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Summary: The brain uses ~20% of available oxygen for normal function. In a normal
physiological state normal blood flow is remarkably consistant. Autoregulation of cerebral blood
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Normal range of cerebral perfusion pressure is 60-150mmHg. Outside this range autoregulaton is
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Popis skracenica:
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1. UvOD

1.1.Autonomna regulacija kardiovaskularnog sistema

Kardiovaskularni sistem je pod kontrolom preciznih refleksnih mehanizama koji omogucéavaju
dopremu oksigenisane krvi u razli¢ita tkiva koja funkcioni$u u Sirokom spektru homeostatskih
uslova. Senzorni monitoring za ove precizne homeostatske procese ukljucuje primarne mehanicke
(baroreceptori) informacije o krvnom pritisku u arterijskom sistemu, kao i sekundarne
(hemoreceptori) informacije o nivou kiseonika i ugljendioksida u krvi. Aktivnost parasimpatikusa
I simpatikusa u kontroli kardiovaskularnog sistema je pod direktnom kontrolom ovih impulsa[1].

Slika 1. Shematski prikaz autonomne regulacije kardiovaskularnog sistema
(Preuzeto sa https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK11075/)
Baroreceptori su locirani u srcu i velikim krvnim sudovima, dok su hemoreceptori locirani
primarno u karotidnim tjelascima. Oni su visoko specifi¢ni organi smjeSteni na bifurkaciji

zajednicke karotidne arterije. Nervni zavrSetci smjeSteni u baroreceptorima se aktiviraju



deformacijom elasti¢nih elemenata zida krvnog suda, dok zavrSetci hemoreceptora odgovaraju
direktno na visinu parcijalnog pritiska kiseonika i ugljen dioksida u krvi. Impulsi se sa oba
receptora vagusom do jedara solitarnog trakta, koja proslijeduju informacije hipotalamusu. Svaka
informacija o promjeni arterijskog pritiska ili/ i pritiska kiseonika i ugljen dioksida u krvi
refleksno modulira aktivnost relevantnih visceralnih motornih puteva ¢iji su cilj glatka
muskulatura krvnih sudova i miofibrile sréanog miSi¢a. Primjer , skok pritiska aktivira
baroreceptore koji inhibisu aktivnost simpatickih preganglionskih neurona ki¢cmene mozdine, dok
istovremeno stimuliSe aktivnost parasimpatickih preganglijskih neurona dorzalnog motornog jedra
vagusa i nucleus ambigusa $to uti¢e na sr¢anu frekvencu. Karotidni hemoreceptori takoder imaju
uticaj ali manje vazan nego uticaj baroreceptora. Kao rezultat ove promjene u ravnotezi izmedu
simpaticke 1 parasimpaticke aktivnosti reduciran je stimulatorni noradrenergic¢ki efekat na
postganglijskim simpati¢kim zavrSetcima sr¢anog vodica i misi¢nih src¢anih fibrila. U isto vrijeme
aktivacija holinergicke parasimpaticke inervacije srca snizava frekvencu sréanog vodica 1
usporava sprovodni komorni system. Ovaj parasimpaticki uticaj je podpomognut ekstenzivnim
luenjem acetilholina u parasimpatickim ganglijima u i oko srca. Kao konacan rezultat sr¢ana
frekvenca, kontraktilnost predkomora i komora su smanjene, periferni krvni sudovi dilatirani a

krvni pritisak snizen[1].

U suprotnom slucaju pad pritiska , koji se moZe javiti npr. kod ekscesivnog gubitka krvi,
inhibiSe parasimpati¢ku astimuliSe simpati¢ku aktivnost. Kao rezultat, noradrenalin osloboden sa
+postganglijskih simpatickih zavrSetaka diZze sr€anu frekvencu, poboljSava kontraktilnost, a
istovremeno stimuliSe oslobadanje kateholamina iz srzi nadbubrega. Noradrenalin takoder utice
na kontraktilnost glatke musculature krvnih sudova periferije, koze, podkoznog tkiva 1 misica,
preusmjeravajuci krvotok prema vitalnim organima. Ako simpaticki sistem ne uspije u ovakvoj
kompenzaciji, u organizmu se razvija Sok, vitalni organi pate, a sam Zivot organizma je
potencijalno ugrozen. Simpaticka inervacija srca ima ishodiSte u preganglijskim neuronima
intermediolateralne kolumne ki¢mene mozdine, protezu¢i se od prvog do petog torakalnog
segmenta. Primarni visceralni motorni neuroni su pridruzeni paravertebralnim i prevertebralnim
ganglijima sréanog pleksusa. Parasimpaicki, ve¢ pomenuti, preganglioni iz dorzalnog motornog
jedra n.vagusa i n.ambigusa projektuju zavrSetke do parasimpati¢kih ganglija u i oko srca i velikih

krvnih sudova.



