiene a scos in evidenta o
crestere a independentei functionale prin valorile testului ,,Barthel” de la 57,7 la 86,9 puncte.

Totodata putem remarca ca, pacientii cu patologie stenozanta a arterelor bazinului
carotidian cu accident vascular cerebral ischemic, care au fost operati s-au recuperat intr-o
perioada mai scurta si deplina in comparatie cu pacientii care au fost tratati doar medicamentos.

Capitolul 5. Sinteza rezultatelor obtinute. Este facuta o recapitulare a materialului expus
in partea de baza a lucrarii, rezultatele obtinute sunt contrapuse cu cele din literatura
contemporana.

Concluziile generale si recomandarile tezei sunt argumentate logic de rezultatele
experimentului si intaresc valoarea demersului stiintific. Tn acelasi context, teza se finalizeaza cu
bibliografie, anexe, certificate de implementare ale rezultatelor de cercetare in practica si

curiculum-ul vitae al autorului.
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1. ANALIZA SITUATIElI IN DOMENIUL CHIRURGIElI RECONSTRUCTIVE A
ARTERELOR CAROTIDE LA PACIENTII CU ICTUS ISCHEMIC CONSTITUIT

1.1. Accident Vascular Ischemic: date epidemiologice, factorii de risc, clasificare

Relevanta si importanta studiului bolilor cerebro-vasculare este una dintre prioritatile
neurostiintei. Se ia in consideratie raspandirea patologiei, rata ridicata a invalidizarii, aparitia
deseori la pacientii cu varsta apta de munca, si mortalitatea inalta [9-12].

Incidenta accidentului vascular cerebral in diferite tari ale lumii este de 360-560 la
100000 populatie [13-15]. Tn Republica Moldova anual se inregistreaza peste 12 000 cazuri de
AVC. Frecventa ictusului cerebral este in dependenta de varsta si variaza de la 12 (printre
femeile cu varsta de 30-49 ani) pana la 809 (pentru barbatii cu varsta de 70-74 ani) cazuri la 100
000 populatie[16-18]. Tn literatura se mentioneaza “Intinerirea” ictusului cu raspandirea lui tot
mai larga printre populatia apta de munca [13, 19].

Rata invalidizarii cauzata de accidentul vascular cerebral este de 3,2 cazuri la 10 000
populatie. Daca se ia in consideratie ca la 80% dintre supravetuiti se inregistreaza deficitul motor
si dereglarile de vorbire (la 18% peste 6 luni se determina hemipareza, 32% nu se pot deplasa
desinestatator, de la 24% pana la 53% prezinta o dependenta partiala sau totala de asistenta, la
12-18% se determina disfazie, 32% au depresie [11, 20, 21], este evident impactul social al
acestei probleme [22]. Peste 5 ani supravetuiesc numai 43% dintre pacientii care au suportat un
AVC [13]. De asemenea, riscul de accident vascular cerebral repetat la ei este crescut de cateva
ori in comparatie cu populatia generala [12, 14].

Potrivit OMS, costul mediu al cheltuielilor directe si indirecte pentru pacientul cu AVC
instalat este de circa 55-73 mii $ pe an [11].

Dintre toate accidentele vasculare cerebrale predomina leziunile ischemice ale creierului.
Conform studiilor internationale multicentrice, raportul dintre accidentul vascular cerebral
ischemic si cel hemoragic constituie de la 5:1 pana la 5.5:1, iar in cifre absolute - 80-85% si 15-
20%, respectiv.

Totodata, problema tot mai importanta este o continua crestere a numarului de atacuri

ischemice tranzitorii (AIT), care reprezinta un factor de risc important pentru instalarea
accidentului vascular cerebral. Potrivit lui Charles P. Warlow et al. (
1998), in prima luna dupa AIT acest risc ajunge la 4-8%, in primul an acesta constituie 12-13%,
iar in urmatorii 5 ani - 24-29% [23]. Alti autori sustin ca in primul an riscul de accident vascular
cerebral repetat creste de 13 de ori, iar pentru urmatorii 7 ani se pastreaza riscul de AVC repetat
marit de sapte ori [24-26].
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Rezultate similare au fost obtinute de catre H. J. M. Barnett et al. (2002), care au aratat ca
12-13% dintre pacientii cu AIT pe motivul stenozei exprimate a ACI comporta un risc pentru
dezvoltarea AVC pe parcursul primului an dupa debutul simptomelor, iar incidenta cumulativa a
riscului de accident vascular cerebral in urmatorii 5 ani este de 30-35% [27-29]. O rata de 5-9%
dintre pacientii care au suportat accident vascular cerebral risca un AVC repetat in primul an si
aproximativ 25-45% dintre pacienti suporta un AVC recurent in termen de pana la 5 ani [30, 31].

Avand in vedere prevalenta si probabilitatea mare de handicap la pacientii cu boli
cerebrovasculare, a devenit tot mai importanta prevenirea primara si secundara a acestora [32-
35].

La baza tratamentului medicamentos al bolilor cerebrovasculare stau asa tipuri de
medicamente  ca  antiagregantele  plachetare,  anticoagulantele,  antihipertensivele,
hipolipemiantele, vasodilatatoarele si nootropele [36, 37].

Din grupul antiagregantelor cea mai mare raspandire au capatat-o preparatele acidului
acetilsalicilic si clopidogrelul. Studiile efectuate cu utilizarea antiagregantelor plachetare, au
demonstrat eficienta ridicata a acestor preparate la pacientii cu evolutie atat asimptomatica, cat si
simptomatica a bolilor cerebrovasculare.

Cercetarile europene privind prevenirea accidentului vascular cerebral la pacientii cu
insuficienta cerebrovasculara au aratat o reducere semnificativa a incidentei AVC pe parcursul a
2 ani de terapie antiplachetara, comparativ cu grupul de control. Terapia cu antiplachetare a
ajutat in mediu la prevenirea de accident cerebral ischemic repetat la 2-3 cazuri din 100 de
pacienti cu antecedente de accident vascular cerebral.

Studiile efectuate de catre D. W. Taylor et al. (1999), S. H. Hennekens (2002) au aratat ca
terapia antiplachetara reduce riscul absolut de accident vascular cerebral cu 2%. Tn acelasi timp,
dupa cum remarca multi autori, utilizarea de antiagregante plachetare si anticoagulante nu
previne dezvoltarea stenozei, dar conditioneaza reducerea incidentei de accident vascular
cerebral recurent [38-44].

R. Cote et al. in studiul lor n-au demonstrat nici un beneficiu statistic semnificativ pe
termen lung, la pacientii cu stenoza asimptomatica mai mare de 50%, tratati cu aspirina [45].
Dimpotriva, Taylor D.W. si Barba R. M. considera ca terapia antiplachetara este justificata
pentru stenoza asimptomatica a arterei carotide interne si tromboza de ACI [40, 46]. O
metaanaliza a studiilor clinice randomizate a marcat o eficacitate incontestabila a agentilor
antiplachetari (aspirina, clopidogrel) pentru prevenirea secundara a infarctului miocardic si a

accidentului vascular cerebral [42, 43, 47].
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Antiagregantele plachetare si anticoagulantele, pe langa activarea sistemului
anticoagulant, pot contribui la stabilizarea placii aterosclerotice [48-51].

Trebuie de luat in consideratie aici efectul ulcerogen al medicamentelor, care poate fi
redus prin indicarea formelor de aspirina care se dizolva in intestin. Tn acest sens, poate fi indicat
dipiridamolul, clopidogrelul, inhibitorul expresiei complexului GPI-Ib/lllb, care in mod specific
si ireversibil blocheaza ADP-receptorii de trombocite [9, 11, 14]

La pacientii cu aritmii cardiace, leziuni valvulare, protezare de valve, este cea mai
justificata indicarea anticoagulantelor indirecte (warfarina, finilina).

Tn hipertensiunea arterialda se impune excluderea caracterului secundar al acesteia
(hipertensiune arteriala renovasculara, hipertireoidiile, hiperfunctia suprarenalelor etc.).
Tratamentul se efectueaza in conformitate cu principiile generale acceptate si incepe cu
monoterapia. Se folosesc diuretice, inhibitori ai ECA, blocatori ai canalelor de calciu cu actiune
prelungita, beta-blocante. Tn lipsa efectului monoterapiei e necesari indicarea tratamentului
combinat cu doua sau mai multe medicamente. La corectarea tensiunii arteriale ar trebui sa se
evite instalarea starilor de hipotensiune arteriala, in special la varstnici, cu leziuni aterosclerotice
severe (are loc diminuarea perfuziei cerebrale si asa compromise pe fundalul patologiei arteriale
stenozante).

Tn tratamentul pacientilor cu insuficienta circulatorie cerebrala cronica, mpreuna cu
medicamentele antihipertensive si preparatele antiplachetare sunt utilizate pe scara larga
medicamentele din grupul vasodilatatoarelor (cinarizina, nicergolina, vinpocetina etc.), cu toate
ca s-au furnizat dovezi ca unele efecte ale lor nu sunt datorate doar efectului vasodilatator, ci de
asemenea influentei directe asupra metabolismului cerebral.

Tn mod traditional, se indica pe larg nootropele, care poseda actiune complexa
neuroprotectiva, anti-hipoxica, actiune convingator dovedita la pacientii cu o ischemie cerebrala
focala reversibila.

Tntelegerea actuala a mecanismelor de ischemie cerebrali e necesara pentru a sprijini
utilizarea de medicamente cu efecte neuroprotectoare si neurotrofice. Anumite sperante sunt
pentru medicamentele care stimuleaza procesul de transmitere sinaptica, de restituire a pool-lui
neurotransmitatorilor de activare (Actovegin, Cerebrolysin, Carnitina etc.).

Importanta considerabila 1n tratamentul bolilor cerebrovasculare au obtinut
medicamentele hipolipemiante. Numeroase studii au aratat o corelatie intre continutul de
colesterol (in principal, compus din lipoproteine cu densitate mica si trigliceride), in plasma
sanguina si o crestere a concentratiei de incluziuni lipidice Tn matricea placii aterosclerotice,

facand-o mai instabila [52]. Preparatele hipolipemiante (in primul rand statinele), scad nivelul de

16



LDL si trigliceride, actiune ce contribuie la stabilizarea PA, iar utilizarea lor pe termen lung
poate duce la reducerea grosimii lor, reducandu-se astfel procentul de stenoza [53]. Statinele au
efecte benefice asupra endoteliului; exista date ale activitatii lor anticoagulante [54-57].
Rezultatele studiului HPS(Heart protection study) au aratat ca la pacientii carora li se
administreaza doze mari de statine in asociere cu antioxidanti se obtine o reducere semnificativa
a riscului de accident vascular cerebral cu circa 27% [36].

n plus, fata de tratamentul medical, pacientilor cu boald cerebrovasculara trebuie de
recomandat o activitate fizica echilibrata, respectarea dietei cu restrictie de grasimi animale,
consumul moderat de alcool, renuntarea in mod obligatoriu la fumat [58-60].

Tratamentul conservator nu se contrapune interventiei chirurgicale, din contra,
semnificatia acestuia e mare, indiferent de efectuarea sau planificarea interventiei chirurgicale.

Astfel, in concluzie la acest subcapitol, avand in vedere toata diversitatea de manifestari
ale starii neurologice si neuropsihologice ale pacientului precum si datele obtinute prin utilizarea
neuroimagisticii, putem alege cele mai bune tactici pentru tratamentul pacientului, iar tinand cont
de importanta afectarii aterosclerotice a AC drept factor de risc, precum si riscul sporit al
recurentei AVC, implicarea chirurgicala poate deveni o varianta optima vizand diminuarea

substantiala a acestui risc prin restabilirea circulatiei arteriale cerebrale.

1.2. Particularitatile clinice si morfo-functionale ale AVC-ului cauzat de stenoza
carotidiana

Liderii de opinie in angioneurologie sustin ca rolul dominant in dezvoltarea accidentului
vascular cerebral ischemic apartine schimbarilor structurale ale patului vascular, la baza carora
stau procesele de ateroscleroza care duc la formarea placilor ateromatoase [15, 22, 61-63]. In
patogeneza leziunilor ischemice ale sistemului cerebrovascular la pacientii cu afectiuni
aterosclerotice izolate, impreuna cu gradul de stenoza de artera carotida interna (ACI), un rol
clinic substantial 1l are caracterul morfologic al leziunilor ateromatoase [11, 49, 64-66]. Aceste
procese sunt legate intre ele si reprezinta doi factor de risc independenti ai declansarii de
accident vascular cerebral.

Emergenta ACI este locul cu cea mai frecventa localizare a procesului aterosclerotic.
Stenoza in emergenta ACI constituie mai mult de 65% din toate cazurile de leziune a arterelor
brahiocefalice. Conform clasificarii standarde, se disting stenoze hemodinamic nesemnificative
(péna la 69%) si hemodinamic semnificative (70-99%) ale ACI. La o stenoza mai mica de 70%

in majoritatea cazurilor scaderea fluxului ih ACM nu atinge cifre mai mari de 25% de la valorile
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normei si numai la o stenoza mai mare de 70-75% scaderea fluxului sanguin in ACM
diminueaza cu mai mult de 25% de la norma [67-70].

Conform studiilor, la 2-8% din populatia totala, la examenul ecografic se determina o
stenoza asimptomatica mai mare de 50%, iar stenozele asimptomatice mai mari de 80% sunt
diagnosticate la 1-2% din populatia totala [67, 71-73]. Aproximativ 1/3 dintre toate ocluziile de
ACI sunt asimptomatice, dar daca acestea evolueaza in accident vascular cerebral, rata de
mortalitate este ridicatd — de la 25 la 55% cazuri [66, 73-75]. In studiul european privind
catamneza stenozei asimptomatice la pacientii cu stenoza de ACI, care nu depasea 80%, riscul de
accident vascular cerebral in emisfera ipsilaterala a fost mai mic de 2% pe an si a crescut cu 9,8
si 14,4%, in grupele cu stenoza de 80-89% si 90-99%, respectiv. Rezultate similare au fost
obtinute si Tn alte studii [31, 55, 76-78]. Conform lui R. Bock et al., cresterea gradului de stenoza
duce la majorarea incidentei de accident vascular cerebral tranzitor si AVC persistent, nu numai
n emisfera ipsilaterala, dar chiar si in emisfera opusa [55]. Rezultate similare au fost obtinute si
de P. Rothwell [66]. Se observa, ca pacientii "simptomatici” cu stenoza de la 70 pana la 90% au
riscul de accident vascular cerebral ischemic in sistemul carotidian ipsilateral in termen de 5 ani
de 25%.

Prezenta de stenoza carotidiana aterosclerotica coreleaza cu bolile aterosclerotice ale
inimii si membrelor inferioare. Pana la 12% din populatia cu varsta de peste 60 de ani in
prezenta aterosclerozei la nivelul extremitatilor inferioare au o stenoza pe cel putin o artera
carotida mai mare de 50%, iar in randul pacientilor cu boala coronariana a cordului, ponderea
acestora creste de 2-3 ori si este in intervalul de 10 - 40% [9, 72, 74, 79, 80]. Aproximativ 25%
dintre pacientii cu hipertensiune arteriala au stenoza arterei carotide mai mare de 50%. Leziunile
ocluzive ale ACI se intélnesc mai des la barbati decat la femei [74]. E.B. Kuperberg sustine ca
stenoza de artera carotida mai mare de 65%, in proportie cu accidentele vasculare cerebrale
asociate cu leziunile ocluzive ale ACI, reprezinta intre 40 si 60% din cauzele accidentelor
vasculare [158], dar in cele mai multe alte studii rolul stenozei aterosclerotice in geneza de
accident vascular cerebral ischemic este estimata la 35-45% [9, 56, 65]. Astfel, declansarea a
50% din toate accidentele vasculare cerebrale ischemice are o legatura directd cu stenoza
aterosclerotica a arterei carotide [57, 81].

Tn cazul ocluziei ACI, ictusul ischemic in primul an se dezvolta cu o frecventi de 20-
40%, apoi riscul anual constituie intre 3 si 7% [63, 74, 82, 83]. E caracteristic, ca in 2/3 cazuri
semnele neurologice sunt de partea ocluziei [84, 85].

Mecanismul principal al leziunilor cerebrale Tn stenoza de artera carotida, pana nu

demult, a fost considerat insuficienta hemodinamica [69, 86, 87]. Cercetarile recente au elucidat
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faptul ca mecanismul hemodinamic al insuficientei cerebrovasculare este prezent numai la
pacientii cu stenoza severa sau ocluzie a arterei carotide interne; chiar daca stenoza ACI este de
75-80% si mai mult, prin intermediul acestui mecanism insuficienta cerebrovasculara se dezvolta
doar intr-un numar mic de cazuri. Proportia de astfel de cazuri, in conformitate cu H. J. M.
Barnett et al. (2000), este de 5-20% din toti pacientii cu accident vascular cerebral ischemic
instalat din numarul total de pacienti cu afectiuni ischemice clinic stabilite cu ocluzie sau stenoza
a arterei carotide [44]. O serie de studii bazate pe evaluarea Doppler transcranian au aratat ca
numai 2% dintre pacientii cu ocluzie a arterei carotide interne au simptome de insuficienta
hemodinamica severa [88, 89]. Pentru mecanismul hemodinamic de dezvoltare a accidentului
vascular este caracteristica cresterea semnificativa a rezistentei circulatorii subiacent stenozei,
precum si reducerea progresiva a presiunii de perfuzie distal nivelului de leziune a arterei
carotide si Tn consecinta are loc reducerea substantiala a presiunii de perfuzie in ramurile ACI —
artera cerebri medie (ACM) si artera cerebri anterior (ACA). Cu toate acestea, dezvoltarea
accidentului vascular cerebral depinde nu numai de gradul de reducere a presiunii de perfuzie
prin vasele cerebrale, ci de asemenea de timpul de persistenta a deficitului de perfuzie. La un
grad critic de stenoza sau ocluzie a arterei carotide, si uneori si la un grad mai scazut de stenoza,
are loc includerea circulatiei colaterale compensatorii. Atunci cand nivelul de perfuzie din cauza
lipsei de circulatie compensatorie a sangelui scade, rezistenta vasculara a arterelor cerebrale si
nivelul de compensare sunt determinate de posibilitatea dilatarii in continuare a acestora [25, 88,
90].

Astfel, numeroase studii au aratat ca asupra incidentei si riscului de aparitie a leziunilor
ischemice ale creierului gradul de stenoza are doar un efect partial, iar o mare importanta o
capata structura si morfologia placii ateromatoase (PA) [9, 38, 78, 87, 91].

Suprafata placii este acoperita cu un strat subtire de fibrina, sub care se plaseaza de fapt
placa aterosclerotica propriu-zisa, care contine o cantitate mare de lipide (in mare parte
colesterol si oxisterol), celule musculare netede si macrofagi, precum si zone de calcifiere. Tn
centrul placii se afla vasele de sdnge nou formate (vasa vasorum), care sunt sursa de hemoragie
n placa ateromatoasa (PA). Zonele de necroza se dezvolta in centrul leziunii, creand o suprafata
heterogena care contine lipide extracelulare, cristale de colesterol si matrice celulara. n final, in
PA se formeaza calcificate, deseori in combinatie cu zone de necroza [35, 53, 62, 92, 93].
Semnificatia clinica o au ulceratiile suprafetelor PA formate in urma acestor procese, ruptura PA
si tromboza lumenului arterei. O importanta mare o are si sdngerarea in placa care contribuie la

cresterea brusca a acesteia si formarea de noi zone de necroza [66, 87, 94, 95]. Caracteristicile
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morfologice ale leziunilor ateromatoase reprezinta niste termeni dinamici si trec dintr-o stare
calitativa n alta pe masura evolutiei procesului aterosclerotic [96].

Conform datelor obtinute in studiul lui O. Lagoda (2002), placile heterogene si moi, in
cele mai multe cazuri produc simptomele clinice de AIT (60%) sau simptome persistente de
ischemie cerebrala (60%) [11, 93]. Placile aterosclerotice (PA) omogene, dense sunt intalnite
doar in 9% dintre cazuri. La pacientii cu stenoza asimptomatica de ACI prevaleaza PA de 3-4
tipuri. Asa cum este mentionat de catre multi cercetatori [162], odata cu cresterea gradului de
stenoza sufera schimbari si placa aterosclerotica, aceasta devine mult mai heterogena [67, 76].

Placile econegative si heterogene au un continut ridicat de lipide, sau sangerari interne,
ceea ce poate duce la ulceratiile PA, creand un risc crescut de embolie [35, 93, 97, 98]. n
afectiunile stenozante asimptomatice PA echonegative se intdlnesc numai in 20-30% din cazuri,
spre deosebire de stenoza simptomatica, in care frecventa de aparitie a acestor placi este de 70%
[53, 66, 84, 98]. Pe aceasta baza, se poate presupune ca pacientii cu PA echonegative sau
heterogene au o incidenta de 2-4 ori mai mare de complicatii neurologice fata de pacientii cu
placi echopozitive [53, 98, 99]. C. R. Gomez (1990), S. J. Johnson (1995) au raportat ca pacientii
chiar si cu stenoza a arterei carotide interne mai putin de 75% au un risc crescut de accident
vascular cerebral in cazul in care au PA heterogena sau moale, si, dupa 3 ani de urmarire, la 20%
dintre participantii la acest studiu s-au dezvoltat accidente vasculare cerebrale [59].

Studiul grupului de control, in North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial (NASCET) (1998) a constatat ca pacientii cu un grad ridicat de stenoza si lipsa de ulceratie
a PA cu verificare angiografica au avut o frecventa de accident vascular cerebral de 17% in 2
ani, spre deosebire de rata de 30% la un grup similar cu ulceratii in placa stabilite prin metode
angiografice [62, 78].

Evolutia tehnicilor de scanare duplex a arterelor a permis identificarea parametrilor ce
indica faptul ca in cele mai multe cazuri de stenoza a arterei carotide Tn baza TIA si accidentului
vascular cerebral ischemic sta un mecanism de embolie arterioarteriala. Teoria emboligena a
devenit mai veridica in urma cercetarilor anilor 60-80 ai secolului trecut [15, 21, 38]. Chiar si in
conditiile stenozei critice a arterelor brahiocefalice si presiunii de perfuzie cerebrala joasa, nu se
exclude posibilitatea dezvoltarii ictusului cerebral ca urmare a emboliei arterioarteriale. Exista o
presupunere ca riscul de hemoragie in placa e mai mare in cazul unei stenoze mari si a subtierii
stratului fibros [100-102].

Unii autori in studiile sale au aratat ca PA fibromatoasa ("moale™) si heterogena,
predominant hipoecogena (potential emboligena) este mai susceptibila pentru dezvoltarea unui

accident vascular cerebral ischemic Tn comparatie cu plicile omogene izoechogene. Tn plus,
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pacientii cu placi, care contin calcificate, au un risc mai mic pentru a dezvolta un accident
vascular cerebral [66, 78, 99].

Cu toate acestea, J. Milei et al., efectuand studiul imunohistochimic si histologic la 281
pacienti care au suportat endarterectomia carotidiana (EC), a remarcat faptul ca placile
heterogene si "moi™ apar la fel de frecvent in stenozele asimptomatice si simptomatice si prin
urmare, este imposibil sa fie aratata relatia dintre prezenta PA complicate (ruptura, tromboza,
hemoragii in placa) si dezvoltarea simptomelor neurologice focale in bazinele arterelor stenozate
[38, 78].

H. Barnett et al. remarca ca hemoragiile se intalnesc mai frecvent in placile care nu
stenozeaza pronuntat arterele carotide, si nu in toate cazurile sunt insotite de dezvoltarea
simptomaticii neurologice, adica au un parcurs asimptomatic [27, 66, 97].

A. Leahy si R. Holdsworth et al, care au realizat un studiu ce a inclus participarea a 2500
de pacienti, Tn urma caruia s-a determinat ca in baza doar a continutului structural al PA si a
gradului de stenoza e imposibil de prezis cu precizie riscul de aparitie a simptomelor clinice [65,
76]. R. Dempsey et al. considera ca structura morfologica a PA este legata intr-o masura mai
mare cu dezvoltarea de AIT, in timp ce procentul de stenoza este un indicator predictiv pentru
accidentul vascular cerebral [58].

Tn acest caz, hipertensiunea arteriala este unul dintre principalii factori care duc la
progresarea stenozei arterelor carotide, si prin urmare, un atac "mut" ulterior nu este usor de
exclus [103, 104].

In concluzie, ponderea accidentelor cerebrale ischemice determinate de stenoza
aterosclerotica a arterelor carotide este de circa 50%, insa importanta patogenetica si
mecanismele exacte de producere ale AVC pe fundal de stenoza a ACI raman in mare parte

neelucidate.

1.3. Investigatiile complementare Tn diagnosticul si monitorizarea AVC-ului ischemic
determinat de stenoza carotidiana

Tn ultimii ani au fost obtinute progrese remarcabile in tratamentul si prevenirea
accidentului vascular cerebral ischemic, ceea ce a permis reducerea semnificativa a mortalitatii si
a Tmbunatatit prognosticul functional al acestei boli. Metodele de neuro- si angiovizualizare au
constatat heterogenitatea patogenetica a accidentului vascular cerebral ischemic, ceea ce
presupune o abordare diferentiata a tacticii de tratament si nu in ultimul rand, profilaxia primara
si secundara a acestei entitati nozologice [4, 105-108]. Cu toate acestea, o tactica mai activa de

tratament a acestui grup de pacienti, ce presupune corectia chirurgicala a hemodinamicii,
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necesita stabilirea algoritmului si tehnicilor de evaluare adecvata a hemodinamicii cerebrale in
perioada pre- si intraoperatorie [7, 105, 106, 108]. Pana in prezent, sunt foarte putine comunicari
referitor la efectul endarterectomiei carotidiene asupra tulburarilor neurologice si neuropsihice
de durata la pacienti. Ramane, de asemenea, discutabila problema efectului terapeutic al
endarterectomiei carotidiene dupa ictusul ischemic constituit. Studiile privind evaluarea
impactului endarterectomiei carotidiene asupra functiilor compromise de accidentul vascular
cerebral la pacientii cu stenoza aterosclerotica a arterei carotide interne (ACI) in marea lor parte
sunt fragmente din studii mari angiologice, astfel incat nu pot oferi solutii suficiente in problema
efectului terapeutic al endarterectomiei carotidiene (EC).

Studiile despre interrelatia dintre simptomele clinice cerebrale si caracteristicile
ecografice ale placii stenozante, au demonstrat legatura cauza-efect dintre simptomatologia
clinica manifestata versus densitatea placii si prezenta ulceratiilor si hemoragiilor in placa.
Procesele moleculare si celulare responsabile de compozitia placilor, se arata a fi mai importante
decat gradul de stenoza, fiind determinante ca factori de contrubutie la riscul de dezvoltare a
accidentului vascular cerebral ulterior si AIT, in timp ce gradul de stenoza carotidiana estimat
prin ecografie, este principalul factor determinant al severitatii bolii, constituind de altfel si unul
dintre motivele centrale pentru luarea deciziei tacticii ulterioare de tratament chirurgical sau
conservator.

Studiile recente au demonstrat eficacitatea chirurgiei reconstructive a arterelor carotide in
tratamentul accidentului vascular cerebral ischemic atat la pacientii simptomatici, cat si in
prevenirea AVC-ului la pacientii asimptomatici [109, 110].

Leziunile stenotice de bifurcatie cauzate de ateroscleroza carotidiana, pot fi descoperite si
studiate prin mai multe modalitati. Tn ceea ce priveste siguranta, raportul cost-eficienta si
cerintele necesare investigarii, precum si metodele optime de diagnostic preoperator, acestea nu
sunt clar definite. Pe motivele diferentelor dintre resursele locale si a exactitatii limitate de
diagnostic neinvaziv, endarterectomiile carotidiene nu pot fi supuse unui algoritm care ar fi
perfect potrivit pentru practica clinica generala.

Angiografia conventionala ramane standardul de aur in determinarea gradului de leziune
stenozanta de bifurcatie a arterelor carotide. Aceasta investigatie ofera informatii cu privire la
starea ramificatiilor arcului aortic, gradul si extinderea leziunilor de bifurcatie si leziunilor de
artera carotida interna (ACl), precum si a portiunii anterioare a poligonului Willis. Angiografia
permite determinarea localizarii exacte a bifurcatiei arterelor carotide ntr-un format usor de
interpretat pentru chirurgi. Comunicarile recente despre studiile randomizate (North American

Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET), Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
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Study (ACAS), European Carotid Surgery Trial (ECST)), se refera la studiile Tn care pacientii au
fost divizati in grupuri, in functie de gradul de leziune stenotica determinat dupa criteriile
angiografice [109-111]. Angiografia implica un anumit risc de complicatii (accident vascular
cerebral, reactie alergica la contrast, hemoragii Tn urma punctiei arteriale) si in plus, aceasta
creste semnificativ costul actului medical. Potrivit studiului ACAS, practica preoperatorie
standard de angiografie cerebrala, in pofida tuturor avantajelor, implica o crestere de risc
cerebrovascular de 1%, care rezulta din complicatiile cerebrale si determina necesitatea de
utilizare a metodelor de diagnostic neinvaziv preoperator [112].

Tn ultimul deceniu, tehnica de scanare duplex a fost recunoscuti ca metoda neinvaziva de
prima alegere. Tn comparatie cu studiul angiografic, scanarea duplex este mai putin costisitoare
si poate fi efectuata repetat. Cercetarea duplex ofera posibilitatea de apreciere a structurii placii
aterosclerotice, lucru important in prognosticul evolutiei bolii [113].

Studiul duplex preoperator al vaselor extra- si intracerebrale

Subiectul nu este nou: mentionarea acestei probleme a aparut in literatura de specialitate
cu mai mult de 15 de ani in urma, dar pana in prezent opiniile au fost controversate [105, 106,
114-117]. Cu toate acestea, revizuirea independenta, efectuata in Marea Britanie si Irlanda a
aratat urmatoarele: studiul duplex este efectuat la 96% dintre pacienti, angiografia - in 55%
cazuri, computer tomografia (CT) - in 38% cazuri si imagistica prin rezonanta magnetica
nucleara - la 14% dintre pacienti. Toate acestea impreuna, indica o tendinta de utilizare in
practica clinica a metodelor non-invazive de investigatie [117].

Diagnosticul gradului de leziune stenotica

Rezultatele a doua studii internationale au aratat in mod evident ca endarterectomia
carotidiana reduce de 6 - 10 ori riscul de AVC, pe un termen lung la pacientii cu leziuni stenotice
pronuntate de mai mult de 70% din diametrul vasului, comparativ cu tratamentul conservator
[109, 110]. Evaluarea gradului de stenoza n aceste doua studii a fost bazata pe datele studiului
angiografic. Tn studiul european, in calitate de punct de reper a servit diametrul vasului masurat
la nivelul bulbului carotidian. Tn studiul Nord American punctul de reper a fost considerat
diametrul arterei carotide interne (ACI) distal de leziune, unde peretii vasului devin paraleli.

Mai recent s-a propus 0 a treia metoda, care e cunoscuta sub denumirea de "indice de
stenoza de carotida". Conform acestei metode, indicele de reper este diametrul arterei carotide

comune mai jos de bifurcatie [118].

23



Tabelul 1.1. Stadializarea stenozelor de artere carotide interne dupa criteriile NASCET

Gradul stenozei Aspectul Doppler = Vsist.max. in  Raportul Vdiast. max. n
de ACI spectral in ACI ACI Vsist.max. ACI ACI
/Vsist. max. ACC
ipsilaterala
< 15% Largirea  spectrului < 125 cm/sec
pe panta de
decelerare
16 - 49% Largirea pansistolica < 125 cm/sec
a spectrului
50-69% >125 cm/sec si2-4 sau < 110 cm/sec
70-79% > 270 cm/sec si >4 sau > 110 cm/sec
80-99% >140cm/sec
Ocluzie Lipsa semnalului
Doppler

Din: Hathout GM, Fink JR, El-saden SM si colab. Sonographic NASCET index: a new Doppler parameter for
assessment of internal carotid artery stenosis. Am. J. Neuroradiol. 2005; 26: 68-75 (22)

ACI — artera carotida interng; ACC - artera carotida comung; Vsistmax. — viteza sistolica maximdg;
Vdiast.max. — viteza diastolica maxima

Tntrebarea care 1i preocupa pe practicieni, se referd la exactitatea de diagnosticare Tn
studiul de angiografie si gradul de eroare din cauza diferentei de rezultate dintre interpretarile
efectuate de diferiti specialisti. Dificultatile asociate obiectivizarii investigatiei, suprapuse
subiectivitatii de "evaluare vizuala" a rezultatelor au devenit tinta studiului recent efectuat [119].
Acest studiu a demonstrat ca in maini experimentate, tehnica de studii duplex nu cedeaza, ba
chiar este mai superioara rezultatelor angiografiei. Principala conditie este experienta si
echipamentul de Tnalta rezolutie. Datele acestui studiu sugereaza ca la respectarea acestor
exigente, sensibilitatea si specificitatea de scanare duplex in determinarea gradului de leziuni
stenotice mai mare de 70% din diametru depaseste 90% cazuri [120-122].
limitate (ocluzie, calcifiere). Odata cu aparitia regimului Doppler, a crescut precizia
echodiagnosticului, Tn timp ce rezonanta magnetica in regim angio (MRA), poate stabili in cazuri
dificile diagnosticul de tromboza a arterei carotide. Actualmente din cauza limitarilor de
secundar fata de studiul duplex in diagnosticul leziunilor stenozante ale arterelor carotide [123].

Calcifierea prezinta o situatie problematica pentru diagnosticul ultrasonografic, in acelasi
timp, nsa, procesul de calcifiere exprimat reduce precizia de diagnostic si a angiografiei cu
substractie digitala. Aceasta problema se reduce odata cu cresterea experientei specialistului si
poate fi partial rezolvata prin estimarea vitezei fluxului de sange proximal si distal de placa
aterosclerotici calcificata. Tn conditii practice, calcifierea face dificila precizia diagnostica la mai

putin de 5% pacienti, in aceste cazuri fiind necesar sa se utilizeze alte metode de diagnostic.
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Determinarea gradului de extindere a leziunii

Pana nu demult, angiografia conventionala era considerata standardul de aur in stabilirea
extinderii procesului stenozant. Aceasta investigatie este indicata pentru vizualizarea limitei
superioare a placii aterosclerotice, a stabilirii afectarii emergentei arterei carotide comune si a
precizarii prezentei patologiei vasculare intracraniene. Tn momentul de fata in acest scop pot fi
folosite si metodele de diagnostic ultrasonografic, cum ar fi scanarea duplex extra- si
intracraniana sau investigatia prin dopplerografia transcraniana.

Vizualizarea marginii superioare a afectiunii stenotice este o prerogativa a cercetarii
duplex, ceea ce reduce la minim un eventual risc de identificare a stenozarii distale intraoperator.
Tn cazul in care marginea distali a placii nu este clar vizualizati, se recomanda efectuarea
angiografiei intraarteriale cu substractie digitali sau MRA. Tn final nsi, rezultatele
investigatiilor repetate rareori modifica indicatiile pentru interventia chirurgicala, deoarece
ultimele, ca regula, sunt determinate de manifestarile clinice si de gradul de ingustare a arterelor
carotide. Totusi, investigatiile suplimentare permit chirurgului realizarea unui diagnostic de
precizie exhaustiv.

Un imagist cu experienta in examenul duplex poate identifica leziunile hemodinamic
semnificative situate proximal de bifurcatia arterelor carotide. Tn acest caz, leziunea este
vizualizata prin fereastra ultrasonografica de sub procesul xifoid, senzorul fiind plasat oblic. Tn
cazurile cand vizualizarea nu este posibila, trebuie sia se tina cont de faptul ca o leziune
proximala intotdeauna modifica caracterul undei pulsatile in portiunea proximala a arterei
carotide comune. Asemenea situatie impune efectuarea angiografiei sau MRA. Cu toate acestea,
in practica, leziunile hemodinamic semnificative ale segmentului proximal (intratoracic) sunt
intalnite destul de rar (1,8 cazuri pentru 1000 de angiografii) [124].

Leziunile Tn tandem erau pana nu demult considerate drept contraindicatie relativa pentru
endarterectomia carotidiana. Cu toate acestea, unii autori cred ca prezenta leziunii stenotice
severe de bifurcatie si sifon a arterelor carotide nu prezinta un risc major [125]. Datele recente
din literatura de specialitate indica faptul ca afectarea combinata de sifon carotidian, creste putin
riscul de AVC perioperator [126]. Astfel, tuturor pacientilor cu suspectie de stenoza de sifon
carotidian le este indicata investigatia prin angiografie pentru excluderea leziunilor pronuntate.
Tn prezent leziunile de sifon carotidian mai putin pronuntate, nu pot fi considerate contraindicatii
pentru efectuarea interventiei chirurgicale.

Utilajul modern cu rezolutie Tnalta permite determinarea gradului de leziune stenotica si
caracterizarea parametrilor morfologici ai placii aterosclerotice. Tn acest aspect (morfologia

placii si prezenta trombului intraluminal), angiografia conventionala nu prezinta asemenea
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avantaje.

Sustinatorii utilizarii metodei angiografice afirma ca angiografia selectiva cu substractie
digitala este metoda cea mai buna de evaluare a fluxului sanguin Tn vasele colaterale ale
poligonului Willis. Cu toate acestea, aceasta afirmatie nu este corecta in totalitate [127]. Tn
prezent, dopplerografia transcraniana este metoda optima pentru studierea circulatiei colaterale
din patul vascular cerebral, precizia caruia poate fi imbunatatita prin compresia externa a arterei
carotide comune, la baza gatului, pentru a obtine un efect similar clamparii arterei carotide in
timpul interventiei chirurgicale, sau de ocluzie vasculara [128].

Obtinerea si prelucrarea rapida a imaginilor, obtinerea imaginii continue ("CT spiralat"),
si sistemul cu multe detectore au transformat CTA cu nalta rezolutie intr-o investigatie clinica
de rutina. Ca si RMA, CTA permite vizualizarea anatomica de la arcul aortic pana la poligonul
Willis. Reconstructia multiplanara si analiza digitala permit vizualizarea chiar si a vaselor cu un
diametru mic. Comparativ cu USG si RMA, CTA permite vizualizarea directa a lumenului
arterial, fapt util in evaluarea gradului si nivelului de stenoza.

Ca si RMA, CTA sufera o dezvoltare tehnologica rapida. Cresterea numarului de randuri
de detectoare a facilitat viteza de investigatie, iar in paralel ofera imagini de o rezolutie mai mare
si reflecta o zona de vizualizare mai mare. Senzorii de 16 -, 32 -, 64 -, 256 -, si cu 320 de randuri
la fel ca si sistemele cu dubla sursa Tsi gasesc astazi utilizarea clinica vasta. Scanerele cu detector
de mai multe randuri permit obtinerea mai rapida a imaginilor din timpul fazei arteriale, reduc
influenta miscarii si artefactele respiratorii, necesita un consum mai mic de contrast. Studiile
recente pledeaza pentru CTA versus cateter angiografia ca metoda efectiva pentru evaluarea
pacientilor cu patologie stenozanta a arterelor carotide, avand o sensibilitate de 100% si o
specificitate de 63 %.

