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SAZETAK

Uvod: Nastanak infarkta mozga u mnogome zavisi od statusa kolateralnog krvotoka i uslovljen je hemodinamskom nesta-
bilnos¢u. Ovako nastali infarkti mozga obicno se nalaze u grani¢nim vaskularnim zonama. Infarkti granicnih polja nastaju
izmedu vaskularnih teritorija ACA i ACM ili izmedju ACM i ACP, duboki paraventrikularni infarkti u unutrasnjim granicnim
zonama, klinasti ili trouglasti kortikalniinfarkti, kao i veliki infarkti koji zahvataju celu irigacionu teritoriju ACM.

Cilj rada: Definisati aterosklerotsku stenozu unutrasnje karotidne arterije i njen znacaj u genzi infarkta mozga u granicnoj
oblasti supratentorijalne lokalizacije.

Materijal i metode: Inkluzioni kriterijum za ukljucivanje u studiju je postojanje infarktne lezije u unapred definisanoj
grani¢noj kortikalnoj i subkortikalnoj oblasti supratentorijalne lokalizacije. Podaci o ekstrakranijalnoj aterosklerotskoj
karotidnoj bolesti dobijani su ultrasonografskim pregledom na komercijalnom dostupnom aparatu, sondama od 7-9 i 9-14
MHz. Kao kriterijum za procenu stepena karotidne stenoze koris¢ena je formula iz softvera aparata: 100 x (A-B) / A pri Ce-
mu je A povrsina poprecnog preseka arterije na mestu najvece stenoze, a B povrsina poprecnog preseka slobodnog lumena
arterije na mestu najvece stenoze.

Rezultati: U studiji je ukljuc¢eno 30 selekcioniranih bolesnika, 12 (40%) osoba zenskog pola starosti od 47 - 79 (+ 62,3 godi-
na) i 18 (60%) muskog pola starosti od 43 - 79 (+ 58,7 godina). Kortikalni infarkt prednje granicne oblasti (ACA - ACM), viden
je kod 11 (36.6%), infarkt zadnje granicne oblasti (ACM-ACP) kod 15 (50 %), dok je subkortikalni infarkt izmedu povrsinske
iduboke grane a. cerebri medije (ACM - ACM), viden kod 4 (13,4%) bolesnika.

Karotidna ateroskelroze u formi okluzje ili znacajne stenoze sa unilateralnom lokalizacijom videna je kod 6 (26%) bole-
snika, dok su bilateralne promene bile prisutne kod 17 (74%) bolesnika. U grupi sa lokalizacijom infarkta (ACA+ACM) +
(ACM+ACM) je statisticki znacajno ucestalija bilateralna zahvacenost unutrasnje karotidne arterije u odnosu na grupu
bolesnika sa infarktom mozga zadnje grani¢ne oblasti ACM-ACP (p =0.018).

Zakljucak: Obostrano znacajna steno-okluzivna aterosklerotska bolest unutrasnje karotidne arterije predstavlja veoma
Cest i statisticki znacajan nalaz kod obolelih sa infarktom granicnih polja supratentorijalne lokalizacije. Ovakav nalaz
potkrepljuje patofiziolosko objasnjenje ovog entiteta, i otvara adekvatne terapijske perspektive u prevenciji i leCenju
ovakve vrste mozdanog udara

Kljucne reéi: infarkt mozga, karotidna ateroskleroza.
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SUMMARY

Introduction: The emergence of brain infarction depends to a great extent on the status of collateral blood circulation and
is associated with hemodynamic instability. This kind of brain infarction is usually found in border vascular zones.
Infarction of borderline fields arises between vascular territories ACA and ACM or between ACM and ACP, deep
paraventricular infarcts in internal border zones, wound or triangular cortical infarcts, as well as major infarctions
involving the entire irrigated territory of ACM.

Aim:To define the atherosclerotic stenosis of the inner carotid artery and its significance in brain infarction genes in the
borderline of supratentorial localization.

