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Sazetak

Endovaskularno lijeCenje akutnog mozdanog udara
Josip Glavi¢

Brza i djelotvorna revaskularizacija glavni je cilj lijeCenja akutnog ishemijskog
mozdanog udara jer pacijenti gube priblizno 2 milijuna neurona po minuti u
ishemicnom podrucju. Do nedavno, intravenska primjena rekombinantnog tkivhog
aktivatora plazminogena (rtPA) bila je jedina odobrena terapijska opcija. Nedavno
objavljena istraZzivanja kona¢no su dokazala korist endovaskularnog pristupa,
mijenjajuci u potpunosti lije€enje akutnog ishemijskog mozdanog udara. Mehanicka
trombektomija stent retrieverom preporuCuje se kao standard lijeCenja akutnih
ishemijskih mozdanika s okluzijom unutarnje karotidne arterije, srednje cerebralne
arterije, prednje cerebralne arterije, bazilarne arterije i vertebralne arterije. Okluzija
velike krvne Zile uzrokuje 35-40% svih akutnih ishemijskih udara, a taj tip okluzije
posebno slabo reagira na IV rtPA. Ovaj minimalno invazivni zahvat koristi mali uredaj
nazvan stent retriever kako bi uklonio ugrusak i rekanalizirao Zilu. Pacijenti koji su
podvrgnuti mehanickoj trombektomiji mogu se tretirati s IV rtPA prije postupka, ali to
nije uvijet za terapijsku postupak. Bolji rezultati prikazani su kombiniranom terapijom

IV rtPA i endovaskularnom terapijom.

KLJUCNE RIJECI: akutni mozdani udar, ishemija, endovaskularno lijeéenje,

minimalno invazivni postupci, brzi oporavak



Summary

Endovascular treatment of acute ischemic stroke

Josip Glavi¢

Rapid and effective revascularization is the mainstay of acute ischemic stroke
treatment because patients lose approximately 2 million neurons per minute in the
affected brain territory. Until recently, intravenous recombinant tissue-type
plasminogen activator (rtPA) was the only established therapeutic option.
Recently published trials have finally proven the benefit of endovascular
approach, changing completely the evaluation and treatment of patients.
Mechanical thrombectomy with stent retrievers is now recommended as the
standard of care for acute ischemic strokes with occlusions of internal carotid
artery, middle cerebral artery, anterior cerebral artery, basilar artery and vertebral
artery. Large vessel occlusion is the cause of 35-40% of all acute ischemic
strokes and this type of occlusion in particular responds poorly to IV rtPA. This
minimally invasive procedure uses a tiny device called a stent retriever to remove
blood clots in the brain, restoring blood flow. Patients who undergo mechanical
thrombectomy can be treated with IV rtPA before the procedure, but do not have
to be. Better results are shown with combined IV rtPA and endovascular

treatment therapy.

KEY WORDS: acute ishemic stroke, endovascular treatment, minimally invasive

procedure, fast recovery



1. Uvod

Prema Svjetskoj zdravstvenoj organizaciji mozdani udar (MU) je klini¢ki sindrom
definiran kao naglo nastali Zarisni, ili rijede, globalni neuroloski deficit koji traje dulje
od 24 sata ili dovodi do smrti, a moze se objasniti samo cerebrovaskularnim
poremecajem. Ovisno o mehanizmu nastanka, mozdani udar dijelimo na infarkt
(ishemijski mozdani udar), intracerebralno krvarenje (hemoragijski mozdani udar) i
subarahnoidalno krvarenje. Prema trajanju, MU dijelimo na tranzitornu ishemijsku
ataku (TIA), MU u razvoju ili progresivni MU te dovrSeni MU. Akutni mozdani udar
jedan je od vodelih zdravstvenih problema u svijetu. VodeCi je uzrok
onesposobljenosti u odrasloj dobi, a drugi vodeci uzrok smrti u svijetu, sto predstavlja
ujedno i znac€ajan javnozdravstveni i socioekonomski problem (1). U jednoj godini
moZzdani udar dozivjet ¢e 2400 od milijun ljudi. Za njih 75% to ¢e biti prvi udar, a
ostatak ¢e Ciniti recidivi prijasnjih udara. Godinu dana nakon MU gotovo polovica
bolesnika nece imati nikakve simptome, Cetvrtina ¢e biti hendikepirana, dok ce
preostala Cetvrtina umrijeti od posljedica (2). Ishemija je najCeS¢i uzrok mozdanog
udara, 85% udara je ishemijskog tipa (3). Intravenska primjena rekombinantnog
aktivatora tkivhog plazminogena (rtPA, od engl. recombinant tissue plasminogen
activator) kao trombolitickog sredstva korisna je samo u sluajevima kada se pacijeti
pocnu lijeciti unutar 3 do 4.5 sati od nastupa simptoma. S obzirom na mali terapijski
prozor intravenske primjene rtPA, razvijene su endovaskularne metode lijeenja.
Prema MR Clean studiji primjena endovaskularnih metoda (mehanicka