Necesitatea utilizarii volumelor relativ mari de substante de contrast iodate limiteaza
utilizarea CTA la pacientii cu insuficienta renala. Obtinerea mai rapida a imaginilor si un numar
mai mare de randuri de detectoare creste calitatea si micsoreaza riscul acestei probleme. Ca si in
ecografie, atat cat intr-o mai mare masura, in CTA calcificarea pronuntata a placilor duce la
dificultati Tn evaluarea severitatii stenozei, cat si diferentierea ocluziei arteriale totale de stenoza
subtotala. Implanturile dentare metalice pot produce artefacte, care pot forma con de umbra in
evaluarea arterelor cervicale. Pacientii obezi sau asociali prezinta dificultati in timpul scanarii,
(obtinerea rezultatelor imprecise) in timp ce stimulatoarele cardiace si defibrilatoarele nu sunt un
obstacol pentru CTA a arterelor cervicale.

Alte metode ca CT perfuzia pot furniza informatii suplimentare cu privire la fluxul

sanguin cerebral si permit evaluarea deficientei de perfuzie cerebrala.
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Studiul Duplex — este non-invaziv si reprezinta aplicarea unei proceduri care permite
obtinerea informatiilor de Tnalta precizie cu privire la gradul de leziuni stenotice, amploarea si
morfologia placilor aterosclerotice. Costul studiului este relativ mic si exista Tntotdeauna
posibilitatea de reexaminare, in plus metoda permite verificarea leziunilor distale si proximale
ale arterelor carotide.

Angiografia intravenoasa cu substractie digitala este de asemenea o procedura sigura, dar
ofera de multe ori o imagine de proasta calitate care cauzeaza esecul acestei tehnici, n
majoritatea centrelor cardiovasculare. Aceasta tehnica este contraindicata pacientilor cu
disfunctie ventriculara stanga, pacientilor cu insuficienta cardiaca congestiva la limita, la care
introducerea unei cantitati mari de substanta de contrast poate provoca efecte adverse.

Tn angiografia intraarteriala cu substractie digitala riscul de complicatii neurologice grave
este de 1 - 2% [129, 130]. Studiul angiografic are dezavantaje majore: manevra de introducere a
cateterului intra-arterial propriu zisa si radiatiile ionizante la care este expus pacientul. Tn
comparatie cu scanarea duplex, angiografia este o procedura costisitoare, nu este eficienta in
precizarea morfologiei placii aterosclerotice.

MRA — reprezinta o procedura neinvaziva, dar este foarte scumpa si nu intotdeauna
accesibila. Tn studiul prospectiv recent, rezultatele MRA nu au modificat strategia de baza a
tratamentului pacientilor cu leziuni ale arterelor carotide [131]. Dezvoltarea softurilor moderne
de prelucrare digitala a informatiilor obtinute in urma scanarii, reducerea costurilor si cresterea
accesibilitatii — servesc drept baza pentru introducerea acestei tehnologii in practica larga de
examinare a pacientilor cu boala ocluziva carotidiana.

Tn concluzie, investigatiile de tip duplex in diagnosticul leziunilor stenotice au o
sensibilitate mai mare de 70% si o specificitate in investigatiile de tip duplex de peste 90%.
Prezenta bolilor vasculare intracraniene stenotice, ocluzive sau anevrismale rar modifica tactica
de tratament. Procedeele standard de efectuare in tandem a echodiagnosticului duplex si a CT
angiografiei ne ofera informatiile necesare pentru deciderea asupra tacticii de tratament
medicamentos sau chirurgical, iar RMN cerebral, echocardiografia, FGDS si examenele de

laborator contribuie la stabilirea gradului de risc operator.

1.4. Tratamentul chirurgical al stenozei de artera carotida

1.4.1. Indicariile si contraindicariile tratamentului chirurgical. Evaluarea preoperatorie
Abordul chirurgical Tn tratamentul leziunilor aterosclerotice a arterelor extracraniene

consta in efectuarea endarterectomiei carotidiene (EC) - inlaturarea placii ateromatoase (PA).

Elaborata de peste 60 de ani ih urma (DeBakey ME, 1953), EC raméane interventia cea mai
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frecventa n vederea prevenirii accidentului vascular cerebral la pacientii cu stenoza a arterei
carotide interne [7, 35, 108, 132].

Pana n prezent, dezbaterile se concentreaza asupra determinarii indicatiilor pentru EC la
diferite grupuri de pacienti. Adoptat in 1993 de catre American Heart Association documentul
care identifica 96 indicatii potentiale pentru EC, le repartizeaza pe acestea in 4 grupe: 1 -
dovedite; 2 - posibile, dar nedovedite, 3 - nedefinite si 4 - cu siguranta contraindicate [133]. Tn
tarile spatiului post-sovietic pe larg se folosesc indicatiile formulate de A.Pokrovskii [8, 134,
135].

Tn cazul leziunilor simptomatice (pacienti cu AIT sau accident vascular cerebral ischemic
suportat), interventia chirurgicala este indicatd in prezenta tuturor tipurilor de placi
(hipoecogene, eterogene si omogene) care ingusteaza lumenul vasului cu 60% sau mai mult,
precum si in cazul PA ulcerate la o stenoza de 50% sau mai mult [7, 133].

La pacientii cu leziuni asimptomatice sau insuficienta cerebrovasculara cronica,
interventia chirurgicala este indicata in prezenta PA omogene, care ingusteaza lumenul cu 70%
sau mai mult, si PA hipoecogene si heterogene, si ulcerate cu stenoza de la 60% si mai mult [65,
133, 136].

EC este relativ contraindicata la pacientii in decurs de 6 saptamani de la un accident
vascular cerebral, pacientilor cu deficit neurologic grav dupa AVC cu chisturi intracerebrale mai
mari de 3-4cm n diametru. Tn primul caz, exista un risc ridicat de transformare hemoragica a
accidentului vascular cerebral ischemic, iar in al doilea - restabilirea permeabilitatii normale a
ACI nu regreseaza simptomele focale si este insotita de o probabilitate mare de hemoragie in
chist [5, 136, 137].

Tnsa criterii ferme, care ar servi drept contraindicatie pentru EC la moment nu sunt
stabilite.

De la mijlocul anilor 60 péana la jumatatea anilor 80 a secolului XX in lume s-a efectuat
un numar de studii retrospective prin compararea rezultatelor tratamentului chirurgical si
tratamentului conservator pentru stenoza carotidiana. Sa constatat ca la pacientii cu AIT in
decurs de un an de la debutul simptomelor, tratat medicamentos riscul de accident vascular
cerebral a fost diminuat cu 10%, la o rata anuala de 6% dupa 3 ani.

EC reduce riscul de accident vascular cerebral in bazinul operat pana la mai putin de 1%
pe an.

La pacientii dupa accident vascular cerebral riscul de AVC recurent a fost de 9% pe an,

iar dupa EC s-a redus la 2% pe an.
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Tn a 2-a jumatate a anilor 80-inceputul anilor 90 ai secolului trecut, studii similare au fost
dedicate analizei catamnezei pacientilor cu leziuni asimptomatice ale ACI. S-a demonstrat ca la
0 stenoza mai mare de 75% riscul de accident vascular cerebral este de la 3 pana la 5% pe an, iar
marea majoritate a accidentelor vasculare cerebrale apar fara simptome manifestate anterior.
Totodata incidenta de accident vascular cerebral, dupa EC a scazut la 0,3% pe an [82, 108, 132,
136].

Tn concluzie, la acest subcapitol remarcam, ci contraindicatii ferme pentru EC la moment
nu sunt stabilite, iar in conditiile chirurgiei contemporane indicatiile pentru tratamentul

chirurgical deschis se largesc.

1.4.2. Tehnicile operatorii

Endarterectomia carotidiana a fost introdusa in anii "50 si a devenit populara in anii “70 si
inceputul anilor “80, dar nu a fost pana in 1991 dovedita a fi de valoare pentru pacientii cu 70-
99% stenoza carotidiana simptomatica [83, 110]. Cu toate acestea, istoria chirurgiei arterei
carotide Tncepe mult mai timpuriu. Primele operatii pe artera carotida au fost proceduri aplicate
pentru traumatisme sau hemoragii. Primul raport a fost prezentat de Benjamin Bell in 1793. Cu
toate acestea, cele mai multe ligaturari de carotida au dus la moartea pacientului. Prima
ligaturare cu succes a fost efectuata de catre un chirurg naval britanic, David Fleming, in 1803.
Aceasta operatie a fost efectuata pentru o ruptura de carotida urmata de traumatismul regiunii
cervicale dupa o tentativa de sinucidere. Prima ligaturare cu succes pentru un anevrism de
carotida a fost efectuat cinci ani mai tarziu, la Londra de Astley Cooper. Prin 1868, Pilz a fost
capabil sa colecteze 600 de cazuri record Tnregistrate de ligaturari de carotide pentru anevrisme
cervicale sau hemoragie cu o mortalitate generala de 43%. In 1878, un chirurg american pe nume
John Wyeth a raportat o mortalitate de 41% intr-un studiu de 898 cazuri de ligaturare a arterei
carotide comune, iar acest lucru a contrastat cu o mortalitate de 4,5% pentru ligaturarea arterei
carotide externe [138].

Nu a fost stabiliti o evolutie semnificativa pentru urmatorii 70 ani. Tn 1946, un chirurg
portughez, Cid Dos Santos, a introdus tromboendarterectomia pentru restaurarea fluxului Tn
vasele periferice [139]. Prima reconstructie cu succes a arterei carotide a fost realizata de catre
Carrea et al., In Buenos Aires Tn 1951. Cu toate acestea, operatia descrisa nu a fost o
endarterectomie. Mai degraba au efectuat o anastomoza cap in cap a arterei carotide externe
stangi si artera carotida interna in portiunea distala la un pacient de 41 ani, cu o stenoza

carotidiana simptomatica severa [138].

29



Persista dezbateri privind cine a efectuat prima endarterectomie carotidiana adevarata. Tn
1954, Eastcott et al., a publicat un raport de caz detaliat pentru rezectie de carotida efectuata in
mai 1954 unei femei in vérsta de 66 de ani, cu recurente de ATI in bazinul carotidian stanga si 0
stenoza severa determinata la angiografie. Pacienta s-a recuperat fara complicatii, ATI regresand.
Cu toate acestea, in 1975, DeBakey a raportat ca a efectuat o endarterectomie de carotida unui
barbat Tn varsta de 53 de ani in august 1953 [140] (Figura 1.2).

Considerat primul, a fost raportul publicat de Eastcott si colab., care a furnizat un impuls
pentru dezvoltarea in continuare a chirurgiei carotidelor. Tn urmatorii cinci ani au existat
numeroase alte rapoarte despre operatiile efectuate si au fost sugerate mai multe imbunatatiri a

tehnicilor operatorii. Operatia a devenit extrem de populara in anii “60 si “70 (Figura 1.1).

CarreaR, 1951 De Bakey ME, 1953 Eastcott HHG, 1954

Fig. 1.1. Tipurile de reconstructii descrise de diferiti autori

Surgical Considerations of Occlusive Disease of Innominate, Carotid, Subclavian, and Vertebral
Arteries

Michael E. De Bakey, E. Stanley Crawford, Denton A. Cooley, and George C. Morris, Jr.

At f‘,r",; Ann Surg. 1959 May; 149(5): 690-710.
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Fig. 1.2. Tehnica de EC descrisa de De Bakey in 1959
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Pana la inceputul anilor “80 se inregistrau peste 100.000 de proceduri pe an numai in
SUA [141]. Cu toate acestea, la acel moment, nu existau dovezi din studii randomizate
controlate despre valoarea aplicativa a interventiei. Acest lucru a determinat mai multi clinicieni
recunoscuti sa puna la indoiala utilizarea pe scara larga a procedurii la inceputul anilor 80, ceea
ce a dus la o scadere a numarului de interventii efectuate si a stabilit scena pentru aplicarea de
studii mari, randomizate controlate [142].

Au fost cinci studii randomizate controlate consacrate endarterectomiei carotidiene
pentru stenoza carotidiana simptomatica [109, 110]. Primele doua studii au fost relativ mici si nu
au propus rezultate fiabile [143]. Mai mare a fost VA Cooperativ Symptomatic Carotid Stenosis
Trial, care a raportat o tendinta nesemnificativa in favoarea chirurgiei, dar a fost oprit in 1991,
cind au fost raportate rezultatele initiale ale European Carotid Surgery Trial (ECST) si Trialul
Nord American de Endarterectomie Carotidiana Simptomatica (NASCET), care au demonstrat o
reducere evidenta a riscului global de accident vascular cerebral la pacientii operati pentru o
stenoza carotidiana simptomatica severa (70-99%) [109, 110, 144]. Raportul final al NASCET si
0 analiza combinata ulterioara a datelor individuale ale pacientilor din alte studii au aratat ca
endarterectomia a fost, de asemenea, de un beneficiu la pacientii cu stenoza simptomatica de 50-
69% [83, 145]. Cu toate acestea, alte cercetari efectuate in paralel au aratat ca beneficiul
depinde, de asemenea, intr-o masura semnificativa si de alte caracteristici clinice [146-148].
Analiza acestor studii a fost stratificata in functie de severitatea stenozei arterei carotide, dar s-au
folosit diferite metode de masurare a gradului de stenoza pe angiogramele pre-randomizate
(Figura 1.3), metoda NASCET subestimeaza stenoza in comparatie cu metoda ECST. Stenozele
raportate ca fiind 70-99% in NASCET au fost echivalente cu 82- 99% prin metoda ECST si
stenoze raportate a fi 70-99% din ECST erau 55- 99% in metoda NASCET.

Pentru a calcula gradul stenozei, diametrul lumenului la punctul de stenoza maxima(A) a
fost calculat atat in ECST, cat si in NASCET. Cu toate acestea, in NASCET este utilizat
diametrul lumenului distal de stenoza pe ACI (B), in timp ce ECST utilizeaza diametrul estimat

ca lumen normal (linia punctata) la punctul de stenoza maxim (Figura 1.3).
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Fig. 1.3. Angiografia arteriala selectiva a bifurcatiei carotidiene, care prezinta o stenoza 90%

Aspectele tehnice ale endarterectomiei carotidiene sunt permanent discutate si publicate
n ghidurile de referinta pe parcursul evolutiei acestei manopere in timp [149]. Expunerea arterei
carotide se realizeaza printr-o incizie oblica paralel cu marginea anterioara a muschiului
sternocleidomastoidian sau, alternativ, printr-o incizie transversala la nivelul gatului.
Anticoagulantele sistemice sunt folosite, urmate de mobilizarea arterelor carotide interna,
externa si comuna. Se face incizie la nivelul arterei carotide comune, care este continuata distal
n artera carotida interna dincolo de capatul distal al placii. Chirurgii pot alege sa plaseze un sunt
intraluminal de rutina sau selectiv. Placa este Indepartata prin disectie contondenti. Tnchiderea
defectului arteriotomic se face cu sau fara utilizarea petecului vascular din autovena sau sintetic.

Tehnica endarterectomiei prin eversiune este o alternativa acceptabila la tehnica clasica
descrisa mai sus, in conformitate cu ghidurile de practica medicala 2008 si articolul lui Biggs si
Moore [149, 150]. Tehnica prin eversiune presupune disectia arterei carotide interne de la bulbul
carotidian prin incizie oblica circumferentiala, urmata de decalotarea lumenului arterei si

Tndepartarea intregii placi urmate de reanastomoza arterei carotide interne in bifurcatie. Acesti
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autori indica ca superioritatea unei tehnici fata de alta nu a fost dovedita, dar ca ar putea exista
dificultatea in vizualizarea partii distale a placii, atunci cand se utilizeaza tehnica de eversiune.

Biggs si Moore discuta tehnicile de endarterectomie a carotidei, care sunt utilizate pentru
a Tmbunatati siguranta interventiei [150]. Clasic, endarterectomia carotidiana se realizeaza
utilizand anestezie locala sau generala. Un avantaj potential valoros pentru anestezia locala este
ca chestionarea directa a pacientului este posibila pentru a detecta progresarea simptomelor care
pot aparea atunci cand artera carotida interna este clampata. Un avantaj suplimentar este acela ca
se evita hipotensiunea arteriala si perfuzia cerebrale este mentinuta la nivelul preoperator.
Dezavantajele anesteziei locale includ necesitatea de cooperare continui cu pacientul. Tn plus,
miscarea pacientului poate fi o problema. Alte dezavantaje potentiale ale anesteziei locale includ
riscul de leziune a arterei vertebrale ipsilateral sau a nervul frenic in timpul injectarii
anestezicului pentru a realiza blocajul nervos.

Utilizarea de anestezie locala pentru endarterectomia carotidei a fost evaluata intr-un
studiu clinic prospectiv randomizat care a comparat rezultatele endarterectomiei carotide
efectuate sub anestezie locala cu rezultatele endarterectomiei efectuate sub anestezie generala.
Rezultatele studiilor sunt raportate intr-un articol de Lewis si coautori in Lancet, 2008 [151].
Studiul prospectiv multicentric, randomizat a inscris mai mult de 3500 de pacienti. Rezultatele
primare depindeau de aparitia de accident vascular cerebral postoperatorii, infarct miocardic, sau
deces.

Analiza a dezvaluit faptul ca nu a existat nici o diferenta semnificativa in ratele de
aparitie a complicatiilor in grupurile comparate. Desi echipele chirurgicale nu au avut acces la
alegerea tehnicii de anestezie, neurologii care au efectuat examinarile neurologice postoperatorii
au fost constienti de tipul de tehnica anestezic utilizat. Complicatii locale, cum ar fi un prejudiciu
de nerv cranian, paralizie diafragmatica, si leziuni de artera adiacente au fost distribuite in mod
egal in cele doua grupuri. Autorii au concluzionat ca pacientii, chirurgii, anestezistii ar trebui sa
faca alegerea tehnicii de anestezie in comun.

Un editorial care a Tnsotit raportul acestui studiu este Guay [152]. Editorialul subliniaza
faptul ca blocul regional nu creste confortul intraoperator la pacientii supusi anesteziei locale.
Eliminarea aceastei parti a tehnicii anestezice locale ar putea reduce riscul de leziune a nervului
frenic si arterei vertebrale. Guay subliniaza faptul ca starea de anxietate episodica in timpul
anesteziei locale poate cauza hipertensiune arteriala paroxistica. Editorialistul de asemenea
indica, ca evaluarea de simptome neurologice aparute dupa clamparea arterei carotide la
pacientii sub anestezie locoregionala este singura modalitate eficientd de a selecta pacientii

pentru plasarea suntului intraluminal. Datele prezentate in articolul de revizuire de catre Biggs si
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Moore sugereaza ca alte modalitati de monitorizare pot fi la fel de eficace in determinarea
necesitatii de plasare a suntului intraluminal [150].

Cu aparitia si imbunatatirea neuromonitoringului intraoperator, anestezia generala a
devenit tot mai sigura. Biggs si Moore indica faptul, ca riscul de ischemie cerebrala
intraoperatorie poate fi evaluat prin masurarea presiunii sangelui in bontul carotidei interne
clampate. Ei sustin ca indicatie pentru aplicarea suntului temporar sunt prezenta AVC-ului
ipsilateral si / sau o presiune retrograda in carotida de 25 mmHg sau mai putin. Ei indica, ca alti
chirurgi au sugerat folosirea suntului intraluminal la o presiune retrograda in carotida de 50
mmHg si mai jos.

Corelarea presiunii scazute in bontul carotidei clampate si oximetria cerebrala este
subiectul unui raport de catre Lee si coautori, in Analele de Chirurgie Vasculara, 2008 [153].
Acesti autori au confirmat faptul, ca o presiune retrograda in carotida de 25 mmHg a fost
asociata cu o reducere in oxigenarii cerebrale ipsilaterale de mai mult de 40%. Biggs si Moore
sustin ca perfuzia cerebrala poate fi, de asemenea, evaluata intraoperator, evaluand parametrii
hemodinamici ai Dopplerului transcranian. O scadere a vitezei medii de curgere in artera
cerebrala medie de mai mult de 60%, la clamparea arterei carotide interne mandateaza utilizarea
unui sunt. Monitorizarea EEG si citirea potentialelor evocate somato-senzoriale pot fi de
asemenea utile pentru a imbunatati siguranta endarterectomiei carotidiene.

O comparatie a preciziei diferitelor metode de monitorizare intraoperatorie a functiei
cerebrale a fost prezentata intr-un raport de Moritz si coautori in Anesthesiology, 2007 [154].
Acesti autori au comparat metodele de masurare a presiunei retrograde in bontul carotidei,
Dopplerul transcranian, potentialele evocate somato-senzoriale si oximetria cerebrala
determinata prin spectroscopie n infrarosu cu constatarile clinice ale deteriorarii functiei
cerebrale observate intr-un grup de pacienti care au suferit endarterectomia carotidiana sub
anestezie locala. Ei au descoperit ca presiunea retrograda in bontul carotidei clampate, Dopplerul
transcranian si oximetria cerebrala coreleaza bine cu semnele clinice de ischemie cerebrala.
Potentialele evocate somatosensoriale au fost semnificativ mai putin precise. Evaluarea prin
doppler transcranian a fost asociata cu dificultati tehnice in mai mult de 20% din cazuri si acest
lucru a invocat autorilor de a recomanda masurarea presiunii in bontul carotidei clampate si
oximetria cerebrala ca metodele de monitorizare cele mai efective.

Tn timp ce exista, Th mod evident, metode de incredere pentru a determina necesitatea
aplicarii intraoperatorii a suntului temporar, un numar semnificativ de chirurgi alege folosirea de
rutina a suntului. Datele de la un sondaj colectat de la chirurgii britanici participanti intr-un

studiu multi-institutional randomizat prospectiv ofera o perspectiva utila in procesul de decizie a
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suntarii de rutina fatda de manevra selectiva. Articolul este publicat de Girn si coautori in
European Journal of Vascular and Endovascular Surgery, 2008 [155]. Autorii au supravegheat
216 medici care au participat in studiul prospectiv randomizat de anestezie generala versus
anestezia locala pentru endarterectomiile de carotide. Rata de raspuns la sondaj a fost de 73%.
Datele indica faptul ca utilizarea de rutina a suntului a fost prezenta la cea mai mare parte dintre
chirurgii care efectuau endarterectomia sub anestezie generala (73%). Douazeci si doua procente
din chirurgi utilizeaza suntul selectiv atunci cand efectueaza endarterectomia sub anestezie
generala, si atunci cand necesitatea aplicarii de sunt a fost determinata pe baza rezultatelor TCD.
Chirurgii folosesc anestezie locala cand prefera aplicarea selectiva a suntului in dependenta de
raspunsul pacientului la clamparea carotidei.

Utilizarea imagisticei intraoperatorii pentru a detecta defectele manoperei, care potential
ar putea duce la tromboza postoperatorie a arterei carotide si / sau accident vascular cerebral este
un subiect controversat. Un raport de analiza a datelor disponibile pe acest subiect este publicat
de Rockman si Halm in Seminars in Vascular Surgery, 2007 [155]. Ei au observat ca o descriere
exacta a "iregularitatilor" descoperite pe imagistica, care ar duce de fapt la complicatii, nu este
cunoscuta. Ei au efectuat o analiza a datelor disponibile referitoare la acest subiect. Dupa ce au
fost analizate datele publicate disponibile, cu informatii de la un studiu de cohorta mare realizat
de acesti autori, orientari clare care sustin utilizarea de imagistica intraoperatorie de rutina nu au
putut fi confirmate. Ei ajung la concluzia ca rezultatele excelente raportate de sustinatorii
imagisticei intraoperatorii este probabil rezultatul unui numar de factori. Ei ajung la concluzia ca
utilizarea de rutina a imagisticei intraoperatorii nu este sustinuta de datele disponibile in prezent.

Studiului eficacitatii endarterectomiei carotidiene i-a fost dedicatda o serie de studii
randomizate, in special NASCET si ESCET. Tn studiul NASCET au fost inclusi 659 pacienti,
dintre care 328 au fost operati. La 5,8% dintre pacientii care au suportat interventia chirurgicala,
n termen de 30 de zile, s-au observat complicatii, inclusiv decese. Riscul cumulativ de accident
vascular cerebral homolateral in termen de 2 ani a fost de 9% pentru pacientii operati si de 26%
pentru pacientii care au beneficiat de terapia medicamentoasa. La 2,5% din pacientii operati si la
13,1% dintre pacientii tratati medicamentos, s-au dezvoltat accidente vasculare cerebrale severe
sau fatale. Cercetatorii au ajuns la concluzia ca EC are un avantaj clar la pacientii cu AIT
anterioare emisferiale sau retiniene, accident vascular cerebral neinvalidizant si stenoza
carotidiana grava homolaterala [156, 157]. La pacientii cu insuficienta cerebrovasculara clinic
exprimata si stenoza mai mare de 70% dupa EC cu 48% se reduce riscul de deces sau de accident
vascular cerebral, in stenoza de 50-69%, cifra este de 27%. Acelasi studiu a aratat ca riscul de

complicatii si deces Tn caz de EC timpurie este comparabil cu acelasi risc cu interventiile

35



chirurgicale intéarziate [57, 158]. S-a constatat ca, in cazul amanarii cu 30 zile a EC pacientul este
expus unui risc de AVC recurent neindreptatit. La pacientii cu stenoza severa de o artera carotida
si ocluzie a ACI contralaterala in perioada de doi ani de observatie, riscul de accident vascular
cerebral, fara interventie chirurgicald a fost de 69%. Tn ciuda riscului mare de complicatii si
deces perioperator dupa EC la pacientii cu stenoza carotidiana severa si ocluzie de ACI
controlaterala interventia chirurgicala reduce semnificativ riscul de accident vascular cerebral
ischemic [99, 159-161].

Tn ceea ce priveste necesitatea pentru tratamentul chirurgical al stenozei asimptomatice a
ACI - un consensus comun la moment nu exista. Este recunoscut faptul ca riscul complicatiilor
perioperatorii dupa EC este semnificativ mai mic la pacientii asimptomatici decat la cei
"simptomatici™ [135, 161, 162].

Cel mai mare studiu, care a implicat 1662 pacienti cu stenoza carotidiana asimptomatica
este ACAS. Tn cadrul acestuia a fost stabilit ca riscul de accident vascular cerebral pe partea
homolaterala vasului operat pe parcursul a 5 ani dupa operatie a fost semnificativ mai mic (s-a
stabilit micsorarea riscului relativ de accident vascular cerebral cu 53%), decat dupa tratamentul
conservator [27, 47, 161]. Tn baza datelor acestui studiu, Asociatia Americana pentru lupta
Tmpotriva bolilor cardiovasculare si Societatea Europeana de ”Stroke” decide includerea EC in
recomandarile pentru tratamentul stenozei asimptomatice a arterei carotide interne cu gradul de
stenoza mai mare de 60%, estimat la mai putin de 3% de complicatii si sperantd de viata mai
mare de 5 ani [156, 163, 164].

Studiul ACST, care a inclus 3120 pacienti cu stenoza asimptomatica de artera carotida a
aratat o reducere relativa a riscului de accident vascular cerebral cu 50%, in cinci ani in grupul
"chirurgical™ comparativ cu rezultatele tratamentului conservator. Autorii studiului subliniaza
nivelul insuficient de pregatire a angiochirurgilor, precum si nerespectarea protocolului de
selectare a pacientilor cu stenoza asimptomatica de artera carotida pentru interventia chirurgicala
ce poate reduce toate efectele pozitive ale interventiei chirurgicale la zero [157, 165-167].

Tnalta eficienta a EC a fost in mare parte datorata faptului ca studiul ACAS a inclus
centre medicale cu frecventa complicatiilor neurologice dupa angiografie mai mica de 1%, iar
chirurgii efectuau mai mult de 12 operatii pe an. Dupa rezultatele ultimelor 50 EC, rata de
complicatii a fost mai mica de 3% [168].

Tn cadrul altui studiu au fost analizate rezultatele pe termen lung al EC la 245 de pacienti
cu estimarea statutului neurologic initial, modificarilor patologice ale arterelor, precum si a
tipului interventiei. Perioada maxima de observare a fost - 156 luni, Th mediu - 124 luni. Rata

mortalitatii pe perioada studiului a fost de 19.37%. Deteriorarea statutului neurologic a fost
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observati n 8,38% dintre cazuri. Tn perioada postoperatorie tardiva n-a avut loc nici un progres
al imbunatatirii simptomaticii neurologice la 91,6% dintre pacienti [166].

Pentru prima data deformarea de tip sinuozitate a arterelor carotide a fost descrisa cu mai
bine de 100 de ani Tn urma [169]. De atunci in literatura des s-a documentat aparitia diferitelor
tipuri de deformari ale segmentului extracranian al ACC si ACI de obicei, in forma de bucle si
rasuciri, uneori insotita de simptome neurologice focale, care a condus la studierea mai atenta a
acestei patologii [170]. Astfel in conformitate cu datele literaturii rasucirile si buclele ACI sunt
prezente de la 15% pana la 40% din populatia adulta, neavand simptomatica clinica [171-174].
Cea mai frecventa cauza intalnita in literatura de specialitate a dereglarilor de lungime a ACI
sunt particularitatile de formare a arterelor brahiocefalice in stadiul de embriogeneza [169, 172].
Modificarile congenitale ale arterelor carotide aparute in copilarie de obicei sunt hemodinamic
nesemnificative, cu varsta si prin prezenta factorilor de risc (leziuni aterosclerotice si
fibrodisplazice ale arterelor brahiocefalice, boala hipertonica) pot provoca episoade de
intrerupere a circulatiei cerebrale cu dezvoltarea simptomelor neurologice [175-177].
Deformarea arterelor carotide nu Tntotdeauna este Tnsotita de cresterea tensiunii arteriale
sistemice, Tnsa aceasta este considerata de catre unii cercetatori ca o manifestare a leziunilor
hemodinamice [169]. Mai des se observa in boala hipertensiva ca unul din factorii principali in
patogenia discirculatorie cerebrala a acestei patologii [169]. Deformarea patologica a arterelor
carotide de diferit grad este cauza dereglarii circulatiei cerebrale, ce necesita o clasificare mai
minutioasa, incluzand n prezent sinuozitatile, rasucirile si buclele arterelor carotide [169, 170,
173, 175, 177, 178]. Sinuozitatea arterelor carotide este cea mai raspandita deformatie, detectata
n 33% dintre studiile angiografice ale ramurilor de arc aortic, de obicei, de 3-4 cm deasupra
istmului ACI [175]. Tn functie de forma deosebim rasucire in ”C” sau “S” [136, 170-172]. Tn
aceasta patologie a arterelor carotide afectarea bilaterala e de 2 ori mai intalnita decat cea
unilaterala. Tn ultimul caz arterele carotide sunt predispuse la rasucire in mod egal [171]. De
obicei rasucirile hemodinamic semnificative se intalnesc la o varsta mai mare de 50 de ani,
preponderent la barbati. Adesea, acest tip de deformare este insotit de leziuni aterosclerotice ale
arterelor brachiocefalice de severitate diferita si este identificat in 70% angiografic [233]. O alta
patologie concomitenta este boala hipertonica, pe care unii cercetatori o considera principala in
patogenia deformarilor patologice a arterelor carotide. Forma in bucle a arterelor carotide
reprezentate prin prezenta de 8 tipuri de ondulatii situate in planuri diferite, astfel ca arterele
formeaza un inel hemodinamic sau o torsiune elicoidala [169, 171, 177, 179]. Deformarea
patologica a arterei carotide interne este observata la 7% dintre pacienti in toate studiile

angiografice. Toate buclele sunt situate, in mediu, la 4-8 cm distal de gura ACI, si sunt mai bine
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vizualizate in plan sagital [169, 170, 179]. Aceasta este o anomalie congenitala, insa, nu este
mostenita. La copii deformarea bilaterala se Tntalneste in 50 % cazuri, iar la adulti de 3 ori mai
des se intélnesc deformari unilaterale. Forma in bucla a arterei carotide de obicei nu este insotita
de hipertensiune sau ateroscleroza a arterelor brachiocefalice [170]. Deformarile arterelor
carotide sunt stabilite Tn 5% din toate studiile angiografice, situate de obicei la 2-4 cm deasupra
gurii de ACI si cauzeaza stenoza severa a ACI n regiunea ughiului cel mai ascutit al deformarii
[170, 174, 179, 180]. Afectarea unilaterala se intalneste de 2,5 ori mai des decét cea bilaterala.
Ateroscleroza arterelor sau fibrodisplazia arterelor brachiocefalice insotesc adesea aceasta
patologie.

Tn plus, Tn unele cazuri, este posibil si se detecteze aderenta ACI de structurile adiacente
[170, 173, 181]. Rasucirile arterelor carotide sunt detectate mai frecvent dupa varsta de 50 de
ani. De cele mai multe ori deformarile arterelor carotide decurg asimptomatic [176, 177, 182].
Pentru prima data relatia dintre patologia vasculara si simptomatica clinica a fost observata
aproximativ cu 60 de ani in urma [183]. De atunci au fost descrise manifestarile hemodinamice
caracteristice pentru deformatiile arterelor carotide, manifestandu-se prin dureri usoare de cap,
crize convulsive, stari sincopale, dar si prin dezvoltarea deficitului neurologic in urma unui atac
cerebral [177, 179, 182]. Tn acest context, severitatea uneia sau altei forme de parcurgere clinica
depinde de grupa de vérsta si de tipul deformarii patologice. Pentru copii sunt caracteristice
rasucirile si deformarile in bucle ale arterelor carotide, care in copilarie sunt asimptomatice si se
manifesta mai tarziu [170, 175, 176, 179]. Cu toate acestea au fost descrise cazuri a dezvoltarii
simptomaticii neurologice focale si cerebrale la copii, sub forma de convulsii, dereglarii
circulatorii cerebrale acute sub forma de ischemie tranzitorie si accidente vasculare [184]. Acest
grup de pacienti a fost caracterizat prin prezenta formei deschise a cercului Willis, si deformarea
hemodinamica semnificativa a ACI, care crestea la torsiunile de cap si ridicarea tensiunii
arteriale pana la stenoza critica si ocluzia vasului afectat. O alta forma de realizare clinica a
acestei boli la copii reprezinta dezvoltarea encefalopatiei vasculare in absenta simptomelor
neurologice focale, manifestata prin intérziere in dezvoltare detectate cu ajutorul testelor
neuropsihologice [176, 179]. La adulti manifestarile clinice sunt prezentate prin sincope,
episoade de amauroza, hemipareze, afazie, precum si alte consecinte de tip ischemic. Prezenta in
aceasta grupa de véarsta a maladiilor concomitente cum ar fi ateroscleroza arterelor
brachiocefalice, patologia ischemica cardiaca, aritmii, de asemenea prezenta factorilor ce sunt
responsabili pentru dezvoltarea ischemiei cerebrale, necesita diagnostic diferential [15, 169, 171,
173, 185, 186]. Deci, deformarea arterelor carotide izolate este responsabila pentru dezvoltarea

simptomelor neurologice la 10-25% din cazurile de deformari, in functie de examinarea

38



angiografica [173, 179, 184]. Cu rol de lider in mecanismul patogenic a tulburarilor circulatorii
cerebrale se considera factorul hemodinamic - ocluzia temporara a ACI in regiunea deformata la
Tntoarcerea capului sau la cresterea tensiunii arteriale, precum si factorul embolic ca urmare a
formarii cheagurilor fibrin-trombina pe suprafata interioara a arterei in locul rasucirii sale,
urmata de embolia cerebrala [173, 180, 184, 187]. Circa 10% dintre cazurile de sinuozitate ale
arterei carotide sunt insotite de prezenta leziunilor aterosclerotice ale ACC la bifurcatie si
detectate In timpul endarterectomiei carotidiene. Tn plus, prezenta deformarii hemodinamic
semnificative suplimentare a ACI cu curgere turbulenta Tn cadrul leziunilor aterosclerotice creste
riscul emboligen in ACI, care contribuie la instalarea manifestarilor sale timpurii clinice in
stenoza non-critica [182]. Prin verificarea angiografica a deformarilor patologice ale arterelor
carotide, avand in vedere tendinta de a evolua asimptomatic, aceasta nu este in sine o indicatie de
tratamentul chirurgical, ci necesita o examinare suplimentara, cu scopul de a identifica
semnificatia ei hemodinamica si riscul de accident vascular cerebral acut. Pentru aceasta se
evalueaza starea arterelor comunicante intracraniene, precum si semnificatia hemodinamica a
leziunilor. Conditia necesara pentru indicarea tratamentului chirurgical este prezenta
simptomelor focale sau generale cerebrale [173, 184, 185]. Multi autori acorda o atentie
deosebita maririi gradului de rasucire ACI la intoarcerile capului, determinata la angiografia
selectiva a ramurilor arcului aortei [170, 186]. Tn ultimul timp se acorda o importanta accentuata
identificarii calitative a deformarilor arterei carotide prin ultrasonografie, care vizeaza
identificarea zonelor de stenoza, cresterea vitezei lineare si prezenta zonelor de flux turbulent
[173, 186]. Tehnicile moderne de diagnostic, cum ar fi MRA si CT angiografia pot fi, de
asemenea, considerate drept alternative pentru angiografia conventionala [135, 169, 174, 188-
190]. Astfel dezvoltarea din ultimii ani a diagnosticului neinvaziv si determinarea marimii
deformatiunilor arterei carotide deschid noi oportunitati pentru a determina indicatiile pentru
tratamentul chirurgical inca la etapa de investigare. Tn ciuda numarului mare de lucrari pe
aceasta tema, cele mai multe dintre ele descriu avantajele si dezavantajele fiecarei metode in
parte. Tn acelasi timp un interes considerabil prezinta stabilirea unui algoritm complex de
investigare cu determinarea criteriilor de deformare a segmentului extracranian si a indicatiilor
pentru tratamentul chirurgical in baza datelor primite de la diferite metode de investigare. Ca
metoda de interventie chirurgicala pentru deformarile patologice a arterelor carotide in literatura
este descrisa operatia de arteriopexie a portiunii extracraniene a ACI in regiunea deformarii de
marginea postero- mediana a muschiului sternocleidomastoidian [135, 185]. Alternativ
arteriopexia se propune pentru a forma un traiect fiziologic al ACI prin aplicarea suturilor de

fixare a peretelui arterial dupa endarterectomie cu un surplus rezidual in cazul cand placa servea
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ca schelet intern pentru peretele ACI. Tnca o varianta este formarea pliului extern prin suturare
circulara a peretelui de ACI cu scop de scurtare a arterei in zona deformarii. Cu toate acestea,
manipulatiile date nu sunt eficiente in prezenta buclelor sau nodurilor care limiteaza substantial
aplicarea lor. Tn plus, ele sunt inferioare ca eficienta metodei de rezectie si redresare a arterelor
carotide, ceea ce ne permite sa le luam in consideratie numai ca metode de al doilea plan [135,
173].