Material and methods: Inclusion criteria for inclusion in the study are the existence of an infarct lesion in a predetermined
border cortical and subcortical area of supratentorial localization. Data on extracranial atherosclerotic carotid disease
were obtained by ultrasonographic inspection of a commercially available apparatus, 7-9 and 9-14 MHz probes/catheter.
As a criterion for assessing the degree of carotid stenosis, the formula of the apparatus software was used: 100 x (A - B) /
wherein Ais the area of the cross-section of the artery at the site of the largest stenosis, and the B surface of the free lumen
artery cross section on the largest stenosis site.

Results: The study included 30 selected patients, 12 (40%) females, aged 47-79, (+ 62.3 years) and 18 (60%) male, aged 43-
79 ( 58.7 years). Cortical infarction of the frontal border region (ACA - ACM) was seen in 11 (36.6%), 15 (50%) ACM - ACP
infarct, while subcortical infarction between the surface and deep branches a. Cerebri media ACM - ACM), seenin 4 (13.4%)
patients.

Carotid atherosclerosis in the form of occlusion or significant stenosis with unilateral localization was observed in 6 (26%)
patients, while bilateral changes were present in 17 (74%) patients. In the ACA + ACM group (ACM + ACM), a statistically
significant increase in bilateral carotid artery involvement was observed in the group of patients with cerebral infarction
of the last ACM-ACP border region (p =0.018).

Conclusion: The two-sided significant steno-occlusive atherosclerotic disease of the inner carotid artery is a very common
and statistically significant finding in patients with endocardial infarction of supratentorial localization. This finding
corroborates the pathophysiological explanation of this entity and opens up adequate therapeutic perspectives in the

prevention and treatment of this kind of stroke.
Key words: brain infarction, carotid atherosclerosis.
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Ateroskleroza je polivaskularna hronicnainflamatorna
bolest, koja postepeno i progresivno dovodi do zadebljanja
zida arterije i suzavanja njenog lumena, uzrokujuci na kra-
ju otezano snabdevanje krvlju tj. hipoksiju ili infarkt orga-
na. Patofizioloski mehanizam infarkta mozga kod pacijena-
ta sa aterosklerotskom karotidnom boles¢u moze nastati u
sklopu hipoperfuzije, arterijsko-arterijske embolizacije,
aterotromboze in situ ili kombinacijom pomenutih mehani-
zama . Stepen hipoperfuzije se proporcionalno povecava
sa porastom stenoze ACI i na kraju moze rezultirati infar-
ktom mozga . Nastanak infarkta mozga u mnogome zavisi
od statusa kolateralnog krvotoka i uslovljen je hemodina-
mskom nestabilnos¢u. Ovako nastali infarkti mozga obicno
se nalaze u grani¢nim vaskularnim zonama . Infarkti grani-
¢nih polja supratentorijalne loklizacije nastaju izmedu vas-
kularnih teritorija ACAi ACMili izmedju ACM | ACP, duboki
paraventrikularni infarkti u unutrasnjim grani¢nim zonama
. Medutim, akutna tromboza in situ, koja ¢esto nastaje na
bazi rupture nestabilnog plaka brzo dovodi do potpune
okluzije i tada uzrokuje veliki cerebralni infarkt, cesto sa
[zﬂahvatanjem cele vaskularne teritorije ACM, ne retko i ACA

Poznato je da iznenadna redukcija sistemskog arterij-
skog pritiska a time i protok, krvi kroz mozak moze ici sa
teskim disbalansom u nesigurnoj (kriti¢noj) grani¢noj cere-
bralnoj cirkulaciji, posebno kod pacijenta sa stenookluzi-
vnim lezijama ekstra i intrakranijalnih arterijskih sudova.
Ovakve epizode arterijske hipotenzije ma kog uzroka ako
nastanu iznenada i brzo mogu da doprinesu nastajanju ishe-
mijske lezije u grani¢noj zoni ®'. Na osnovama danasnjih
saznanja moze se smatrati da postoji kontinuitet koji se
proteze od prolaznih epizoda diskretne ishemije - koje ne