trombektomija) uspjesno je proSirila terapijski interval na 6 sati od poCetka simptoma

(4).



2. Rizi¢ni ¢imbenici i patogeneza nastanka ishemijskog
mozdanog udara

2.1. Riziéni ¢imbenici

Na razvoj akutnog mozdanog udara utjecCu intrinzi¢ni i ekstrinzi¢ni ¢imbenici (Tablica
1). NajviSe dokaza postoji za povezanost dobi i arterijske hipertenzije. lako se
mozdani udar moze javiti u svim dobnim skupinama, s povecanjem dobi raste i rizik
za njegovu pojavu. Povisen krvni tlak uzrokuje strukturne i funkcionalne
cerebrovaskularne promjene. Gotovo trecina svjetske populacije boluje od arterijske
hipertenzije, a pretpostavlja se da ¢e do 2025. godine biti priblizno 1.56 milijardi
oboljelih (5). U Republici Hrvatskoj u 37.5% populacije dijagnosticirana je arterijska
hipertenzija (6). Vazno je navesti i SeCernu bolest - dijabetiari imaju dva puta veci
rizik od mozdanog udara. U registru dijabetiCara, CroDiab, trenutno je upisano
254269 pacijenata, ali smatra se da gotovo polovica bolesnika nije dijagnosticirana,
tako da broj oboljelih prelazi i preko 400 000 (7). Bolesnici koji su preboljeli mozdani
udar, bolesnici s pozitivnom obiteljskom anamnezom mozZzdanog udara, kao i osobe
Zenskog spola, te Afroamerikanci i Latinoamerikanci imaju povecani rizik od
oboljevanja. Od ostalih ekstrinzi¢nih faktora znacajno je napomenuti pusenje, visoki
kolesterol, pretilost, bolesti karotidnih arterija, atrijsku fibrilaciju koja povecava rizik za
oboljenje pet puta, uporabu ilegalnih droga poput kokaina i amfetamina, te

poremecaje krvi poput eritrocitoze i anemije srpastih stanica.



Tablica 1. Rizi¢ni Cimbenici za razvoj akuthog mozdanog udara

Intrinzi¢ni ¢imbenici Ekstrinzi¢ni ¢imbenici
Dob Arterijska hipertenzija
Spol Seéerna bolest
Hereditarizam Pretilost

Rasa Visoki kolesterol

Preboljeli mozdani udar  PuSenje
Bolesti karotidnih arterija
Atrijska fibrilacija
Upotreba ilegalnih droga

Poremecaji krvi

2.2. Patogeneza ishemijskog mozdanog udara

Osnovni mehanizmi nastanka ishemije su makroangiopatije, mikroangiopatije i
kardioembolije. Dva su glavha mehanizma razvoja ishemije kao posljedica
makroangiopatije: aterotromboembolija i hemodinamski poremecaj. Tromboembolija
moze nastati kao posljedica tromba koji je nastao udaljeno od mjesta embolije ili
stvaranjem in situ tromba te dovodi do naglog prestanka cerebrovaskularnog protoka
u zahvacéenoj regiji. Hemodinamski poremecaj naj¢escée je posljedica okluzije arterije
ili njezine stenoze kada je cerebrovaskularni protok oCuvan krvlju iz kolateralnog
krvotoka dostatan pri uvjetima normalnog metabolizma, ali u ishemija se moze razviti
u stanjima s hipotenzijom, smanjenom ejekcijskom frakcijom srca i stanjima
poviSenih metaboliCkih potreba kao Sto su acidoza i poviSena tjelesna temperatura
(8). Ateroskleroza uzorkuje vecinu cerebralnih ishemija, zahvaca velike i srednje
velike arterije i to najéeS¢e na mjestu njihova grananja i tortuoznosti. Od