Pentru prima data operatia de rezectie si redresare in cazul deformarilor arterelor carotide
a fost descrisa cu mai bine de 55 ani in urma [191]. Cea mai frecventa interventie utilizata este
rezectia ACI la nivelul istmului cu nlaturarea fragmentului excesiv al arterei si efectuarea
ulterioara a anastomozei cu ACC cu plastia peretelui vascular pentru a-i reda acestuia un traiect
fiziologic [49, 135, 169, 173, 185].

Aplicarea anastamozei pe portiunea proximala a ACI nu se recomanda din cauza riscului
Tnalt de ingustare a diametrului intern al ACI in regiunea aplicarii suturilor cu dezvoltarea
restenozei. Modificarea metodei respective, comoda pentru endarterectomia carotidiana eversiva
cu prelungirea liniei de incizie proximal de linia arteriotomica pe ACC, disectia oblica a ACI la
originea ei cu eversiunea care urmeaza cu o rasucire la 180 de grade si suturarea n regiunea
inciziei liniare de pe ACC in loc de petec vascular, ce serveste ca 0 metoda de largire a
emergentei de ACI [135].

Trebuie de mentionat aici ca prezenta deformarii patologice a ACI la pacientii in vérsta se
asociaza cu afectarea aterosclerotica a arterelor carotide, ceea ce necesita interventia de
endarterectomie carotidiana fara a se tine cont de gradul de stenoza [169]. O alta varianta
descrisa a tratamentului deformarilor patologice ale ACI este rezectia cu redresare a ACC.
Metoda data se utilizeaza in cazul prezentei deformarilor atat ale ACI, cat si ale ACC si
faciliteaza crearea anastamozei vasculare [135, 173, 192, 193]. Adesea prezenta deformarilor in
ansa si a traiectului sinuos, se asociaza cu fibrozarea accentuata si cu implicarea in procesul
aterosclerotic a peretelui vascular in zona de maxima stenoza a arterei.

Tn cazul localizarii inalte a deformarii patologice de ACI, o simpli coborare a
segmentului proximal arterial duce la formarea unui lumen stenozat in regiunea peretelui
vascular lezat, fapt ce dicteaza necesitatea unei rezectii a ACI distal de nivelul deformarii si a
suturarii unei proteze autovenoase sau sintetice intre ACI si ACC [135, 173].

Analogic EC clasice la etapa de baza a reconstructiei se utilizeaza heparinizarea
sistemica. Tn acelasi timp necesitatea prepararii distale a ACI in cazul localizarii inalte a
deformarii poate complica esential aplicarea anesteziei regionale, fapt care serveste drept

indicatie pentru inducerea pacientului in anestezie generala [169]. Decompensarea circulatiei
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cerebrale la momentul clamparii arterei carotide determinate in baza datelor preoperatorii (in asa
cazuri este indreptatita folosirea metodei Matass) si informatia prezentata de neuromonitoringul
intraoperator este indicatia pentru aplicarea suntului temporar. Pe motivul acesta un sir de autori
propun efectuarea interventiei chirurgicale sub anestezie locala sau localo-regionala.

Tn acelasi timp, necesitatea unei mobilizari cat mai distale a ACI substantial dificulteaza
asistenta anestiologica regionala si locala, ceea ce este motivul principal al aplicarii anesteziei
generale n chirurgia carotidelor [185].

Tratamentul chirurgical al deformarilor patologice a arterelor carotide in 80% cazuri
conduce la Tmbunatatirea simptomaticii clinice. Tn 15% cazuri dinamica pozitivai nu se
inregistreaza, fapt explicat prin deficienta efectuarii diagnosticului diferential al patologiei
cauzante. Tn 5% de cazuri rezultatele interventiei chirurgicale sunt apreciate drept
nesatisfacatoare si sunt legate de media de letalitate si de frecventa complicatiilor specifice
interventiilor reconstructive [49, 190].

Tn concluzia acestui subcapitol constatam, ca cunoasterea detaliata a anatomiei si tehnicii
chirurgicale in endarterectomia carotidiana asigura o eficienta maximala a interventiei

chirurgicale.

1.4.3. Complicariile perioperatorii precoce si tardive

Tn ciuda datelor obiective cu privire la eficienta EC, trebuie de amintit faptul ca acest
tratament are un anumit procent de complicatii, care au fost observate in analiza studiilor
multicentrice.

Cele mai frecvente complicatii ale EC sunt: hiper- sau hipotensiunea arteriala, sindromul
perfuziei cerebrale generoase, accidentul vascular cerebral tranzitoriu si AVC constituit, infarctul
miocardic, leziunile nervilor cranieni, hematomul in loja. Fluctuatiile tensiunii arteriale, in prima
zi dupa EC au fost observate la 51-73% dintre pacienti, la 15-27% dintre ei ascensiunea ei fiind
permanenta, ce creste semnificativ riscul de complicatii neurologice in perioada postoperatorie
precoce si In primul rand, de accident vascular cerebral ischemic [135, 194]. Perioada
postoperatorie 0 poate complica fenomenul de hiperperfuzie a tesutului cerebral in bazinul
vasului operat [136, 195]. La dezvoltarea acestui sindrom pot contribui procesele stenozante
exprimate in ACI opusa [196].

Rezultatele analizei studiilor multicentrice au aratat ca factorii de risc crescut pentru
complicatiile postoperatorii pot include suportarea pana la EC a TIA si a accidentelor vasculare
cerebrale n emisfera opusa, sexul feminin, varsta peste 75 ani [195]. D. McCrory et al. (1993)

au remarcat faptul ca bolile cum ar fi angina pectorala instabila, infarctul miocardic, insuficienta
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cardiaca, hipertensiunea arteriala severa, bolile pulmonare obstructive cronice, obezitatea, de
asemenea cresc riscul de complicati perioperatorii ale EC [135, 197]. Analiza complicatiilor
perioperatorii, efectuate dupa rezultatele studiilor nord-americane ale eficientei EC cu stenoza
asimptomatica a aratat ca accidentul vascular cerebral, infarctul miocardic si decesul au survenit
mai frecvent la pacientii cu diabet zaharat (DZ) si stenoza a arterei carotide opuse [133, 198].

Exista limite de varsta pentru EC [133, 135]. Cu toate acestea, in conformitate cu datele
lui B. Perler nu au fost obtinute diferente semnificative in studiul incidentei complicatiilor
postoperatorii la pacientii mai tineri de 65 de ani si la cei cu varsta peste 80 de ani [199]. Analiza
repetata a eficientei EC la pacientii cu varsta peste 75 de ani este relevanta in legatura cu
cresterea ponderii acestui grup de populatie si a riscului ridicat de accident vascular cerebral,
ajungand la aceasta varsta la 10-11% [199, 200].

Asupra frecventei complicatiilor peri- si postoperatorii EC pot influenta caracteristicile
structurale ale placii ateromatoase si a segmentului distal al vasului interesat de procesul
patologic [201]. Factorii ce cresc semnificativ riscul de complicatii neurologice sunt: bifurcatia
Tnalta a arterei carotide comune, gatul scurt, prezenta trombilor in zona de stenoza si extinderea
leziunii aterosclerotice mai proximal si mai distal de bifurcatie cu 4-5 cm si mai mult [201].

Cea mai nefavorabila complicatie a EC este accidentul vascular cerebral, care se
instaleaza la 0,7-4,3% dintre pacienti. Prevaleaza accidentele vasculare cerebrale ischemice, care
apar de 4-7 ori mai frecvent decat cele hemoragice, complicatiile tromboembolice alcatuiesc
circa 55-80%, iar accidentele cerebrale pe fundal hemodinamic compromis apar la 15-20%
cazuri [202]. La pacientii cu antecedente de AIT, riscul anual de accident vascular cerebral
emisferic ipsilateral dupa EC este de 1-2%, iar la cei ce au suferit AVC pana la interventia
chirurgicala - 2-3% [203].

Tn practica clinica, frecventa complicatiilor peri- si postoperatorii ajunge, conform unor
autori la 5,0% si mai mult, dupa altii — la 11,5% [135, 136, 198, 203]. Din 2804 pacienti operati
nrolati in studiul NASCET, accident vascular cerebral si deces la 30 de zile a aparut in 5,4% de
cazuri. Dintre pacientii cu stenoza simptomatica, cifra a fost de 6,4%, iar la cei cu stenoza
asimptomatica — de 4,6% [133].

Alterarea nervilor periferici si cranieni in EC este de origine functionala (daca nu a fost o
dereglare iatrogena a integritatii lor), fiind asociata cu trauma contondenta a nervilor in timpul
mobilizarii arterelor carotide, nervilor, dilatarii marginilor ranii si folosirii carligelor, reactiei
perinevriului la coagulare, cAnd nimereste in clema vasculara, compresiei din cauza edemului

postoperator a tesuturilor din jur.
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La Cleveland Clinic a fost realizat sondajul ORL a 450 de pacienti dupa EC, care a
relevat leziuni a 72 nervi la 60 de pacienti (13%), inclusiv nervul laringean, vag sau recurent -
7%, hipoglos - 5%, ramura submandibulara a n. facial si laringean superior — cate 2% [136, 204,
205]. Este de remarcat ca 33% dintre aceste leziuni au fost asimptomatice si clinic nu au evoluat.

Semnificatia acestor date este ca pacientii cu leziuni bilaterale ale arterelor carotide ar
trebui sa fie consultati de un otolaringolog dupa interventia initiala in vederea detectarii unor
astfel de leziuni pana la a doua operatie pentru a aména etapa a doua péana la restabilirea
completa a functiei nervului afectat. Tn termen de trei luni, conform datelor obtinute de catre
autorii specificati mai sus, aproape toti pacientii au avut o restabilire completa a functiei nervilor
deteriorati, ceea ce confirma natura tranzitorie a leziunilor lor dupa EC [136, 204].

Lezarea nervului laringean recurent, clinic se manifesta prin disfonie si voce ragusita,
uneori prin dispnee usoara. Pareza nervului laringean recurent este una dintre manifestarile
afectarii nervului vag, atunci cand nu exista paralizia coardelor vocale homolaterale in pozitia
paramediana, care este insotita, pe langa simptomele de mai sus de dificultatea de a tusi. De
obicei, aceste simptome dispar in cateva saptamani.

Leziunea nervului hipoglos este insotita de o deviere a limbii spre partea homolaterala,
tulburari de vorbire si incomoditate in procesul de masticatie.

Afectarea nervului laringean superior (a ramurei sale motorii sau sucursalei sale
senzitive) clinic se releva prin pierderea abilitatii formarii tonurilor nalte in timpul fonatiei. Tn
cazul in care nu este legata de activitatile profesionale (cantareti, oratori), trauma acestui nerv se
produce neobservat din punct de vedere clinic.

Accidentarea nervului submandibular marginal evolueaza prin pareza muschilor periorali
al buzei inferioare manifestandu-se prin coborarea usoara a coltului gurii.

Cel mai problematic evolueaza afectarea nervului glosofaringian, de altfel fiind o
cazuistica rara. Cu un astfel de prejudiciu pacientul dificil ingera alimentele solide, iar cele
lichide sunt ingerate si mai dificil, din cauza refluxului nazo-faringian. La lezarea combinata a
nervului vag e posibila aspirarea alimentelor lichide, din cauza paraliziei coardelor vocale. Tn
aceasta situatie, pacientii necesita alimentare parenterala prin sonda si / sau alimentare enterala,
uneori, timp de 2-3 saptamani, iar restabilirea completa a functiei motorii poate surveni in
urmatoarele cateva luni [136, 204, 206].

Deteriorarea altor nervi (accesoriu, a trunchiului simpatic) este foarte rara.

Importanta este problema restenozei si complicatiile aparute in perioada postoperatorie
tardiva [190, 207].
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Se presupune ca prezenta restenozei ACI creeaza un risc crescut de accident vascular
cerebral. Cu toate acestea, datele privind efectul gradului de restenoza asupra dezvoltarii
simptomaticii sunt de natura ambigua. G. L. Bernardini et al. (2001) au raportat date privind
posibilitatea aparitiei simptomelor neurologice ipsilaterale peste 7 ani in 22% cazuri, n decursul
primului an - de 3%, ceea ce este de aproximativ 3 ori mai mare decat la pacientii fara restenoza.
J. S. Ladowski et al. (1997) au remarcat aparitia restenozei (de 80-100%) in 9,1% de cazuri, iar a
accidentului vascular cerebral ipsilateral - la 3,5% dintre pacienti [161, 208].

Potrivit altor date, aparitia simptomatologiei neurologice asociate cu restenoza
ipsilaterala hemodinamic semnificativa s-a stabilit Tn 7,5-22,7% de cazuri [195, 198, 203].

Nu toate ingustarile repetate sunt atribuite restenozei, ci doar cele ce in conformitate cu
scanarea duplex sunt mai mari de 50% in comparatie cu diametrul normal al arterei. Potrivit
N.A. Gelabert et al. (1994) si G. L. Bernardini (2001), perioada medie de formare si de detectare
a restenozei de ACI mai mare de 50% a fost de la 4 la 8 luni. Conform altor studii, majoritatea
covarsitoare a restenozelor se formeaza in primul an sau in primii doi ani dupa operatie [161,
209].

Tn concluzie la acest subcapitol se poate spune ¢, urmarea unui protocol bine stabilit de
evoluare a pacientului in perioada perioperatorie si postoperatorie asigura un grad redus de
complicatii. Concomitent se poate de afirmat prevalenta calitatii procedurii operatorii asupra

timpului de clampare a ACC, cat si necesitatea vizualizari calitative a cdmpului operator [210].

1.4.4. Rezultate

Ramane nerezolvata problema impactului endarterectomiei carotidiene asupra statutului
neurologic si a calitatii vietii.

Unii autori au studiat starea functiilor cerebrale superioare la pacientii cu stenoza
carotidiana dupa EC [21, 211, 212].

Intr-unul dintre aceste studii s-au identificat 112 pacienti cu stenoza simptomatica si
asimptomatica a arterei carotide mai mare de 70%. Pacientii au fost examinati prin teste
neuropsihologice in dinamica pana la EC, dupa 1-6 zile, 1 luna si 5 luni. Au fost evaluate
perceptia vizuala si functiile motorii, abilitatile motorii fine, memoria verbala, praxisul
constructiv si perceptia optico-spatiala. Modificarea rezultatelor testelor neuropsihologice pentru
mai mult de 25% de la nivelul preoperator, in orice directie autorii a interpretat-o ca influenta
EC. Aproximativ 80% dintre pacienti au demonstrat o inrautatire la Tndeplinirea unui sau mai
multor teste, iar 60% - de Timbunatatire a performantelor in urma unor teste la 1-6 zile dupa

operatie. Anchetele ulterioare au aratat ca numarul de pacienti cu deteriorare in raport cu nivelul
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preoperator a scazut, si dinamica pozitiva - a crescut. Dinamica negativa a fost observata mai
ales la testarea memoriei verbale, pozitiva - la perceptia vizuala si spatialo-optica, praxisul
constructiv si functiile motorii. Partea pe care a fost efectuata EC nu a afectat rezultatele testului
[212].

Rezultate similare au fost obtinute si in alte studii [48]. Autorii atribuie deteriorarea
performantelor la testele neuropsihologice cu ischemia cerebrala din cauza hipoperfuziei si
emboliei [213].

Un alt studiu prospectiv a apreciat starea neuropsihologica a 80 de pacienti care au
suportat EC si a 25 de pacienti in varsta de peste 60 de ani, care au suportat o interventie
chirurgicala la nivelul coloanei vertebrale. Metoda de anestezie a fost aceeasi in ambele grupuri.
Pacientii au fost evaluati cu ajutorul testelor neuropsihologice, inainte de interventia
chirurgicala, in prima si a 30-a zi dupa operatie. Schimbarile pozitive semnificative in functiile
cognitive, ca urmare a EC au fost considerate doar rezultatele ce au corespuns la mai mult de
doua abateri standard de la medie a functiei inainte de interventia chirurgicala. Datele studiului
au aratat ca, in ziua 1-a si a 30-a, dupa o interventie chirurgicala, pacientii care au suportat EC,
au aratat o deteriorare la testele de performanta, care reflecta starea functiilor vizual-spatiale,
functiilor de perceptie gnostica, raspunsurile motorii, in 1-a zi dupa operatie, si vizual-spatiale -
in 30-a zi. Declinul cognitiv a fost diagnosticat la 25% dintre pacientii in 1-a zi si la 11% de
pacienti la a 30-a zi. Exista dovezi ca la pacientii cu antecedente de atac de cord este mult mai
probabil declinul cognitiv dupa EC decat la pacientii fara antecedente de infarct miocardic [60].

Tntr-un alt studiu, comparativ s-a studiat functia neuropsihologica a trei grupe de: pacienti
cu antecedente de EC, persoanele care au avut interventii chirurgicale fara implicarea creierului
si vaselor de sange, precum si pacientii din grupul de control cu simptome cerebrovasculare. Ca
urmare, pacientii cu antecedente de EC la artera carotida dreapta, au aratat Tmbunatatiri
semnificative Tn functiile mentale superioare in comparatie cu cele ale altor grupuri [214].

Pana in prezent sunt foarte putine lucrari in care exhaustiv s-ar studia efectul EC asupra
dinamicii deficitului neurologic, calitatii vietii, starii afective, mai ales pe termen lung. Studiul
statutului neurologic si constatarea regresului acestuia la pacientii cu stenoza carotidiana dupa
EC vor ajuta in dezvaluirea mecanismelor tolerantei ischemice fenomenelor pre- si

postconditionarii ischemice.
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1.5. Corelatia dintre stenoza de artera carotida si fenomenul de toleranta ischemica
cerebrala

Preconditionarea (toleranta) ischemica este un termen utilizat pentru definirea unui
episod ischemic scurt, subletal pentru celule care activeaza mecanismele endogene de protectie
si asigura toleranta de catre tesut (organ) a unor stari de ischemie care pot sa urmeze, mult mai
indelungate si mai severe [215].

Postconditionarea ischemica presupune stari de sistare a circulatiei sanguine in cadrul
reperfuziei tesutului (dupa un episod de ischemie prelungita) si care protejeaza tesutul (eventual
cerebral) de extinderea zonei de infarct [216].

Pentru prima data fenomenul de preconditionare ischemica a fost descris pentru tesutul
miocardului de catre Murry Tn anul 1986 [217]. Tn studiile experimentale care au urmat
fenomenul a fost descris la fel si pentru tesutul pulmonar, hepatic, renal, muschii striati
scheletici. Preconditionarea ischemica cerebrala a fost descrisa in pionerat de catre Kitagawa et
al. In 1990 [218].

Actualmente numarul de lucrari, consacrate fenomenului de preconditionare ichemica
creste Tn mod exponential. Tn pofida numarului impunator de lucrari efectuate si publicate
utilizarea n practica clinica a preconditionarii ischemice ramane a fi un subiect contradictoriu
[219].

Dahl si Balfour inca in 1964 au constatat, ca un episod scurt de anoxie globala cerebrala
poate contribui la cresterea considerabila a duratei vietii sobolanilor in cadrul unei ischemii
ulterioare de durata mai mare. Tn creierul animalelor preconditionate cantitatea de adenozin
trifosfat (ATP) se reducea mai lent, ceea ce poate fi explicat prin stimularea glicolizei anaerobe
[220].

Grupul de cercetatori Kitagawa et al. in 1990 au publicat rezultatele experimentelor
uimitoare efectuate pe rozatoarele fam. Gerbillinae. Ischemia cerebrala la animale era provocata
prin ocluzia bilaterala a arterelor carotide in decurs de 5 minute, ceea ce conducea la decesul
amanat al neuronilor din zona CAl a hipocampului (cei mai sensibili la ischemie neuroni
cerebrali). Tn cazul cand durata ocluziei se reducea pani la 2 minute, avea loc sciderea
continutului de fosfati macroergici si se deregla sinteza proteinelor in interiorul creierului, Thsa
nu avea loc necroza neuronilor. Tn cazul cand la un termen de pana la 24 sau 48 ore pani la
inducerea unei ischemii de 5 minute era provocata o ischemie de 2 minute, majoritatea
neuronilor din zona CAL au supravietuit. Realizarea unei ischemii repetate (de 2 ori) de 2 minute
in termen de pana la 48 ore pana la inducerea unei ischemii de 5 minute, a contribuit la

supravietuirea tuturor neuronilor din zona CA1 [221].
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Tn acelasi timp acest grup de autori a constatat, ca instalarea tolerantei ischemice
cerebrale era un fenomen tranzitoriu: pentru inducerea lui era nevoie de 24 ore, acesta dura
ulterior 7 zile si se epuiza totalmente in 14 zile [222].

Este interesant ca toleranta ischemica cerebrala s-a manifestat si la animalele nou-nascute
dupa preconditionarea «in uterox.

Numeroasele experiente care au urmat, au confirmat rezultatele respective (Sakaki et al.,
1995; Bruer et al., 1997; Kirino, 2002; Dirnagl, 2010). Existenta fenomenului de toleranta
ischemica cerebrala a fost demonstrata nu numai la Gerbillinae, dar si la sobolani si la soareci
[215, 223-225].

Grupul lui Kitagawa a demonstrat, ca preconditionarea ischemica nu se reduce doar la
nivel de hipocamp, dar are loc si la nivelul cortexului cerebral, ganglionilor bazali si
hipotalamus. Comprimarea unilaterala de scurta durata a arterei cerebrale medii sau arterei
carotide comune reducea gradul de lezare cerebrala in cadrul perioadelor ulterioare de ischemie
de lunga duratd. Comprimarea de scurta durata a arterei carotide comune proteja creierul de
ischemia provocata prin comprimarea ulterioara de lunga durata atat a arterei carotide cat si a
arterei cerebrale medii. A fost descoperit si fenomenul invers, cand comprimarea de scurta
durata a arterei cerebrale medii proteja creierul la comprimarea ulterioara atat a arterei cerebrale
medii cat si a arterei carotide [226, 227].

Prin studii de rezonanta magnetica nucleara (RMN) pe animale de laborator mici s-a
constatat, ca preconditionarea ischemica reduce nu numai lezarea neuronala, dar si gradul de
expresie a edemului cerebral prin actiunea protectoare asupra peretilor vasculari [223, 228].

Masurarea circulatiei sanguine cerebrale prin metoda de tomografie prin emisie de
pozitroni (PET), a demonstrat ca toleranta ischemica nu este insotitda de ameliorarea circulatiei
sanguine cerebrale regionare in timpul sau dupa episodul de ischemie de preconditionare [229-
231].

Din acest material factologic reiese, ca starea de toleranta ischemica cerebrala este
determinata de modificarea metabolismului neuronilor la nivel subcelular.

Influenta episoadelor repetate de ischemie cerebrala este determinatd de durata lor,
intervalul de timp dintre ele si de numarul lor.

La Gerbillinae, comprimarea unici de 5 minute a ambelor artere carotide comune
provoaca lezarea doar a unei zone bine delimitate a hipocampului. Daca episoadele de ischemie
cu durata de 5 minute se repeta de cateva ori, acest lucru poate conduce la cumularea leziunilor
cerebrale. Astfel, trei episoade de ischemie de 5 minute in intermitenta cu reperfuzie, provocau

leziuni cerebrale mult mai severe decét un episod unic cu durata de 15 minute [227, 232].
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Toleranta ischemica precoce apare in decurs de cateva minute si dureaza cateva ore,
influentand asupra proteinelor deja sintezate [227].

Toleranta ischemica amanata implica o sinteza de novo a proteinelor, iar pentru
dezvoltarea ei este nevoie de la una pana la cateva zile. Pentru tesutul cerebral, perioada de
latenta pentru instalarea tolerantei ischemice amanate dureaza mai mult de 24 ore [233, 234].

Tn calitate de trigger al tolerantei ischemice Tncrucisate (de la distanta) pot servi mai multi
stimuli, nu doar ischemia. Patogeniile diferitor stari patologice din cadrul sistemului nervos si
din cadrul bolilor somatice, au verigi comune, ceea ce determina teoretic existenta tolerantei
ischemice tisulare incrucisate [235].

Triggerii si mecanismele de toleranta ischemica in diferite organe (de ex. in creier si
miocard) au trasaturi comune. Mai mult decét atat, inducerea tolerantei intr-un organ poate sa se
manifeste benefic si pentru alt organ (preconditionare ischemica la distanta) [236].

Dovezile existentei fenomenului de preconditionare ischemica cerebrala la om sunt
urmatoarele:

- Atacurile Ischemice Tranzitorii (AIT) (statistic semnificativ: la pacientii cu accident
vascular cerebral (AVC) ischemic cu AIT Tn anamnestic deficitul neurologic este mai mic decéat
la pacientii cu AVC ischemic fara AIT in anamnestic [237-239].

- Lipsa simptomelor de hipoxie cerebrala la locuitorii de la altitudini mari Hochachka in
1994 (prin examenul PET cerebral la membrii tribului Kechua din muntii Anzi (3700-4900 m
mai sus de nivelul marii) a aratat ca consumul de glucoza marcata in 26 zone cerebrale este mult
mai mic la locuitorii tribului dat decéat la oamenii din conditii obisnuite [240, 241].

- Cliparea preventiva a anevrismelor intracraniene (Chan et al., 2005 au demonstrat, ca
cliparea temporara (2 minute) cu 30 minute Tnainte de cliparea repetata a arterei cerebrale
Tncetineste semnificativ reducerea PtO, si a pH in tesutul cerebral) [242].

Preconditionarea améanata este demonstrata mai mult sau mai putin convingator, evocand
faptul ca preconditionarea precoce a fost demonstrata doar in studiile in vitro.

Combinatia preconditionarii precoce si a celei amanate nu a fost studiata clinic. Modelul
ideal ar fi AVC-ul ischemic cauzat de stenoza unei artere magistrale cu AIT in anamnestic supus
ulterior tratamentului de revascularizare (reperfuzie) chirurgicala [236, 243].

Multe dintre strategiile instalarii tolerantei ischemice sunt bazate pe utilizarea unui stimul
destul de periculos, care este titrat Tn asa mod incét sa nu atinga nivelul de lezare. Este foarte
greu de a gasi un asemenea stimul in vivo la om, iar drept exemplu poate servi proba Matas de
comprimare temporara a arterei carotide comune inainte de intreventiile neurochirurgicale

vasculare programate, care astazi a fost abandonata de catre mai multi clinicieni.
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Preconditionarea ischemica tisulara incrucisata (la distanta). Experimental s-a demonstrat
ca ischemia rinichilor, intestinului, ficatului, a extremitatilor poate induce toleranta ischemica
cerebrala. Lucrari clinice care ar demonstra acest lucru la om nu au fost inca publicate [244-
246].

Existenta tolerantei ischemice tisulare incrucisate la distanta (trauma cerebrala mecanica
protejaza creierul de ischemie) sugereaza ca metoda va putea fi folosita in tratamentul tumorilor
cerebrale, operatiilor la cord cu circulatie sanguina extracorporala si in alte situatii cu risc crescut
de dezvoltare a ischemiei neuronale.

Conceptiile respective sunt inca foarte ,tinere”. Cu toate acestea, studiile clinice
aplicative de acumulare a rezultatelor factologice in pionerat si care respecta rigorile etice
contemporane reprezinta o directie strategica de cercetare de perspectiva.

Modificarile structurale in SNC, n special suferinta motoneuronului central, ce au loc
dupa AVC sunt demonstrate histologic si imagistic. Tn motoneuronul central ,,decedat” post -
AVC incepe procesul ireversibil de degenerare valeriana ce duce la subtierea tractului
corticopiramidal, fenomen obiectivizat imagistic [219, 225, 247-249]. Degenerarea tractului
cortico-piramidal la randul sau diminueaza influenta asupra neuronilor coarnelor anterioare ale
maduvei spinarii. La nivel de motoneuron periferic aceasta se manifesta prin modificari de
caracter neurogen, inclusiv patern neurogen de interferenta si unitati motorii largi inregistrate
prin EMG cantitativ. Tn concluzie la momentul actual degenerarea transsinaptica este consideratz
un fenomen ireversibil.

Modificarile electromiografice in membrele paretice ale pacientilor cu AVC sunt
modificari caracteristice procesului de denervare si anume tulburarilor cu caracter neurogen.
Studiile efectuate pana in prezent, demonstreaza prezenta acestor modificari, insa nu si evolutia
acestora in timp. Conform diferitor autori aceste schimbari pot fi inregistrate incepand cu 24 ore
pana la 2-3 saptamani de la debut [250, 251].

Un moment esential, dar neelucidat in literatura, este durata persistentei acestor schimbari
si modificarea acestora in timp.

Daca acceptam ca veridica ipoteza ca la originea modificarilor in sistemul nervos
periferic la pacientii cu leziunea motoneuronului central este degenerarea transsinaptica, atunci
acest proces este ireversibil. Degenerarea transsinaptica presupune moartea motoneuronului
periferic prin deaferentarea sa de la motoneuronul central. Cunoastem ca pacientii cu pareza post
AVC recupereaza deficitul motor intr-un grad diferit si n intervale diferite de timp. Teoretic
aceasta are loc prin reorganizarea unitatilor motorii, adica motoneuronii periferici viabili preiau

functiile motorii ale celor degenerati in cadrul fenomenului de degenerare transsinaptica, astfel
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unitatile motorii devenind mai mari. Electromiografic, in timp, aceste modificari ar trebui sa
evolueze in modul urmator: la interval de aproximativ 10 zile de la debutul AVC aparitia
activitatii spontane in membrele paretice, apoi reorganizarea activitatii unitatilor motorii ce se
manifesta prin unitati motorii (UM) largi, nestabile si patern de interferenta neurogen ce dureaza
cateva luni, ulterior UM largi, stabile ce reflecta leziunea neurogena si in mod teoretic aceste
modificari ar trebui sa persiste pe tot parcursul vietii pacientului ce a suportat AVC, deoarece
celulele nervoase supuse degenerarii transsinaptice nu regenereaza [219, 248, 250, 251].

Una din ipotezele de lucru ale studiului desfasurat in prezent de catre Laboratorul de Boli
CerebroVasculare al INN este posibilitatea de stupefiere a tesutului nervos si anume capacitatea
neuronilor motori atat la nivel central, cat si periferic de a intra intr-o stare de "hibernare™ in
conditii de vascularizare compromisa. Aceasta ipoteza se bazeaza pe fenomenul de
preconditionare si postconditionare descris deja n literatura, existenta caruia este confirmata pe
modele experimentale (Wegener 2004; Derek 2004; Zhao 2007; Wang 2008; Pignataro 2008;
Kim 2008; Mockford 2009) [234]. Daca pornim de la ipoteza ca celula nervoasa poseda
capacitatea de a hiberna sau a regenera, atunci pacientii inclusi in studiul dat, fiind examinati
electromiografic la interval de mai mult de 1 an vor prezenta patern normal al activitatii
neuromusculare, in special daca recuperarea motorie este completa.

Modificari electrofiziologice speciale sunt asteptate in cadrul fenomenului de stupefiere a
tesutului cerebral ischemiat (pacientii ce au suportat AVC ischemic pe motiv de stenoza severa
de artera carotida). Fiind efectuat primul examen electrofiziologic la acest grup de pacienti vor fi
inregistrate semne de suferinta a motoneuronului periferic (patern neurogenic in membrele
paretice). Tntrebarea cheie: “care vor fi Tnregistrarile electrofiziologice dupa interventia de
endarterioectomie?”. Experienta clinica demonstreaza ameliorarea rapida a deficitului motor
timp de 1-4 saptamani. Daca pornim de la ipoteza ca in cadrul fenomenului de stupefiere a
tesutului cerebral preconditionat, o parte din motoneuronii centrali nu decedeaza, dar sunt in
hibernare si Tsi pastreaza viabilitatea, atunci recuperarea rapida a functiilor motorii si cognitive
poate fi explicata anume prin fenomenul de ,hibernare” a motoneuronilor. Referitor la
modificarile electrofiziologice in sistemul nervos periferic, atunci motoneuronii ce au ,,hibernat”
n aria de stupefiere nu sunt supusi degenerarii transsinaptice si prin urmare nu duc la leziuni in
motoneuronul periferic.

Ca concluzie la acest subcapitol se poate de spus ca, domeniile de aplicare a fenomenului
de toleranta ischemica cerebrala pot include nu doar tratamentul si profilaxia primara si

secundara a AVC-ului ischemic, ci si neurochirurgia vasculara, inclusiv interventiile
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endovasculare pe motiv de anevrisme, malformatii arterio-venoase, fistule carotido-cavernoase,
chirurgia reconstructiva cerebro-vasculara, chirurgia arterelor carotide [252].

Analiza datelor din literatura de specialitate nuanteaza, dar nu explica clar diferentele
dintre EC in perioada acuta si tardiva a pacientilor cu AVC ischemic constituit. O alta discutie,
netransata de metaanaliza, este daca EC este utila sau nu pentru pacientii cu AVC ischemic
instalat si cu deficit neurologic grav (parezi/plegie, afazie). Tn fine Intrebarile sunt numeroase.
Cine ar trebui sa efectuieze procedurile de diagnostic a stenozei de carotide, in ce termeni dupa
AVC este interventia oportuna, in ce situatii clinice exista contraindicatii absolute si relative si
care sunt ele, in ce centre se recomanda efectuarea EC? Raspunsurile se lasa deocamdata
asteptate. Nu doar neurochirurgul, dar si neurologul, neuroimagistul si neuroreabilitologul sunt
(sau ar trebui sa fie) chemati Tn aceste situatii sa poarte o discutie bazata pe dovezi apoi sa decida
asupra viitorului pacientului. Autorul prezentului studiu nu insista deloc la un model universal de
abordare a problemei Tn cauza, dar, totusi propune in baza rezultatelor proprii o privire de
ansamblu asupra EC la pacientii cu AVC constituit, fara pretentia de a stabili indicatii rigide Tn
orice caz de stenoza carotidiana diagnosticata.

Scopul lucrarii consta in cercetarea beneficiului endarterectomiei carotidiene la bolnavii Tn
perioada de reabilitare dupa AVC ischemic supratentorial constituit.

Obiectivele lucrarii:

1. Identificarea conduitei chirurgicale optimale in tratamentul AVC-ului ischemic constituit
la pacientii cu stenoza de artera carotida.

2. Elaborarea algoritmului diagnostic optimal de selectare a pacientilor cu AVC ischemic
constituit pentru tratament, comparand datele de ecografie, CT angiografie, perfuzie cerebrala,
rezonanta magnetica si datele examenului de laborator.

3. Studierea fenomenului de pre- si postconditionare ischemica la pacientii cu AVC
ischemic supratentorial constituit tratati prin EC.

4. Evaluarea efectelor EC la pacientii cu AVC ischemic constituit Tn perioada subacuta si
de recuperare.

5. Studierea metodelor de profilaxie a complicatiilor postoperatorii recente si tardive.

Problema stiintifica importanta solutionata rezida in confirmarea efectivitatii terapeutice a
chirurgiei reconstructive, a patologiei stenozante, a arterelor carotide la pacientii cu ictus

ischemic constituit ca materie de recuperare a deficitului neurologic.
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1.6. Concluzii la capitolulul 1

1.  Traditional EC se efectueaza pentru a preveni accidentul vascular cerebral
ischemic. Tn ultimii ani, au aparut comunicari cu privire la punerea Tn aplicare a EC pentru
tratamentul accidentului vascular cerebral constituit.

2. De regula pacientii cu AVC ischemic instalat si stenoza semnificativa de artera
carotida nu profita de EC pe motivul riscului operator marcat, ceea ce la randul sau conduce la
aparitia AVC-urilor repetate, agravarea progresiva a starii lor si deces.

3. Actual lipsesc date convingatoare despre influenta recanalizarii vaselor magistrale
asupra dinamicii reabilitarii neurologice si functionale la pacientii cu ictus ischemic instalat.

4.  Demonstrarea ipotezei stupefierii va deschide noi orizonturi atat in profilaxia
primara si secundara a stroke-ului, cat si Tn conduita terapeutica-chirurgicala a pacientilor ce au

suportat un accident vascular cerebral ischemic.
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2. CARACTERISTICA CERCETARILOR CLINICE. METODELE DE CERCETARE

2.1. Date generale

Studiul este bazat pe analiza experientei in tratamentul chirurgical si conservativ al
patologiei stenozante a arterelor carotide la pacientii cu AVC ischemic constituit in clinica de
neurochirurgie si neurorecuperare a Institutului de Neurologie si Neurochirurgie din Moldova, in
aa. 2010 - 2014.

Tn studiu au fost inclusi 100 de pacienti cu AVC ischemic constituit pe fon de patologie
stenozanta a vaselor carotidiene: 50 pacienti cu unul si mai multe AVC-uri ischemice in
anamneza, carora li s-a aplicat tratamentul operator plus cel medicamentos si kinetoterapie,
constituind grupul de baza si alti 50 pacienti cu 1 sau mai multe AVC-uri ischemice in
anamneza, care au beneficiat numai de tratamentul medicamentos si kinetoterapie, fiind inclusi
n lotul de control.

Design-ul studiului este prezentat in Figura 2.1.

Confirmarea clinica si
imagistica a diagnozei 100 pacienti cu patologie
stenozanta a ACI pe fond de AVC
ischemic constituit confirmati clinic
Evaluare neurologica la si imagistic
spitalizare

Evaluare neurologica la

externare 50 pacienti supusi o :
P v . 50 pacienti supusi
tratamentului 3
chirurgical + tratamentului
RetOroEuDBEND neurorecuperator
Evaluare la 1 luna P
Evaluare la 6 luni
Grup cercetare Grup martor

Evaluare la 12 luni

Evaluare la 18 luni

Fig. 2.1. Design-ul cercetarii

Varsta medie a pacientilor inclusi n lotul de baza la momentul efectuarii interventiei
chirurgicale a constituit 58 ani, limitele de varsta fiind intre 44 si 70 ani. Termenii de adresare

dupa AVC erau de la o luna pana la 2 ani dupa ultimul AVC (Tabelul 2.1).
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Tabelul 2.1. Caracteristica loturilor

Caracteristica Lotul de baza Lotul de control P10
(n1=50) (no=50) t
Abs. P.tES; Abs. PotESq
Barbati 46 92.0+3.84 36 72.0+6.35 2.6958 <0.01
Femei 4 8.0+3.84 14 28.0+6.35 2.6958 <0.01

Tn lotul de baza al cercetarii au fost inclusi 50 de pacienti, care au fost operati pentru
stenoza de artera carotida pe fundal de AVC ischemic constituit. Tn lotul de control au fost
inclusi 50 de pacienti cu stenoza de artere carotide, care nu au fost supusi tratamentului
chirurgical. Criteriile de includere in studiu au fost urmatoarele:

1. Pacienti cu ictus ischemic suportat cauzat de stenoza carotidiana (reprezentand o
stenoza a lumenului carotidian nu mai mica de 60%), sau stenoza arterei carotide cu placi
instabile (prezenta calcificatelor in placa, disectie, ulcer in placa, potential emboligen inalt,
identificate in cursul diagnosticarii prin metodele imagistice), clinic si imagistic confirmat cu
simptomatica neurologica prezentata prin deficit motor sau senzitiv (Figura 2.2).