zavrsavaju smréu neurona, preko epizoda umerene ishemi-
je - koje dovode do gubitka izolovanih grupa neurona, pa
sve do ozbiljnih epizoda - koje dovode do infarkta mozga .
Klinicka slika aterotromboticke bolesti u ovoj distribuciji je
najvarijabilnija od svih neurovaskularnih sindroma, a di-
stribucija i veli¢ina ishemickog ostecenja, uglavnom, zavisi
od stanja i razvijenosti anastomoza koje omogucavaju ko-
lateralnu cirkulaciju kroz Willisov Sestougao, sistem spo-

ljne karotidne arterije i leptomeningealnih arterija”.

CILJ RADA

Definisati aterosklerotsku ekstrakranijalnu stenozu
unutrasnje karotidne arterije i njen znacaj u genezi infar-
kta mozga u grani¢noj oblasti supratentorijalne lokaliza-
cije.

MATERIJAL | METODE

U studiji je ukljuceno 30 selekcioniranih bolesnika, 12
(40%) osoba Zenskog pola starosti od 47 - 79 (+ 62,3 godina) i
18 (60%) muskog pola starosti od 43 - 79 (+ 58,7 godina).

Inkluzioni kriterijum za ukljucivanje u studiju je po-
stojanje infarktne lezije u unapred definisanoj grani¢noj
kortikalnoj oblasti supratentorijalne lokalizacije. Razma-
trana su dva tipa infarkta granic¢ne zone. Kortikalni infarkt
pregnje grani¢ne oblasti izmedu arterije cerebti medije i
arterije cerbri anterior (ACM-ACA), kortiaklni infarkt za-
dnje granicne oblasti izmedu arterije cerebri medije i arte-
rije cerebri posterior ( ACM - ACP) i subkortikalni granicni
infarkt izmedu povrsinskih i dubokih grana arterije cerebri
medije (ACM-ACM). Za precizno odredivanje vaskularne CT
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anatomije koristili smo atlas po Damasio . Evaluacija je
izvodena u mekotkivnim vrednostima prozora (optimalne
vrednosti: W =120, C = 35). Po potrebi su naknadno radene
sagitalne, koronarne i multiplanarne rekonstrukcije (MPR).

Podaci o ekstrakranijalnoj aterosklerotskoj karotidnoj
bolesti dobijani su ultrasonografskim pregledom na komer-
cijalnom dostupnom aparatu (GE-Logiq, P 5 Premium
U.S.A.)sondamaod 7-9i9-14 MHZ.

Pregledana je zajednicka karotidna arterija (ACC), ka-
rotidana bifurkacija, unutrasnja kartotidna arterija (ACI) i
spoljasnja karotidna arterija (ACE).

Kao kriterijum za procenu stepena karotidne stenoze
koris¢ena je formula iz softvera aparata: 100 x (A-B) / A, pri
¢emu je A povrsina poprecnog preseka arterije na mestu
najvece stenoze, a B povrsina poprecnog preseka slobo-
dnog lumena arterije na mestu najvece stenoze.

Vrednost koja je bila statisticki znacajna iznosila je
manje od 0,05. Razlika izmedu grupa ispitanika testirana je
t-testom. Za testiranje statisticke znacajnosti razlike uce-
stalosti primenjen je test egzaktne verovatnoce.

REZULTATI

Ispitivanu grupu cinilo je 30 konsekutivnih bolesnika,
12 (40%) osoba Zenskog pola starosti od 47 - 79 + 62,3 godina
18 (60%) muskog pola starostiod 43 - 79 + 58,7 godina.