ekstrakranijskih lokacija najCeSCe su zahvaceni proksimalni dijelovi unutarnje



karotidne arterije i ishodiSta vertebralnih arterija. Intrakranijski, naj¢eSée su
zahvacene arterije Willisova kruga i bazilarna arterija. Kardioembolijski incidenti
najviSe su povezani sa fibrilacijom atrija. Kod fibrilacije dolazi do neadekvatne
kontrakcije atrija i poremecaja u protoku krvi te nastanka intraluminalnog tromba koji
potom zacepi udaljenu krvnu Zilu i uzrokuje ishemiju (9). Normalna perfuzija mozga
iznosi 60 mL na 100 g tkiva u minuti, a prvi simptomi i znakovi ishemije nastaju kada
perfuzija padne ispod 22 mL na 100 g mozga u minuti (1). Ishemija uzrokuje
oStecenje aktivacijom kaskade koja progredira do lokalnog manjka kisika i glukoze i
dovodi do onemogucenja stvaranja energijom bogatih spojeva kao $to je adenozin-
trifosfat (ATP). To utjeCe na o energiji ovisne procese potrebne za preZivljavanje i
funkcioniranje neurona. Neuron, zbog svoje funkcije transmisije impulsa, zahtjeva
konstantnu opskrbu kisikom i glukozom te je izrazito osjetljiv na hipoksiju (10).
Manjak hranjivih tvari ne¢e dovesti do trenutaCne smrti neurona, ali okluzija u trajanju
od 5 do 10 minuta moze dovesti do ireverzibilne ozljede. Neadekvatna opskrba
energijom na stani¢noj razini dovodi do poremecaja u ionskom gradijentu. Kalij izlazi
iz stanice, a natrij, kloridi i kalcijevi ioni ulaze u stanicu zajedno s intersticijskom
tekué¢inom. To dovodi do stvaranja citotoksichog edema (11). S obzirom na
postojanje anastomoza izmedu okludirane arterije i okolnih cerebralnih arterija u
podrucju oko infarkta opisuje se koncept postojanja podrucja koje je ireverzibilno
oSteceno (tzv. jezgra, eng. core) i podrucja koje se moze spasiti (tzv. penumbra, 12).
Ishemijska jezgra predstavlja tkivo koje je ireverzibilno osteceno, te je na temelju
PET studija dokazan cerebrovaskularni protok koji je manji od 7mL/100g/min (13).
Zona penumbre predstavlja tkivo koje je funkcionalno poremeéeno, ali strukturalno
intaktno i kao takvo se moZe potencijalno spasiti. Cerebrovaskularni protok u

podrucju penumbre iznosi izmedu 12 i 22 mL/100 g/min. Upravo je spaSavanje ovog



tkiva metodama revaskularizacije glavni cilj u lijeCenju mozdanog udara. Zona
ishemijske jezgre s vremenom raste zbog stvaranja citotoksicnog edema i na taj

nacin ugrozava penumbru, apsorbirajuci ju u sebe (14).



3. Klini¢ka slika

Radi jednostavnosti u dijagnostici, mozdani udar mozemo podijeliti na tri skupine
sindroma: lakunarni sindromi, sindromi prednje (karotidne) cirkulacije i sindromi
straznje (vertebrobazilarne) cirkulacije (1). Vecéina lakunarnih mozdanih udara ostaje
kliniki neprepoznata jer nastaje u podrucijima koja nisu funkcijski znacajna, no javi li
se okluzija na strateSkim mjestima, poput kapsule interne, moze uzrokovati znaCajan
neurolo$ki deficit. Mogu se prezentirati isto motoricki, Cisto senzoricki ili kao mijesani
senzomotori¢ki oblik (15). Klini¢ka slika sindroma prednje cirkulacije djelomi¢no se
razlikuje u ovisnosti o tome je li okludirana prednja ili srednja cerebralna arterija.
KliniCke karakteristike ukljuCuju hemiplegiju ili hemiparezu kontralateralnu cerebralnoj
leziji, kontralateralnu hemianopsiju, te afaziju i vidno-prostornu dezorijentaciju
(poremecaji visSih mozdanih funkcija). Okluzija u podrucju srednje cerebralne arterije
bit ¢e pracena izrazenijom parezom ruke nego noge, Sto je slucaj kod prednje
cerebralne arterije. Ceste prirodene varijacije cerebralnog krvotoka u podrugju
straznje cirkulacije onemogucéavaju nam jednostavnu podjelu ovih sindroma. Rijetko
se prezentiraju u Cistim oblicima i gotovo nikad nije prisutan samo jedan simptom
(16). Neki simptomi gotovo uvijek se javljaju pri okluziji odredenog dijela straznje
cirkulacije (proksimalni, intermedijarni i distalni). Disfagija, mucnina, povracanje i
Hornerov sindrom simptomi su koji se ¢eSCe povezuju s mozdanim udarom u
proksimalnom dijelu straznje cirkulacije. Okluzije krvnih Zzila u intermedijarnom dijelu
najviSe se povezuje sa slaboS¢u udova i paralizom lica, a u distalnom dijelu s
letargijom i deficitima u vidnom polju (17). Danas najkoriStenija skala za utvrdivanje
veliCine deficita uzrokovanog mozdanim udarom je NIHSS bodovna ljestvica.
Ljestvicom se ispituje razina svijesti, odgovaranje na ciljna pitanja, refleksni ili voljni