2. Prezenta deformarilor patologice de artera carotida hemodinamic semnificative.

3. Pacienti cu varsta cuprinsa de la 18 ani si mai mult

Drept criterii de excludere din grupul de studiu (baza), au servit urmatoarele:

1. Dereglarile cognitive pronuntate la pacient, ce servesc impediment pentru aplicarea
tratamentului chirurgical.

2. Patologiile somatice grave asociate decompensate.

3. Perioada scurta de evaluare a cazului.

4. Refuzul pacientului pentru tratament chirurgical.

Evaluarea pacientilor s-a efectuat la spitalizare, la externare, la 1, 3, 6, 12 si 18 luni. La
fiecare interval mentionat, pacientii au fost evaluati prin scalele de evaluare kinetoterapeutice,
prin examenul neurologic standart precum si prin rezultatele examenelor imagistice si de
laborator n vederea obiectivizarii dinamicii dupa tratamentul aplicat conform apartenentei la
unul dintre grupele din studiu.

Pe parcursul cercetarii s-a aplicat un algoritm de conduita pentru pacientii cu patologie
stenozanta a arterelor carotide.

Patologia somatica asociata a fost frecvent intalnita la pacientii ambelor grupe in
proportii substantiale dupa cum urmeaza: HTA (HTA de gradul I- 4% in lotul de baza si 2% in
lotul de control, HTA de gradul 11- 46% Tn lotul de baza si 56% in lotul de control, HTA de
gradul 111- 30% in lotul de baza si 32% in lotul de control), Diabetul zaharat (22% in lotul de
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baza si 42% in lotul de control), obezitatea (10% in lotul de baza si 10% in lotul de control),

dislipidemiile (70% in lotul de baza si 50% in lotul de control).

[ Pacient cu AVC ischemic constituit ]

[ Risc marcat pentru ] [ Neurolog ] [ Tratament medicamentos ]

tratament chirurgical U

USG Duplex a vaselor brahiocefalice ]

ﬂ % [ Stenoza mai mica de 60% ]

Stenoza mai mare de 60%, deformare patologica
hemodinamic semnificativa, sau ocluzie de ACC,
\ ACI

ny s 4

Patologie stenozanta a
] emergentei de ACC, ocluzia

Géat anatomic scurt, CT angiografia vaselor brahiocefalice
portiunii extra- si
intracraniene a ACl, stenoza

bifurcatie inalt, placa
extinsa, cerc Willis deschis <:D ﬂ %
\ J de ACI ,inalts” chirurgical
[ RMN cerebral ] \ inaccesibila /
N

( Focar masiv de ischemie, ) ( . h
focare multiple de glioza, <:D . Proce_se expansive
focare ischemice bilaterale Intracraniene, aneurisme
S y § cerebrale )
Evaluarea riscului operator(ecG, ECHO
ECHO CARDIO, FGDS, CONSULTATIA MEDICULUI
INTERNIST, ANESTEZIOLOG) )
1 ‘
Tratament chirurgical al patologiei stenozante
a arterei carotide )

Fig. 2.2. Conduita de evaluare a pacientilor

Tabagismul este unul dintre cei mai frecventi factori de risc modificabili, constituind
62% la pacientii lotului de baza si 56% la pacientii lotului de control. Studiile demonstreaza
influenta tabagismului Tn perturbarea proceselor biochimice ale organismului, n aparitia
dereglarilor de coagulabilitate, precum si in dezvoltarea patologiei vasculare prin lezarea
endoteliului, favorizand la fel dezvoltarea procesului aterosclerotic, care va argumenta riscul
atero-trombotic pentru dezvoltarea AVC ischemic.

Pentru lotul de baza au fost folosite urmatoarele tipuri de tratament chirurgical: EC
clasica, EC eversiva, plastia deformarilor patologice a ACI prin rezectie, plastie, redresare si
reimplantare n bifurcatia ACC (ultima in cazul prezentei deformarilor patologice), precum si EC

clasica cu plastie cu "patch™ vascular in prezenta indicatiilor de rigoare.
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Prima vizita de la primul AVC s-a produs la 9,82 luni, iar interventia chirurgicala - la
72,98 zile de la prima adresare post-AVC.

Starea pacientilor se aprecia pana la operatie, la externare, la 1, 3 si 6 luni dupa operatie
si In termeni pana la 12-18 luni dupa interventie. Examinarea pacientilor se efectua dupa
protocolul, care includea acuzele, anamnesticul, evaluarea statutului neurologic, examinarea
dupa scalele de evaluare a dizabilitatii fuctionale, efectuarea USG duplex si CT angio a vaselor
brahiocefalice (postoperator s-a efectuat rar), RMN cerebral, RMN sau CT perfuzia cerebrala,
ECG si ECHO cardio, analiza sangelui cu evaluarea lipidogramei si coagulogramei, consultatia

internistului.

2.2. Metodele de diagnostic
2.2.1. Evaluarea statutului neurologic

Evaluarea statutului neurologic al pacientilor s-a facut apeland la examenul neurologic
standart, a dereglarilor de vorbire (testul screening pentru identificarea dereglarilor disfazice), a
stabilirii gradului de spasticitate (Scala MAS = ,,Modyfied Ashworth Scale”), a prezentei durerii
neuropate si a altor forme de manifestare a deficitului neurologic.

Gradele de deficit neurologic erau evaluate dupa scalele specifice de circulatie
internationala - Scala Fugl-Meyer, Scorurile Barthel, Ashworth si Rivermead superior, fiecare
dintre acestea vizand anumite aspecte ale functionalitatii organismului pierdute in legatura cu
boala.

1. Scorul Barthel (Anexa 1, Tabelul A1.3) a fost utilizat in cercetare pentru crearea unei
reprezentand de fapt gradul de dependenta externa a pacientului.

2. Scala Rivermead (Anexa 1, Tabelul Al.4) a fost introdusa in calitate de instrument
pentru aprecierea tratamentului de suport si reabilitare.

3. Scala Ashworth (,,Modyfied Ashworth Scale”) (Anexa 1, Tabelul Al.1) am folosit-0
pentru evaluarea gradului de spasticitate in membre.

4. Scala Fugl-Meyer (Anexa 1, Tabelul Al.5) a fost aplicata la pacientii intrati n

5. Pentru aprecierea fortei musculare, s-a utilizat scala MRC (Medical Research Council)
(Anexa 1, Tabelul A1.2) clasand forta musculara intre 0 si 5 puncte (minim - O puncte, maxim -
5 puncte). Forta musculara in membrul paretic a fost apreciata pentru fiecare segment mobil al
membrului in parte, in sens proximal-distal, pentru fiecare grup de muschi in parte, prin

opunerea rezistentei de catre pacient la Tncercarea examinatorului de a se opune miscarii n
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segmental dat (ex.flexia apoi extensia in articulatia cotului), comparativ cu aceleasi segmente ale

membrul neafectat.

2.2.2. Metodele instrumentale de diagnostic au inclus:
a) USG duplex a vaselor brahiocefalice
Toti pacientii din aceasta cercetare au beneficiat de investigatia prin USG duplex a
vaselor brahiocefalice, la care s-a depistat patologia stenozanta a arterelor carotide (Tabelul 2.2).
Cuantificarea rezultatelor investigatiei ultrasonografice era facuta dupa criteriile
recomandate de Societatea Radiologilor in sonografie din SUA si indicele ultrasonografic
NASCET (Figura 2.3).

Tabelul 2.2. Criteriile ultrasonografice de stabilire a gradului de stenoza dupa NASCET, unde
ICPSV - indicii velocimetrici pe ACI in maxima stenoza, Ratio(r) ICA/CCA - raportul vitezei in

ACI si ACC
Gradul de stenoza, | Indicele velocitar (v), | Frecventa de lucru a sondei (f), | Raportul (n,
% cm/s kHz ICA/ICCA
<70 v<250 <8 r<3.0
70-79 250<v<375 8<f<12 3.0<r<4.5
80-89 375<v<500 12<f<16 4.5<r<6.0
90-99 v>500 £>16 r>6.0
Angiography NASCET ECST
30 50
40 70
A-B <100 50 75
60 80
70 85
C-B 100 80 91
80 97
Endarterectomy
ECST: =80%
NASCET: 270%

Fig. 2.3. Metodele de masurare a gradului de stenoza a arterelor carotide

Studiul ultrasonografic era efectuat atat in scala gri, cat si folosind parametrii spectrali.
Au fost evaluate atat gradul de stenoza al arterelor carotide, starea fluxului pe acestea, dar

si alte particularitati.
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Investigate erau arterele carotida comuna, carotida externa si carotida interna segmentul
cervical bilateral, precum si artera oftalmica in cazurile in care a fost necesara precizarea
diagnosticului ultrasonografic. Precautate erau si arterele vertebrale.

Indicatorii urmariti in cadrul examinarii ultrasonografice au fost: masurarea indicelui
IMT carotidian, grosimea si morfologia placii de aterom, aprecierea gradului de stenoza arteriala
stabilit automat dupa spatiul rezidual, prezenta, dupa caz a ulcerelor, hematoamelor in placa si a
calcificatelor la nivelul acesteia, alaturi de alte semne ale prezentei unei placi cu potential
emboligen.

Examenul ultrasonografic era efectuat la aparatul MEDISON SONOACE X8 ultrasound
system, Coreea de Sud folosind sonda lineara 7-12mHz (Figura 2.4). Investigatia ultrasonora in
100% cazuri a fost realizata de medicul specialist ultrasonografist certificat, cu stagiu de
activitate mai mare de 10 ani, cu participarea nemijlocita a autorului in majoritatea cazurilor.

Stabilirea gradului de stenoza mai mare de 70% a lumenului arterei carotide comune sau
interne sau deformarea patologica cu efect hemodinamic sever servea indicatie pentru efectuarea

CT angiografiei vaselor brahiocefalice.

Fig. 2.4. Ultrasonograful si imaginea pe monitor in regim Duplex

b) CT angiografia vaselor brahiocefalice
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Investigatia prin CT angiografie a fost aplicata tuturor pacientilor din grupul de cercetare
preoperator pentru confirmarea diagnosticului stabilit la USG duplex, pentru vizualizarea
portiunilor distale ale ACI extracraniene si evaluarea poligonului Willis,

CTA a fost realizata cu un GE Light Speed Pro 32 VCT Select multisection scanner
elicoidal (General Electric) (Figura 2.5). Pacientii au fost plasati intr-o pozitie culcat pe spate cu
capul inclinat Tnapoi, pe cat posibil, pentru a evita artefacte de umplere dentare. Pacientii au fost
instruiti sa respire in liniste, fara inghitire in timpul procedurii. Mediul de contrast neionic (100
ml de Omnipaque, 300 mg de iod / ml; GE Healthcare) a fost injectat cu un injector de
alimentare Tntr-o vena antecubitala la o rata de 4 ml / s. Achizitia elicoidala a fost initiata dupa ce
bolul a atins aorta ascendenta, folosind un sistem de declansare (Inteligent Prep, GE Medical
Systems). Datele au fost achizitionate de la varful arcului aortic. Grosimea sectiunii a fost de 2,5
mm, pasul a fost 1.35: 1, c&mp de vedere a fost larg, de 120 kV si 250 mA. 2.5 mm de date
native axiale consecutive au fost transformate in 1,25 mm sectiuni axiale (Figura 2.6).

Gradul de stenoza a ACI a fost analizat in conformitate cu criteriile NASCET.

Datele CTA au fost stocate pe discuri optice si transferate la o statie de lucru digitala (Advantage
Workstation, AW 4,0; GE Medical Systems) pentru analiza. Imaginile axiale de 1,25 mm
prelucrate, cu reformare in MIP si software-ul de analiza vasculara a fost utilizat pentru a

determina gradul de stenoza a ACI conform criteriilor NASCET.

Fig. 2.5. Computer Tomograful si |mag|n|Ie CT anglo

Utilizatorul identifica vasul, care urmeaza sa fie analizat de puncte marcate plasate pe
traiectul vasului. Punctul de plecare este plasat la nivelul arterei carotide comune distal si

punctul final la ACI la nivelul la care calibrul vasului este normal.
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“13mm (2D) "-,47 mm (2D)

Fig. 2.6. Evaluarez;gradului se stenoza a arterei carotide interne la CT angiografie a imaginilor
axiale dupa parametrii: A - Stenoza maximala de ACI stanga, B - Diametru normal al vasului
Unul sau mai multe puncte intermediare pot fi adaugate daca este necesar. Software-ul
detecteaza automat linia centrala a vasului si calculeaza aria sectiunii transversale minim,
maxim, si diametrele medii in fiecare punct de referinta. Utilizatorul defineste punctele
anatomice cheie de interes, care subinteleg stenoza maxima si punctele de referinta in functie de

criteriile NASCET. Programul calculeaza procentul de stenoza (Figura 2.7).

C
Fig 2.7. A - Evaluarea nivelului de stenoza prin CTA. Se vad artefactele determinate de
implanturile dentare. B - Metoda automata de stabilire a gradului de stenoza. Se vad artefactele
determinate de implanturile dentare. C - DSA imagine (angiografia cu substractie digitala).
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Fig. 2.8. Imaginile RMN crebrale cu focare de ischemie
¢) RMN cerebral

Investigatia a fost utilizata Tn studiu cu scopul confirmarii focarelor de AVC ischemic,
focarelor de glioza paraventriculara, exluderea proceselor de volum intracerebral si altor
patologii care ar servi drept contraindicatii pentru interventia chirurgicala, dar si totodata a
comportat un caracter analitico-comparativ, completand datele paraclinice obtinute de la celelate
investigatii suplimentare (Figura 2.8). Erau identificate focarele lezionale, confirmate focarele
acute si cronice, evolutia acestora in timp si a complicatiilor acestora sau a prezentei unor leziuni

concomitente.

2.3. Tratamentul chirurgical

Din 50 pacienti din grupul chirurgical, la 32(64%) pacienti li s-a aplicat EC clasica, la
17(34%) EC eversiva. 3(6%) pacientii cu deformare patologica a arterelor carotide hemodinamic
semnificative au beneficiat de tratament chirurgical prin excizia portiunii proximale ale ACI cu
redresarea ulterioara si modelarea bifurcatiei de ACC. Intr-un caz s-a efectuat protezare de ACI
cu proteza din PTFE. La 4 pacienti cu stenoza bilaterala de ACI li s-a efectuat EC bilaterala in
doi timpi.

Pacientilor spitalizati pentru tratamentul chirurgical al patologiilor ocluzante ale arterelor
carotide la 18-20 ore Tnaintea interventiei chirurgicale li se aplica procedura de preconditionare
ischemica la distanta. Procedura era efectuata prin aplicarea garoului arterial la nivelul bratului
bilateral concomitent pentru 5 minute, dupa care se ficea o pauza de reperfuzie de 5 minute.
Metoda era efectuata de 3 ori. Controlul se facea prin auscultatia arterei brahiale sau radiale la
nivelul distal garoului aplicat (Figura 2.9).
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Fig. 2.9. Aplicarea garoului arterial

Tn ajunul operatiei, seara se efectueaza premedicatia pacientului (sol. Diazepam 2.0ml.
i/m, sol. Fraxiparini 0.3s/c).

Metoda de anestezie aplicata a fost anestezia generala. Anestezia generala se efectua cu
amestec de N20 cu O2 in raport de 3:1 si introducerea fractionata a solutiei de fentanil 1,2-8
mcg/kg/h si la necesitate a droperidolului, midazolamului. Etapa de baza a interventiei (timpul
de clampare a ACC) se efectueaza in conditii de hipertensiune controlata (+10-30% din
tensiunea arteriala initiala). La bolnavii hipotensivi la etapa de baza a operatiei, pentru cresterea
tensiunii arteriale se foloseste mezaton, doza caruia se determina prin titrare (1,0 g mezaton in
400ml solutie NaCl 0,9%).

Pentru atingerea unui grad scazut de activitate metabolica cerebrala se administra
intravenos solutie Thiopental Na 0,05% 5-10mg/kg.

Tn toate cazurile sa efectuat monitoringul ECG 1n 3 derivatii, pulsoximetria, capnografia
aerului inhalat, termometria, masurarea invaziva a tensiunii arteriale.

Pentru aprecierea gradului de risc pentru complicatiile ischemice cerebrale la compresia
temporara a ACI se efectua monitoringul intraoperator multimodal, care includea: dopplerografia
transcraniana in segmentele M1 M2 a arterei cerebrale medii (profunzimea 46-52mm) din partea
operata si oximetria cerebrala, cat si aprecierea fluxului retrograd in ACI determinat prin
masurarea invaziva a TA.

Pentru masurarea velocitatii fluxului sanguin al vaselor cerebrale magistrale pe perioada
etapei de baza si evaluarea riscului unui sindrom de hiperperfuzie cerebrala postoperator sa
utilizat aparatul de doppler transcranian cu 2 probe (2 si 16 Mhz, produs de Rimed Ltd.), de care
au beneficiat 27 pacienti operati (Figura 2.10).
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Fig. 2.10. Dpplerul transcranian (TCD). Aplicarea castii cu plasarea probelor de monitorizare in
regim real al parametrilor velocitari din a.c.m. pe partea operatiei. Imaginea in regim real a
fluxului in a.c.m.

Dupa conectarea aparatului erau introduse datele pacientului, metoda si segmentul
arterial pentru monitoring, urmat de aplicarea castii cu aplicarea probei in fereastra temporala pe
partea operatiei. Utilajul folosit permitea automat de stabilit parametrii evaluarii velocitatii Tn
segmentul M1 sau M2 a arterei cerebrale medii pe partea operatiei. La clamparea ACC se evolua
viteza Tn a.c.m. Daca parametrii velocitari coborau mai jos de 30% de la indicii initiali se
recurgea la aplicarea suntului intraluminal temporar. Aproximativ la 10% din pacienti lipsa
ferestrei temporale pentru insonare nu a permis utilizarea metodei.

Pentru monitorizarea sectorala a oxigenarii cortexului cerebral (aria cerebrala cu utilizare
sporita de oxigen si deci foarte susceptibila modificarilor hipoxice), care are ca baza masurarea
gradului de oxigenare a hemoglobinei in dependenta de diferenta de lungime de unda dintre
fascicolul emis si cel reflectat (spectroscopie cu raze apropiate de spectrul infrarosu) s-a utilizat
oximetrul cerebral.

Intraoperator, dupa intubarea si pozitionarea pacientului erau aplicate probele pentru
oximetria cerebrala. Detectorii cu sursele de lumina se plasau prin intermediul unor benzi
adezive pe pielea fruntii in proiectia lobilor frontali drept si stang.

Oximetria cerebrala a fost efectuata cu oximetrul cerebral cu 2 canale Invos Somanetics

(SUA) si a fost aplicata la 41 dintre pacientii lotului de baza (Figura 2.11).
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Fig. 2.12. Microscopul Zeiss Vario S88
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Fig. 2.13. Setul de instrumente folosit pentru chirurgia arterelor carotide

Tn toate interventiile de reconstructie la nivelul arterelor carotide ca prima etapa era:
1. Formarea accesului la fascicolul vasculo-nervos la nivelul marginii anterioare a muschiului
sternocleidomastoidian.
2. Determinarea localizarii ACC, ACE si ACI si mobilizarea lor.
3. Inducerea preconditionarii ischemice directe se efectua prin sistarea intermitenta a circulatiei
sangelui proximal de bifurcatia ACC in trei etape — 30 sec, 1 min, 1,5 min cu pauze de reperfuzie
similare.
4. Pe parcursul clamparii ACC se aprecia si necesitatea folosirii suntului intraluminal temporar.
Indicatii pentru folosirea suntului intraluminal temporar au servit urmatorii factori:
- scaderea vitezei lineare a fluxului sanguin cu mai mult de 60% decét nivelul initial Tn artera
cerebrala medie din partea operatiei la compresia ACC.
- scaderea valorii minime a vitezei lineare a fluxului sanguin mai putin de 30 cm/s in artera
cerebrala medie din partea operatiei la compresia ACC.
- scaderea vitezei lineare a fluxului sanguin Tn artera cerebrala medie cu 30-40% din cel initial in
combinatie cu scaderea presiunii partiale a oxigenului in tesutul cerebral mai mult de 10%
(conform oximetriei cerebrale).
- flux sanguin retrograd slab in ACI distal de ACC clampata.
Endarterectomia carotidiana se efectua dupa urmatoarele metode:
1. Varianta clasica de endarterectomie direct cu arteriotomie longitudinala a ACC cu trecere pe
ACI. Dupa inlaturarea placilor aterosclerotice, orificiul arteriotomic se sutura continuu cu sutura
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vasculara cu fire prolen 6.0 sau 7.0. Tn cazul diametrelor mici a ACI (mai putin de 3mm) pentru
inchiderea orificiului arteriotomic se folosea plastia cu petec vascular din PTFE(Producator
Compania "ECOFLON", Rusia).

2. Eversia nivelului de origine a ACI dupa sectiunea transversala a bifurcatiei cu decalotarea
placilor aterosclerotice din lumenul ACI. Dupa inlaturarea placilor aterosclerotice se aplica
anastomoza intre ACI si ACC, anastomoza de tip termino-laterala.

3. Eversia la nivelul bifurcatiei ACC (dupa M.E. de Bakey). Se efectua incizia transversa a ACC
mai jos de bifurcatie. Se efectua eversiunea adventitiei vasului cu Tinlaturarea placilor
aterosclerotice din bifurcatia ACC, ACE si ACI si din ACC, in directia proximala a inciziei dupa
Tnlaturarea placilor aterosclerotice se aplica anastomoza vasculara termino-terminala a ACC.

4. Endarterectomia combinata care includea eversiunea ACI cu endarterectomie directa din ACC
si ACE dupa incizia longitudinala suplimentara a ACC 1in directie proximala si distala de locul
inserarii ACI.

Varianta endarterectomiei se decidea intraoperator in dependenta de particularitatile
topografo-anatomice, amplasarii  placilor aterosclerotice, necesitatii aplicarii  suntului
intraluminal temporar.

Indicatii pentru endarterectomia carotidiana clasica au fost:

1. Placa aterosclerotica in ACI mai lunga de 2cm.

2. Amplasarea Tnalta a bifurcatiei ACC (la nivelul C2-C3).
3. Afectarea ACC (cu 2,5 cm proximal de bifurcatie).

4. Necesitatea aplicarii suntului intraluminal temporar.

Endarterectomia carotidiana izolata se efectua in cazul prezentei unei placi aterosclerotice
la nivelul de origine a ACI cu raspandire distala 2-2,5 cm si absenta schimbarilor severe in
intima vaselor la nivelul bifurcatiei ACC. Varianta combinata de endarterectomie carotidiana se
realiza cand erau prezente placi aterosclerotice la nivelul bifurcatiei ACC care se raspandeau
spre nivelul de origine a ACI cu 2-2,5 cm Tn combinare cu prelungire suplimentara a portiunii
extracraniene a ACI.

Eversia din bifurcatia ACC se efectua in caz de localizare a placii aterosclerotice Tn
portiunile distale a ACC, la nivelul bifurcatiei, fara raspandire in ACI si ACE mai distal cu 1-1,5
cm, in combinatie cu lipsa prelungirii izolate suplimentare a portiunii extracraniene a ACI. Este
posibila efectuarea acestui fel de reconstructie prin eversiune in caz de combinare a placilor
aterosclerotice la bifurcarea ACC si tortuozitatii suplimentare atat a ACI, cét si a ACE.

Rezectia si redresarea ACI se efectua in cazul deformarilor semnificative hemodinamice

a ACI. Segmentul extracranial al ACI se menaja pe tot parcursul acestuia, inclusiv deformarea
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patologica si portiunea mai distala de aceasta. Dupa corijarea deformarii si efectuarea unei
sectiuni longitudinale suplimentare a ACI si ACC, se efectua hidroprepararea portiunii distale a
ACI, urmata de aplicarea unei anastomose largi de tip termino-lateral cu fir Prolene 6,0-7,0.
Daca era necesar se efectua o rezectie suplimentara a excesului de lungime a ACI din segmentul

proximal.

2.4. Prelucrarea matematico-statistica a materialului

Datele acumulate au fost prelucrate la calculatorul individual. Analiza datelor a fost
realizata utilizand componenta Excel al suitei Microsoft Office 2003 si programul Epilnfo 7.1.
cu ajutorul functiilor si modulelor acestor programe.

Veridicitatea cercetarii efectuate a fost asigurata prin aplicarea metodelor clinico-
epidemiologice, de investigatii clinice si paraclinice, matematico-statistice in cercetarea
esantionului selectat si evaluarea rezultatelor obtinute.

La prelucrarea statistica s-a aplicat un set de operatii efectuate prin procedee si tehnici de
lucru specifice:

1. Sistematizarea materialului faptic brut, realizat prin procedee de centralizare si grupare
statistica, dupa parametri si niveluri, in urma carora s-au obtinut indicatorii primari si seriile de
date statistice;

2. Calcularea indicatorilor derivati in functie de forma de repartizare cu exceptarea valorilor
exceptionale si anume, indicatorii centrali, dispersiei si variatiei, indicatorii intensivi si extensivi,
criteriul t- Student;

3. Estimarea parametrilor si verificarea ipotezelor statistice, s-a efectuat folosind prin calcularea
erorilor, criteriului ,,t” si gradului de veridicitate ,,P”;

4. Prezentarea datelor statistice s-a realizat prin procedee tabelare si grafice.

Prelucrarea statistica ne-a permis calcularea ratelor, valorilor medii, indicatorilor de
proportie.

Etapa prelucrarii datelor s-a Tmbinat cu analiza acestora. Prelucrarea la urmatoarea treapta
s-a efectuat numai dupa evaluarea rezultatelor investigatiilor la etapa precedenta, iar rezultatele

analizei s-au finalizat prin elaborarea cercetarii actuale.

2.5. Concluzii la capitolul 2
1. Conform obiectivelor studiului, materialul colectat a fost grupat in doua loturi. Tn lotul
L, au fost incluse 50 cazuri cu patologie stenozanta de artera carotida pe fon de AVC ischemic

constituit tratati prin metoda chirurgicala vizand reconstructia lumenului vascular in regiunea
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bifurcatiei carotidiene si medicamentos. Tn lotul Lo au fost incluse 50 de cazuri cu patologie
similara tratati doar medicamentos.

2. Conceptul de semnificatie statistica a fost realizat utilizdnd componenta Excel al suitei
Microsoft Office 2003 si programul Epilnfo 7.1. cu ajutorul functiilor si modulelor acestor
programe. Analiza statistica ne-a permis calcularea ratelor, valorilor medii, indicatorilor de
proportie. Estimarea parametrilor si verificarea ipotezelor statistice, s-a efectuat folosind prin
calcularea erorilor, criteriului ,,t” si gradului de veridicitate ,,P”.

3. Toate nsumate indica asupra unei abordari complexe care necesita implicarea mai
multor metode de diagnostic instrumental, alaturi de capacitatea de a face o sinteza corecta a

rezultatelor obtinute cu o abordare individualizata pentru fiecare caz n parte.
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3. TRATAMENTUL CHIRURGICAL
3.1. Pozitionarea, abordul si pregatirile pentru etapa de baza

Stabilind indicatiile pentru tratamentul chirurgical al patologiei stenozante a arterelor
carotide Tn cercetarea data s-a tinut cont de importanta profilactica a acesteia, luand in
consideratie, ca frecventa complicatiilor perioperatorii sa nu depaseasca riscurile unui AVC
repetat la pacientii cu stenoza de artera carotida si AVC ischemic instalat tratati medicamentos.

Interventiile chirurgicale au fost asistate de microscopul chirurgical, fapt care a permis o
mai buna calitate a EC si suturare a defectului arteriotomic cu bord minimal de la linia inciziei.
Pentru evaluarea fuctionalitatii cercului Willis si stabilirea necesitatii instalarii suntului temporar
la primele 15 operatii sa utilizat masurarea tensiunii retrograde in portiunea distala de locul
clamparii ACC pe segmentul proximal al ACI liber de placa aterosclerotica. Tn cazul cand
tensiunea arteriala sistolica retrograda scadea mai mult de 30% de la indicii preclampare, se
recurgea la instalarea suntului temporar pe timpul etapei de baza a endarterectomiei.

Ulterior metoda a fost perfectionata cu implementarea in protocolul operator a
oximetrului cerebral, complectat in continuare de TCD intraoperator, fapt ce ne-a permis
reducerea cazurilor de utilizare a metodei de evaluare a tensiunii arteriale retrograde - metoda
invaziva si cu obiectivitate redusa (Figura 3.2).

Interventiile chirurgicale pe arterele carotide erau efectuate in pozitie dorsala cu flexia
usoara a corpului in unghi cu pozitionarea picioarelor la nivelul cordului. Capul era pronat in
directie contralaterala operatiei cu 45 de grade. Adaugator sub omoplat din partea inciziei era
amplasata o perna pentru o expozitie mai buna a bifurcatiei de artera carotida mai ales in cazurile
unei pozitii Tnalte a bifurcatiei de artera carotida (nivelul vertebrelor C2-C3). Unghiul de pronare
a capului era determinat de raportul dintre ACI si ACE stabilit preoperator dupa datele CT
angiografiei si USG duplex a vaselor brahiocefalice. Arterele carotide, de obicei, se afla una
deasupra alteia n directia anteroposterioara si rotatia capului facilita deplasarea laterala a ACI,
usurand accesul la aceasta, in special in pozitia laterala a ACI. Locatia mediala a ACI necesita o
delimitare initiala de ACE mai larga, indiferent de unghiul de rotatie a capului (Figura 3.1).

Dupa pozitionarea pacientului se recurgea la aplicarea castii, pe care se fixeaza rigid din
partea operatiei in regiunea ferestrei temporale proba doppler de 2MHz pentru evaluarea
parametrilor velocitari intracerebrali. Tot utilizand casca dopplerografului n regiunea frontala

bilateral se aplicau electrozii oximetrului cerebral (Figura 3.2).
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Fig. 3.1. Pozitionarea pacientului

”~

ig. 3.2. Aplicarea sondelor dopplerografului si aximetrului cerebral

Interventia chirurgicala era asigurata de trei chirurgi. Operatorul si asistentul méana ntéi
stateau vis-a-vis la masa de operatii, iar al doilea asistent la capul pacientului. Asistenta de
operatie in cazul EC pe dreapta sta intre chirurg si asistentul mana doi, in cazul EC stanga — vis-
a-vis de chirurg si lateral de asistentul unu.
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Linia de incizie era aplicata in proiectia marginii mediale a muschiului
sternocleidomastoidian pe linia de conexiune dintre incizura jugulara si mastoida. Nivelul
inciziei si lungimea ei erau determinate de amplasarea bifurcatiei de artera carotida. Bifurcatia in
timpul operatiei trebuia sa fie situata in centrul plagii operatorii. Lungimea inciziei de piele
constituia de obicei 10-11 cm (Figura 3.3).

Fig. 3.3. Linia de incizie

Dupa incizia pielii, tesutului subcutan si m. platisma se disecau prin coagulare
monopolara in regim de taiere, se mobiliza marginea mediala a m. sternocleidomastoidian. Se
aplica unul, dar mai des doua retractore, bransele mediale fiind pozitionate mai superficial pentru
evitarea traumatizarii tractionale a nn. laringeali. Abordul se facea pe marginea mediala a m.
sternocleidomastoidian. Se evita manipularea brutala cu m. sternocleidomastoidian, deoarece pe
el trece ramura externa a n. accesoriu, lezarea caruia poate duce la pareza m. trapez in perioada
postoperatorie. Tn unele cazuri, implicarea Tn actiune a microscopului operatoror se ficea la etapa
abordului pentru evitarea leziunii structurilor nervoase regionale, dar de regula de el era

necesitate la etapa mobilizarii arterelor carotide.
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Fig. 3.4. Ligaturarea si sectionarea v. faciale

Mobilizarea marginii mediale a venei jugulare este un moment important in abordul spre
bifurcatia arterei carotide. V. faciala ca regula se ligatureaza si se sectioneaza, iar vasele de
calibru mai mic se coaguleaza (Figura 3.4). La deplasarea laterala a venei jugulare interne se
vizualizeaza ACC. Deseori in partea craniana a plagii deasupra venei jugulare interne se situeaza
un nod limfatic mare, care se mobilizeaza si se deplaseaza in directie medio-superioara. Tn
timpul manipulatiei se utilizeaza coagularea bipolara pentru evitarea limforeii postoperatorii. Pe

tot parcursul abordului se asista 0 hemostaza minutioasa prin coagulare bipolara (Figura 3.5).
V—v r 4 / T ——— - -‘-‘ / ) 2

a.tiroidee superior-

.-

(2p. .-
Fig. 3.5. Campul operator inainte de mobilizarea arterelor carotide
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Se efectua mobilizarea atenta a ACC cu 3-5cm proximal de bifurcatie, emergentele de
ACI si ACE, a. tiroidee superioara. Toate arterele sunt luate in turnichete, ACI fiind expusa la

cel putin 0.7 cm distal de placa aterosclerotica (Figura 3.6).

.\.

l' : - - " N
Fig. 3.6. Arterele carotide mobilizate

Hotarele placii erau determinate palpator si dupa culoarea peretelui arterei. Prezenta
placii atribuie arterei culoare galbuie si duritate sporita. Deseori la nivelul bifurcatiei sau cu 1-2
cm mai distal se vizualiza n. hipoglos si ramura lui descendenta, care preferential le mobilizam
deasemenea pe turnichete, lezarea lor putdnd fi urmata de deviere de limba si disartrie
postoperatorie. Tn toate cazurile evidentiam nervul vag situat posterior de ACC, pentru reducerea
riscului de traumatizare la clamparea ACC. La o pozitie nalta a bifurcatiei pentru o expozitie de
lucru a ACI rareori era necesara disectia segmentului posterior a m. digastric, la etapa de
inchidere a plagii fiind suturat cap-cap. Tractia mediala a tesuturilor, Tn special la mobilizarea
distala a ACI, erau efectuate cu atentie sporita pentru evitarea leziunii de ramura mandibulara a
nervului facial si ramurei cervicale a nervului glosofaringeal. Bradicardia si TA instabila la etapa
de mobilizare a bifurcatiei de ACC serveau indicatie pentru administrarea in regiunea corpului
carotidian a 0.5ml de Sol. Lidocaini de 2%. Uneori glomusul carotidian pentru o mai buna
mobilizare era inlaturat prin coagulare.

De mentionat este faptul ca utilizarea microscopului chirurgical in cazurile de bifurcatie

Tnalta sau deformari patologice la nivelul care corespunde corpilor vertebrali C3-C2-C1 s-a
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indreptatit pe deplin imbunatatind semnificativ vizualizarea cdmpului operator si micsorand
riscul de lezare a nervilor hipoglos, laringeal si ramurei mandibulara a nervului facial.

Tnainte de inceperea etapei de mobilizare a arterelor carotide se efectueaza heparinizarea
sistemica prin introducerea 2500-5000 un. heparina.

Preconditionarea ischemica directa era indusa dupa finisarea etapei de mobilizare a
arterelor carotide. Tn portiunea proximala de bifurcatie, lipsita de placi se efectua clamparea

ACC cu pensa vasculara (Figura 3.7).

i
.

Fig. 3.7. Clampare C proximal e placa

Clamparea se aplica de trei ori cu timpul de clampare de 30, 60, 90 sec si pauza de

reperfuzie de 30 si, respectiv, 60 sec.
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Fig. 3.8. Parametrii hemodinamici pe M1 a a.c.m. din partea operata

In timpul clamparii erau evaluati indicii velocimetrici pe artera cerebrali medie
vizualizati pe monitorul Dopplerografului transcranian si parametrii oximetriei cerebrale.
Scaderea cu mai mult de 30% de la parametrii preclampare a acestor indici servea indicatie

pentru instalarea suntului temporar intraluminal intre ACC si ACI (Figura 3.8).
Tn timpul etapei de baza in cazul unei caderi importante a nivelului de oxigenare

cerebrala medicamentos era indusa hipertensiunea arteriala controlata cu 10%, de la indicii

fonului individual, indusa medicamentos cu scop de majorare a perfuziei cerebrale si reducerea

riscului leziunilor cerebrale ischemice (Figura 3.9).
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Fig. 3.9. Oximetria cerebrala
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Principalele obiective ale neuromonitoringului intraoperator au fost:
1) stabilirea intraoperatorie a indicatiilor pentru instalarea unui sunt intraluminal temporar si
controlul functiilor sale in timpul fazei principale a interventiei;
2) detectarea intraoperatorie a episoadelor de microembolii care avertizeaza chirurgii sa evite
manipulatiile brutale pe artere;
3) evaluarea functiilor arterelor din zona de interventie chirurgicala dupa lansarea fluxului
sanguin;
4) depistarea precoce a semnelor de hiperperfuzie.

Unul din momentele cu responsabilitate majora era stabilirea necesitatii de aplicare a
suntului temporar intraluminal intre ACC si ACI.

Acestea erau urmatoarele:

1. Cercul Willis incomplet.

2. Ocluzia de artera carotida contrlaterala sau stenoza ei critica (95-99%).

3. Atentie deosebita fiind in special la combinarea acestora.

Tn studiul nostru suntul temporar a fost aplicat la patru pacienti (Figura 3.10).
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Fig. 3.10. Repartizarea pacientilor operati dupa tipul de interventie

Din 50 pacienti din grupul chirurgical, la 32 pacienti li s-a aplicat EC clasica, la 17 EC
eversiva. 3 pacienti cu deformare patologica a arterelor carotide hemodinamic semnificative au
beneficiat de tratament chirurgical prin plastia bifurcatiei de ACC (Figura 3.10). Majoritatea
interventiilor chirurgicale (47) au fost asistate de microscopul chirurgical pentru o mai buna
calitate a EC.

Pentru aplicarea suntului intraluminal temporar in prealabil ACI si ACC au fost prinse pe
turnichete. Se aplica pense vasculare tip buldog sau DeBakey pe arterele carotide si artera tiroida
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superioara. Tn seria noastra de interventii am folosit la clamparea ACI si ACE de diametru mic
clipurile vasculare temporare folosite in neurochirurgia vasculara intracraniana, ce ne dadeau un
avantaj simtitor in mobilitatea intraoperatorie a arterelor susnumite si largirea expozitiei mai ales
a segmentului distal de ACI.

Sunturile temporare din cercetarea noastra au avut la capetele lor balonase, care erau
umflate cu 0.2-1.2ml ser fiziologic suplinind diferenta de diametru dintre sunt si lumenul arterial
in capetele distale ale suntului si evitdnd compresia excesiva asupra peretelui arterei de catre
turnichete (Figura 3.11).

E prezent si un canal de lucru in partea centrala a suntului, care era folosit la introducerea
medicamentelor si controlul efectivitatii suntului pe timpul etapei de baza a interventiei, cat si
pentru indepartarea fragmentelor de placa si trombilor Tnainte de declampare.

Dupa arteriotomia longitudionala din ACC proximal de bifurcatie pana 0.5 cm. pe ACI
distal de placa, particularitate stabilita palpator se instala capatul proximal al suntului in ACC.
Mentionam, ca in cazul stenozelor pronuntate si critice cauzate de placi aterosclerotice
heterogene, dadeam o insemnatate mare vizualizarii lumenului arterei, evitandu-se astfel
formarea unui canal fals la instalarea suntului temporar. Dupa introducerea capatului proximal al
suntului se declampa pensa moschit pentru evaluarea fluxului sanguin prin el si pentru evacuarea
posibilelor fragmente de microtrombi si placi aterosclerotice. Apoi, capatul distal al suntului
temporar era instalat in ACI si fixat prin turnichet. Tntroducerea suntului in lumenul ACI fara
eforturi suplimentare evita deteriorarea si posibila delaminare a intimei la bifurcatia de ACC si la
estuarul ACI (Figura 3.12).