1.2. Autoregulacija cerebralne cirkulacije

Mozak koristi oko 20 % od dostupnog kiseonika za normalno funkcionisanje zahvaljujuci finoj
regulaciji dostave kiseonika putem cirkulacije[2]. U normalnom stanju ukupni protok krvi kroz
mozak je uglavnom konstantan zbog ucinka velikih arterija na vaskularnu rezistencu[3]. Visoki
metaboli¢ki zahtjevi mozdanog tkiva zahtjevaju uskladenu kooordinaciju izmedu neuronske

aktivnosti i protoka krvi kroz mozdani parenhim([4].

U mozgu, A P, odnosno cerebralni perfuzioni pritisak (CPP), predstavlja razliku izmedu intra
— arterijskog i pritiska u venama. Venski pritisak je normino nizak ( 2-5 mmHg) i pod direktnim
uticajem je intrakranijalnog pritiska (IKP). Iz toga slijedi da je A P u stvari razlika izmedu
perfuzionog pritiska i venskog ili intrakranijalnog, zavisno koji je veci. Protok krvi je po
,,Poiseuille — ovom zakonu direktno ovisan od AP, viskoznosti krvi, duzini krvnih sudova te

obrnuto zavistan o njihovom ukupnom promjeru. Regulacija cerebralne cirkulacije

Funkcionisanje centralnog nervnog sisitema zavisi od protoka krvi kroz mozak ,cerebral
blood flow* —CBF ). Krv donosi u mozak kiseonk i glukozu koji suneophodni za stvaranje
energije — ATP, ali i aminokiseline koje su prekursori neurotransmitera kao i druge materije
potrebne za sintezu funkcionalnih molekula za ocuvanje mozdane homeostaze. Cirkulacija
naravno, odnosi metabolicke produkte iz mozga. Mozak predstavlja svega 2 —3 % tjelesne
mase odrasle osobe ali prima 1/5 (20% ) minutnog volumena krvi i koristi 25% kiseonika
te 20% glukoze iz sistemske cirkulacije[5].

Autoregulacija cerebralne cirkulacije predstavlja mogucénost mozga da odrzi relativno
konstantan krvni protok uprkos promjena u perfuzionom pritisku[6]. Autoregulacija cirkulacije
je prisutna u mnogim regijama tijela i organima, ali je naro€ito razvijena u mozgu zbog njegove
potrebe za konstantnim prilivom krvi i balansom vode. Kod normotenzivnih adulta cerbralni
krvni protok se odrZava na priblizno 50 mL /100 g mozdanog tkviva po minuti, odrzavajuci
cerebrani perfuzioni pritisak u opsegu od 60 do 160 mmHg[20]. Ispod i iznad tih granica
autoregulacija se gubi a cerebralni protok postaje linearno zavisan od srednjeg arterijskog

pritiska[7]. Kada cerebralni perfuzioni pritisak padne ispod donje granice autoregulacije dolazi



do razvoja cerebralne ishemije[8]. Redukcija protoka je kompenzovana povecanjem
ekstrakcije kiseonika iz krvi[9]. Klini¢ki znaci ishemije se ne vide sve dok pad perfuzije
ne “nadvlada” moguénost povecane ekstrakcije kiseonika radi odrzavanja metabolickih
potreba tkiva. Redukcija cerebralnog protoka stimuliSe oslobadanje vazoaktivnih supstanci iz
mozdanog tkiva koje dovode do vazodilatacije. Mogu¢i kandidati sa vazoaktivnom ulogom su
H+, K+, O2, adenozin i drugi. Autoregulacija cerebralnog protoka na gornjim granicama je
zavisnaod konstrikcije glatkih miSica arterija kao odgovora na povisen perfuzioni pritisak.
Vaznost autoregulacije mozdane cirkulacije je u naglaSena ¢injenicom da se ozbiljna oStecenja
mozdanog tkiva javljaju kod gubitka iste. Primjera radi, kod epizoda akutne hipertenzije kada se
prede gornja granica autoregulacije miogena konstrikcija glatke musculature krvnih sudova mozga
bivanadvladana visokim krvnim pritiskom te se javlja dilatacija krvnih zila sa potencijalnom
opasnos¢u od izlijjevanja krvi u tkivo. Istovremeno smanjena cerebrovaskularna rezistenca

uz povecan hidrostatski pritisak pogoduje razvoju edema mozga[10].
Efekti kiseonika

U poredenju sa ostalim organima mozak ima visoke metabolicke zahtjeve za kiseonikom,
tako da je razumljivo =zaSto akutna hipoksija predstavlja potentan vazosilatatorni mehanizam
kojim se povecava protok krvi[11]. Generalno, mozdani protok se ne mijenja dok tkivni PaO2
ne padne isod 50 mmHg. Kako se hipoksija nastavlja protok se moze povecati i do 400%.

Povecan cerebralni protok ne mijenja metabolizam ali saturacija hemoglobin pada sa 100%
na PaO2 >70, na vrednosti 50% kod PaO2 50 mmHg[12]. Hipoksijom indukovani pad nivoa
ATP otvara KATP kanale glatke muskulature uzrokujuéi  hiperpolarizaciju i
vazodilataciju[13].

Uz to hipoksija povecava produkciju azot monoksida 1 adenozina lokalno, takoder produkujucéi

vazodilataciju[14].