pokreti oCiju, poremecaji vidnog polja, prisutnost faciopareze, motorika ruke,



motorika noge, ataksija ekstremiteta, senzibilitet, govor, dizartrija, naredbe, te
ocjenjuje gubitak paznje ili svijesti. Procjenuje se da vrijeme koje je potrebno da se
procijeni deficit putem NIHSS ljestvice je kraCce od 7 minuta. Tezina mozdanog udara
procjenjuje se zbrojem bodova koji moze biti izmedu 0 i 42 (18). Prema bodovnoj
ljestvici tezina mozdanog udara moze biti blaga (1 do 4 boda), umjerena (5 do 15

bodova), umjerena do teska (16 do 20 bodova) i teSka (21 do 42 boda).



4. Dijagnostika

4.1. Kompjuterizirana tomografija (CT)
Nativni CT mozga moze sa sigurnoSc¢u detektirati vecinu slu€ajeva intracerebralne
hemoragije (i iskljuCiti ju) i pomoéi u otkrivanju nevaskularnih uzroka neuroloskih
simptoma, kao $to su tumori. Ponekad moze prikazati parenhimske promjene unutar
3 sata od nastanka simptoma, no jedan od nedostataka je i slaba dijagnosticka
vrijednost kod malih kortikalnih i subkortikalnin udara (19, 20). Bez obzira na
ograniCenja, njegova trenutatna Siroka dostupnost i brzina &ine ga naj¢eSéim
sredstvom dijagnostike akutnog mozdanog udara. Prvi znak ishemije je brisanje
granica izmedu sive i bijele tvari i pojavljuje se unutar nekoliko sati od pocCetka
simptoma (21). Ovaj znak se moze vidjeti kao brisanje granice lentiformne jezgre ili
kao gubitak denziteta korteksa inzule. Kod cerebralne ishemije takoder dolazi do
edema girusa koji dovodi do spajanja girusa i brisanja sulkusa izmedu njih. Brzina
pojavnosti ovih znakova proporcionalno je povezana s tezinom ishemije. Znak

hiperdenzne arterije ukazuje nam na njenu okluziju trombom (Slika 1.) (22).

y

Slika 1. Znaci akutnog ishemijskom mozZzdanog udara na nativnom CT pregledu. A)

brisanje granice lentiformne jezgre, B) gubitak denziteta inzularnog korteksa, C) znak

hiperdenzne srednje cerebralne arterije



Prepoznavanje ovog znaka bitno je jer kod okluzije velikih krvnih Zila dolazi do brze
progresije neuroloskih simptoma i teSkog deficita te je stoga sama rekanalizacija time
hitnija. Nalaz nativnog CT-a moze se kvatificirati ASPECTS (Alberta stroke program
early CT score) ljestvicom. Njom ocjenjujemo funkcionalni opravak pacijenta prema
zahvacenosti regija interesa i procjenjujemo mogucnost lijeCenja mehaniCkom
oduzmemo po 1 bod od ukupnog broja. Broj bodova manji od 7 ukazuje vec na |oSiji
funkcionalni oporavak u slijede¢a 3 mjeseca. Regije koje promatramo su nucleus
caudatus, putamen, capsula interna, inzularni korteks, korteks u razini bazalnih
ganglija (regije M1, M2 i M3) i korteks u razini mozdanih komora iznad bazalih

ganglija (regije M4, M5 i M6) (Slika 2.).