-

Fig. 3.11. Sunt temporar tip Javid
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ifig. 3.12. Aplicareé suntului temporar

Tn etapa principala a interventiei, functia suntului temporar a fost controlata de datele
obtinute prin monitorizarea intraoperatorie si deschiderea periodica a supapei suplimentare,
aflate in partea centrala a suntului. Tn timpul efectuarii endarterectomiei ACI, garoul de pe ACI
era slabit, pentru a facilita inlaturarea portiunilor distale a placii aterosclerotice si evaluarea starii
intimei in portiunea distala a defectului arteriotomic pe ACI.

Suturarea defectului arteriotomic am indeplinit-o de la marginile distale si proximale ale
defectului arteriotomic spre centru. Tnlaturarea suntului am efectuat-o nainte de aplicarea
ultimelor 2-3 suturi in regiunea orificiului arteriotomic. Initial am Tnlaturat partea suntului din
lumenul ACI, apoi din ACC. S-a efectuat inlaturarea temporara consecutiva a penselor
hemostatice de pe ACI, ACE si ACC cu scopul de inlaturare cu fluxul sangvin a maselor
trombotice, particulelor placii aterosclerotice si intimei modificate din zona interventiei
chirurgicale. Dupa aceasta, in lumenul arterei in regiunea reconstruita efectuam lavajul cu solutie
fiziologica heparinizata si aplicam ultimele suturi pe peretele arterei.

Interventia cea mai frecvent efectuatda pe arterele bazinui carotidian a fost
endarterectomia carotidiana, care a fost efectuata in 48 de cazuri. La efectuarea acesteia in lotul
nostru de studiu predomina tehnica de endarterectomie clasica, care a fost folosita in 32 (62%)
cazuri (Figura 3.10).
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3.2. Endarterectomia clasica

Endarterectomia clasica a fost aplicata mai frecvent pe motivul morfologiei placii
ateromatoase, ea fiind lunga, structura ei neomogena cu multiple elemente trombotice, mase
cazeoase, fragilitatea fragmentelor nu permitea inlaturarea placii in bloc fara a lasa fragmente de
intima flotante, care prezinta un risc emboligen mare.

Dupa aplicarea penselor vasculare pe artere, cu ajutorul bisturiului efectuam incizia
longitudinala in regiunea peretelui anterior a bifurcatiei ACC. Tn lumenul arterial ntroduceam
foarfecele angular si continuam incizia pe peretele anterior a ACI, cu 3-5 mm distal de placa
aterosclerotica, pentru controlul starii intimei vasului si prevenirea disectiei acesteia in portiunile
distale ale ACI (Figura 3.13).

Clama pe a. tiroidee superior

b

Defectul arte riotomic

| Fig. 3.13. Formarea defectului arteriotomic

Lungimea inciziei pe peretele anterior a ACI in cazul endarterectomiei clasice este de 2-
4.5 cm, indepartarea placilor ateromatoase o faiceam cu o spatula cu varf bont si forcepsul
vascular. De asemenea, este comoda folosirea forcepsului tumoral neurochirurgical, care mai
bine fixeaza fragmentele de placa cu component heterogen.

Tnceputul endarterectomiei era facut de la nivelul proximal al inciziei, adici portiunea
distala a ACC.

Dupa determinarea liniei limitrofe intre placa si adventitia vasului disecat, cu spatula se
detasa placa de pe peretele lateral al ACC pana la peretele posterior (Figura 3.14). Apoi placa era
separata de peretele medial al ACC. Tn urmitoarea etapa, placa era ridicati la marginea de
incizie arteriotomica si se diseca formind un bord cu un unghi maximal ascutit fata de adventitie
(Figura 3.15).
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Fig. 3.15. Disectia placii din ACC

Formarea calitativa a acestui unghi era asigurata de utilizarea microscopului operator la
marire 6X-8X si foarfecele microchirurgical tip bayonet. Daca grosimea bordului era mai mare
de 1.5-2mm linia arteriotomiei in directie proximala se largea. Urmatorul pas era delimitarea si
indepartarea placii de pe peretele ACE. Placa aterosclerotica la nivelul ACE, ca regula, o
eliminam din lumen prin eversia ACE. Cu prudenta delimitam placa de istmul arterei tiroidee
superioare. La aceasta etapa scoteam temporar pensa vasculara de pe ACE, care o reamplasam
dupa ce aparea un flux retrograd din ACE, dupa Tndepartarea placii ateromatoase de la nivelul
istmului acesteia. Minutios Tnlaturam reziduurile placilor aterosclerotice de la nivelul istmului

ACE, care pot provoca tromboza carotidiana a intregului arbore vascular.
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Tn ultimul rand noi Tndepartam placa de pe peretele ACI, de pe peretele lateral si medial
ale arterei (Figura 3.16).

Pentru o mai buna vizualizare a lumenului arterial si evaluare a starii intimei vasculare
efectuam frecvent lavaj cu ser fiziologic cu solutie de heparina. Tn timpul lavajului cu ser
transparent la marire mare a microscopului usor se determinau fragmentele de placa si intima,
care flotau si puteau servi motivul unei tromboze de lumen, sau in cazul migrarii lor intracranian
puteau duce la un AVC perioperator. Tndepartarea intimei modificate se realiza cu ajutorul unei
pensete vasculare, pense mosquitto si mingilor de tifon. Tndepartarea era mai dificila in cazul

placilor aterosclerotice calcificate dense, care implicau deseori toate straturile peretelui arterei.

-
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Fig. 3.16. Indepartarea placii din ACI

Tn cazul perforarii stratului adventitial pe parcursul endarterectomiei se recurgea la
rezectia acestui segment de artera si se efectuia protezarea.

Dupa finalizarea Tndepartarii maselor ateromatoase din ACI, orificiul arteriotomic era
suturat cu sutura continua prolene 6-0. Sutura o efectuam cu un bord minimal de la marginea
defectului estimat la aproximativ 0,5 mm. cu distantd minimala intre orificiile de patrundere
(Figura 3.17). Tnainte de a aplica ultimele 2-3 suturi pe peretele arterial porneam fluxul retrograd
pe ACI si ACE, apoi fluxul sanguin pe ACC pentru spalarea prin presiunea sangelui a resturilor
de intima, mase ateromatoase, urmata de spalarea lumenului arterial cu ser heparinizat prin
seringa cu ac canulat. Dupa aplicarea ultimei suturi pe peretele arterial, pentru a evita

embolismul cerebral, fluxul de sénge era pornit secvential - eliminate treptat clemele de pe artera
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tiroidiana superioara, apoi ACE, apoi ACC si dupa 10-15 de secunde inlaturarea clemelor de pe
ACI.

Tn cazul in care lumenul ACI are diametru mai mic de 4 mm, pentru a preveni ngustarea
arterei la nivelul de inchidere a inciziei arteriotomice trebuie sa se utilizeze petec de vena
autologa sau din material sintetic. Tn seria noastrd de pacienti n 2(4%) cazuri defectele
arteriotomice realizate au fost Tnchise folosind petec sintetic de polytetrafluoroethylena
«ECOFLON», Rusia (Figura 3.18).

Linia suturii

Fig. 3.17. Bifurcatia de ACC dupa suturare

Numarul mic de plastii cu folosire de petec vascular 1l datoram asistentei microscopului
chirurgical, care permitea suturarea defectului arteriotomic cu un bord minimal de la marginea
liniei de incizie si utilizarea tehnicii de endarterectomie eversiva.

Momentul repornirii fluxului sangvin e necesar de monitorizat prin evaluarea indicilor
oximetriei cerebrale si datelor hemodinamice de pe monitorul TCD. Indicii crescuti ai oxigenarii
cerebrale sunt un predictor al sindromului de hiperperfuzie cerebrala.

Pentru reducerea expresiei sindromului de hiperperfuzie cerebrala noi am implementat in
practica chirurgicala procedura de postconditionare ischemica cerebralda. Metoda consta in
epizoade scurte de sistare a fluxului Tn artera reconstruita urmate de declampare definitiva
(Figura 3.18). Dupa suturarea defectului arteriotomic si finalizarea procedurii de declampare
descrisa anterior era aplicata pensa vasculara pe segmentul distal al ACC pentru 30 sec.
Procedeul era repetat dupa o perioada de reperfuzie de 30 sec.

82



* Fig. 3.18. Plastie cu petec vascular a bifurcatiei de ACC

Dupa restabilirea fluxului sanguin in bazinul carotidian se aplica placuta hemostatica
"Surgicel” pe linia arteriotomica, zonele precedate de hemoragie si potential hemoragice cu
scopul de Tmbunatatire a hemostazei si profilaxiei hemoragiilor din plaga postoperatorie in
perioada postoperatorie precoce. Era examinata meticulos loja operatorie. Plaga din regiunea
cervicala se sutureaza cu aplicarea drenajului activ in zona anastomozei pe 24 ore, scos prin

contrapertura.

3.3. Endarterectomia carotidiana eversiva

Indicatii pentru endarterectomia carotidiana prin eversiune au fost:

1) placi aterosclerotice locale, situate de regula in bifurcatia ACC, cu extindere la gura de
varsare in ACI care erau mai scurte de 2 cm;

2) prezenta unui exces de lungime a arterei carotide interne, segmentul extracranian (in forma de
C -sau S-sinuozitate a ACI), deformarile patologice tip "kinking" si "coiling".

3) forma inchisa a cercului Willis (fapt determinat prin datele CT angio, parametrii
hemodinamici si de oximetrie evaluati la clamparea preventiva), ce permite evitarea aplicarii
suntului intraluminal temporar la etapa de baza a interventiei;

4) pozitionarea clasica sau joasa a bifurcatiei ACC (la nivelul vertebrelor C4-C6).

Accesul chirurgical la pachetul neurovascular in diferite variante de endarterectomie
carotidiana de eversie e similar cu abordul chirurgical pentru endarterectomia "clasica”. Pentru a
efectua endarterectomia carotidei prin eversie noi mobilizam un segment maximal lung din
portiunea de ACI distal de bifurcatie (mai mult de 3-3,5 cm), ceea ce facilita manupularea cu

ACI, si, de asemenea, punea in evidenta prezenta unei deformari eventuale prin tortuozitate a
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traiectului de ACI (in forma de C, sau S), care putea fi utilizata pentru a forma o anastomoza
larga de lumen intre ACI si bifurcatia ACC la etapa finala de reconstructie arteriala.

Necesitatea de a utiliza suntul intraluminal temporar limita ndeplinirea endarterectomiei
carotidiene prin eversie sau cel putin putea sa o faca mai dificila n timpul suturarii defectului
arteriotomic la etapa formarii anastomozei vasculare cu reimplantarea ACI in bifurcatia de ACC,
desi ar putea facilita procesul de eversiune a arterei carotide in timpul endarterectomiei.

Dupa luarea arterelor in turnichete, mobilizarea portiunii de ACI excesive, care poate fi
folosita pentru largirea anastomozei, evaluarea palpatorie a localizarii si starii placii
aterosclerotice (ludnd in consideratie datele imagistice preoperatorii), se lua decizia pentru
varianta de endarterectomie eversiva, care va fi folosita. Tn seria noastra de pacienti, tehnica de
eversiune n endarterectomia carotidei a fost folosita in 17(34%) de cazuri.

Endarterectomia carotidiana de eversie izolata realizata in prezenta placii aterosclerotice
solitare in istmul ACI si cu o lungime distala de 2-2,5 cm era efectuata in absenta unor
modificari majore in intima bifurcatiei ACC. Dupa mobilizarea arterelor din rana si inducerea

preconditionarii ischemice urmata de aplicarea clemelor vasculare pe arterele carotide, se

efectua sectionarea ACI de la bifurcatia ACC 1n regiunea bulbului carotidian (Figura 3.19).
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Fig. 3.19. xcizia CI de la bifurcatie

Se sectiona atent pentru a evita deteriorarea ramurii descendente a nervului hipoglos, care
era adesea plasata pe suprafata frontala a bifurcatiei de ACC. Se Tndeplinea disectia circulara a
placii aterosclerotice de pe peretele arterial. Urma inversarea peretelui ACI cu doua pense
vasculare, placa fiind fixata de alta pensa vasculara delicat separand placa de peretele arterial cu
0 spatula. Peretele arterei se inversa pana placa se indeparta usor fara efort de tractiune,

portiunea distala a intimei ramanand neschimbata (Figura 3.20).
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Bifurc i,ia de ACC cu
defectul:arteriotomic

Lumenul ACI

Fig. 3.20. Lumenul ACI dupa excizia placii

Dupa ce placa a fost eliminata, din pozitia de eversiune a ACI, se inlaturau elementele de
intima flotante din zona bulbului carotidian, si mai ales in segmentul de trecere intre zona
operata si intima neschimbata. Se facea lavaj cu ser fiziologic heparinizat, fapt care facilita
depistarea fragmentelor de intima si medie slab fixate de perete. Dupa aceasta, peretele arterei se
rasucea la loc. Se efectua endarterectomia din portiunea bulbului carotidian a ACC. Tn cazul unei
afectari pronuntate a peretelui ACC proximal de linia arteriotomiei, care forma un bord mai gros
de 1.5mm, linia ateriotomiei se extindea linear pe ACC, urmata de endarterectomia extinsa.
Dupa inlaturarea placilor ateromatoase, evaluarea peretelui arterial, se suprapunea segmentul de
ACI pe bifurcatie apreciind posibilitatea formarii unei anastomoze largi. Se inciza peretele
medial al ACI largind "ovalul istmului”, se sectiona peretele ACC proximal de defectul
arteriotomic n asa fel ca diametrul istmului ACI sa coincida cu defectul arteriotomic de pe ACC.
Formam o anastomoza larga favorizand un flux laminar prin bifurcatie.

Sutura defectului arteriotomic se incepea aplicand prima sutura pe partea craniana a
defectului. Anastomoza se efectua incepand cu suturarea peretelui posterior al bifurcatiei, se
cobora spre bulb si se trece pe peretele anterior, ambele linii de suturd unindu-se pe peretele
anterior al bifurcatiei (Figura 3.21).

Tnainte de aplicare a ultimelor doua suturi se declampau secvential arterele carotide
pentru spalarea cu fluxul de sdnge a maselor trombotice, fragmentelor de intima flotante si placa.

Se facea lavaj cu solutie heparinizata si se aplicau ultimele suturi.
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Fig. 3.21. Anastomoza ACI la bifurcatia ACC

Declamparea se facea in ordinea prestabilita - artera tiroidee superioara, ACE, ACC si
peste 5-7 sec, ACI (Figura 3.22). Evaluam cu atentie sporita indicii velocimetrici pe artera
cerebrala medie si indicii oximetriei cerebrale in momentul declamparii in aspectul pronosticului
unui eventual sindrom de hiperperfuzie cerebrala.

Se proceda la o hemostaza minutioasa, aplicarea placutei de surgicel pe linia
arteriotomiei. Lasam Tn loja operatiei dren tubular prin contrapertura unit la un recipient cu

presiune negativa si initiam suturarea plagii in planuri anatomice.

_
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3.4.  Tactica chirurgicala pentru deformarile patologice

Tn grupul nostru de cercetare indicatii pentru interventiile reconstructive in deformarile
patologice ale ACI (Figura 3.23), au constituit: 1) deformarea patologica a ACI semnificatia
hemodinamica a careia corespunde stenozei ACI de cel putin 70%; 2) asocierea deformarii
patologice si lezarii aterosclerotice a ACI in regiunea istmului; 3) AVC ischemic constituit.

Tn cadrul interventiilor pe arterele carotide pe motiv de deformari patologice
hemodinamic semnificative, abordul chirurgical a fost similar celui descris mai sus pentru
stenozele de artere carotide.

Se efectua prepararea portiunii extracraniene a ACI pe tot parcursul, maximal posibil
distal. Pentru aceasta, in unele cazuri, a fost sectionat venterul posterior al m.digastric, pentru a
scoate n evidenta maximal ACI n portiunile ei distale.

Evidentierea deformarii patologice a ACI se efectua prin disecarea aderentelor din
preajma arterelor in special in regiunile deformate. Expuneam maximal posibil portiunea
deformata a ACI.

ortdazitatea
p ica a ACI

Dupa expunerea portiunii arteriale deformate sub forma de ansa completa sau in forma de
"S" a ACI, cea din urma a fost rezectata de la bifurcatia ACC 1n regiunea emergentei. In
continuare se efectua alinierea si detorsionarea in sens proximal a deformarii patologice a ACI.

Pentru lichidarea sectoarelor arteriale ingustate in regiunile de maxima deformare, se

efectua bujarea atenta a lumenului extracranial al ACI cu ajutorul bujiurilor cu diametru de 4-5
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mm, evitand disectia intimei arterei. Lumenul arterial se prelucreaza cu solutie fiziologica
heparinizata introdusa sub presiune (lumenul arterial n timpul manevrei se redreseaza), dupa
care se efectua rezectia segmentului arterial la nivelul de emergenta a acestuia (portiunea
nemodificata a ACI) si reimplantarea ACI in peretele ACC cu aplicarea suturii continui cu fir
prolen 6,0 sau 7,0 (in cazul peretelui subtiat al ACI) (Figura 3.24).

Cand patologia deformanta a ACI era insotitd de prezenta placii ateromatoase in
emergenta arterei, rezectia segmentului proximal al ACI se face maximal posibil cu implicarea n
segmentul rezectionat si a placii, iar portiunea restanta se inlatura prin eversiunea ACI.

La interventiile chirurgicale pentru deformarile patologice in C sau S frecvent era
suficienta incizia longitudinala adaugatoare a peretelui ACC in directie proximala si peretelui
ACI 1n directie distald, in asa mod ca suprapunerea lor sa rezolve deformarea patologica fara

rezectarea portiunii excesive din ACI.

- i Y 5
B, s . ) 4
? L a0, o o"

Fig. 3.24. Imaginea intraoperatoré dupa redresra CI, excizia si reimplantarea in bifurcatia
ACC
Tn cazul asocierii deformarii in «C» sau in «S» a ACI si ACE dupi evidentierea acestora
pe parcurs, se expunea ACC maximal in directie proximali. Tn aceasta situatie este posibila
inlaturarea deformarilor ACI si ACE prin rezectia ACC cu aplicarea ulterioara a anastomozelor
pe ACC de tip termino-terminal.
Tn asocierea deformarilor ACI si ACC se efectua rezectia si redresarea ACI cu rezectia

unimomentani a ACC.
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Declamparea se facea in ordinea stabilita - artera tiroidee superioara, ACE, ACC si peste
cateva secunde - ACI. Monitorizarea la momentul declamparii a indicilor hemodinamici pe
artera cerebrala medie in segmentele M1 sau M2 si indicii oximetriei cerebrale aveau o
importanta de pronostic pentru un eventual sindrom de hiperperfuzie cerebrala.

Urma o hemostaza minutioasa, aplicarea placutei de surgicel pe linia arteriotomiei si in
zonele cu risc pentru sangerare. Se instala in loja operatorie dren tubular prin contrapertura unit
la un recipient cu presiune negativa si se sutura rana in planuri anatomice.

La persistenta sangerarii importante din tesuturile Tnconjuratoare se lua hotararea de
anihilare a actiunii heparinei prin introducerea intravenoasa a sol. Protamin Sulfat. Doza
injectata era corespunzatoare jumatatii din doza de heparina administrata.

Postoperator pacientul era transferat in sectia reanimatie chirurgicala, unde se afla la
supraveghere timp de 24 ore.

Evaluarea plagii postoperatorii in primele 24 ore era importanta pe motivul depistarii
precoce a unei eventuale hemoragii in loja operatorie. La transferul pacientului in sectia
reanimatie in regiunea pansamentului se plasa o punga cu gheata. Plaga era revizuita fiecare 2-3
ore, iar eliminarile pe dren in supraveghere continua. Punga cu gheata se aplica si dupa
Inlaturarea drenului pentru aproximativ 2 ore.

Postoperator pacientului, n sectia reanimare, innainte de transferarea in sectia curativa i
se efectua TCD pentru depistarea precoce a schimbarilor velocimetrice, caracteristice pentru un
eventual sindrom de hiperperfuzie cerebrala.

Tn lipsa complicatiilor pacientul a doua zi era transferat n sectia curativa.

Neurorecuperarea precoce postoperatorie este unul din factorii de importanta majora

pentru reusita succesului tratamentului chirurgical.

3.5. Concluzii la capitolul 3

Capitolul trei este dedicat tehnologiei tratamentului chirurgical al stenozei de artere
carotide. Metodologia moderna de abordare chirurgicala a acestui tip de tratament impune
folosirea utilajului modern, cum ar fi microscopul chirurgical, TCD si oximetria cerebrala,
preconditionarea la distanta, preconditionarea ischemica intraoperatorie, postconditionarea
ischemica intraoperatorie.

Cresterea relativa a duratei interventiei chirurgicale se explica prin folosirea
microscopului chirurgical, instalarea Dopplerului transcranian si a oximetrului cerebral.

Microscopul operator ofera un sir de avantaje comparativ alt tip de optica operatorie, si

anume: lucrul intr-un cdmp operator limitat util mai ales in cazul leziunii Tnalte, suturarea
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defectului arteriotomic cu bord minimal, pastrarea diametrului optimal al arterei reconstruite,
posibilitatea ancorarii intimei in cazul placilor prolongate mai calitative, fara risc de strictura la
acest nivel.

Utilizarea TCD si oximetriei cerebrale permit depistarea tolerantei ischemice joase si
micsorarea frecventei utilizarii suntului temporar, precum si pentru determinarea unui eventual
sindrom de hiperperfuzie in faza initiala a lui.

EC la pacientii cu AVC ischemic constituit a inclus si procedee perioperatorii noi:
preconditionarea ischemica la distanta, preconditionarea ischemica intraoperatorie,

postconditionarea ischemica.
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4. REZULTATELE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL

Microscopul de operatie a fost folosit in etapa de chirurgie reconstructiva - mobilizarea
arterelor, eliminarea placii sau rezectia de ACI. Reconstructia arterelor carotide asociata cu
implicarea microscopului chirurgical au fost folosite in 45 de cazuri, iar celelalte au fost realizate
folosind lupa chirurgicala (X3.5).

Avand in vedere ca, In majoritatea cazurilor, in seria noasta de pacienti cauza leziunilor
stenotice si ocluzive ale arterelor brachiocephalice au fost modificarile aterosclerotice ale
peretelui arterial, au fost estimate marimea, localizarea si natura placilor aterosclerotice. O
atentie speciala in cercetarea noastra s-a dat evaluarii placilor aterosclerotice indepartate la
efectuarea endarterectomiei carotidiene, insotita de restabilirea permeabilitatii ACI. Conform
literaturii de specialitate, fibroza si prezenta sarurilor de calciu sunt considerate ca reprezentand
placi aterosclerotice dure (hiperechogene), pentru placile cu componenta moale este atribuita
ateromatoza, lipoidoza, necroza. Formarea retelei vasculare in placa au indicat formarea ei de
mai mult timp, prezenta hemoragiei, necroza, ulceratiile, si tromboza suprafetei serveau dovezi
de risc embologenic marcat al placii aterosclerotice, iar prezenta de proliferare tisulara a permis
sa se vorbeasca despre natura progresiva a procesului, adica despre capacitatea potentiala a placii
pentru a creste in volum.

Dimensiunile placilor aterosclerotice, si localizarea lor predominanta, raspandirea in
directie proximala de bifurcatia ACC si distal pe ACI si AE evaluate macroscopic, in mod
semnificativ au influentat alegerea metodei de chirurgie reconstructiva in leziunile
aterosclerotice ale arterelor carotide. La prevalenta leziunii aterosclerotice proximal de bifurcatia
ACC in comun cu afectarea cu placi aterosclerotice in emergentele ACI si ACE se realizeaza
predominant EC deschisa si EC eversiva cu disectia ACC cu 0,5 cm proximal de bifurcatie. Tn
prezenta placii aterosclerotice izolate extinse in emergenta ACI a fost realizata eversia de la gura
ACI, iar la prezenta asociata si a deformarii in C- sau S- a traiectului arterei s-a procedat la
rezectia segmentului de ACI cu placa, redresarea ulterioara a ACI si reimplantarea ei in
bifurcatia de ACC.In cazul localizarii placii in zona bifurcatiei ACC si extinderea ei in
emergentele de ACI si ACE se combina eversiunea ACI si metoda clasica de EC din bifurcatia
de ACC si ACE. Intr-o masura mai mica la alegerea tehnicii de endarterectomie carotidiana
influenta gradul de afectare si dimensiunile placii aterosclerotice in emergenta ACE.

In plus la evaluarea dimensiunilor macroscopice a placilor aterosclerotice s-a atras atentia
asupra densitatii, uniformitatii structurii, prezenta de depozitare de saruri de calciu, semne de

degradare, prezenta de ulceratii si mase trombotice pe suprafata interioara a placii. Reesind din
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identificarea caracteristicilor structurale s-au distins placi aterosclerotice dense si moi omogene,
deasemenea eterogene cu o predominanta a componentelor moi sau dense.

Tn seria noastra predomina placile aterosclerotice eterogene. Cel mai putin s-au intalnit
placile aterosclerotice de consistenta omogene moi, iar cea mai frecventa cauza de stenoza
hemodinamic semnificativa a arterelor carotide au fost placile eterogene cu o predominanta de
componente dense.

O evaluare comparativa a timpului necesar pentru eliminarea diferitelor tipuri de placi
aterosclerotice face necesara remarcarea faptului ca placile omogene se inlatura mai rapid si
tehnic mai usor. Diversele tipuri de placi aterosclerotice de consistenta eterogena au nevoie de
mai mult timp pentru Tnlaturare. Acest lucru se datoreaza faptului ca placile omogene adesea se
inlatura in "bloc”, Tn timp ce o combinatie de componente dense si moi implica indepartarea
fragmentelor de placa mai mari cu indepartarea suplimentara a elementelor mai mici de intima
modificata, consistenta fiind fardmicioasa, iar elementele de calcificare implica deseori mai
multe straturi ale arterei, crescand riscul lezarii stratului adventitial al arterei.

Astfel, analizand placile aterosclerotice inlaturate la seria noastra de pacienti ar trebui de
remarcat predominanta de placi cu continut eterogen, caracteristica atribuita placilor cu risc
emboligen marcat. Avand in vedere aceste date, trebuie sa se acorde o atentie deosebita pentru
manipularile efectuate pe arterele la mobilizarea lor, instalarea si dezinstalarea suntului
temporar, spalarea generoasa a lumenului arterelor cu solutie heparinizata la inlaturarea
secventiala a clemelor vasculare si startul fluxului sanguin in arterele carotide.

Tn cadrul studiului efectuat au fost inclusi 100 de pacienti, 50 de persoane in lotul de baza
si 50 n lotul de control, avand urmatoarea repartitie dupa gen: 92.0%=3.84 (46/50) barbati in
lotul de baza versus 72.0%%6.35 (36/50) barbati in lotul de control; 8.0%%3.84 (4/50) si
28.0%=6.35 femei in lotul de baza si, respectiv, de control (p<0,01 pentru ambele sexe): Tabelul
4.1.

Tabelul 4.1. Rezultatele investigatiilor clinice preoperatorii

Lotul de baza Lotul de control
Caracteristica (n;1=50) (np=50) P12
Abs. P.tES; Abs. PoxtESq
Barbati 46 92.0+£3.84 36 72.0+6.35 <0.01
Femei 4 8.0+3.84 14 28.0+6.35 <0.01
Lotul de baza Lotul de control P
Caracteristica (n1=50) (no=50) 1.2
M+ES; Mo+ESq
Varsta 58,0+1,12 61.0+0.82 <0.05
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Conform datelor analizate, pacientii din lotul de baza au prezentat diferente concludente
statistic din punct de vedere al varstei, acestia fiind mai tineri, fata de pacientii din grupul de
control, cu varste de 58,0+1,12 versus 61.0+0.82 (p<0.05): Tabelul 4.1.

Evaluarea preoperatorie, din punct de vedere al comorbiditatilor, factorilor de risc
modificabili pentru patologia cerebro-vasculara, cat si al tratamentului antiagregant si
hipolipidemiant, a evidentiat prezenta diferentelor statistice semnificative privind incidenta
cardiopatiei dismetabolice, diabetului zaharat, dislipidemiilor si a tratamentului preoperator cu
statine (Tabelul 4.2).

Astfel, doar 2 pacienti din lotul de baza (4.0%%2.77) au prezentat cardiopatie
dismetabolica preoperatorie comparativ cu 10 pacienti (20.0%x5.66) n lotul de control
(P<0.05). Tn mod similar, la pacientii din grupul de control s-au inregistrat mai multe cazuri de
DZ (21/50 - 42.0%+6.98) fata de grupul de cercetare (11/50 - 22.0%+5.86) (P<0.05). Totusi,
pacientii din lotul de baza (de cercetare) au prezentat o incidentda majorata a dislipidemiilor,
acestea avand o cota de 72.0%+6.35 printre pacientii cercetati (36/50) fata de lotul martor cu
doar 50.0%=7.07 (25/50). Aceasta repartitie inegala explica probabil si utilizarea sporita a
remediilor hipolipidemiante (statine preoperator) in lotul de baza (22.0%+5.86, 11/50), fata de
cel de control, unde nici un pacient nu primea un astfel de tratament (Tabelul 4.2).

Tabelul 4.2. Anamneza patologica

Lotul de baza |Lotul de control
Caracteristica (n1=50) (no=50) P12
Abs.| Pi;xES; |Abs| PgxES,

HTA gd. | 2 4.0£2.77 1 2.0+1.98 |>0.05
HTA gd. Il 24 | 48.0+7.07 28 | 56.0+7.02 | >0.05
HTA gd. Il 15 | 30.0+6.48 {14 | 28.0+6.35 | >0.05
Cardiopatie ischemica 4 8.0£3.84 9 18.0£5.43 | >0.05
Cardiopatie dismetabolica 2 4.0+£2.77 (10 | 20.0£5.66 | <0.05
Cardiopatie pulmonara 2 4.0£2.77 |0 - >0.05
Cardiopatie hipertensiva 31 | 62.0+6.86 33 | 66.0+6.69 | >0.05
Dz 11 | 22.0£5.86 21 | 42.0+6.98 | <0.05
Obezitate 5 10.0+4.24 4 8.0+3.84 | >0.05
Tabagism 33 | 66.0+6.69 35 | 70.0+6.48 | >0.05
Dislipidemii 36 | 72.0+£6.35 25 | 50.0+7.07 | <0.05
Nefropatii 7 14.0+4.91 8 16.0+5.18 | >0.05
Alcoolism 4 8.0£3.84 2 4.0+£2.77 |>0.05
Coagulopatii 2 4.0£2.77 2 4.0+£2.77 |>0.05
B. varicoasa a vaselor membrelor inferioare 0 - 2 4.0+£2.77 |>0.05
Tatament antiplachetar preoperator 18 | 36.0+6.79 |10 | 20.0+5.66 | >0.05
Tratament statine preoperator 11 | 22.0£5.86 0 -
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Tabelul 4.3. Cronologia spitaliceasca

Lotul de baza Lotul de control

Caracteristica (n1=50) (no=50) P12

Abs. | Pi+ES; Abs. | PoESp
Prima vizita(luni de la I AVC) 9,82+1.56 4.94+0.45 <0.01
Data operatiei(zile de la | vizita) | 72,98+2.09 -
Zile/pat preoperatorii 2,29+0.84 -
Zile/pat reanimare 2,0+0.12 - <0.001
Zile/pat sectie postoperator 6,78+1.22 - <0.001
Zile/pat total 10,88+1.48 12.26+1.82 >0.05
Timp clampare (min) 40.21+1.98 - <0.001
Timp operatie (min) 137.4+12.41 - <0.001

Examenul clinic neurologic al pacientilor a evidentiat principale acuze si dereglari
neurologice preopetratorii, inclusiv cefalee, vertij, tinnitus, deficit senzitiv, deficit motor,
disfazie si dureri neuropate (Tabelul 4.5). Analiza comparativa privind incidenta acestor
manifestari la pacientii din lotul de baza si cel de control indica diferente statistice pentru vertij,
disfazie si deficit senzitiv, vertijul fiind mai frecvent la pacientii din lotul de cercetare (40/50 -
80.0%=5.66 versus 24/50 - 48.0%zx7.07; P<0.001), pe cand deficitul senzitiv si disfazia erau mai

des intalnite la pacientii de control (Tabelul 4.5).

Tabelul 4.4. Catamneza neurologica

Lotul de baza Lotul de control
Caracteristica (n1=50) (no=50) )
Abs. Pi+ES; Abs. PoxESq
AVC primul 35 70.0+6.48 (38 76.0+6.04 >0.05
AVC repetat 13 26.0£6.20 12 24.0+6.04 >0.05
AIT in 1/2 an unic 3 6.0£3.36 |1 2.0£1.98 >0.05
AIT in 1/2 an repetat 3 6.0+3.36 2 4.0£2.77 >0.05
AVC in baz. a.c.m. 41 82.0£5.43 43 86.0+4.91 >0.05
AVC inbaz. a. vertebrale 5 10.0+4.24 |7 14.0+4.91 >0.05
Ultimul AVC < 1luna 3 6.0£3.36 |10 20.0+5.66 <0.05
Ultimul AVC < lan 19 38.0£6.86 |6 12.0+4.59 <0.01
Ultimul AVC > lan 4 8.0£3.84 |6 12.0+4.59 >0.05
Tabelul 4.5. Acuze
Lotul de baza Lotul de control
Caracteristica (n1=50) (no=50) P12
Abs. P1+ES; Abs. PoxESq

Cefalee 33 66.0+6.69 28 56.0+7.02 >0.05
Vertij 40 80.0£5.66 24 48.0+7.07 <0.001
Tinitus 30 60.0£6.93 29 58.0+6.98 >0.05
Deficit sensitiv 39 78.0£5.86 47 94.0+3.36 <0.05
Deficit motor 48 96.0x2.77 50 100.0£0.0 >0.05
Disfazie 25 50.0£7.07 [36 72.0+£6.35 <0.05
Dureri neuropate 18 36.0+6.79 [10 20.0+5.66 >0.05

94




Evaluarea paraclinica prin USG-Doppler a vaselor excraniene pentru determinarea
gradului de stenoza vasculara, deformarilor vasculare, tipului placii ateroslerotice si posibilelor
complicatii la nivel de placa aterosclerotica (Tabelul 4.6), a relevant faptul ca pacientii din lotul
de baza aveau o incidenta sporita a stenozelor carotidiene majore (>70%) fata de lotul de control
(37/50 - 74.0%=6.20 vs 19/50 - 38.0%=6.86) si 0 frecventa scazuta a stenozelor carotidiene
<70% (6/50 - 12.0%+4.59 vs 31/50 - 62.0+6.86) (P<0.001). Diferente concludente statistic au
fost obtinute si Tn cazul evaluarii prezentei deformarilor vasculare, acestea fiind mai frecvente la
pacientii din lotul de control (Tabelul 4.6).

Tabelul 4.6. Rezultatele investigatiilor ultrasonore

Lotul de baza Lotul de control
Caracteristica (n1=50) (no=50) )
Abs. P1+ES; Abs. PoxESq

Stenoza <70% 6 12.0+£4.59 31 62.0+6.86 <0.001
Stenoza >70% 37 74.0+£6.20 |19 38.0+6.86 <0.001
Stenoza 99%(critica) 6 12.0+459 5 10.0+4.24 >0.05
Stenoza bilaterala 46 92.0+£3.84 42 84.0+£5.18 >0.05
Placa ateromatoasa 36 72.0£6.35 27 54.0£7.05 >0.05
Placa fibromatoasa 5 10.0+4.24 (10 20.0+5.66 >0.05
Deformare patologica |8 16.0+5.18 (17 34.0+6.69 <0.05
Calcificate 29 58.0+6.98 127 54.0+7.05 >0.05
Ulcere in placa 13 26.0£6.20 8 16.0£5.18 >0.05
Hematom in placa 4 8.0+3.84 2 4.0£2.77 >0.05
AT | 2204586 [L1 22.0+5.86 >0.05
Hipoplazie a.vertebrala |13 26.0+6.20 9 18.0+5.43 >0.05

Studiul imagistic al patului vascular cerebral a fost completat prin efectuarea angiografiei
prin tomografie computerizata, care a indicat rezultate similar privind gradul de stenoza
carotidiana si incidenta acesteia (Tabelul 4.7). Tn mod suplimentar, aceasta investigatie a permis
evidentierea diferentelor statistice (P<0.001) privind incidenta stenozei la nivel de sifon
carotidian, aceasta fiind mai mare in lotul de baza (10.0%zx4.24 vs 2.0%+1.98): Tabelul 4.7.

Pentru a determina prezenta focarului/focarelor ischemice cerebrale si a preciza
localizarea acestora, toti pacientii au fost investigati prin RMN cerebrala (Tabelul 4.8). Diferente
statistic semnificative au fost obtinute atat in cazul analizei prezentei focarelor ischemice, cat si
n cazul analizei repartitiei lor teritoriale. Este de mentionat faptul ca pacientii din lotul de baza
prezentau mai putine focare ischemice acute (3/50 - 6.0%+3.36 vs 17/50 - 34.0+6.69; P<0.001),
dar si o frecventa marita a focarelor ischemice talamice (10/50 - 20.0%+5.66 vs 3/50 -
6.0%+3.36, P<0.05): Tabelul 4.8.
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Tabelul 4.7. Rezultatele investigatiilor CT — angio

Lotul de baza Lotul de control
Caracteristica (n1=50) (no=50) )
Abs. P.i+ES, Abs. PoxESq

Stenoza in emergenta ACC  [11 22.0+5.86 [10 20.0+5.66 >0.05
Prezenta calcificatelor 28 56.0£7.02 29 58.0+6.98 >0.05
Stenoza <50% 0 - 2 4.0£2.77 >0.05
Stenoza <70% 4 8.0£3.84 30 60.0+£6.93 <0.001
Stenoza >70% 40 80.0£5.66 [19 38.0+6.86 <0.001
Defecte de umplere 27 54.0£7.05 (19 38.0+6.86 >0.05
Deformari patologice 16.045.18 [15 30.0£6.48 |>0.05
hemodinamic semnificative

Stenoza in sifonul carotidian 5 10.0+4.24 1 2.0+£1.98 <0.001
Cerc Willis inchis 3 6.0£3.36 [0 - >0.05
Cerc Willis deschis posterior |[1 20£198 |1 2.0+1.98 >0.05
Ocluzie contrlaterala 11 22.0£5.86 9 18.0£5.43 >0.05
Hipoplazie a.vertebrala 13 26.0+6.20 8 16.0+5.18 >0.05

Tabelul 4.8. Rezultatele investigatiilor imagistice native - RMN cerebrala

Lotul de baza Lotul de control
Caracteristica (n1=50) (np=50) P12
Abs. P1+ES; Abs. PoxESq
Focar ischemic acut 3 6.0+3.36 17 34.0+6.69 <0.001
Focar ischemic cronic 29 58.0+6.98 38 76.0+£6.04 >0.05
Focare ischemice multiple 15 30.0+6.48 23 46.0+£7.05 >0.05
Focare ischemice contralaterale [7 14.0+4.91 3 16.0+5.18 >0.05
Focar ischemic talamic 10 20.0+5.66 3 6.0+3.36 <0.05
Focar ischemic emisferial 11 22.0+5.86 10 20.0+5.66 >0.05

Tabelul 4.9. Particularitatile intraoperatorii

Lotul de baza Lotul de control
Caracteristica (n1=50) (no=50) P12
Abs. P.tES; Abs. PotESq

EC clasica 31 62.0+6.86 1 2.0+1.98 <0.001
EC eversiva 13 26.06.20 0 <0.001
EC bilaterala 3 6.0+3.36 0 >0.05
Protezare ACI 2 4.0+2.77 0 >0.05
Rezectie cu redresare ACI 2 4.0+£2.77 0 >0.05
Suntare temporara 1 2.0+1.98 0 >0.05
Ancorare distala a intimei 4 8.0+3.84 0 <0.05

Tn seria noastra de pacienti Tn 2(4%) cazuri defectele arteriotomice realizate au fost
inchise folosind un patch sintetic de polytetrafluoroethylena «<ECOFLON». Numarul mic de

plastii cu folosire de patch din PTFE se datoreaza asistentei microscopului chirurgical, care
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permite suturarea defectului arteriotomic cu un bord minimal de la marginea liniei de incizie si
folosirii tehnicii de endarterectomie eversiva.