Kortikalni infarkt prednje grani¢ne oblasti izmedu a.
cerebri anteriori a. cerebri medije (ACA - ACM), imalo je 11
(36.6%), dok infarkt u zadnjem delu kortikalne granic¢ne
oblasti izmedu a. cerebri medije i a. cerebri posterior (ACM
-ACP), 15 (50 %) bolesnika. Subkortikalni infarkt izmedu po-
vrsinske i duboke grane a. cerebri medije (ACM - ACM), vi-
den je kod 4 (13,4%) bolesnika (Tabela 1.).

Tabela 1. Lokalizacija infarkta granicne zone prema
nalazima kompjuterizovane tomografije mozga (CTM)

Lokalizacija Broj %
Infarkt prednje granicne zone (ACM-ACA) 1" 36.6
Infarkt zadnje grani¢ne zone (ACM-ACP) 15 50.0
Infarkt subkortikalne granicne zone (ACM-ACM) 4 13.4
Ukupno 30 100.0

Ultrazvucni pregled karotidnih arterija je pokazao vi-
soki procenat karotidne steno-okluzivne aterosklerotske
bolesti. Okluzija arterije karotis interne (ACI) je bila prisu-
tna kod 8 (26.6%) bolesnika, stenoza od (70% do 99%) kod 11
(36,6 %), stenoza od (50 - 69%) kod 4 (13,4%), dok je ste-noza
<50iuredan nalazimalo 7 (23.4%) bolesnika (Tabela 2.).

Tabela 2. Distribucija bolesnika sa infarktom mozga prema
stepenu stenoze unutrasnje karotidne arterije

Stepen stenoze Broj %
Okluzija 8 26.3
Stenoza 70-99% 1 36.6
Stenoza 50-69% 4 13.4
Stenoza < 50% 7 23,4
Ukupno 30 100.0

Karotidna bolest u formi okluzje ili znacajne stenoze
od 50 do 99% od ukupno 30 (100%), imalo je dve trecine 23
(76%) bolesnika. Znacajna steno-okluzivna karotidna bolest
sa unilateralnom lokalizacijom imalo je 6 (26%) bolesnika,
dok su bilateralne karotidne promene u formi znacajne
stenoze | okluzija videne kod 17 (74%) bolesnika (Tabela 3.).

Tabela 3. Distribucija bolesnika sa infarktom mozga prema
stranama znacajne steno-okluzivne karotidne bolesti.

Strana znacajne karotidne stenoze ili okluzije Broj %
Unilateralna znacajna karotidna steno-okluzivna bolest [ 26.0
Bilateralna znacajna karotidna steno-okluzivna bolest 17 74.0
Ukupno 23 100.0

U grupi sa lokalizacijom infarkta (ACA+ACM) +
(ACM+ACM) u odnosu na infrakt zadnje granicne oblasti
(ACM-ACP) statisticki je znacajno ucestalija bilateralna
steno-okluzivna aterosklerotska zahvacenost unutrasnje
karotidne arterije (p=0,018).