Slika 2. Gubitak denziteta operkularnog korteksa i inzule na nativnom CT pregledu

iznosi 7 bodova prema ASPECTS ljestvici i predstavlja dobrog kandidata za

reperfuzijsku terapiju.



Bitno je naglasiti da se znakovi ranog infarkta prepoznaju u manje od 67% slu€ajeva
unutar 3 sata od nastupa simptoma, Sto nas dovodi do zakljuCka da je specificnost

pretrage znacajno manja nego kod drugih slikovnih metoda poput MR-a (23).

4.2. CT angiografija (CTA)
CT angiografija nam omogucuje da brzo i neinvazivho evaluiramo intrakranijske i
ekstrakranijske krvne zile Sto nam je bitno u dijagnostici i preoperativnoj pripremi
pacijenata s ishemijskim mozdanim udarom. U preoperativnoj pripremi za mehanicku
trombektomiju potrebno je prikazati podrucje od luka aorte do tiemena. Pomocu CTA
mozemo jasno odrediti mjesto stenoze ili okluzije krvne Zile koje je dovelo do

ishemije (Slika 3.) i takoder mozemo uociti anatomske varijacije koje mogu stvoriti

komplikacije prilikom izvodenja operacije.

Slika 3. CT angiografija je potrebna za definitivnu detekciju proksimalne okluzije
intrakranijskih arterija. A) okluzija bifurkacije lijeve srednje cerebralne arterije, B)

okluzija distalne trecine bazilarne arterije.

Pretraga se izvodi tako Sto se intravenskim putem primjenjuje jodno kontrastno
sredstvo automatskim injektorom uz brzinu injiciranja od 4-5 mL/s. Vrijeme snimanja

uskladuje se s ubrizgavanjem kontrastnog sredstva te se arterije prikazuju tijekom

10



prvog prolaza kontrastnog sredstva kroz plucni odnosno sistemski krvotok, a vene u
kasnijoj fazi, obi¢no 70-100 sekundi nakon pocetka primjene kontrastnog sredstva.
Trajanje snimanja svake faze iznosi 10-15 sekundi (24). Visoka osjetljivost (92-
100%) i visoka specificnost (91-100%) pretrage Cine ju nezaobilaznim dijelom

algoritma u pripremi za endovaskularni zahvat (25).

4.3. CT perfuzija (CTP)
CTP je metoda oslikavanja kojom mozemo jasno odrediti zonu penumbre i razlikovati
je od zone infarkcijske jezgre mjereci perfuziju tkiva. Ove nam informacije mogu
pomoci u prepoznavanju kandidata koji ¢e imati najbolji funkcionalni ishod nakon
trombolitiCke terapije i mogu prosSiriti vremenski interval za mehani€ku trombektomiju
kod odredenog broja pacijenata (26). Parametri koji se mjere CTP-om su
cerebrovaskularni protok (CBF), cerebrovaskularni volumen (CBV) i srednje vrijeme
protoka (MTT). CBF se definira kao volumen krvi koja protjeCe kroz zadani volumen
mozga (CBV) u odredenom vremena. U zoni infarkcijske jezgre imat ¢emo snizen
CBF i CBV, a pove¢an MTT. Za razliku od infarkcijske jezgre na prisutnost zone
penumbre uputit ¢e nas snizen CBF, ali odrzan CBV (27). Svaki od ovih parametara
moZe se prikazati kao odvojena CTP parametrijska mapa kao $to je prikazano na
slici. Odredivanje zone penumbre omogucuje nam da procijenimo korisnost

endovaskularnog lije€enja kod pacijenata ¢iji su simptomi zapoceli prije viSe od 6 sati.

11



Slika 4. Nativni CT i CTP kod pacijenta s akutnim mozdanim udarom. A-nativni CT,;
B-CBF; C-CBV; D-MTT. Prisutna je velika penumbra. Preuzeto iz Lui et al.:
Evaluation of CT Perfusion in the Setting of Cerebral Ischemia: Patterns and
Pitfalls.(2010)

4.4. Magnetska rezonancija (MR)
Standardne magnetske sekvence poput T1, T2 i FLAIR relativho su neosjetljive na
rane promjene u ishemijskom mozdanom udaru (28). Znacajan napredak u
dijagnosticiranju ishemijskog mozdanog udara pokazala je DWI (od eng. diffusion-
weighted imaging) tehnika, te je trenutacno najosjetljivija i najspecifiCnija tehnika
snimanja. Osjetljivost joj je izmedu 88% i 100%, a specificnost izmedu 95% i 100%,
¢ak i unutar nekoliko minuta od pojave simptoma (29). Omogucuje identifikaciju

veli€ine, mjesta i starosti ishemijske lezije. Povecani intenzitet signala na DWI vidljiv

12



je u roku od nekoliko minuta od nastupa ishemijske ozljede i nastaje kao posljedica

smanjenja vidljivog difuzijskog koeficijenta vode i razvoja citotoksicnog edema (Slika

5.) (30).