Tn seria noastra de cercetare, tehnica de eversie In endarterectomia carotidei a fost folosita
n 17(34%) de cazuri.

Tinem sa mentionam faptul ca importanta microscopului chirurgical a fost determinanta
intr-un caz de deformare patologica tip "coiling” a ACI situat la nivelul 1/3 medii a C2 in spatele
procesului stiloid, ce reducea mult campul operator expus, si doar folosirea microscopului si
instrumentariul microchirurgical special a permis mobilizarea acestui segment.

Relevant este faptul ca leziunile aterosclerotice la majoritatea pacientilor operati au
caracter instabil, heterogene dupa consistenta si lungime de afectare substantiala, ce impune in
mare parte folosirea tehnicii de endarterectomie clasica cu ancorarea intimei in segmentul distal
arteriotomic.

De regula, ACI in zona deformarii maximale are peretii ingrosati si lumenul stenozat,
urmate de portiuni cu peretii subtiati cu dilatari ampulare ale lumenului arterial, ce serveste un
risc marcat pentru lezarea peretilor vasului.

Dupa parerea noastra, nu trebuie efectuata reconstructia arteriala la nivelul portiunilor
deformate deoarece aceasta poate conduce la stenozarea arterei la nivelul anastomozei, precum si
sunt posibile rupturile peretelui arterial din cauza subtierii acesteia dupa restabilirea fluxului
sanguin.

La persistenta sangerarii din tesuturile Tnconjuratoare se primeste hotarirea de anihilare a
actiunii heparinei prin introducerea intravenoasa a sol. Protamin sulfat. Se injecteaza jumatate
din doza de heparina administrata. Tn grupul nostru de cercetare anihilarea heparinei s-a efectuat

de 3 ori.

4.1. Evolutia clinica postoperatorie

Tn cercetarea noastra, studierea dinamicii neurorecuperarii la grupul pacientilor care au
beneficiat de tratament chirurgical, kinetoterapie si medicamentos comparativ cu grupul caruia i
s-a aplicat doar tratament medicamentos si Kinetoterapie a stabilit - tendinta pozitiva sub forma
de regres a tulburarilor motorii, senzoriale si de coordonare, recuperarea partiala a memoriei si
atentiei, o imbunatatire considerabila a starii functionale.

Printre pacientii din lotul de baza regresul simptomatologiei neurologice determinat de
AVC a fost observat atat la pacientii operati la termenul de 3 saptamani dupa catastrofa cét si la
cei operati la doi ani dupa AVC. Un alt aspect al actiunii EC este prevenirea accidentului

vascular cerebral recurent. Tn pofida perioadei relativ scurte de timp si numarul de observatii, am
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gasit o diferenta semnificativa a numarului de evenimente ischemice intre cele doua grupuri de
pacienti: 1 - in lotul de baza (AVC minor), 6 - in lotul de control (4 - AVC, 2 - AIT). Din
numarul total de pacienti operati pe artera carotida pe fon de AVC ischemic constituit indicele
"mortalitate + accident vascular cerebral”, a fost de 2,77%, iar in grupul de pacienti din lotul de
control selectat initial au fost exclusi 8 pacienti, care au suportat pe parcursul cercetarii
evenimente ischemice grave si nu au putut fi cercetati in dinamica, o diferenta de evenimente
ischemice Tinregistrate pe fonul tratamentului antiplachetar continuu administrat la pacientii
ambelor loturi.

Efect clinic subiectiv exprimat se datora prin reducerea numarului si caracterul
plangerilor. La 12 luni de la EC cefaleea a persistat doar la 9 pacienti din 33, zgomotul in urechi
la 1 din 31 si vertijul in 25 din 40 pacienti, respectiv, au regresat durerile neuropate in 11 din 17

cazuri. S-a redus labilitatea emotionala.

4.2. Evaluarea clinica a handicapului neurologic post AVC 1in perioada pre- si
postoperatorie
Programul de kinetoterapie a fost desfasurat pe etape cu transferul calitatilor si
deprinderilor de la o etapa la alta, unitatile educationale utilizate avand orientare eclectica. Ea a
vizat obiective, mijloace, metode si forme de evaluare specifice pentru fiecare etapa.
Analizand datele indicilor testelor clinice de evaluare functionala din Tabelul 4.10 si

Figura 4.1, putem remarca ca ambele loturi incluse in studiu la internare au fost omogene.

Tabelul 4.10. Prezentarea datelor statistice a scalelor clinice de evaluare functionala a pacientilor

fncadrati Tn studiu la internare (n = 50)

Scale clinice Lotul de baza Lotul de control t P
functionale (puncte) xEtm x£m
Fugl-Meyer 77,2170 74,812 47 0,80 >0,05
Barthel 57,7x1,74 56,89+1,56 0,34 >0,05
Ashworth 2,0+0,17 1,9+0,14 0,45 >0,05
Rivermed 5,9+0,34 5,81+0,42 0,16 >0,05

Notd: n-50: P -0,05; 0,01, 0,001
t-2,009 2,678 3,505
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Teste clinice

functionale (puncte)

77,2 74,8

57,7

2,0

56,89
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.

>0,05 >0,05

>0,05 >0,05

Fugl-Meyer  Barthel Ashworth Rivermed

M Lotul de baza

. 581

Lotul de control

Fig. 4.1. Evolutia scalelor clinice de evaluare functionala a pacientilor grupei experimentale si a
grupei martor la internare

Dupa efectuarea tratamentului chirurgical la pacientii lotului de baza, putem evidentia

diferente statistice semnificative la 2 teste dintre cele 4 realizate de noi in aceasta cercetare, in

comparatie cu pacientii lotului de control. Punctajul obtinut de lotul de baza la testul ,,Barthel”

este semnificativ mai mic (64,6+1,79) in comparatie cu punctajul acumulat de lotul de control

(52,8+1,42), ceea ce evidentiaza crestere importanta a dinamicii indicilor functionali (Tabelul

4.11). Rezultatele testului ,,Rivermed”, la fel au prezentat acumularea unui punctaj mai mare

pentru lotul de baza (7,4+0,37) in comparatie cu datele evidentiate de lotul de control (5,7£0,43).

La testele ,,Fugl-Meyer”si ,,Ashworth”, ambele grupe luate in studiu nu au evidentiat diferente

statistice semnificative dupa efectuarea intreventiei chirurgicale, unde P>0,05 (Figura 4.2).

Tabelul 4.11. Prezentarea datelor statistice a scalelor clinice de evaluare functionala a pacientilor
Tncadrati in studiu dupa tratamentul chirurgical (n = 50)

Scale clinice Lotul de baza Lotul de control P
functionale (puncte) <+m <+m
Fugl-Meyer 81,8+1,74 77,8+2,49 1,31 >0,05
Barthel 64,6+1,79 52,8+1,42 5,16 <0,001
Ashworth 1,5+0,19 1,4+0,12 0,44 >0,05
Rivermed 7,4+0,37 5,7+0,43 2,99 <0,01
Noti: n—50: P-0,05; 0,01; 0,001

t—2,009 2,678 3,505
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Teste clinice
functionale (puncte)

M Lotul de baza
Lotul de control
81,8 77,8
64.6 528
15 | 14 [y
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>0,05 <0,001 >0,05 <0,01

Fugl-Meyer  Barthel Ashworth Rivermed

Fig. 4.2. Evolutia scalelor clinice de evaluare functionala a pacientilor grupei experimentale si a
grupei martor dupa tratamentul chirurgical

Atét lotul de baza, care a dispus de tratament chirurgical, cat si lotul de control careia i s-
a administrat tratament medicamentos, au prezentat rezultate mai bune in comparatie cu datele
acumulate pana la internare. Tnsi, la comararea rezultatelor punctajului scalelor clinice de
evaluare dintre grupe, putem remarca o diferenta statistica semnificativa la majoritatea
parametrilor pentru lotul de baza (Figura 4.3). Astfel, remarcam imbunatatirea proceselor
psihomotrice Tn timpul executarii activitatilor utilitare prin sporirea punctajului scalelor ,,Fugl-
Meyer”, ,,Barthel”si ,,Rivermed”. Analiza valorilor inregistrate la testul ,,Ashworth”, grupele
luate Tn studiu nu au prezentat diferente statistice semnificative, pentru lotul de baza au constituit
1,4+0,18, iar pentru lotul de control —1,5+0,10 (Tabelul 4.12).

Tabelul 4.12. Prezentarea datelor statistice a scalelor clinice de evaluare functionala a pacientilor
Tncadrati in studiu dupa 1 luna de la tratamentul chirurgical (n = 50)

Scale clinice Lotul de baza Lotul de control t P
functionale (puncte) — —
Fugl-Meyer 86,5+1,76 79,5%2,49 2,29 <0,05
Barthel 70,6+1,74 56,8+1,43 6,12 <0,001
Ashworth 1,4+0,18 1,5+0,10 0,48 >0,05
Rivermed 8,5+0,39 6,2+0,43 3,96 <0,001

Notd: n-50: P -0,05; 0,01, 0,001
t-2,009 2,678 3,505
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Teste clinice
functionale (puncte)

M Lotul de baza
Lotul de control
86,5 79,5
706 56,8
14 | 15 - 85 62
<0,05 <0,001 >0,05 <0,001

Fugl-Meyer  Barthel Ashworth Rivermed

Fig. 4.3. Evolutia scalelor clinice de evaluare functionala a pacientilor grupei experimentale si a
grupei martor dupa 1 luna de la tratamentul chirurgical

Pentru analiza evolutiei proceselor psihomotrice in procesul de recuperare functionala
dupa efectuarea tratamentului chirurgical realizat de noi la pacientii cu AVC ischemic, am
evaluat grupele cercetate la o perioada de 6 luni de la interventia endarterectomiei carotidiene.
Evolutia datelor testelor efectuate la ambele grupe n aceasta perioada au evidentiat o dinamica
pozitiva, insa pentru lotul de baza valorile inregistrate la testul ,,Fugl-Meyer” au constituit
90,8+1,88, iar pentru lotul de control — 81,5+2,49; la testul ,Barthel” pentru lotul de baza
75,9£1,56, iar pentru lotul de control — 58,6+1,43; la testul ,,Ashworth” pentru lotul de baza
1,1+0,17, iar pentru lotul de control — 2,1+0,16; la testul ,,Rivermed” pentru lotul de baza
9,5+0,43, iar pentru lotul de control — 6,7+0,45 (Tabelul 4.13). Diferenta statistica dintre grupe la
testele ,,Barthel”, ,,Ashworth ”si ,,Rivermed” au evidentiat P<0,001, iar pentru testul ,,Fugl-
Meyer” diferenta a constituit — P<0,01 (Figura 4.4). Aceste date evidentiaza sporirea

.....

si scaderea hipertonusului muscular.
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Tabelul 4.13. Prezentarea datelor statistice a testelor clinice de evaluare functionala a pacientilor
incadrati in studiu dupa 6 luni de la tratamentul chirurgical (n = 50)

Scale clinice Lotul de baza Lotul de control t P
functionale (puncte) +m +m
Fugl-Meyer 90,8+1,88 81,5+2,49 2,98 <0,01
Barthel 75,9+1,56 58,6+1,43 8,17 <0,001
Ashworth 1,1+0,17 2,1+0,16 4,28 <0,001
Rivermed 9,5+0,43 6,7+0,45 4,49 <0,001
Nota: n-50: P-0,05; 0,01; 0,001
t-2,000 2,678 3,505
Teste clinice
functionale (puncte)
M Lotul de baza
Lotul de control
90,8 81,5
75.9 58.6
11 21 | 95 6,7
' - i e
<0,01 <0,001 <0,001 <0,001
Fugl-Meyer  Barthel Ashworth Rivermed

Fig. 4.4. Evolutia testelor clinice de evaluare functionala la pacientii grupei experimentale si a
grupei martor dupa 6 luni de la tratamentul chirurgical
Daca comparam datele rezulatelor testelor clinice dintre lotul de baza si lotul de control
din Figurile 4.5 si 4.6, putem observa o dinamica pozitiva mai pronuntata la pacientii carora li s-
a oferit tratament chirurgical dupa 12 luni si 18 luni de la efectuarea testarilor initiale, ceea ce
indica diferenta statistica — P<0,001 (Tabelele 4.14 si 4.15).
Tabelul 4.14. Prezentarea datelor statistice a testelor clinice de evaluare functionala la pacientii

incadrati in studiu dupa 12 luni de la tratamentul chirurgical (n = 50)

Scale clinice Lotul de baza Lotul de control t P
functionale (puncte) xtm xtm
Fugl-Meyer 94,2+1,89 82,3+2,47 3,82 <0,001
Barthel 82,3+1,35 61,2+1,39 10,88 <0,001
Ashworth 0,9+0,14 2,5+£0,10 9,29 <0,001
Rivermed 10,5+0,42 7,3+0,42 5,38 <0,001
Noti: n—50: P-0,05; 0,01; 0,001

t-2,009 2,678 3,505
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Teste clinice
functionale (puncte)

M Lotul de baza
Lotul de control
94,2 82,3
82,3 61,2
0.0 05 | 105 73
<0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Fugl-Meyer  Barthel Ashworth Rivermed

Fig. 4.5. Evolutia testelor clinice de evaluare functionala la pacientii grupei experimentale si a
grupei martor dupa 12 luni de la tratamentul chirurgical
Analizénd evolutia datelor testelor ,,Fugl-Meyer”, ,,Barthel”, ,,Rivermed” si ,,Ashword”,
putem coinchide ca efectuarea tratamentului chirurgical la pacientii cu patologie stenozanta a
arterelor bazinului carotidian cu accident vascular cerebral ischemic influenteaza pozitiv asupra
procesului de recuperare a capacitatilor psihomotrice reduse sau pierdute, fapt confirmat prin
evolutia valorilor cantitative si diferentele statistice inregistrate.

Tabelul 4.15. Prezentarea datelor statistice a testelor clinice de evaluare functionala la pacientii
Incadrati in studiu dupa 18 luni de la tratamentului chirurgical (n = 50)

Scale clinice Lotul de baza Lotul de control t P
functionale (puncte) xtm x£m
Fugl-Meyer 94,3+1,76 83,3+2,47 3,62 |<0,001
Barthel 86,9+1,29 62,2+1,43 12,82 | <0,001
Ashworth 0,8+0,14 2,6+£0,14 9,09 |<0,001
Rivermed 10,6+0,46 7,9+0,45 4,19 <0,001

Notd: n-50: P -0,05; 0,01, 0,001
t-2,009 2,678 3,505
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Teste clinice
functionale (puncte)

M Lotul de baza
Lotul de control
94,3 83,3
86.9 62,2
08 26 | 106 7.9
<0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Fugl-Meyer  Barthel Ashworth Rivermed

Fig. 4.6. Evolutia testelor clinice de evaluare functionala la pacientii grupei experimentale si a
grupei martor dupa 18 luni de la tratamentul chirurgical

Cel mai important test ce arata independenta functionala este testul ,,Barthel”, care a
evidentiat recuperare ambelor grupe luate in studiu. Tnsi, daca analizam rezultatele datelor
testului, vom observa o diferentda mai importanta a evolutiei de refacere pe parcursul intregii
perioade testate de noi la lotul de baza in comparatie cu lotul de control. Punctajul acumulat de
lotul de baza fiind intre 57 si 89 de puncte, ceea ce demonstreaza eficacitatea tratamentului
chirurgical la pacientii cu patologie stenozanta a arterelor bazinului carotidian. La lotul de
control putem urmari o dinamica constanta, fara cresteri semnificative ale evolutiei punctajului,
pacientii acumuland intre 56 si 62 de puncte pe parcursul a 18 luni de la initierea tratamentului
(Figura 4.7).

Astfel, putem conchide ca, pacientii cu patologie stenozanta a arterelor bazinului
carotidian cu accident vascular cerebral ischemic, care au fost operati se recupereaza intr-o

perioada mai scurta si deplina Th comparatie cu pacientii care au fost tratati doar medicamentos.
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Fig. 4.7. Evolutia scorului Barthel in functie de intervalul post-AVC ischemic constituit la
pacientii loturilor de baza si de control
Datele statistice prezentate mai sus sunt rezultatele analizei comparative a valorilor
Tnregistrate prin teste clinice de evaluare functionala pe parcursul a 18 luni, dintre pacientii care
au fost operati si cei care au primit tratament medicamentos. Ca rezultat al studiului desfasurat,
putem remarca eficacitatea endarterectomiei carotidiene la pacientii cu patologie stenozanta a
arterelor bazinului carotidian cu accident vascular cerebral ischemic prin: cresterea rezultatelor
performantelor fizice atat in membrul superior cat si in membrul inferior, precum si a gradului de
expresie a tulburarilor de sensibilitate, de la 77,2 la 94,3 de puncte, date confirmate de testul
»Fugl-Meyer”; scaderea tonusului muscular in membrele paretice, fapt reflectat de testul
»Ashworth”, unde punctajul la internare a constituit 1,5, iar dupa 18 luni de la tratamentul
chirurgical 0,8 puncte; recuperarea deprinderilor motrice in timpul executarii unor activitati
functionale Tn membrul superior afectat, confirmarea datelor sunt evidentiate prin dinamica
rezultatelor punctajului acumulat la testul ,,Rivermed”, de la 5,9 la 10,6 puncte; analiza
rezultatelor Tn recuperarea activitatilor cotidiene a scos in evidenta o crestere a independentei
functionale prin valorile testului ,,Barthel” de la 57,7 la 86,9 puncte.
Totodata putem remarca ca, pacientii cu patologie stenozanta a arterelor bazinului
carotidian cu accident vascular cerebral ischemic, care au fost operati s-au recuperat intr-o

perioada mai scurta si deplina in comparatie cu pacientii care au fost tratati doar medicamentos.
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4.3. Cazuri clinice
Pacient C. 65 ani
Diagnosticul pacientului la internare: Boala aterosclerotica a vaselor. Ocluzia arterei carotide

interne drepte, stenoza ateromatoasa instabila a arterei carotide interne stangi, stenoza arterei
vertebrale drepte n segmentul v I. Boala cerebrovasculara, accident vascular cerebral ischemic
n bazinul arterei cerebrale medii drepte cu hemipareza spastica pe stanga.

Hipertensiune arteriala gr. Ill, evolutie in salturi tensionale, risc aditional foarte inalt.
Cardiopatie hipertensiva subcompensata. Insuficienta cardiaca gr. I (NYHA). Dislipidemie.

Date anamnestice: pacientul spitalizat in CNSPMU cu acuze de slabiciuni in membrele stangi,
slabiciuni generale, vuiet n urechea dreapta. Debutul acut al maladiei pe data de 05 august 2012,
cand se dezvolta slabiciunea n extremitatile stangi, asimetria faciala. La data de 06 august 2012
a fost spitalizat in CNSPMU, sectia Neurourgente. S-a efectuat CT cerebral si diagnosticat
ictusul ischemic Tn bazinul arterei cerebrale medii drepte. Tn perioada acuti a beneficiat de
tratament stationar in sectia Neurologie a spitalului de urgenta.

Examinarea prin ultrasonagrafie Doppler a vaselor brahiocefalice (15 august 2012) a indicat
ateroscleroza vaselor magistrale. Ocluzia arterei carotide interne drepte. Stenoza de 70-75% in
bifurcatia arterei carotide comune drepte, 55-60% in bifurcatia arterei carotide comune stangi si
in emergenta arterei carotide interne stangi, cu insuficienta hemodinamica bilaterala, mai

accentuata pe dreapta.

Fig. 4.8. Investigatia prin rezonanta magnetica nucleara cerebrala

106



Datele angiografiei prin tomografie computerizata a vaselor trunchiului brahiocefalic au
confirmat datele investigatiei ultrasonografice, indicAnd ocluzia arterei carotide interne drepte,
stenoza de 70-75% in bifurcatia arterei carotide comune drepte, 55-60% in bifurcatia arterei

carotide comune stangi si in emergenta arterei carotide interne stangi.

Fig. 4.9. CT angiografia

Pornind de la rezultatele investigatiilor instrumentale, de laborator si a rationamentului
clinic, a fost indicata efectuarea interventiei chirurgicale de Endarterectomie carotidiana stanga.
Examinarea neurologica a pacientului la internare se prezinta in felul urmator: starea de
constiinta clara, pacientul fiind orientat on timp si spatiu. Fante palpebrale egale, pupile D=S;
fotoreactie: directa prompta, asociata prompta. Pozitia globilor oculari: pe linia medie. Palpatia
punctelor de emergenta Walleix, obisnuita. Plica nazo-labiala atenuata pe stanga. Coltul gurii
coborat pe stanga. Acuitate auditiva normala, nistagmus absent, proba Romberg: usor instabila,
nesistematizata. Deglutitia pentru solide, lichide normala. Limba in stare de repaus pe linia
mediana, aspect normal. Fonatia normala. Sensibilitatea pastrata. Hemipareza usoara pe stanga.
Hipertonus muscular pe stanga de tip piramidal. Forta musculara diminuata pe stanga (4 puncte).
Reflexele osteo-tendinoase: bicipital, stilo-radial, rotulian, achilian - vii, D<S. Reflexe
patologice absente. Motilitatea: atitudine de mers Vernike-Man. Probele cerebeloase pe stanga le
indeplinea usor tergiversat, cu usor tremor de intentie, explicat prin slabiciunea musculara.
Semnele de elongatie negative. Semnele meningiene negative. Functiile sfincteriene normale.
Interventia chirurgicala - Endarterectomie carotidiana stdnga de tip clasic, abord

microchirurgical.
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Fig. 4.10. Angiografia prin tomografie computerizata postoperatorie

In perioada postoperatorie pacientul a beneficiat de tratament medicamentos si

kinetoterapie. La externare pacientul atesta imbunatatirea fortei musculare in piciorul stang si

regresul spasticitatii in méana stanga. Cicatrizarea plagii per prima.

Recuperarea neurologica si functionala a pacientului

Recuperarea sensitiv-motorie a pacientului, apreciata cu ajutorul scalei Fugl-Meyer (estimata in

perioada preoperatorie, la externare, la o luna, 6, 12 si 18 luni distanta de la externare), a

prezentat o evolutie pozitiva, obiectivizata prin cresterea de la 68 puncte in perioada

preoperatorie, la 74 puncte postoperator si la 88 puncte la 1,5 ani de la externare (Tabelul 4.16,

Figura 4.11).
Tabelul 4.16. Punctaj Fugl-Meyer

Periodicitatea Preoperator | Laexternare | La 1 luni La 6 luni La 12 luni La 18 luni
Punctaj Fugl-Meyer | 68 74 78 82 84 88

100 - 82 84 88

80 68 74 — —

60
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20
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Fig. 4.11. Punctaj Fugl-Meyer
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Pentru aprecierea recuperarii functionale a pacientului a fost calculat punctajul conform

scorului Barthel, care evalueaza performanta in efectuarea activitatilor zilnice. Pacientul a

prezentat un punctaj de 60 puncte pana la operatie cu usoara sporire a rezultatelor postoperator

(65 puncte) si 0 crestere importanta (90 puncte) la 1,5 ani distanta, ceea ce releva sporirea

independentei functionale pe durata cercetarii (Tabelul 4.17, Figura 4.12).

Tabelul 4.17. Punctaj scala Bartel

Periodicitatea Preoperator La externare | La1luna La6luni | Lal2luni | La 18 luni
Punctaj scala Bartel 60 65 70 80 85 90
. 90
100 80 i
80160 65 0
60 ]
40 1
20
0 :
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Fig. 4.12. Punctaj scala Bartel

Conform scalei Ashworth de apreciere a starii tonusului muscular, pacientul a prezentat

ameliorarea hipertonusului muscular (de la 1 la 0 puncte), incepand cu perioada postoperatorie

(Tabelul 4.18).

Tabelul 4.18. Punctaj scala Ashworth

Periodicitatea

Preoperator

La externare

La 1 luna

La 6 luni

La 12 luni

La 18 luni

Punctaj scala Ashworth

1

0

0

0

0

0

La examinarea pacientului din punct de vedere a mersului, echilibrului si deplasarii de

sinestatatoare cu utilizarea scalei Rivermed, s-a observat o stabilizare importanta a posturii si

mersului pacientului (6 puncte preoperator, 8 puncte postoperator si 13 puncte la 1,5 ani de la

externare): Tabelul 4.19, Figura 4.13.

Tabelul 4.19. Punctaj scala Rivermed

Periodicitatea

Preoperator

La externare

La 1 luna

La 6 luni

La 12 luni

La 18 luni

Punctaj scala Rivermed

6

8

9

11

12

13
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Fig. 4.13. Punctaj scala Rivermed

Cazclinic 2
Pacienta C.
Diagnosticul pacientei: Boala cerebrovasculara. Accident vascular cerebral in bazinul arterei

cerebrale medii stangi cu hemipareza de tip central, grad mediu pe dreapta, disfazie motorie.
Hipertensiune arteriala gradul 1ll, evolutie in salturi tensionale, risc aditional foarte inalt.
Cardiopatie hipertensiva subcompensata. Extrasistolie supraventriculara tranzitorie. Insuficienta
cardiaca gradul I (NYHA).

La spitalizare pacienta acuza slabiciuni in membrele drepte, dereglari de vorbire, zgomot
frecvent n urechi de caracter pulsatil.

Date anamnestice — pacienta hipertensiva de mai multi ani, fara tratament specific. La 8 august
2010 sufera un AVC ischemic in bazinul arterei cerebrale medii stangi cu instalarea unei
hemipareze profunde pe dreapta si a dereglarilor de vorbire. Este spitalizata in spitalul raional
unde primeste tratament conservator. La momentul externarii din spitalul raional se pastra

hemipareza profunda dreapta cu disfazie motorie pronuntata.

Fig. 4.14. RMN cerebral
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Examinarea prin ultrasonagrafie Doppler a vaselor brahiocefalice (28 septembrie
2010) a indicat stenoza de 60-65% in emergenta arterei carotide interne stangi si patologie a

traiectului arterei carotide de tip kinking, hemodinamic semnificativa.

Fig. 4.15. USG duplex preoperatorie

Pacienta este consultata ulterior prin consiliu medical, dupa care este indicata
investigarea prin CT angiografie (angiografie prin tomografie computerizata).

La 07 octombrie 2010 este efectuata investigatia prin CT angiografie a arterelor
brahiocefalice, rezultatele careia a indicat modificarea kinking bilateral, dar mai pronuntata pe

stanga.

Fig. 4.16. CT angio a vaselor brahiocefalice preo_perator. Cu sageata este indicata deformarea
patologica tip kinking a ACI st.

Rezultatele obtinute au fost discutate in cadrul unui consiliu medical, fiind recomandata
interventia chirurgicala de endarterectomie. Consiliul imagistic ulterior, a indicat tratamentul

chirurgical de excizie a arterei carotide interne stangi cu redresare si reimplantare.
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Examinarea neurologica a pacientei la spitalizare se prezinta in felul urmator: starea de
constiinta clara, pacienta fiind orientata in timp si spatiu. Fante palpebrale egale, pupile D=S;
fotoreactie: directa prompta, asociata prompta. Pozitia globilor oculari: pe linia medie. Palpatia
punctelor de emergenta Walleix, obisnuita. Plica nazo-labiala atenuata pe stanga. Coltul gurii
coborat pe stanga. Acuitate auditiva normala, nistagmus absent, proba Romberg: nu poate fi
testata (deficit motor moderat). Deglutitia pentru solide, lichide normala. Limba in stare de
repaus pe linia mediana, aspect normal. Fonatia normala. Sensibilitatea pastrata. Hipertonus
muscular pe stanga de tip piramidal. Forta musculara diminuata pe stanga (2 puncte). Reflexele
osteo-tendinoase: bicipital, stilo-radial, rotulian, achilian D<S. Reflexe patologice absente.
Probele cerebeloase pe stanga le indeplinea tergiversat, cu usor tremor de intentie, explicat prin
slabiciunea musculara. Semnele de elongatie negative. Semnele meningiene negative. Functiile
sfincteriene normale.

Interventia chirurgicala: Rezectie de artera carotida interna pe stanga cu redresare si
reimplantare n bifurcatia arterei carotide comune stangi (10 noiembrie 2010).

Tn perioada postoperatorie se determinid tumefierea tesuturilor regionale ale plagii
postoperatorii, eliminari prin drenul din plaga, fiind necesara reoperarea pacientei cu evacuarea
hematomului din loja operatorie (30 ml) si hemostaza adecvata (10 noiembrie 2010).

Dupa a doua interventie chirurgicala, starea generala a pacientei se mentine de gravitate
medie, dar (conform relatarilor personale ale pacientei) se atesta marirea fortei musculare in
mana dreapta si disparitia zgomotului din urechi.

Starea pacientei la externare: pacienta constienta, orientata, contact verbal deplin.
Nervii cranieni intacti: persistenta parezei faciale usoare de tip central pe stinga. Sensibilitatea
pastrata. Forta musculara diminuata pe stanga (3 puncte), dar cu ameliorare in dinamica. ROT
diminuate pe dreapta. Probele de coordonare le indeplineste cu usor tremor de intentie pe stanga.

Semne patologice si meningiene absente.

—— =

Fig. 4.17. USG duplex a ACI stanga postoperator
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Fig. 4.18. CT angio postoperator
Recuperarea neurologica si functionala a pacientei
Recuperarea sensitiv-motorie a pacientei, apreciata cu ajutorul scalei Fugl-Meyer (estimata in
perioada preoperatorie, la externare, la o luna, 6, 12 si 18 luni distanta de la externare), a
prezentat o evolutie pozitiva, obiectivizata prin cresterea exponentiala de la 90 puncte in
perioada preoperatorie la 110 puncte la 1,5 ani de la externare (Tabelul 4.20, Figura 4.19).
Tabelul 4.20. Punctaj Fugl-Meyer

Periodicitatea Preoperator La externare Lalluni | La6luni | Lal12luni | La 18 luni
Punctaj Fugl-Meyer 90 92 96 102 106 110
120 102 106 110

92 96 .

100 90 92 Rl _

80 |

60 |

40 |

20

0
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Fig.4.19. Punctaj Fugl-Meyer

Pentru aprecierea restabilirii functionale a pacientei a fost calculat punctajului conform
scorului Barthel, care evalueaza performanta in efectuarea activitatilor zilnice. Pacienta

prezentata mai sus a acumulat un punctaj de 60 puncte pana la operatie cu usoara sporire a
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rezultatelor postoperator (65 puncte) si o crestere semnificativa (80 puncte) la 1,5 ani distanta,

ceea ce releva sporirea independentei functionale pe durata studiului (Tabelul 4.21, Figura 4.20).

Tabelul 4.21. Punctaj scala Bartel

Periodicitatea

Preoperator

La externare

La 1 luna

La 6 luni

La 12 luni

La 18 luni

Punctaj scala Bartel

60

65

70

75

80

80

70

80

75

80

65

60

Fig. 4.20. Punctaj scala Bartel

Conform scalei Ashworth de apreciere a starii tonusului muscular, pacienta a prezentat

sporirea usoara a tonusul muscular (de la 2 la 3 puncte), incepand cu un an dupa interventia
chirurgicala (Tabelul 4.22, Figura 4.21).

Tabelul 4.22. Punctaj scala Ashworth

Periodicitatatea Preoperator La externare La 1 luna La 6 luni La 12 luni | La 18 luni
Punctaj scala Ashworth | 2 2 2 2 3 3
3,5 3 3
3
2,5 2 2 2 2 —
2 I
1,5 -
14— |
0,5 +— -
0
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Fig. 4.21. Punctaj scala Ashworth

La evaluarea pacientei din punct de vedere a mersului, echilibrului si deplasarii de

sinestatatoare cu utilizarea scalei Rivermed, s-a observat o stabilizare importanta a posturii si

mersului pacientei (8 punte preoperator, 9 puncte postoperator si 13 puncte la 1,5 ani de la
externare): Tabelul 4.23, Figura 4.22.
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Tabelul 4.23. Punctaj scala Rivermed

Periodicitatea Preoperator La externare Lallund La 6 luni La 12 luni | La 18 luni
Punctaj scala Rivermed | 8 9 11 12 13 13
14 1 12 i 13
12 ==
10 8 i
8
6 —
4 —
2 —
0
< o ~ A R
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Fig. 4.22. Punctaj scala Rivermed

Caz clinic 3
Pacient A. 47 ani
Diagnosticul pacientului: Boala cerebrovasculara, accident vascular cerebral ischemic

n bazinul arterei cerebrale medii drepte. Boala aterosclerotica a vaselor. Stenoza arterei carotide
interne drepte 80%, placa ateromatoasa partial calcificata, placa ateromatoasa pe peretele intern
al bulbului arterei carotide interne stangi cu stenozarea lumenului cu 40%. Hemipareza usoara pe
dreapta. Hipertensiune arteriala gr. 111, evolutie Tn salturi tensionale, risc aditional foarte inalt.
Cardiopatie hipertensiva compensata. Insuficienta cardiaca gr. IINYHA). Obezitate gr. I.

Acuze la internare: limitarea moderat — usoara a miscarilor in membrele stangi, senzatii
de amortire in membrele stangi, dereglari de vorbire, cefalee usoara, slabiciuni generale.

Date anamnestice - pacientul a suportat un AVC ischemic in bazinul arterei cerebrale
medii pe dreapta cu hemiplegie pe stanga, afazie motorie la data de 7.09.2010.

Este spitalizat in INN, unde a primit tratament conservator.

Examinarea prin ultrasonografie Doppler a vaselor brahiocefalice a indicat
ateroscleroza vaselor magistrale cu stenoza de 45-50% 1in bifurcatia arterei carotide comune
drepte, 75-80% in emergenta arterei carotide interne drepte pe o distanta de ~2.0cm, dupa care
stenoza se micsoreaza la 55-60%.

Pe data de 8.10.2010 se efectueaza angiografia prin tomografie computerizata a arterelor
brahiocefalice, care a relevat stenozarea ACI drepte cu 70%, placa ateromatoasa partial
calcificata, placa calcificata masiva la nivelul arterei vertebrale drepte la origine; placa

ateromatoasa pe peretele intern al bulbului ACI stangi cu stenozarea lumenului cu 40%.
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Fig. 4.23. CT cerebral preoperator
A fost recomandata efectuarea interventiei chirurgicale de endarterectomie carotidiana

mim
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Fig. 4.24. CT angio preoperator
Examinarea neurologica a pacientului la internare se prezinta in felul urmator: starea de

constiinta clara, pacientul fiind orientat in timp si spatiu. Fante palpebrale egale, pupile D=S;
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fotoreactie: directa prompta, asociata prompta. Pozitia globilor oculari: pe linia medie. Palpatia
punctelor de emergenta Walleix, obisnuita. Plica nazo-labiala stearsa pe stanga. Coltul gurii usor
coborat pe stanga. Acuitate auditiva normala, nistagmus absent, proba Romberg: usor instabila,
nesistematizata. Deglutitia pentru solide, lichide normala. Limba in stare de repaus pe linia
mediana, aspect normal. Fonatia normala. Sensibilitatea pastrata. Hemipareza usoara pe stanga.
Hipertonus muscular pe stanga de tip piramidal. Forta musculara diminuata pe stanga (4-
puncte). Reflexele osteo-tendinoase: bicipital, stilo-radial, rotulian, achilian - vii, D>S. Reflexe
patologice absente. Probele cerebeloase le indeplineste corect. Semnele de elongatie negative.
Semnele meningiene negative. Functiile sfincteriene normale.

Pornind de la acuzele pacientului, in baza anamnezei bolii (accident vascular cerebral
ischemic pe dreapta, confirmat prin CT cerebrala), datelor investigatiilor instrumentale (USG a
vaselor brahiocefalice, ce indica stenoza pronuntata a arterei carotide interne drepte, consistenta
neomogena a placilor ateromatoase, semne de ulceratie; CT angiografiei trunchiului
brahiocefalic, ce indica stenoza pronuntata a arterei carotide interne drepte cu placi ateromatoase
partial calcificate) se decide efectuarea interventiei chirurgicale prin endarterectomie carotidiana
dreapta, cu scop de profilaxie secundara a potentialelor accidente vasculare cerebrale.

Interventia chirurgicala (11 octombrie 2010) — Rezectia bifurcatiei arterei carotide
comune si segmentului proximal al arterei carotide interne drepte, cu ligaturarea arterei carotide
externe si arterei tiroidiene superioare, aplicarea anastomozei ACC-ACI dreapta cu proteza
vasculara "ECOFLON" 6mm.

Imaginea
caracteristica peretelui
protezei vasculare din

PTFE

AL CCA

Fereastra duplex
cu imaginea Lumenul ACI
fluxului

D1 2.13em

Fig. 4.25. Imaginea USG duplex postoperatorie
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Perioada postoperatorie a decurs fara particularitati. Pacientul a mentionat o usoara
ameliorare a parezei din mana stanga.

Examinarea neurologica a pacientului la externare: starea de constiinta clara, orientat in
timp si spatiu. Fante palpebrale egale, pupile D=S; fotoreactie: directd prompta, asociata
prompta. Pozitia globilor oculari: pe linia medie. Palpatia punctelor de emergenta Walleix,
obisnuita. Plica nazo-labiala usor atenuata pe stanga. Coltul gurii usor coborét pe stanga.
Acuitate auditiva normala, nistagmus absent, proba Romberg: stabila. Deglutitia pentru solide,
lichide normala. Limba in stare de repaus pe linia mediana, aspect normal. Fonatia normala.
Sensibilitatea pastrata. Usor hipertonus muscular pe stanga de tip piramidal. Forta musculara
usor diminuata pe stanga (4+ puncte). Reflexele osteo-tendinoase: bicipital, stilo-radial, rotulian,
achilian - vii, D>S. Reflexe patologice absente. Se deplaseaza de sinestatator. Probele
cerebeloase le indeplineste corect. Semnele de elongatie negative. Semnele meningiene negative.
Dereglari de vorbire absente. Functiile sfincteriene normale.