DISKUSIJA

Danas se smatra da je ateroskleroza sistemska, difu-
zna bolest. Ciljno mesto rane ateroskleroze predstavljaju
arterije, Ciji endotel pokazuje funkcionalno promenjen
odgovor. Lokalizacija lezija je multicentri¢na. Lezije koje
su obi¢no najvise izrazene na jednom sistemu ili prisutne u
vidu znacajnih promena na vise, ili celokupnom vaskular-
nom sistemu, dovode do mnogobrojnih klinickih manifesta-
cija i komplikacija poznatih kao sindrom ateroskleroze .
Prevalenca i tezina karotidne aterosklerozne bolesti, u op-
Stoj populaciji, znacajno koreliraju sa staros¢u, ukupnim
holesterolom i kardiovaskularnim ishemijskim promenama.
Podaci o prevalenci karotidne aterosklerozne bolesti poticu
od rezultata ispitivanja kojima su obuhvacene uglavnom
nehomogene grupe ispitanika, u razlic¢itim sredinama i vre-
menskim periodima, uz koriscenje razli¢ite metodologije i
tehnologije. Brojne studije ukazuju da asimptomatski ka-
rotidni aterosklerozni plakovi mogu da se otkriju u trecine
starijih osoba ultrazvu¢nim metodom ", Znacajnu atero-
skleroznu bolest ekstrakranijalnih karotidnih segmenata
ima 25-30% osoba u kojih je zbog okluzivne bolesti perifer-
nih arterija indikovano hirursko le¢enje "". U na$oj studiji
prosecna starost bolesnika iznosi oko 60 godina za oba pola,
je u saglasnosti sa ve¢im brojem studija infarkta grani¢nih
polja i epidemioloskih studija mozdanih udara uopste “.
Priblizno 9% infarkta mozga pripada infarktima grani¢ne
zone. Medutim, pojedini autori opisuju i procenat koji ne
prelazi 2% od svih akutnih infarkta mozga . Kada stenoza
kompromituje protok do kriticki niskog nivoa razvija se ce-
rebralna infarkcija, obic¢no kao posledica tromboze unutra-
Snje karotidne arterije. Medutim, novostecena zapazanja
se nisu uvek uklapala u hemodinamski koncept cerebrova-
skularne insuficijencije. Ovaj zakljucak je bio osnov za na-
stanak embolijske teorije . Izraz "arterijsko-arterijska”
embolizacija je Siri pojam koji ne potencira poreklo embo-
lusa, ve¢ samo da potice iz arterije. Ateroembolusi mogu
poticati iz bilo koje arterije proksimalno od tacke impa-
kcije.

Karotidni plak postaje komplikovan kada se u njemu
jave regresivne promene zbog nesrazmere izmedu metabo-
lickih potreba i moguénosti novoformiranih krvnih sudova.
Sve faze razvoja komplikovanog plaka podrazumevaju
manji ili vedi rizik nastanka ishemije mozga mehanizmom
atero-arterijske embolizacije "”. Kljuéno pitanje nije vise
zasto dolazi do ateroskleroze vec zasto u zivotu osobe samo
jedan ili nekoliko plakova od vise ili mnogo njih u organizmu
prolaze opasnu, akutnu, vulnerabilnu fazu kada su skloni
trombozi i okluziji krvnog suda odnosno distalnoj embo-
lizaciji ", Nasi rezultati ukazuju na veoma znacajnu ulogu
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stenookluzivne bolesti unutrasnje karotidne arterije, ima-
judi u vidu da je u nasem materijalu ovaj entitet utvrden
kod tri Cetvrtine bolesnika. Kod dve trecine bolesnika sa bo-
lescu karotidne arterije utvrdena je signifikantna stenoza
Sto podrazumeva smanjenje lumena od 60 - 99 %. Ovakav
nalaz kao i nalaz da je dve trecine bolesnika imalo obostra-
nu karotidnu bolest potvrduje uopstenu tezu od neodvo-
jivoj ulozi karotidne bolesti u patogenezi mozdanih udara u
grani¢nim poljima. Aktuelno raste interes za stav prema ko-
jem hipoperfuzija i arterijsko-arterijski embolizam koegzi-
stiraju u objasnjenju mozdanih udara grani¢nih polja kod
bolesnika sa steno-okluzivnom boles¢u unutrasnje karoti-
dne arterije.

Uprkos brojnim studijama, patogeneza granicnih in-
farkta i dalje ostaje diskutabilna, $to je i slucaj u nasem ra-
du jer jedna cetvrtina pacijenta sa infarktom granicne
oblasti nema znacajnu tj. simptopatsku stenozu unutrasnje
karotidne arterije. Po pitanju subkortikalnog grani¢nog in-
farkta, dostupni dokazi favorizuju hemodinamske mehani-
zme. Neke novije patoloske i studije neuroimidzinga otva-
raju moguénost da embolijski mehanizam moZe povremeno
doprinositi razvoju subkortikalnog grani¢nog infarkta """,
Veza izmedu kortikalnog grani¢nog infarkta i hemodinami-
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