Slika 5.) MR prikaz akutne ishemije. A) citotoksicni edem korteksa desne
temporoparijetalne regije na T2 presjeku, prikazuje se kao hiperintenzitet na

difuzijskim (DWI) presjecima (B) | hipointenzitet na ACD mapi (C).

DWI moze otkriti relativno male kortikalne lezije i male duboke ili subkortikalne lezije,
uklju€ujuci i one u mozdanom deblu i malom mozgu, podrucjima koja se ¢esto mogu
slabo ili ne mogu uopce vizualizirati sa standardnim MR sekvencama i nativhim CT-
om (31). Prednosti magnetske rezonancije su i mogucnost razlikovanja akutne i
kroni¢ne ishemije, izbjegavanje izlaganja ionizirajucem zraCenju i veca prostorna
razluc€ivost. Ograni€enja MR-a kao sredstva akutne dijagnostike su poviSeni troskovi,
relativno ograniCena dostupnost testa, relativno dugo trajanje testa i povecana
osjetljivost na pokrete i posljedicno stvaranje artefakta. Problem su i kontraindikacije
za samu pretragu kao Sto su klaustrofobija, sréani pacemakeri i metalni implantati

(23).
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5. Endovaskularne metode lijeCenja

LijeCenje ishemijskog mozdanog udara iskljuCivo intravenskom primjenom rtPA
odredeno je uskim terapijskim intervalom od 3-4,5 sati. Zbog takvog uskog intervala i
loSijih rezultata trombolize kod okluzije velikih krvnih Zila doSlo je do razvoja
endovaskularnih metoda lije€enja. Takoder, retrospektivne studije objavljenje 2010.
godine pokazuju da krvna Zila ostaje okludirana u ¢ak 67,4% pacijenata nakon
primjene rtPA (32). Razvojem interventnih metoda endovaskularnog rekanaliziranja
krvnih Zila uspjeh rekanalizacije popeo se na 70-80% (33). U endovaskularne metode
ubrajamo koristenje uredaja za mehaniCku trombektomiju, te intraarterijsku primjenu
trombolitiCkog sredstva. Uredaje koji se koriste u mehanickoj trombektomiji mozemo

podijeliti u dvije skupine: aspiracijski uredaji i stent retrieveri (Slika 6.).

w
i
1
s’

Slika 6. Shematski prikaz djelovanja stent retrievera. Preuzeto s worldgenetics.com
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Aspiracijski uredaji (eng. aspiration devices) koriste usisavanje da bi uklonili tromb iz
okludirane arterije putem katetera vodi¢a, dok stent retrieveri dovode do trenutacne
revaskularizacije otvaranjem stenta na mjestu okluzije. Tromb ostaje zatoCen izmedu
zida krvne Zile i samog stenta te se evakuira kroz kateter vodi€ izvlaCenjem. Metoda
intraarterijske primjene trombolitickog sredstva postize znatno vecu koncentraciju na
mjestu ugruska i ima bitho manje sustavnih uCinaka od intravenske primjene, no
pokazala je marginalni uspjeh u PROACT Il studiji i stoga nije naiSla na Siroku
primjenu (34). Danas su stent retrieveri najcesc¢e koristeni uredaji za endovaskularno