Recuperarea neurologica si functionala a pacientului
Recuperarea sensitiv-motorie a pacientului, apreciata cu ajutorul scalei Fugl-Meyer (estimata in
perioada preoperatorie, la externare, la o luna, 6, 12 si 18 luni distanta de la externare), a
prezentat o evolutie pozitiva, obiectivizata prin cresterea semnificativa de la 82 puncte in
perioada preoperatorie la 92 puncte in perioada postoperatorie si, ulterior, la 114 puncte la 1,5
ani de la externare (Tabelul 4.24, Figura 4.26).

Tabelul 4.24. Punctaj Fugl-Meyer

Periodicitatea Preoperator La externare Lalluni | La6luni | Lal2luni | La 18 luni
Punctaj Fugl-Meyer 82 92 98 106 110 114
110 114

1201 92 98 100 —

100 82 —

80 |

60 |

40 |
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Fig. 4.26. Punctaj Fugl-Meyer

Recuperarea functionala a pacientului a fost apreciata conform punctajului acumulat dupa

scorul Barthel, care evalueaza performanta in efectuarea activitatilor zilnice. Pacientul prezentat
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a acumulat 55 de puncte pana la operatie cu usoara sporire a rezultatelor postoperator (60
puncte) si o0 crestere importanta (75 puncte) la 1,5 ani distanta, ceea ce releva sporirea
independentei functionale pe durata studiului (Tabelul 4.25, Figura 4.27).

Tabelul 4.25. Punctaj scala Bartel

La 6 luni

70

La 12 luni
75

La 18 luni
75

La 1 luna

65

La externare

60

Periodicitatea Preoperator

55

Punctaj scala Bartel

70 75 75

65

(o]
(o]

55

Fig. 4.27. Punctaj scala Bartel
Conform scalei Ashworth de apreciere a starii tonusului muscular, pacientul a prezentat
diminuarea constanta a acestuia, de la 4 puncte preoperator, la 3 puncte in perioada
postoperatorie si 2 puncte la finisarea studiului (1,5 ani de la externare): Tabelul 4.26, Figura
4.28.
Tabelul 4.26. Punctaj scala Ashworth

Periodicitatea Preoperator La externare La 1l luna La6luni | La12luni | La 18 luni
Punctaj scala Ashworth 4 3 3 3 2 2
45, 4
4
3,5 —] 3 3 3
31|
2,5 1— 2 2
2 —
1,5 —
14— |
0,5 +— -
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Fig. 4.28. Punctaj scala Ashworth

Evaluarea pacientului din punct de vedere a mersului, echilibrului si deplasarii de

sinestatatoare cu utilizarea scalei Rivermed, a evidentiat o stabilizare importanta a posturii si
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mersului acestuia (5 punte preoperator, 7 puncte in perioada postoperatorie si 10 puncte la 1,5
ani de la externare): Tabelul 4.27, Figura 4.29).

Tabelul 4.27. Punctaj scala Rivermed

Periodicitatea Preoperator La externare La 1 lund La6luni | La12luni | La 18 luni
Punctaj scala Rivermed 5 7 8 8 9 10
12 7 10

10 s s 9
7 ] |
6 2 ] -
4 -
21 |
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Fig. 4.29. Punctaj scala Rivermed

Caz clinic 4.
Pacient V.
Diagnosticul - Boala aterosclerotica a vaselor magistrale. Stenoza arterei carotide interne

drepte 80%. Boala cerebrovasculara, accident vascular cerebral ischemic in bazinul arterei
cerebrale medii drepte cu hemipareza usoara pe stanga.

Interventia chirurgicala: Endarterectomie carotidiana dreapta eversiva (27.12.2010).

La spitalizare starea generala a pacientului era de gravitate medie, prezentand
urmatoarele acuze: cefalee, vertij, tinnitus, senzatie de slabiciune si amorteala in membrele
stangi. Din spusele pacientului, sufera de aceasta boala de mai mult timp, manifestata prin vertij
si tinitus (in urechea dreapta) periodice. La data de 22 septembrie 2010 pacientul dezvolta un
accident vascular cerebral ischemic cu instalarea hemiparezei pe dreapta. Tn evolutie se atesta
regresia hemiparezei.

Examinarea neurologica a pacientului la internare se prezinta in felul urmator: starea de
constiinta clara, pacientul fiind orientat in timp si spatiu. Fante palpebrale egale, pupile D=S;
fotoreactie: directa prompta, asociata prompta. Pozitia globilor oculari: pe linia medie. Palpatia
punctelor de emergenta Walleix, obisnuita. Plica nazo-labiala simetrica. Acuitate auditiva
normala, nistagmus orizontal bilateral, proba Romberg: instabila, nesistematizata. Deglutitia
pentru solide, lichide normala. Limba in stare de repaus pe linia mediana, aspect normal. Fonatia
normala. Sensibilitatea superficiala - hemihipoestezie stanga. Hemipareza usoara pe stanga.

Hipertonus muscular pe stanga de tip piramidal. Forta musculara diminuata pe stanga (4 puncte).
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Reflexele osteo-tendinoase: bicipital, stilo-radial, rotulian, achilian - vii, D<S. Reflexe
patologice absente. Motilitatea: atitudine de mers Vernike-Man. Probele cerebeloase pe stanga le

indeplinea tergiversat, cu usor tremor de intentie, explicat prin slabiciunea musculara. Semnele

de elongatie negative. Semnele meningiene negative. Functiile sfincteriene normale.

Fig. 4.30. CT cerebral cu indicarea focarului de ischemie pariéto-temporal dreapta

Examinarea prin ultrasonografia Duplex a vaselor brahiocefalice a indicat ateroscleroza
vaselor magistrale cu stenoza de 30-35% in bifurcatia arterei carotide comune stangi, 35-40% in
bifurcatia arterei carotide comune drepte, 50-55% la distanta de ~1.7cm de la emergenta arterei
carotide interne stangi, 75-80% la distanta de ~1.5cm de la emergenta arterei carotide interne

drepte, cu multiple placi fibromatoase gigantice. Angiopatie hipertensiva.

Fig. 4.31. USG duplex a ACI dr. Preoperator

Datele angiografiei prin tomografie computerizata a vaselor trunchiului brahiocefalic au
indicat stenoza in proportie de 80-90% a arterei carotide interne drepte la emergenta, stenoza

arterei carotide interne stangi 60%, stenoza arterei subclavia dreapte n treimea proximala.
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Fig. 4.32. CT angio a ACI dr
Cu scop de revascularizare a patului vascular carotidian pe dreapta, a fost indicata

efectuarea interventiei chirurgicale de endarterectomie carotidiana pe dreapta.

Postoperator starea pacientului cu ameliorare prin disparitia tinnitusului in urechea dreapta,

regresul rapid al hemiparezei stangi si senzatiei de amorteala din membrele stangi. Din spusele

pacientului, vederea a devenit mai clara.

Fig. 4.33. USG duplex postoperator

Starea pacientului la externare: pacient constient, orientat, contact verbal deplin. Nervii
cranieni intacti. Sensibilitatea superficiala restabilita, D=S in toate segmentele. Ortostatic stabil.
Forta musculara intacta. Deficit motor in membre absent. Probele de coordonare le indeplineste
corect. Semne patologice si meningiene absente. Cicatrizarea plagii per prima.

Recuperarea neurologica si functionala a pacientului

Recuperarea sensitiv-motorie a pacientului a fost evaluata prin multiple scale diagnostice,
inclusiv scala Fugl-Meyer, estimata conform unui protocol care includea urmatoarea
periodicitate: in perioada preoperatorie, la externare, la 1, 6, 12 si 18 luni distanta de la
externare. Tn cazul pacientului prezentat punctajul conform acestei scale a crescut exponential de

la 78 puncte Tn perioada preoperatorie la 84 puncte la externare, cu un progres marcant la
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distanta de 18 luni (104 puncte), punctaj ce releva ameliorarea semnificativa a pacientului din

punct de vedere al sensibilitatii si fortei musculare (Tabelul 4.28, Figura 4.34).
Tabelul 4.28. Punctaj Fugl-Meyer

Preoperator La externare Lalluna La6luni | Lal2luni | La 18 luni

Periodicitatea

Punctaj Fugl-Meyer 78 84 92 96 100 104

120 -
100

o 96 100 104

o
D

Fig.4.34. Punctaj Fugl-Meyer

Restabilirea functionala a pacientilor a fost testata prin calcularea punctajului conform
scorului Barthel, care evalueaza performanta in efectuarea activitatilor zilnice. Pacientul
prezentat a prezentat un punctaj de 55 puncte pana la operatie cu usoara sporire a rezultatelor
postoperator (60 puncte) si o crestere semnificativa (80 puncte) la 1,5 ani distanta, ceea ce releva
sporirea independentei functionale pe durata studiului (Tabelul 4.29, Figura 4.35).

Tabelul 4.29. Punctaj scala Bartel

Periodicitatea

Preoperator

La externare

La 1 luna

La 6 luni

La 12 luni

La 18 luni

Punctaj scala Bartel

55

60

65

70

80

80

80
70

80

65

60
70 55

Fig. 4.35. Punctaj scala Bartel
Aprecierea starii tonusului muscular (spasticitatea, preponderent) la pacientii inclusi in cercetare

a fost efectuata prin utilizarea scalei Ashworth. Evolutia punctajului acestui scor nu prezinta
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variabile mari la pacientul relatat mai sus, acesta evoluand de la 4 puncte preoperator, la 3 puncte

postoperator, cu diminuare pana la 2 puncte la 6 si 12 luni distanta, dar revenire la 3 puncte la

1,5 ani dupa externare, dar cu ameliorare clinica a pacientului, respectiv cu diminuarea

spasticitatii din membrele paretice (Tabelul 4.30, Figura 4.36).

Tabelul 4.30. Punctaj scala Ashworth

Periodicitatea Preoperator La externare Lalluna La6luni | La12luni | La 18 luni
Punctaj scala Ashworth 4 3 3 2 2 3

45, 4

4
3,5 —] 3 3 3

31|
2,5 — 2 2 |

2+ |
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Fig. 4.36. Punctaj scala Ashworth

O alta directie de evaluare a pacientilor inclusi in cercetare a fost determinarea functionalitatii

acestora din punct de vedere al mersului, echilibrului si deplasarii de sinestatatoare cu utilizarea

scalei Rivermed. Punctajul conform acestui scor a crescut, initial nesemnificativ (8 puncte

preoperator, 9 puncte postoperator), dar cu o sporire graduala pana la 13 puncte la 18 luni de la

externarea pacientului, echivalentul clinic fiind stabilizarea mersului si posturii pacientului
(Tabelul 4.31, Figura 4.37).

Tabelul 4.31. Punctaj scala Rivermed

Periodicitatea Preoperator La externare La 1 luna La6luni | Lal12luni | La 18 luni
Punctaj scala Rivermed 8 9 11 11 12 13
13
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Fig. 4.37. Punctaj scala Rivermed

124




Tabelul 4.32. Complicatiile

Lotul de baza
Caracteristica n;=50) )
Abs.| P1£ES;
8.0+5.54 <0.05
4.0+£2.77 >0.05

0

0

Hematom in loja

Ocluzie de ACI +AVC ischemic

Infarct miocardic acut

Lezarea intraoperatorie a nervilor cranieni VII, IX, XII

O O|IN >

Postoperator toti pacientii erau transferati in sectia reanimatie chirurgicala, unde pacientii
erau la supraveghere timp de 24 ore. Una dintre prerogative era mentinerea parametrilor
hemodinamici stabili. Hipertensiunea arteriala instabila este o complicatie perioperatorie
frecventa in primele zile dupa operatie. Riscurile ei sunt evidente - de la hemoragiile in loja si
intracraniene, vasospasm intracerebral, pana la complicatii cardiace.

Hipotensiunea arteriala este de asemenea un factor de risc substantial, care poate agrava
dereglarile cognitive pe fonul hipoperfuzie cerebrale, cat si riscul trombozei segmentului de
carotida reconstruit determinat de schimbarile hemodinamice in zona bifurcatiei ACC.

Riscul unui eventual hematom regional consta in faptul ca chear si la un volum relativ
mic al hematomului are loc deplasarea traheii, deficiente Tn respiratie, urmate de necesitatea
intubarii pacientului. Intubarea la pacientii cu traheia deplasata lateral este foarte anevoioasa. Tn
grupul nostru de cercetare la 2 pacienti hemoragia in loja a impus intubarea neaménata, la unul
din ei intubarea orotraheala fiind imposibila urmata de aplicarea traheostomei in regim de
urgenta.

La etapa initiala a cercetarii s-au facut incercari de a evolua parametrii hemodinamici in
artera reconstruita in termenii postoperatori precoci, prin USG duplex, dar dificultatile intélnite
n cuantificarea acestor rezultate, datorate edemului zonal si prezentei drenului tubular au impus
amanarea acestei proceduri la o luna dupa interventie. Investigarea prin CT angio este
costisitoare, are efecte adverse si era efectuata la agravarea starii pacientului pentru confirmarea
unei eventuale tromboze de artera carotida.

Actual, cu implimentarea Tn practica a probei Doppler intraoperatorii de 16mHz e
posibila evaluarea parametrilor hemodinamici Tn artera reconstruita dupa aplicarea ultimei suturi
pe defectul arteriotomic. Persistenta sectoarelor cu viteza ridicata a fluxului indica o stenoza

reziduala. E posibila compararea rezultatelor pre- si postreconstructie.

4.4. Concluzii la capitolul 4
1. Recuperarea deficitului neurologic la pacientii supusi EC are loc mai efectiv si in

termeni mai rapizi in comparatie cu pacientii din lotul de control, care nu au fost supusi EC.
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2. Rolul scalelor pentru determinarea gradului de restabilire a functiilor pierdute este
unul major Tn obiectivizarea evolutiei in timp a performantelor pacientului, acestea avand o
Tnalta concordanta cu evolutia clinica observata la pacientii ambelor grupe.

3. Utilizarea cu scop de diagnostic a USG Duplex si CT angiografiei permite o evaluare
mai complexa a starii vaselor extra- si intracerebrale, cu rol important in determinarea riscului
operator oferind date despre forma cercului Willis, prezenta stenozei in regiunea sifonului
carotidian sau emergentei ACC, apreciaza gradul de leziune a arterelor vertebrale.

4. Investigarea prin RMN si CT-perfuzie cerebrala la pacientii cu patologie stenozanta a
arterelor pre- si intracerebrale in special la pacientii cu ictus ischemic instalat este promitatoare
si necesita o studiere mai aprofundata in scopul evaluarii valorii de pronostic.

5. Necesitatea investigarii preoperatorii prin RMN cerebral este pe deplin indreptatita
prin faptul ca stabileste gradul de leziune ischemica, permite excluderea prezentei proceselor
intracerebrale, a patologiilor vasculare intracraniene, care ar majora substantial riscul operator.

6. Folosirea microscopului chirurgical mareste timpul interventiei, insa permite o
endarterectomie mai minutioasa, faciliteaza abordul in segmentele greu accesibile, totodata se
micsoreaza riscul lezarii structurilor nervoase regionale, face posibila aplicarea suturilor pe
defectul arteriotomic cu bord minimal cea ce eventual exclude in majoritatea cazurilor
necesitatea folosirii patch-ului vascular.

7. Implementarea neuromonitoringului multimodal prin folosirea intraoperatorie a
Dopplerului transcranial si a oximetrului cerebral scade pericolul intra- si postoperator al
instalarii unui process ischemic cerebral Tn urma clamparii arterei ACI, prin semnalarea scaderii
fluxului si oxigenarii tesuturilor in lobii frontali (sectorul cel mai distal de bazinul vascular) si
justifica instalarea suntului provizoriu in cazul scaderii parametrilor de vascularizare si
oxigenare cerebrale.

8. Implementarea in INN a masurarii invazive a TA pe bontul ACI in interventiile de
reconstructie vasculare permite un control mai bun al parametrilor hemodinamici in timpul EC si
are rol in semnalizarea unor complicatii ischemice eventuale in lipsa metodelor de
neuromonitoring contemporan, TCD si oximetrica cerebrala.

9. Aplicarea preconditionarii la distanta si intraoperatorii este 0 metoda promitatoare si
inofensiva, care ar micsora riscul unui AVC perioperator fatal.

10. Folosirea metodei de postconditionare ischemica permite micsorarea riscului
hemoragiilor intracerebrale postoperatorii si reduce expresia sindromului de hiperperfuzie

cerebrala.
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5. SINTEZA REZULTATELOR OBTINUTE

Patologia cerebrovasculara ocupa locul trei dupa mortalitate si locul unu dupa
invalidizare in tarile economic dezvoltate, ceea ce determina importanta economica, medicala si
sociala a acestei probleme. Tn Republica Moldova anual accidentul vascular cerebral se dezvolta
la mai mult de 12000 oameni, dintre care aproximativ 35% decedeaza in perioada acuta a bolii.
Incidenta AVC este de 2.5-3,0 cazuri la 1000 populatie pe an.

Riscul de AVC creste exponential cu vérsta. Daca la populatia tanara AVC se dezvolta
anual doar la 1 din 30000 de populatie, la virsta de 75-84 ani - la unu din 45 de oameni.
Frecventa AVC-ului in populatia cu intervalul de varsta 50-55 ani creste cu 1,8-2,0 ori fiecare
decada a varstei. 80% din pacientii care au suportat AVC raman cu un handicap de diferita
severitate. Astfel, 60% dintre pacienti raméan cu tulburari neurologice permanente, ceea ce duce
la invaliditate. 20% dintre pacienti au nevoie de ingrijire continua la domiciliu.

Doua treimi din cazurile de AVC ischemic sunt corelate cu patologia stenozanta si/sau
deformanta a arterelor carotide. Circa 30% le constituie AVC datorate patologiei sistemului
vertebro-bazilar, AVC tip cardioembolic si AVC lacunar, cauzat de ocluzia arterelor perforante
de calibru mic [9, 11, 14, 15]. Printre pacientii care au suportat un AVC, riscul recurentei
acestuia in urmatorii 5 ani este prezent la 25% dintre cazuri, cel mai frecvent (3-8%) — in prima
luna dupa primul AVC [132].

Este cunoscut faptul ca riscul dezvoltarii AVC ischemic este direct proportional cu gradul
de stenoza a arterei. Dupa datele lui Norris J.W., la 0 stenoza mai mare de 75% din lumenul
arterei carotide, riscul anual de dezvoltare a unui AVC este de 3%, iar pe fundal de AlIT—de 13%
anual. Conform datelor Studiului European Randomizat dedicat Endarterectomiei Carotide —
ECST [121, 145], riscul AVC la o stenoza de 70-99% constituie 5.7% an. Dupa datele generale,
la 0 stenoza asimptomatica de artera carotida interna mai mare de 75%, riscul AVC este de circa
5.5% anual; in caz de stenoza asimptomatica de 60% - 11% pe parcursul a 5 ani. Ocluzia ACI
duce la instalarea AVC in circa 40% cazuri in decursul primului an dupa ocluzie, iar apoi cu
frecventa de 7% anual [13, 14, 49].

O serie de studii europene (European Carotid Surgery Trial, ECST [145]) si Nord-
Americane (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial, NASCET [121, 253])
au demonstrat eficacitatea Tnalti a tratamentului chirurgical in profilaxia de AVC ischemic. Tn
prezent numarul endarterectomiilor carotidiene (EC) in S.U.A cosntituie circa 120-150 mii
anual, Tn Germania peste 20000. Tn Republica Moldova, numarul EC nu depaseste cifra de 100

anual, Tn timp ce estimarea necesitatii reale este de circa 2000-2500 anual.
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La etapa contemporana, strategia de baza in prevenirea AVC include diagnosticarea si
investigarea minutioasa a persoanelor cu risc Tnalt pentru dezvoltarea AVC, la care se atribuie
persoanele cu varsta Tnaintata, cele care au suferit o dereglare a circulatiei cerebrale in anamneza
si prezenta patologiei stenozante si deformante a vaselor brahiocefalice.

Pana in prezent, sunt foarte putine comunicari referitor la efectul endarterectomiei
carotidiene asupra tulburarilor neurologice si neuropsihice de durata la pacienti. Ramane, de
asemenea, discutabila problema efectului terapeutic al endarterectomiei carotidiene dupa ictusul
ischemic constituit. Studiile privind evaluarea impactului endarterectomiei carotidiene asupra
functiilor compromise de accidentul vascular cerebral la pacientii cu stenoza aterosclerotica a
arterei carotide interne (ICA) in marea lor parte sunt fragmente din studii mari angiologice, astfel
Tncat nu pot oferi solutii clare in problema efectului terapeutic al endarterectomiei carotidiene.

Multe cercetari stiintifice sunt dedicate studiului fenomenului de stupefiere cerebrala,
entitate nous, actualitatea ei fiind Tn decursul ultimului deceniu Tn ascensiune. Tn acest context
interesul fata de recuperarea dupa efectuarea EC la pacientii cu ictus ischemic instalat comporta
un interes deosebit. Obtinerea unor rezultate pozitive in cazul pacientilor cu operatii
reconstructive a vaselor pre- si intracerebrale in perioada de dupa instalare a deficitului
neurologic ar servi un argument pentru demonstrarea existentei fenomenului de stupefiere
cerebrala. Cercetarile din ultimii ani, care confirma aceste ipoteze au servit o provocare pentru
initierea acestui studiu.

Implementarea celor mai noi metode de supraveghere intraoperatorie, folosirea
microscopului neurochirurgical in endarterectomiile de artera carotida ridica aceste interventii la
un nou nivel tehnologic, majorand inofensivitatea lor si calitatea operatiei.

Scopul studiului efectuat a fost cercetarea rezultatelor tratamentului chirurgical al
patologiilor ocluzive a arterelor carotide la pacientii cu AVC ischemic in anamneza, si
determinarea caracterului curativ al acestuia in calitate de recuperare chirurgicala, cat si studierea
efectului preconditionarii ischemice la distanta si intraoperatorii asupra ratei complicatiilor
ischemice perioperatorii.

Scopul lucrarii a cristalizat urmatoarele obiective:

1. Elaborarea algoritmului diagnostic optimal de selectare a pacientilor cu AVC ischemic
constituit pentru EC utilizand datele clinice, ecografice, CT angiografie a vaselor brahiocefalice,
rezonanta magnetica si datele examenului de laborator.

2. Studierea fenomenului de preconditionare ischemica la distanta si intraoperatorie la

pacientii cu AVC constituit si impactul lui asupra rezultatelor chirurgicale.
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3. Cuantificarea gradului si termenilor de regres a simptomatologiei neurologice
postoperatorii.

4. Studierea metodelor de profilaxie a complicatiilor postoperatorii recente si tardive.

5. Determinarea variantei optimale de monitoring neuroprotector intraoperator.

Teza a fost realizata in baza clinicii de neurochirurgie a Institutului de Neurologie si
Neurochirurgie din Moldova. Cercetarea a inclus analiza rezultatelor examinarii clinice si
paraclinice a 50 pacienti cu stenoza de artera carotida cu AVC ischemic constituit, operati Tn
perioada anilor 2010-2013 versus 50 de pacienti cu aceiasi patologie, care au beneficiat doar de
tratament medicamentos si neurorecuperare.

Si in grupul de studiu, si in cel de control prevaleaza pacientii de sex masculin. Varsta
medie Tn grupul de studiu constituie 59 ani versus 61 in grupul martor, cel mai tanar pacient in
grupul de cercetare fiind de 44 ani, iar cel mai varstnic fiind de 70 ani. Prima vizita la
neurochirurg pacientii din grupul de cercetare au efectuat-o la 9.8 luni de la primul AVC, fapt ce
denota rezervele existente pentru dispanserizarea acestui tip de pacienti [210, 252].

Din anamneza patologica prezinta interes bolile care servesc drept factor de risc pentru
boala aterosclerotica a vaselor. HTA a fost prezenta la majoritatea covarsitoare de pacienti atat in
lotul de baza, cat si in cel de control. HTA gradul Ill a fost prezenta la 30.0+6.48% pacienti,
factor de risc marcat pentru interventia chirurgicala. 60.0+6.83% pacienti sufereau la momentul
internarii de caridopatie hipertensiva. Diabetul zaharat a fost stabilit la 22.0+5.86% de pacienti
din lotul de baza versus 42.0+6.98% in lotul de control.
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Fig. 5.1. Anamneza patologica in grupurile de studiu
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Din diagrama observam, ca grupurile sunt practic identice dupa patologia somatica
concomitenta.

Tn cazul cercetarii noastre axarea a fost pe impactul catastrofal al bolii aterosclerotice a
vaselor asupra statutului neurologic, calitatea vietii, cuantificarea maximal obiectiva a
schimbarilor ce survin dupa reconstructia bifurcatiei de carotida. Confirmarea efectului benefic
al operatiei asupra parcursului recuperatoriu al pacientului cu ictus ischemic instalat ar trece
aceste operatii din rangul operatiilor profilactice in cele curative - fapt ce ar largi indicatiile
pentru aceste interventii si speranta de viata pentru acesti pacienti.

Dupa protocolul diagnostic stabilit Tn Institutul Neurologie si Neurochirurgie neurologul
indica USG duplex a vaselor brahiocefalice la toti pacientii cu AVC ischemic constituit. Daca
studiul ultrasonografic stabileste stenoza aterosclerotica a vaselor, ce are un impact hemodinamic
semnificativ ca si deformarile patologice, sau placile aterosclerotice au un caracter instabil este
indicata consultatia neurochirurgului [210].

Medicul neurochirurg evalueaza datele clinice ale pacientului, convorbirile cu pacientul
si rudele referitor la perpectivele tratamentului chirurgical, obiective, particularitati. Tn calitate de
procedura standard se indica CT angiografia vaselor brahiocefalice cu vizualizarea a tot arborelui
vascular carotidian si vertebral. Datele CT angiografiei confirma rezultatele examenului
ultrasonografic a bifurcatiei, dar sunt mai informative in cazul unei eventuale stenoze de
emergentda de artere carotide comune, stenoza 1in sifonul arterei carotide, evaluarea
comunicantelor intracraniene, excluderea unor patologii vasculare intracraniene ca boala
anevrismala, malformatiile arteriovenoase. Cuantificarea riscului operator, care este marcat in
cazul cercului Willis deschis si impune o atentie deosebita intraoperator, iar in cazul ocluziei
carotidiene cotrlaterale practic este o indicatie pentru instalarea suntului temporar.

Concomitent se indica RMN cerebral pentru stabilirea gradului de implicare a tesutului
cerebral in procesul aterosclerotic. Tn cazul stenozei bilaterale de artere carotide, clinica stearsa
factor decisiv pentru elaborarea unui parcurs chirurgical este gradul de glioza periventriculara,
focarele de ictus ischemic suportat. Din grupul de cercetare mai mult de jumatate de pacienti
prezentau focare ischemice multiple, 17 pacienti focare de ictus ischemic bilateral. La un pacient
a fost depistat proces expansiv intracerebral si a fost eliminat din grupul de cercetare. Diferenta
de date intre grupul de cercetare si cel de control se datoreaza in mare parte lipsei datelor RMN

cerebral pentru toti pacientii din grupul de control.
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Fig. 5.3. Datele RMN cerebral in grupurile de cercetare
Elaborarea protocolului de dispanserizare a pacientilor cu boala ocluziva a arterelor
carotide Tn Institutul Neurologie si Neurochirurgie a permis reducerea substantiald a
complicatiilor perioperatorii catastrofale si dupa parerea noastra este pe deplin indreptatit.
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O importanta semnificativa o au si termenii optimi de efectuare a EC. E. Barkauskas, F.
Meskauskéne, 2005; R.E. Miklashevich, 2003; A.A. Fokin, 2003; J. Luc Gay, A. Curtil, 2005
propun de a efectua EC in urmatoarele cateva ore dupa AVC. V.P. Eremeyev, N.Y. Shemyakin,
2005; J.B. Ricco, 2000 recomanda efectuarea EC la nu mai putin de doua saptamani dupa ictus.

Pentru o lunga perioada de timp sa crezut ca operatia ar trebui sa fie efectuata nu mai
devreme de 3 luni dupa accidentul vascular cerebral, deoarece interventia chirurgicala aplicata
mai timpuriu era asociata cu o rata crescuta de complicatii, si in special dezvoltarea de
hemoragie in zona infarctului si transformarea leziunii ischemice in hemoragica (N. M. Julev ,
N. Yakovlev, 2004;. N. Rockman, T. Maldonado, 2006).

Tmbunatatirea tehnicii operatorii si monitorizarea starii functionale a hemodinamicii
cerebrale au dus la reducea incidentei complicatiilor si a mortalitatii dupa EC.

Majoritatea chirurgilor efectuiaza EC la o luna dupa AVC (EA Ponomarev, 2005; G.
Ratner, A. Vachev, 2002; E. Baron, D. Baty, C. Loftus, 2006;. E. Sbarigia, D . Toni, F. Speziale,
2006).

Tn acelasi timp, exista cateva motive de a crede ca efectuarea EC timpurii este mai
eficienta, atdt Tn ceea ce priveste prevenirea AVC repetat, cat si efectivitatea recuperarii
functionale. Este evident ca stenoza aterosclerotica ntr-o masura mai mare sau mai mica,
afecteaza fluxul sanguin cerebral, care este deosebit de important, avand in vedere frecventa
crescuta a leziunilor combinate ale principalelor artere ale creierului.

Dupa stabilirea diagnosticului si evaluarea gradului de risc perioperator urmeaza etapa
chirurgicala a tratamentului. Pe parcursul cercetarii s-au selectat pacientii dupa cerintele fata de
studiu. Majoritatea interventiilor chirurgicale (45) s-au efectuat cu asistenta microscopului
operator, avantajele lui fiind descrise mai sus. Operatiile au fost efectuate sub anestezie generala.
La pacienti cu 24 ore nainte de interventie li se aplica preconditionarea la distanta, aplicand
garoul arterial la ambele mani pe 5-7 minute. Metoda este descrisa in diferite surse diferit, sensul
el constand Tn sistarea pe un termen scurt a alimentatiei cu sange arterial a unui organ sau
membru.

La 50 de pacienti din grupul de cercetare cu leziuni aterosclerotice ale arterelor
magistrale li s-a efectuat un total 59 de interventii chirurgicale. La alegerea tipului de
reconstructie s-a tinut cont de dimensiunea, lungimea si localizarea placii aterosclerotice
evaluate macroscopic. Cand localizarea preferentiala a placii era in ACC cu afectarea si a
emergentelor de ACI si ACE a fost efectuata EC clasica (64% din cazuri). In prezenta unei placi

aterosclerotice izolate in emergenta arterei carotide interne - se efectua EC eversiva (34% din
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cazuri). Tntr-o masurda mai mica in alegerea tehnicii pentru EC o juca gradul de afectare a

emergentei ACE. Tn cazul necesitatii aplicarii suntului temporar se utiliza operatia de EC clasica.

Tipurile de reconstructi
Protezare de

[ ACI
2%

EC eversivd

Fig. 5.4. Tipurile de reconstructie a ACI aplicate in cercetare

Un procent semnificativ. mai mic de aplicatii a suntului temporar in timpul
endarterectomiei eversive in literatura este explicat printr-o crestere a dificultatilor tehnice n
timpul instalarii suntului temporar si ndeosebi la formarea anastomozei vasculare in timpul
acestor tipuri de reconstructie arteriala. Tn seria noastra de cercetare au fost folosite sunturile
temporare tip Javed: Ne8 (diametrul lumenului interior ale 2 mm, 3mm exterior). Operatiile au
fost efectuate sub anestezie endotraheala.

Pentru a reduce riscul evenimentelor ischemice in timpul principalelor etape ale
endarterectomiei carotidiene (mobilizarea pachetului neurovascular, oprirea temporara a fluxului
sanguin in artera carotida interna), precum si pentru a stabili tactica chirurgicala, anesteziologica
si reanimatologica a pacientilor, in studiul nostru, am utilizat metoda neuromonitoringului
multimodal a functiei si metabolismului cerebral (TCD si OC).

Ca modalitate de neuromonitoring intraoperator in timpul endarterectomiei carotidiene,
Dopplerul transcranian a fost folosit la aproape toti pacientii, cu exceptia lipsei de ferestre pentru
localizare (10% din pacienti). La toti pacientii monitorizarea incepea dupa inducerea anesteziei
si era desfasurata pe tot parcursul operatiei. Cu exceptia a 8 pacienti la care, din cauza riscului
ridicat de sindrom de hiperperfuzie cerebrala postoperatoriie precoce si a complicatiilor sale
secundare, monitorizarea a continuat intre 5 si 8 ore dupa interventia chirurgicala.

Pentru monitorizarea saturatiei regionale a hemoglobinei cu oxigen rS02 s-a folosit
metoda de oximetrie cerebrala. Oximetria cerebrala permitea determinarea indicelui de saturare

regionala a hemoglobinei cu oxigen - rS02 in vasele din zona de studiu (lobii frontali).
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Principalele obiective ale neuromonitoringului multimodal au fost:
1. Evaluarea intraoperatorie a functiei circulatiei colaterale a creierului.
2. Stabilirea indicatiilor pentru instalarea de sunt intraluminal temporar si evaluarea functiei sale.
3. Identificarea semnelor de microembolie cerebrala la diferite etape a operatiei.
4. Estimarea functiei arterei reconstruite dupa restabilirea fluxului sanguin.
5. Identificarea semnelor de hiperperfuzie cerebrala in perioada postoperatorie precoce.

La aplicarea intraoperatorie a TCD reducerea componentei sistolice a fluxului pe a.c.m.
pana la 40% din valoarea sa initiala a fost privita ca o etapa de compensare a circulatiei cerebrale
n bazinul ACI pe partea operatiei. Scadere componentei sistolice a fluxului in a.c.m. de la 40%
la 60% din valorile initiale - erau evaluate ca etapa de subcompensare a circulatiei cerebrale in
bazinul ACI pe partea operatiei. Ca alte caracteristici considerate subcompensare erau reducerea
valorii absolute a vitezei Tn sistola mai mica de 50 cm / sec. Scaderea componentei sistolice a
tensiunii arteriale in a.c.m. mai mult de 60% din valoarea sa initiala a fost privita ca o etapa a
decompensarii circulatiei cerebrale in zona de vascularizare a ACI pe partea operatiei. O alta
caracteristica considerata decompensare era valoarea absoluta mai mica de 30 cm/ sec.

Metoda de oximetrie cerebrald in total a fost utilizata in 56 de cazuri. In evaluarea
rezultatelor oximetriei cerebrale au fost folosite datele de la urmatoarele etape ale operatiei:
valorile initiale la Tnceputul operatiei, valorile maxime pana la clamparea ACI, valoarea minima
pana la clamparea ACI, valorile minime dupa clamparea ACI, valorile maxime pentru primele
30 de minute dupa restabilirea fluxului. Analiza schimbarilor in rS02 la etapa de baza a
reconstructiei a relevat un model similar de distributie a datelor cu metoda TCD de repartizare a
saturatiei pe timpul clamparii ACC, pe baza carora au fost stabilite urmatoarele etape ale
compensarii metabolismului cerebral: etapa de compensare (rS02 in reducere de 0-5% din
valoarea initiala), etapa subcompensarii (scadere rS02 5-8% din valoarea initiala), etapa de
decompensare - reducerea rS02 a mai mult de 9% din valoarea de fon calculata.

Descrierea datelor obtinute in timpul neuromonitoringului multimodal, a evidentiat
urmatoarele etape (descrise mai sus), ce caracterizeaza starea de circulatie colaterala: faza de
compensare, subcompensare si decompensare. Stabilirea acestor etape a permis abordarea
motivata in alegerea metodei optimale de protejare a creierului de ischemie n timpul
endarterectomiei carotidiene.

Neuromonitoringul multimodal intraoperator a permis depistarea a 4 cazuri de deficit de
perfuzie cerebrala cu aplicarea ulterioara a suntului temporar, fapt ce a dus la evitarea posibilelor

complicatii ischemice perioperatorii.
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Din 59 de interventii reconstructive suntul intraluminal temporar a fost utilizat in 4 (8%
din numarul de pacienti din grupul de baza) cazuri. Ca metoda de baza pentru determinarea
indicatiei pentru utilizarea suntului intraluminal temporar a fost TCD, care permitea evaluarea
instantaneu a modificarilor hemodinamicii cerebrale in bazinul ACI deconectate din flux si cu
un grad ridicat de siguranta identificarea stadiului de compensare si decompensare a circulatiei
cerebrale. Datele CO in cele mai multe cazuri corelau cu modificarile de la TCD.

E necesar de mentionat ca timpul sumar de aflare a pacientului in sala de operatie a fost
n mediu 3,15 ore, fapt lamurit prin durata instalarii castii pentru monitorizarea TCD, fixarea
probei ultrasonore cu indicii hemodinamici pe a.c.m. din partea operatiei, aplicarea senzorilor
oximetrului cerebral. Durata medie a interventiei chirurgicale a fost in mediu 141,3 min, iar
timpul de clampare in mediu 36,18min, necatand faptul ca era folosit microscopul chirurgical,
metoda care prelungeste interventia chirurgicala cu aproximativ 5-8 min din datele diferitor
autori [136, 254].

Utilizarea microscolului chirurgical dupa parerea noastra a fost pe deplin indreptatita din
cateva considerente. Primul este calitatea imaginii si posibilitatea maririi imaginii, ce a fost util
pentru o inlaturare mai minutioasa a fragmentelor de placa aterosclerotica. Microscopul operator
permite lucrul intr-un camp operator limitat, ce este extrem de important la accesul in segmentul
carotidei corespunzator nivelului 1/3 medie si distala a vertebrei C2. La aplicarea suturilor de
ancorare a fragmentului de placa restanta, utilizarea microscolului ofera precizie si indeparteaza
riscul formarii stricturii Tn aceasta zona, practica utila pe motivul necesitatii frecvente de o astfel
de manipulare 7(14%).

Unul de motourile cercetarii noastre este implimentarea si studierea metodelor de
preconditionare la distanta si intraoperatorii, cat si aplicarea in practica a postconditionarii
ischemice.

La toti pacientii operati la arterele carotide pe parcursul anilor 2010-2014 |i s-a aplicat
procedura de preconditionare intraoperatorie cu scop de anihilare a posibilelor complicatii
ischemice perioperatorii. Complicatii urmate de aceste proceduri nu au fost stabilite. Tn acelasi
timp vrem sa remarcam, ca lipsa mortalitatii postoperatorii, numarul mic de AVC-uri
postoperatorii la asa contingent de pacienti(risc perioperator marcat prin complicatii ischemice
estimat ntre 8-14% cu rata de mortalitate 2-3% descrise in literatura) [2, 254, 255], am putea sa
0 motivam prin implementarea preconditionarii ischemice, metoda folosita pe larg in

cardiochirurgie.
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Postconditionarea ischemica aplicata Tnainte de restabilirea fluxului in artera reconstruita
se efectua cu scop de reducere a expresiei fenomenului de hiperperfuzie cerebrala si riscului de
evaluare intr-un hematom intracerebral perioperator.

Mentionam, ca pe parcursul cercetarii complicatii perioperatorii vizadnd hematomul
intracerebral perioperator nu a fost determinat nici intr-un caz.

Sindromul de hiperperfuzie cerebrala evoluiaza la 6 pacienti prin cefalee moderata intre
zilele 3-5 postoperator. Factor de pronostic la 4 din 6 pacienti sunt datele TCD si CO
intraoperatorii, care indica viteza sistolica peste datele preoperatorii si indicii oxigenarii
exagerati. Cefalea regresa de regula la a 8-9 zi postoperator la externarea pacientului.

Evaluarea rezultatelor imediate ale tratamentului chirurgical a fost efectuat la diferite
perioade dupa operatie. Rezultatele imediate ale endarterectomiei de carotida, inclusiv
perioperatorii(intraoperatorii si pana la externare), precoce (pana la 1 luna dupa operatie), si in
dinamica evaluata la 3 luni dupa operatie, 6 luni si un an dupa operatie au fost studiate pe baza
gradului initial de ischemie cerebrala cronica, gradul de dizabilitate, caracterul patologiei
ocluzive, si tipurile de realizare a EC. Pe parcursul anilor 2010-2014 n-au fost constatate cazuri
de deces perioperator. Alte complicatii au fost urmatoarele: accident vascular cerebral ischemic
perioperator la 2 (4%) de cazuri. Lezarea intraoperatorie a nervilor cranieni VII, IX, XII nu se
determina. Instabilitate hemodinamica cu o tendinta de hipertensiune arteriala in perioada
intraoperatorie a fost nregistrata in 15 (24%) de cazuri, dintre care in 10 cazuri simptomele au
persistat Tn perioada postoperatorie precoce. Tulburari de ritm cardiac in 6 (9,6%) cazuri, de
regula la etapa mobilizarii bifurcatiei de ACC. Infarct miocardic acut la pacientii din studiu nu a
fost constatat. Complicatii respiratorii s-au observat la 2 (4%) pacienti: simptome de insuficienta
respiratorie intr-un caz a aparut pe fundalul de fibroza, intr-un alt caz, pe fonul pneumoniei.
Complicatiile plagilor au fost prezentate in 4 cazuri (8%) prin hematom tensionat acut dupa
endarterectomie carotidiana, care a servit motiv pentru revizia plagii in urmatoarele cateva ore
dupa operatie [252].

Printre pacientii din grupul de cercetare regresul simptomatologiei neurologice
determinat de AVC a fost observat atét la pacientii operati la termenul de 3 saptamani dupa
accidentul vascular, cat si la cei operati la doi ani dupa AVC. Un alt aspect al actiunii EC este
prevenirea accidentului vascular cerebral recurent. Tn pofida perioadei relativ scurte de timp si
numarului de observatii, am gasit o diferenta semnificativa a numarului de evenimente ischemice
intre cele doua grupuri de pacienti: 1 - in lotul de cercetare (AVC minor), 6 - in grupul de control
(4 - AVC, 2 - AIT). Din numarul total de pacienti operati pe artera carotida pe fon de AVC

ischemic constituit indicele "mortalitate + accident vascular cerebral”, a fost de 4%, iar in grupul
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de pacienti din grupul de control selectat initial au fost exclusi 8 pacienti, care au suportat pe
parcursul cercetarii evenimente ischemice grave, o diferenta de evenimente ischemice
inregistrate pe fonul tratamentului antiplachetar continuu administrat la pacientii ambelor grupuri
[256].

Trebuie de remarcat faptul ca pana in prezent, intrebarea ramane deschisa referitor la
eficacitatea tratamentului chirurgical al leziunilor aterosclerotice ale arterei carotide interne la
pacientii cu focare ischemice mari si deficit neurologic grav. Pe parcursul studiului din 50
pacienti operati pe artera carotida, AVC ischemic perioperator in numar de doua cazuri s-a
dezvoltat anume la asa pacienti. Cu toate acestea, acest numar de pacienti mic cat si termenii de
cercetare redusi au nevoie de dezvoltare in continuare a cercetarilor n acest domeniu.

Daca evaluam dinamica de recuperare dupa accidentul vascular cerebral, putem sublinia
cativa factori care o determina. Desigur, aceasta este, in primul rand, marimea si localizarea
leziunii tesutului cerebral si acest fapt, noi, din pacate, nu-I putem influenta. Un alt factor este un
termen relativ tanar, care poarta denumirea de fenomen de stupefiere a tesutului cerebral.

Acesta este punctul de vedere contemporan asupra metodelor de neurorecuperare la
pacientii dupa un accident vascular cerebral de majoritatea neurologilor, folosind doar metode
conservatoare de corectare a hemodinamicii cerebrale. Anume aceasta stare a problemei face
actuala necesitatea dezvoltarii unui sistem de reabilitare precoce a pacientilor, si aplicarea lui
demonstreaza eficienta ridicata [234, 243].

Factorul recuperarii hemodinamice si metabolismului creierului in perioada post-accident
vascular cerebral determina activizarea proceselor de reparare dupa evenimentul ischemic, cat si
revenirea tesutului cerebral "stupefiat" la activitate. Ar fi naiv sa ne asteptam la revenirea
indicatorilor pentru un corp sanatos, cu toate acestea, accidentul vascular cerebral "excizeaza"
zona cea mai ischemizata de creier, creand conditiile pentru restructurizarea metabolismului n
substanta mai putin afectata ramasa la un alt nivel, restabilind functionalitatea. Cu toate acestea,
fara utilizarea reconstructiei de artera carotida, a realiza o schimbare substantiala a
hemodinamicii cerebrale dupa accidentul vascular cerebral este problematica. Anume studierii
rezultatelor reperfuziei cerebrale dupa operatiile reconstructiei de bifurcatie de artera carotida
este dedicata cercetarea noastra.

Observatia pe parcursul cercetarii a celor doua grupe de pacienti cu accident vascular
cerebral ischemic si stenoza aterosclerotica a ACI unilaterala si bilaterald, a constatat ca
schimbarile Tn starea si dinamica recuperarii pacientilor supusi corectiei chirurgicale a fluxului
sanguin cerebral prin EC, este fundamental diferita de statutul grupului supus doar tratamentului

medical si kinetoterapie [256]. Trebuie remarcat faptul ca, la momentul includerii pacientilor in
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studiu grupurile formate erau aproape in intregime comparabile dupa principalii parametri clinici
si paraclinici, P> 0,05.

Pana in prezent, putinile la numar lucrari, care se axeaza pe rolul chirurgiei
reconstructive pentru leziunile aterosclerotice ocluzive ale ACI asupra evaluarii mecanismelor de
recuperare.

Mai multi autori au remarcat ca dupa EC la pacientii cu stenoza asimptomatica si
simptomatica are loc Tmbunatatirea functiilor cognitive neurodinamice si vizual-spatiale,
regresul deficitului motor [30, 257, 258].

Tn cercetarea noastra, studierea dinamicii neurorecuperarii la grupul pacientilor care au
beneficiat de tratament chirurgical, kinetoterapie si medicamentos comparativ cu grupul caruia i
s-a aplicat doar tratament medicamentos si kinetoterapie a stabilit- tendinta pozitiva sub forma
de regres a tulburarilor motorii, senzoriale si de coordonare, recuperarea partiala a memoriei si
atentiei, o imbunatatire considerabila a starii functionale.

Efectul clinic subiectiv exprimat se datora prin reducerea numarului si caracterul
plangerilor. La 12 luni de la EC cefalea a persistat doar la 9 pacienti din 33, tinnitus la 1 din 31 si
vertijul n 25 din 40 pacienti, respectiv, au regresat durerile neuropate in 11 din 17 cazuri. S-a
redus labilitatea emotionala [252].

Tn majoritatea cazurilor se mentioneaza Tmbunatitirea statutului neurologic, numai la 3
pacienti nu se determina schimbari comparativ cu datele preoperatorii. Lipsa dinamicii
neurologice este in corelatie cu marimea si severitatea focarului ischemic, dereglarile cognitive
substantiale.

Aceste schimbari Tn starea functionala, desigur, au avut un efect benefic asupra calitatii
vietii pacientilor, deoarece reprezinta o unitate de aspecte subiective si obiective, care depind de
severitatea anumitor simptome, printre care si factorilor emotionali si sociali.

La pacientii grupului de control dinamica neurologica a fost mai modesta.

Pentru determinarea eficientei tratamentului chirurgical asupra procesului de recuperare a
pacientilor cu patologie stenozanta a arterelor bazinului carotidian cu accident vascular cerebral
ischemic, noi am desfasurat un experiment longitudinal de constatare. Acest fapt ne-a dat
posibilitatea sa cercetam dinamica rezultatelor recuperarii prin analiza indicilor scalelor clinice
de evaluare functionala la pacientii luati in studiu.

Studiul de fata a avut ca scop analiza complexa a rezultatelor dinamicii de recuperare a
proceselor psihomotrice dupa efectuarea tratamentului chirurgical al patologiilor ocluzive a

bazinului carotidian la pacientii cu AVC ischiemic. Aceasta s-a efectuat prin evaluarea integra a
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tuturor calitatilor psihomotrice ce participa in formarea priceperilor si deprinderilor pentru
activitatile cotidiene.

Tn grupa martor au fost selectati pacientii care, dupa varsta, vechime, parametrii clinico-
functionali, nu se deosebeau de cei din grupa experimentala si au beneficiat de tratament kinetic
recuperator conform protocolului utilizat in sectia de neurorecuperare a Institutului de
Neurologie si Neurochirurgie.

Culegerea datelor cantitative, atat pentru grupa martor cat si pentru grupa experimentala s-
a realizat la internare, la externare, la o luna, la 6 luni, la 12 si 18 luni de la tratament efectuat,
determinate prin punctaj (Anexa 1).

Analizand datele indicilor testelor clinice de evaluare functionala din Tabelul 4.10 si
Figura 4.1, putem remarca ca ambele grupe incluse in studiu la internare au fost omogene.

Datele statistice prezentate mai sus sunt rezultatele analizei comparative a valorilor
Tnregistrate prin teste clinice de evaluare functionala pe parcursul a 18 luni, dintre pacientii care
au fost operati si cei care au primit tratament medicamentos. Ca rezultat al experimentului
desfasurat, putem remarca eficacitatea endarterectomiei carotidiene la pacientii cu patologie
stenozanta a arterelor bazinului carotidian cu accident vascular cerebral ischemic prin:

- cresterea rezultatelor performantelor fizice atat in membrul superior cét si in membrul
inferior, precum si a gradului de expresie a tulburarilor de sensibilitate, de la 77,2 la 94,3 de
puncte, date confirmate de testul ,,Fugl-Meyer”;

- scaderea tonusului muscular in membrele paretice, fapt reflectat de testul ,,Ashworth”,
unde punctajul la internare a constitult 1,5, iar dupa 18 luni de la tratamentul chirurgical 0,8
puncte;

- recuperarea deprinderilor motrice in timpul executarii unor activitati functionale in
membrul superior afectat, confirmarea datelor sunt evidentiate prin dinamica rezultatelor
punctajului acumulat la testul ,,Rivermed”, de la 5,9 la 10,6 puncte;

- analiza rezultatelor Tn recuperarea activitatilor cotidiene a scos n evidenta o crestere a
independentei functionale prin valorile testului ,,Barthel” de la 57,7 la 86,9 puncte;

- totodata putem remarca ca, pacientii cu patologie stenozanta a arterelor bazinului
carotidian cu accident vascular cerebral ischemic, care au fost operati s-au recuperat intr-o
perioada mai scurta si deplina in comparatie cu pacientii care au fost tratati doar medicamentos.

Acest studiu ne permite sa facem urmatoarele concluzii si dau urmatoarele recomandari

practice.
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CONCLUZII GENERALE SI RECOMANDARI PRACTICE

Tn urma studiului efectuat, vizand stabilirea eficacitatii EC in cadrul patologiilor ocluzive
ale arterelor brahiocefalice la pacientii cu AVC ischemic in anamneza ca metoda de tratament
chirurgical si de preventie a recurentei AVC, au fost cristalizate urmatoarele concluzii:

1. Utilizarea combinata a USG duplex si CT angiografiei la etapa de diagnostic prezinta
metoda optimala de stabilire a localizarii, caracterului morfologic, importanta hemodinamica,
raspandirea procesului aterosclerotic si starea circulatiei comunicante.

2. Tn urma selectiei cazurilor cu AVC ischemic constituit ce ar putea beneficia de EC,
care a fost elementul cheie al studiului, rezultatul final a constatat 48 cazuri (96%) de ameliorare,
1 caz (2%) fara evolutie pozitiva, 1 caz (2%) agravare.

3. Ameliorarea deficitului neurologic la 48 pacienti cu AVC ischemic constituit dupa EC
pe motiv de stenozi(de la 77,2 la 94,3 de puncte la testul ,,Fugl-Meyer”, de la 1,5 la 0,8 puncte
pentru testul ,,Ashworth”, la testul ,,Rivermed”, de la 5,9 la 10,6 puncte, de la 57,7 la 86,9
puncte pentru testul ,,Barthel”) confirma existenta fenomenului de preconditionare ischemica a
tesutului cerebral, iar utilizarea procedurii de preconditionare ischemica la distanta si imediata,
cat si postconditionarea ischemica si-au demonstrat inofensivitatea.

4. Chirurgia reconstructiva a stenozelor de artere carotide are importanta curativa si de
profilaxie secundara indiferent de durata si expresia AVC-ului ischemic constituit (tratamentul
chirurgical efectuat la 9,8 luni de la Accidentul VVascular Cerebral).

5. Terapia de recanalizare utilizand EC, urmata de terapia de neurorecuperare la 50 de
pacienti ai studiului dat reprezinta modalitate optimala de terapie activa a AVC -ului ischemic
constituit, putand produce regrersarea deficitului neurologic.

6. In calitate de metoda efectiva de determinare a dereglarilor hemodinamice in bazinul
carotidian temporar deconectat serveste combinarea TCD si Oximetria cerebrala intraoperatorie

7. Utilizarea neuromonitoringului multimodal intraoperator permite reducerea riscului de
complicatii perioperatorii si identificarea pacientilor cu pronostic neurologic nefavorabil.

Astfel, problema stiintifica importanta solutionata rezida Tn confirmarea efectivitatii
terapeutice a chirurgiei reconstructive, a patologiei stenozante, a arterelor carotide la pacientii cu

ictus ischemic constituit ca materie de recuperare a deficitului neurologic.
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*k*k

1. Tuturor pacientilor, care au suportat AVC le este recomandat examenul prin USG
duplex a vaselor brahiocefalice pentru excluderea patologiei stenozante.

2. RMN cerebral se recomanda in toate cazurile de patologie stenozanta a arterelor
carotide pentru evaluarea impactului embolizant.

3. Evaluarea postoperatorie a indicilor velocimetrici in bazinul AC operate este necesar la
0 luna, 3 luni si fiecare an pentru a depista restenoza.

4. Recomandat utilizarea microscopului chirurgical in reconstructia vaselor bifurcatiei
carotide cu scopul perfectionarii calitatii EC si abordul spre regiunile greu accesibile

5. Recomandat neuromonitoringul multimodal Tntraoperator cu scopul reducerii
complicatiilor perioperatorii de caracter ischemic si limitarii indicatiilor pentru aplicarea suntului
temporar.

6. Recomandata aplicarea preconditionarii la distanta cu 24 de ore nainte de interventia
chirurgicala, cat si a preconditionarii intraoperatorii pentru evitarea complicatiilor ischemice
fatale.

7. Recomandata aplicarea postconditionarii ischemice Tnainte de reperfuzie pentru a

micsora expresia sindromului de hiperperfuzie cerebrala.
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Anexa 1. Scale clinice de evaluare

Tabelul A1.1. Scala Ashworth modificata de evaluare a spasticitatii (MAS)

GRAD DESCRIERE

0 Tonus muscular normal

1 Crestere usoara de tonus muscular, manifestat printr-o ,,agatare” si eliberare sau o
rezistenta minima la capatul sectorului de mobilitate atunci cand se face flexia sau
extensia segmentului afectat

2 Crestere usoara de tonus muscular, manifestat printr-o ,agatare” urmatid de o
rezistenta minima pe restantul (mai putin de jumatate) sectorului de mobilitate

3 Crestere mai importanta a tonusului muscular pe aproape tot sectorul de mobilitate,
segmentul afectat mobilizandu-se usor

4 Crestere considerabila a tonusului muscular, miscarea pasiva este dificila

5 Rigiditate Tn flexie sau extensie

SCOR TOTAL (0-5)

Tabelul A1.2. Scala Medical Research Council (MRC) pentru evaluarea manuala a fortei
musculare
Grad Descriere Gradul
parezei
0 | Absenta miscarii (la Tncercarea de contractie voluntara) Plegie
1 Contractie palpabila dar fara migcare vizibila Severa
2 Miscare cu segmentul scos de sub actiunea gravitatiei Severa
3 Miscare Tmpotriva gravitatiei Moderata
4 Miscare Tmpotriva rezistentei, dar mai slaba decat partea Usoara
contralaterala

5 Forta normala -
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Tabelul Al1.3. Scorul Barthel

Nr.
crt.

ACTIVITATEA $I SCORUL

SCORUL

ALIMENTARE

0 = imposibila

5 = ajutor pentru a taia, a intinde untul, etc., sau are nevoie de
dietd modificata

10 = independent

BAIA
0 = dependent
5 = independent (sau poate intra doar la dus)

ARANJARE/ INGRIIRE
0 = dependent
5 =isi poate ingriji singur fata/ parul/ dintii/ barba

IMBRACARE

0 = dependent

5 = are nevoi de ajutor, dar poate indeplini aproape jumatate din
actiuni fara asistenta

10 = independent (inclusiv nasturi, fermoare, sireturi, etc.)

TRANZIT INTESTINAL

0 = incontinent (sau are nevoi de clisme)
5 = accidente ocazionale

10 = continent

MICTIUNE

0 = incontinent sau cateterizat si incapabil sa se descurce singur
5 = accidente ocazionale

10 = continent

UTILIZARE WC

0 = dependent

5 = are nevoi de oarecare ajutor
10 = independent

TRANSFERURI (DIN PAT TN SCAUN SI INAPOI)

0 = incapabil, nu are echilibru in pozitia sezdnd

5 = ajutor important (1 sau 2 persoane, suport fizic), poate sa sada
10 = ajutor minor (verbal sau suport fizic)

15 = independent

MOBILITATE (PE TEREN PLAT)

0 = imobil sau < 50 de 45 m.

5 = independent in fotoliu rulant, inclusiv colturi, > 45 m.

10 = merge cu ajutorul unei persoane (verbal sau fizic) > 45 m.

15 = independent (dar poate folosi un mijloc asistiv, de ex. baston)

10.

Scari

0 = incapabil

5 = are nevoie de ajutor (verbal, fizic, din partea altei persoane sau
mijloc de sustinere)

10 = independent

TOTAL (0 - 100)
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Tabelul Al1.4. Scala Rivermed (evaluarea membrului superior)

Nr. INTERPRETARE ZIUA ZIUA
d/o INTER | EXTER
NARII | NARII

1. Decubit dorsal, membrul superior este elevat, umarul venind

apoi in protractie (elevatia este facuta cu ajutorul terapeutului.
Protractia de sinestatator)

2. Decubit dorsal, tineti mana ntinsa in elevatie (umarul este n
rotatie externa) timp de cel putin 2 secunde. Terapeutul ajuta
pacientul si ajunga la aceasta pozitie, pacientul straduinduse
sd 0 mentina sinestatator. Nu permiteti pronatia. Cotul trebuie
sa fie tinut la 30° a extensiei totale

3. Flexia si extensia cotului (ca in punctual 2). Cotul trebuie sa
se extinda pana cel putin 20° de la extensia totala. Palma nu
trebuie sa fie in exterior

4. Sezand cu cotul in flexie de 90° si lipit la corp, pronatie si
supinatie se accepta ca migcarile sa constituie doar trei patrimi
5. Din pozitie sez&nd, luati balonul cu ambele maini. Ridicati-I

sus si puneti-1 jos. Balonul trebuie si fie pe masa la asa
distanta ca sa permita pacientului sa Tsi extinda bratele
complet. Umerii trebuie sa fie intingi. Nu se admite flexia
articulatiilor mainii, degetele fiind extinsie. Palmele trebuie sa
fie tinute pe minge

6. Trageti mainile Tnainte, luagi mingea de tenis de pe masa si
dati drumul pe partea afectata, puneti-o Thapoi pe masa, si din
nou dati-i drumul. Repetati 5 ori. Umerii trebuie sa fie
protracti, coatele extinse, incheiturile mainii neutre sau extinse
in timpul fiecarei faze

1. Acelasi exercitiu ca n punctul 6, dar obiectul folosit va fi un
creion. Pacientul trebuie sa foloseasca degetul mare si
degetele pentru a face prehensiunea

8. Luati o foaie de pe masa si dati-i drumul de 5 ori. Pacientul
trebuie sa foloseasca degetul mare si degetele pentru a lua
foaia. Foaia trebuie ridicata in sus si nu trasa la margine.
Pozitia mainilor este aceeasi ca si in punctul 6
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Tabelul A1.5. Scala Fugl Meyer

Test Item Criteriu de evaluare Pre. | Ext 11 61 121
L Activitate reflex Achilian O-reflex absent 2-reflex prezent
Patelar
Sinergia flexorilor Flexia soldului _ ?T/{u poate fi r:elfelctuala miscarea
IL (in supinatie) Flexia genunchiului -Miscare partia
Dorsiflexia gleznei 2-Miscare deplina
Mlscari combinate | Flexia genunchiului 0-Miscare activa absenta, 1-Din pozitie de extensie usoara genunchiul poate fi flectat
I sinergice depaseste 90 dar nu depaseste 90, 2-Flexia genunchiului depaseste 90
(sezind:genunchii Dorsiflexia gleznei O-flexie activa lipseste, 1-flexie activa incompleta, 2-dorsiflexie normala
atrnand )
. Flexia genunchiului 0-genunchiul nu poate fi flectat fira flexia soldului, 1-Genunchiul incepe flexia fara
v ) Ml.scar © fard flexia solduluidar nu ajunge la 0, sau soldul este flectat pe parcursul miscarii, 2-
sinergie(stin, soldul migcare deplind asa cum e descrisd
0 Dorsiflexia gleznei 0-Migcare activa absentd, 1-miscare partiald,2-miscare deplind
"Flexorii genunchiului, | 0- La ultimile 2 din 3 reflexe fazice semnificativ hiperactive
Paletar, Achilian 1- Un reflex este hiperactiv sau cel putin 2 reflexe persista(sint vii)
( Acest item este 2- NU mai mult de un reflex persista si nu sint hyperactive
aplicat doar pacientilor
care acumuleaza
V. Reflexele normale scorul maxim la testul
sezind precedent criteriile
UE. Daca persoana nu
a acumulat scorul total
de puncte , este
punctat cu 0)
L Tremur 0-Tremur semnificativ, 1-Tremur usor, 2-Lipsa tremurului
Coor(}on(:ire v1t-eza- . 0-Pronuntata sau dispnee nesistematicad, Usoara sau dispnee sistematica, 2-Lipsa
VI $ez%nd..FlleX1a-. Dispnee dispeei
e)(t::;s;;ﬁl::;ﬁl;l(S Vitess 0-Activitatea pici_orului afectat dureazd cu 6 sec. Mz_li multdecil_ la partea neafectata.
iteza 1-2-,5-,9-sec.)mai mult decit la partea afectatd, 2-Diferentd mai mica de 2 sec.
Totalul extremititilor inferioare Maximum -34
Functia motorie extremititile superioare
L Reflexe il:g:s 0-Activitate reflexd absentd, 2-Activitate reflexd prezentd
Elevatie 0-Nu poate fi indeplinita complet, 1-Indeplinita partial, 2-Indeplinitd complet
Retractia umarului
1L Sinergia flexorilor Abdu.cpa(> 90?
Rotatia externd
Flexia cotului
Supinatia antebratului
ADD/rot. Internd a 0-Nu poate fi indeplinitd complet, 1-Indepliniti partial, 2-Indeplinitd complet
I . . . umarului
Sinergia extensorilor - -
Extensia cotului
Pronarea antebratului
Mana spre regiunea
lombara a col. 0-Migcirile specifice nu sunt indeplinite, 1-Mana trebuie si treacd de creasta iliaca
vertebrale superior, 2-Efectuatd fira gregeli
v Misciri si . Flexia umarului la 90, 0-Mana este imediat abdusa sau cotul este flectat la inceputul miscarii, 1-Abductia
igcdri sinergice . . N T A .
combinate cotul la 0 sau flexia cotului aparte in partea laterala a miscdrii, 2-Efectuata fara greseli
. L 0-Pozitia corectd a umdrului si cotului nu poate fi atinsa,gi/sau pronatia sau supinatia
Pronatia/supinatia - s . S A -
antebratului cu cotul 1a | ™ poate ﬁ 1_ndep1_1mta_ _co_mplet, l-P_ro_nagla sau sup}na@la activa poatef ﬁ dezvoltata
90 Si’ umirul 1a 0 chear i_n llmna _m1§_cim si in acelagi 11_rr?p umdrul si cotul _sur_n in pozn_le corectd, 2-
’ Pronatia gi supinatia completd cu pozitia corectd a cotului i umérului
Umirul abdus la 90, 0-Initial flexia cotului apare la unele devieri de la pronatia antebratului, 1-Migcarea
cotul la O i antebratul poate fi dezvoltata partial,sau daca in timpul migcarii cotul este flectat, sau
pronat antebratul nu poate fi pozitionat, 2-Performanta reusita
Flexia umarului 90,- 0-flexia cotului sau abductia umarului apare initial, 1-Flexia cotului sau abductia
Mi N 180, cotul la 0 si umdrului apare in timpul flexiei umarului, 2-Performanta reusita
iscare in afara . .
V. antebratul in pozitie

sinergiei

medie

Pronatia/supinatia
antebratului ,cotului la
0 §i umarul intre 30 -
90

0-Pronatia gi supinatia nu pot fi indeplinite maximal, 1-Cotul i umarul in pozitie
corespunzatoare si pronatia si supinatia sunt limitate, 2-Preformanta reusita

159




Activitate reflexa
normald

Bicepsii si/sau flexorii
degetelor i tricepsii.
(Acest item este
aplicat doar pacientilor
care acumuleaza

0- Cel putin 2 din 3 reflexe fazice sunt semnificativ hiperactive, 1-Un reflex este
hiperactiv sau cel putin 2 reflexepersisti(sunt vii), 2-Nu mai mult de un reflex
persistd si nu sunt hiperactive

VI scorul maximal la
testul precedent
criteriile UE.Daca
persoana nu a
acumulat scorul total
la puncte, este punctat
cu0)
Articulatia pumnului | Stabilitate, cotul la 90, | 0-Pacientul nu poate executa extensia pumnului pana la 15, 1-Extensia este realizatd
umirul la 0 fara rezistentd, 2-Se realizeaza cu rezistenta ugoara
Fexia/extensia, cotul la | 0-Miscari voluntare nu executd, 1-Pacientul nu poate migca activ maximal articulatia
90 umdrul la 0 pumnului, 2-Migcare completd
VI Stabilitate, cotul 1a 0, 0-Pacientul nu poate executa extensia pumnului pind la 15, 1-Extensia este realizata
L umirul la 30 fara rezistentd, 2-miscare completd
Flexia/extensia, cotul 0-Migcari voluntare nu se executd, 1-Pacientul nu posedad migciri active maximale in
la 0, umdrul la 30 articulatia pumnului, 2-Migcare completa
Circumductia 0-Nu poate fi executatd, 1-Misciri necoordonate sau circumductia incompleta, 2-
Migcare completa
Mina Flexorii degetelor 0-Nu se produce flexia, 1-Incomplet, 2-Flexie activd maximald
Extensorii degetelor 0-Nu se produce flexia, 1-Incomplet, 2-Flexie activa maximala
Prehensiune, 0-Lipsa migcarii, 1-Prehensiunea este slaba, 2-Prehensiunea poate fi indeplinita
articulatiile extinse impotriva unei rezistente considerabile
proximal si distal IP
articulatiile sunt
flectate; apucarea este
testata impotriva
rezistentei
Prehensiune-Pacientul 0-Absent, 1-O bucati de hirtie nterpusd intre police i indice poate fi desprinsa de
VI apuci o bucati de suprafati fard rezistentd, 2-Hirtia este ridicatd impotriva unei rezistente
1L hirtie intre police §i
index
Prehensiune-Pacientul 0- Absent, 1-Pixul interpus intre police si indice poate fi ridicat de pe suprafata fara
apuca un pix intre rezistentd, 2-Pixul este ridicat impotriva unei rezistente
police i index
Prehensiune-Pacientul 0- Absent, 1-Cana interpusi intre police si indice poate fi ridicatd de pe suprafata
apuca o cand in pensa fara rezistentd, 2-Cana este ridicatd impotriva unei rezistente
Prehensiune-Pacientul | 0-Nu poate, 1-Mingea de tenis poate fi ridicata fara rezistentd, 2-Mingea este ridicata
apucd o minge de tenis | ferm impotriva unei rezistente
cu toate degetele
Coordonarea/Viteza | Tremur 0-Tremur semnificativ, 1-Tremur ugor, 2-Lipsa tremurului
fie f':fectuare a prolfe'l Dispnee 0-Dispnee pronuntata sau neregulata, 1-Dispnee ugoara sau sistematica, 2-Lipsa
IX | indice-nas(5 repetari dispneii ’ )
succesive rapide) - — - .
Viteza 0-Activitatea dureaza cu 6 sec. mai mult decit in partea afectatd 1- (2-5.9)sec. Mai

mult decit in partea neafectatd, 2-Diferenta mai mica de 2 sec.

Totalul extremitatilor superioare

Maximum -66

Scorul motor total (Extremitatile superioare i

Maximum -100

inferioare)
Sensibilitatea
Nr Tipul sensibilititii Suprafata Criteriu de evaluare
Bratul
L Atingere ugoard Palr.na Sl mana 0-Anestezie, 1-Hiperestezie/dizestezie, 2-Normal
Policele
Talpa piciorului
Umdr 0-Lipsa sensatiei, 1-75% din raspunsuri sunt corecte, dar diferenta considerabila in
Cot sensatii relative cu partea neafectatd, 2-Sensibilitate bund, egald sau putin diferita de
Pumn partea neafectata.
1L Proprioreceptori Sold
Genunchi
Glezna

Degete picior

Scorul total sensibilitate

Maximum-24

Scorul total motor si sensorial

Maximum-124
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Anexa 2. Acte de implementare

ACADFATA DFE STINNTE A ROLDOVEL

MINISTERUL SANATATI AL REPUBLICTI MOLDOVA
ISP MNETITUTLL DE NEUROLOGIE 51 NEUROCHIRURGIE

CERIITICAT
DE INOVATOR,
Nr 6/11.2011

Se acorda grupulu de autor:
VALERIU TIMIRGAZ, MIHAIL GAVRILIUC, ADRIAN
BODIU, EUGENIU CONDREA

Pentro movafia ca tithal:
PFRECONDITIONAREA ISCHEMICA PRECOCE IN
ENDARTERECTOMIILE CAROTIDIENE

Inocvahia a fost remstrata
pe data de 30" nolembne 2011

Dhrector general lom MOLDOVANU
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: MINISTERUL SANATATI AL FEPUBLICTI MOLDOV A ; "
ACADFAMIA DE STINTE A MOLDOVEL
ISP INSTITUTUL DE NEUVROLOGIE 51 NEUROCCHIRURGIE ;

————

_*_-_*_

CERIITICAT
DE INOVATOR,
Nr 7/11.2011

R e e S e e o O B B T

VALERIU TIMIRGAZ, MTHATL. GAVRILIUC, ADRIAN
BODIU, EUGENIU CONDREA

Pentrn inovafia co tithal:
POSTCONDITIONAREA ISCHEMICA PRECOCE IN
ENDARTERECTOMITLE CAROTIDIENE

Inovata a fost mregmstrata
pe data de 30" norembnie 2011

_*_- _*_- _*_- _*_- __— _*_- __- —_- _*_- _*_- _*_- _*_- __- _*_-

e e T O S A R S e
SN o e Pt s 7 U ™S o e R e £ O e T o E O e Y

Dhrector general Ion MOLDOVANU

P
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MINISTERUL SANATATII AL REPUBLICII MOLDOVA
INSTITUTUL DE NEUROLOGIE $I NEUROCHIRURGIE

MD -2028 mun. Chiginiu, sir. Korolenco, 2; tel. +373 22 82-90-01; +373 22 73-72-03; fax: +373 22 72-32-59;
E-mail: imspinn@yahoo.com, inn@ms.md www.inn.md

Nrgllo i lin 94 0 2017

Lanr. din 2017

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor cercetdrilor stiintifico-practice ale doctorandului INN
Adrian Bodiu

1. Denumirea propunerii de implementare: Aplicarea metodei de evaluare a oximetriei
cerebrale la pacientii supusi tratamentului chirurgical pentru stenoza de artera carotida.
De ciitre cine este propusi: Bodiu Adrian

Unde a fost implementata: IMSP INN, IMSP Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Data implementirii: 15.05.2012

Numiirul investigatiilor: 50 pacienti.

Rezultatele folosirii metodei: Depistarea hipoperfuziei cerebrale la etapa de clampare

preventiva a arterei carotide interne si aplicarea suntului temporar.

7. Eficacitatea implementarii: Metoda permite evitarea utilizarii neindreptatite a suntului
temporar pe timpul etapei de bazi a endarterectomiei carotidiene si reducerea
complicatiilor ischemice pentru interventiile chirurgicale pe arterele carotide.

8. [Este recomandati: in tratamentul chirurgical de revascularizare cerebrala.

L)

Directorul General al IMSP
Institutul de Neurologie si Neurochirurgi
D.h.s.m., profesor universitar

Grigore Zapuhlih




MINISTERUL SANATATII AL REPUBLICII MOLDOVA
INSTITUTUL DE NEUROLOGIE SI NEUROCHIRURGIE

MD -2028 mun. Chisindu, str. Korolenco, 2; tel. +373 22 82-90-01; +373 22 73-72-03; fax: +373 22 72-32-59;
E-muail: imspinn@yahoo.com, inn@ms.md  www.inn.md

Ufow 20t
Nr. din A¢.CY 2017
Lanr. din 2017

ACT DE IMPLEMENTARE

A rezultatelor cercetirilor stiintifico-practice ale doctorandului INN
Adrian Bodiu

1. Denumirea propunerii de implementare: Monitoringul parametrilor velocitari ai arterei
cerebrale medii prin metoda dopplerului transeranial la pacientii supusi tratamentului
chirurgical pentru stenoza de artera carotida.

De ciitre cine este propusi: Bodiu Adrian

Unde a fost implementati: IMSP INN, IMSP Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Data implementirii: 15.05.2012

Numirul investigatiilor: 50 pacienti.

Rezultatele folosirii metodei: Depistarea precoce a scaderii critice a vitezei singelui in

artera cerebrala medie pe partea operafiei la etapa de clampare preventivi a arterei

carotide interne si aplicarea suntului temporar.

7. FEficacitatea implementirii: Metoda permite evitarea utilizarii neindreptatite a suntului
temporar pe timpul etapei de bazi a endarterectomiei carotidiene si reducerea riscului
pentru un AVC ischemic hemodinamic in interventiile chirurgicale pe arterele carotide.

8. Este recomandati: in tratamentul chirurgical de revascularizare cerebrala.

R

Directorul General al IMSP
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie
D.h.s.m., profesor universitar

Grigore Zapuhlih
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Declaratie privind asumarea raspunderii

Subsemnatul BODIU Adrian, declar pe raspundere personala ca materialele prezentate
in teza de doctorat “Chirurgia reconstructiva a arterelor carotide la pacientii cu ictus
ischemic constituit” sunt rezultatul propriilor cercetari si realizari stiingifice. Constientizez ca, in

caz contrar, urmeaza sa suport consecintele in conformitate cu legislatia in vigoare.

Bodiu Adrian

Data:
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CV-ul autorului
CV-ul AUTORULUI

Numele, prenumele: BODIU ADRIAN

Data si locul nasterii: 24.09.1973. s. Ignatei, r-nul Rezina
Cetatenia: Republica Moldova

Studii:

1. 1993-1999 - Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemiteanu”din Moldova, facultatea de medicina
generala;

2. 1999-2004 - Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“Nicolae Testemiteanu”din Moldova, Catedra de
Neurochirurgie, studiile in rezidentiat specialitatea
neurochirurgie.

3. 2011-2015 - Institutul Neurologie si Neurochirurgie, studii de doctorat, specialitatea
neurochirurgie.

Activitatea profesionala:

1. 2002 - 2007 - Departamentul Medicina Urgenta a IMSP Institutul Stiintific Tn domeniul
Ocrotirii Mamei si Copilului, Neurochirurg;

2. 2005 - 2010 - Sectia Neurochirurgie Nr 2 a IMSP Centrul National Stiintifico-Practic
Medicina Urgenta, Neurochirurg

3. 2010 - prezent - Colaborator stiintific in cadrul Laboratorului Neurochirurgie, anestezie si
reanimare a IMSP INN;

Stagii:

01.03.2010-01.04.2010-Stagiu clinic pe post de serviciu sectia chirurgie vasculara a SCR
10.04.2010-10.05.2010- FPM curs pe tema chirurgiei vasculare la catedra chirurgie generala
24.05.2010-26.06.2010- Institutul de Chirurgie ,,A.Visnevski”, Moscova Rusia, Stagiu clinico-
stiintific Tn chirurgia reconstructiva de artere carotide.

03.04.2011 — 09.04.2011-Germania, Clinica Universitara Halle, Germania, Stagiu clinic in
studierea ,,Fenomenului de stupefiere, cercetarea pre- si postconditionarii ischemice a
creierului”.

03.04.2011 - 09.04.2011-Institutul de Neurochirurgie ,,N. Burdenko”, Moscova, Rusia, Stagiu
clinico-stiintific chirurgia neurovasculara reconstructiva.

02.12.2013 - 13.12.2013-Malteser Klinicum Duisburg, Klinik fur vaskulare und endovaskulare
Chirurgie, Stagiu clinico-stiintific chirurgia reconstructiva de artere carotide si chirurgia
endovasculara de artere carotide.

Participari la foruri stiintifice: 2 conferinte stiintifice internationale si 6 nationale, inclusiv 7
rapoarte.

Lucrari stiintifice si stiintifico-metodice publicate: 3 publicatii Tn reviste internationale, 4
articole in reviste de circulatie nationala, 2 publicatii monoautor, curs de lectii -5.

4 certificate de inovator.

Cunoasterea limbilor:

limba de stat, limba rusa (excelent), limba engleza (intermediar)

Date de contact:

adresa: Republica Moldova, Chisinau, str.Busuiocesti 16. telefon: 069054868;

email: adic_b@mail.md
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