lijeCenje.
5.1. Trombektomija stent retriever uredajem

Pristup vaskularnom sustavu ostvaruje se obi¢no punkcijom femoralne arterije, a
alternative, u sluCaju stenookluzivnih promjena ili ranijin operativnih zahvata, su
radijalni, brahijalni ili direktni karotidni pristup. U zajedni¢ku karotidnu arteriju
(najCesce su okluzije srednje cerebralne arterije) potom se postavlja balonski kateter
vodi€ promjera 8F kojim se zaustavlja antegradni protok krvi prilikom vadenja tromba
i smanjuje mogucénost distalne embolizacije. Koaksijalno se distalno uvodi tzv.
intermedijarni kateter vodi¢ (obi¢no 6F), te mikrokateter kojim se pomoc¢u mikrozice
prolazi kroz ugrusak i postavlja se distalno od mjesta okluzije. Stent retriever (npr.
Solitaire, Trevo...) se uvodi u mikrokateter preko Y-konektora i gura do mjesta
okluzije, te postavlja povlacenjem mikrokatetera prema van. Nakon otvaranja stenta,
ucini se angiografija kako bi se dokumentirala izravna obnova protoka. Stent i
mikrokateter se potom polagano simultano povlaCe kako bi evakuirali ugrusak.
Tijekom povlacCenja koristi se aspiracija kako bi se sprjecCilo odvajanje ugruska od

stenta.
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Uspjeh zahvata potvrduje se kontrolnom angiografijom, a u slu€aju rezidualne

okluzije postupak se ponavlja (Slika 7.).

Slika 7. Primjer mehanicke tromektomije upotrebom stent retrievera. A) DSA prikaz
okluzije bifurkacije desne ACM, B) kontrolno snimanje nakon potpune

revaskularizacije (mTICI 3), C) ugrusak izvu€en stentrieverom.

Vrlo cCesto pokuSava se izvlaCenje ugruSska samo aspiracijom pomocu
intermedijarnog katetera vodi¢a (manualno ili mehani¢kom pumpom), koji je tada

potrebno postaviti neposredno proksimalno od mjesta okluzije (Slika 8.).

Slika 8. Primjer mehaniCke trombektomije aspiracijom. A) DSA prikaz okluzije
zavrSnog segmenta lijeve ACI, B) kontrolno snimanje nakon uspjeSne rekanalizacije

(mTICI 2b) — ponovno punjenje ACA | ACM, C) komadici aspiriranog ugruska.
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Takoder se preporuCa koriStenje balonskog katetera vodica kako bi se sprijeCila
distalna migracija ugruska i embolizacija ranije nezahvacenih dijelova arterijskog

stabla.

5.2. Indikacije za mehani¢ku trombektomiju
Mehanicka trombektomija koristi se pri okluzijama proksimalnih velikih krvnih zila kao
Sto su unutarnje karotidne arterije, M1 segment srednje cerebralne arterije, Al
segment prednje cerebralne arterije, te bazilarna i vertebralna arterija. Svim
pacijentima koji udovoljavaju kriterijima za primjenu 1V trombolize, treba dati rtPA bez
obzira na razmatranje endovaskularnog lije€enja. Takoder nakon primjene rtPA ne
treba Cekati terapijski odgovor ve¢ ako pacijent udovoljava kriterijima za
endovaskularno lije€enje isto treba zapoceti. U kriterije za endovaskularno lije¢enje

ulaze:

1) vrijednost mRS ljestvice 0 ili 1 prije mozdanog udara

2) okluzija na mjestima dostupnim mehanickoj trombektomiji
3) dob = 18 godina

4) NIHSS bodovi = 6

5) ASPECTS bodovi = 6

6) pocetak lijeCenja unutar 6 sati od poCetka simptoma (35)

5.3. Komplikacije mehanicke trombektomije
Komplikacije mehani¢ke trombektomije mogu se dogoditi tijekom samog postupka ili
postoperativno. Razlikuju se u tezZini i neke od njih mogu biti fatalne ili rezultirati
dugorocnim neuroloskim deficitom. Jedna od prvih komplikacija koja se moze
dogoditi je ozljeda Zivca i/ili krvne Zile prilikom punkcije. Ova komplikacija moze

rezultirati pojavom hematoma na mjestu punkcije, disekcijom krvne Zile i pojavom
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infekcije. Jedna od najozbiljnih komplikacija je intrakranijska arterijska perforacija i
povezana je sa povecanim mortalitetom i smanjenim pozitivnim funkcijskim ishodom.
Posebno je opasna tijekom ili neposredno nakon trombolitiCke infuzije. Rizik za
perforaciju je najveci tijekom slijepog manevriranja kada operater pokusava dobiti
pristup okludiranoj Zili mikrokateterom i prilikom povlacenja stent retrievera prema
van (36). Arterijska diskecija Cesto je asimptomatska ako se rano lokalizira i
prepozna. Medutim, ova komplikacija dovodi do povec¢anog rizika za
tromboembolijski incident i posljediCni neuroloski deficit. MoZe se dogoditi tijekom
cijelog postupka i rezultat je manipulacije kateterom ili Zicom vodilicom.
Intracerebralno krvarenje (ICH) jedna je od CeScih i opasnijih komplikacija koja se
moze dogoditi tijekom ili unutar 72 sata nakon zahvata. Glavni rizi¢ni Cimbenik za
razvoj ICH je intravenska primjena trombolitiCkog sredstva, ali bitno je nhapomenuti da
nema dokazane povezanosti o0 povecanoj incidencije ove komplikacije u
kombiniranom lije€enju sa mehani¢kom trombektomijom. U rizi€ne ¢imbenike za ovu
komplikaciju ubrajamo i veéi volumen jezgre infarkta, prolongiranu trombektomiju,

ozljedu i perforaciju krvne Zile (37).

5.4. Ishodi lijeCenja
Velika metaanaliza HERMES (Highly Effective Reperfusion evaluated in Multiple
Endovascular Stroke Trials) grupe dokazala je prednosti endovaskularne
trombektomije u lijeCenju ishemijskog mozdanog udara uslijed okluzije velike krvne
Zile. Studija je pokazala da ¢e za svakih 100 lije€enih pacijenata njih 38 imati manje
neuroloSke deficite nego da su lije€eni isklju€ivo IV rtPA i da ¢ée 20 pacijenata viSe
posti¢i punu funkcionalnu neovisnost. Studija pokazuje prednosti endovaskularne
terapije u svim dobnim skipinama i ne pronalazi razlog uskracivanja iste po kriteriju

dobi (38). Cilj endovaskularnog lije€enja je postizanje dostatne reperfuzije kako bi se
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osigurala najveca moguénost za pozitivan funkcijski ishod. Za opisivanje uspjesnosti

rekanalizacije krvne zile koristi se mTIC| (Modified treatment in cerebral ischaemia)

bodovna ljestvica. UspjeSnost se opisuje u tri razine kako je opisano u Tablici 2.

Konachni cilj je postizanje 2b/3 razine protoka prema ljestvici (35). Osim

Tablica 2 mTICI bodovna ljestvica

Razina Opis
0 Nema perfuzije
Anterogradna reperfuzija iza inicijalne okluzije s
1 ograni¢enim punjenjem distalnih ogranaka ili
sporom distalnom reperfuzijom
oa Anterogradna reperfuzija u manje od polovine
teritorija koji je opskrbljivala okludirana arterija
oh Anterogradna reperfuzija u vide od polovine
teritorija koji je opskrbljivala okludirana arterija
Totalna anterogradna reperfuzija teritorija koji je
3 opskrbljivala okludirana arterija bez vidljive

okluzije u svim distalnim ograncima

postoperativne kvatifikacije reperfuzije mozemo kvatificirati i funkcionalni ishod

pacijenata prema mRs (Modified Ranking scale) bodovnoj ljestvici. Ljestvica se

sastoji od 6 razina. Razine od 0 do 2 smatraju se dobrim ishodom i kod njih se

oCekuje potpuni funkcionalni oporavak pacijenta. Razina od 3 do 5 opisuju razliite

stupnjeve funkcionalnih ispada, a razina 6 oznaCava smrtni ishod pacijenta.
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6. Zakljucak

Dugo vremena se intravenska primjena rtPA smatrala zlatnim standardom u lije€enju
ishemijskog mozdanog udara, no razvojem endovaskularnih metoda lijeCenja i
istrazivanjem njihove ucinkovitosti dolazi do velikih promjena u ovom podrucju
medicine. MehaniCka trombektomija predstavija veliki korak u unaprijedenju
terapijskin mogucnosti za oboljele. Njenom primjenom povecao se broj uspjesnih
rekanalizacija krvnih Zila, smanjilo vrijeme okluzije i povec¢ao broj pacijenata s
povoljnim funkcionalnim ishodom, Sto predstavlja znacCajan dobitak za druStvenu
zajednicu. Zbog primjene lokalne anestezije i minimalne incizije vrijeme oporavka je
kratko i pacijenti mogu biti otpusteni iz bolnice u roku od nekoliko dana. Najvedi
problem danas ostaje neadekvatna dostupnost metode jer zahtjeva sofisticiranu i
skupu opremu, visokospecijalizirane i iskusne operatere i sveobuhvatnu neurolosku
skrb, ali njena nesporna ucinkovitost primorava zdravstvene sustave na temeljitu

reorganizaciju zbrinjavanja pacijenata s mozdanim udarom.
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