Efekti ugljen dioksida

Ugljen dioksid (CO2) ima znaajani reverzibilan efekat na cerebralnu cirkulaciju

tako Sto hiperkapnija uzrokuje jacu dilataciju cerebralnih arterija 1 arteriola te povecava protok,
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dok hipokapnija uzrokuje konstrikciju i smanjenje protokaha[15]. Vazodilatatorni efekat CO2
je demonstriran ¢injenicom da kod ljudi 5% CO2 inhalacija uzrokuje povecanje protoka od
50%,a 7% CO2 inhalacija uzrokuje 100% povecanje protoka kroz mozdane krvne sudove30.
U pozadini ovih efekata ¢ini se da stoji uticaj ekstracelularnog H+ na glatku muskulaturu krvnih
zila, §to je podrzano ¢injenicom da niti bikarbonati niti sam PaCO2 uticu na njihov dijametar.

Drugi mogué¢i mehanizmi ukljucuju dejstvo prostanoida i azot monoksida.

1.3. Patofiziologija cerebralne ishemije

Funkcionisanje centralnog nervnog sisitema zavisi od protoka krvi kroz mozak (cerebral
blood flow — CBF). Krv donosi u mozak kiseonk i glukozu koji su neophodni za stvaranje energije
— ATP, ali i aminokiseline koje su prekursori neurotransmitera kao i druge materije potrebne za
sintezu funkcionalnih molekula za o¢uvanje mozdane homeostaze. Cirkulacija naravno, odnosi
metaboli¢ke produkte iz mozga. Mozak predstavlja svega 2 — 3% tjelesne mase odrasle osobe ali
prima 1/5 (20%) minutnog volumena krvi i koristi 25% kiseonika te 20% glukoze iz sistemske
cirkulacije[16].

Cerebrovaskularna insuficijencija predstavlja sve funkcionalne i organske lezije mozga
koje nastaju zbog ishemije. Krajnji stadijum ishemije mozga predstavlja cerebrovaskularni insult
(eng.stroke, Slog, infarkt). To je akutni neuroloSki deficit izazvan cerebralnom ishemijom, sa
simptomatologijom duzom od 24 sata [17,18,19,20].

Glavni etioloski faktori za nastanak cerebralne ishemije su oboljenja krvnih sudova —
arterioskleroza, fibromuskularna displazija, kinking, coiling, lupus erythematodes, periarteritis
nodosa, Takayashu arteritis, sarkoidoza itd., a najce$¢i od ovih uzroka je arterioskleroza
ekstrakranijalnog dijela karotidnih arterija (60-80%), koja dozvoljava preventivno hirursko
lijeCenje, oboljenja srca — aritmije, najceSCe treperenje pretkomora, infarkt miokarda,
kardiomiopatije, endokarditisi, ekstrakorporalna cirkulacija, vjeStacke valvule, te kompresije —
egzostoze, osteohondroze vratnih prsljenova, tumori, oziljci.

Patofizioloski mehanizmi kojima arterioskleroza i srcana oboljenja dovode do cerebralne
ishemije su embologeni potencijal — pojava ,nestabilnog™ plaka kao izvora distalnih atero-

arterijskih embolizacija, sr€ana oboljenja, hiperkoagulabilna stanja (kardioembolizacija 9%



slu¢ajeva), hemodinamski potencijal — kada je stenoza tako velikog stepena da kompromituje
protok do kritiénog stepena, te kombinacija oba mehanizma [17,18,19].

Obic¢no se embolijski i hemodinamski mehanizmi kombinuju, ali u sluaju da dominira
embolizacija, znaci ishemije su fokalni, dok u slu¢aju hemodinamskih poremecaja ishemija je
obi¢no globalnog tipa.

Ishemija mozga je metabolic¢ki funkcionalni poremecaj uzrokovan redukcijom cirkulacije
koji zavrSava morfoloskim oSte¢enjem nervnih elemenata. Energetska kriza zavrSava
depolarizacijom i smréu nervne ¢elije. Prema stepenu ishemijske lezije razlikju se dvije zone

ishemije, centralana ili nekrotic¢ka, i periferna ili zona penumbre [16,23].

i — Ishemiéni mozdanil
! udar

Ugrudak krvi
zaustavlja protok Krvi
u podrudje mozga

Slika 2. Zona nekroze i zona penumbre
( preuzeto sa www. Strokecenter. org )

Nekroticna zona ima protok ispod 10ml/100g tkiva/min. U centru zone postoji staza
cirkulacije, razvija se edem koji vr$i kompresiju na zonu penumbre te Siri podrucje nekroze iz koje
se oslobadaju toksi¢ne materije u okolno tkivo. U zoni penumbre protok je do 20 ml/100g
tkiva/min.U njoj nema elektrofizioloske funkcije, ali su jonska pumpa i plazma membrana
oCuvane. Redukcija protoka ispod 10ml u trajanju do 20 minuta ne dovodi do nekroze ako se u
tom periodu uspostavi revaskularizacija. Iz tog razloga je zona penumbre ciljno podrucje na koje
se usmjerava terapija. Tkivo u zoni ishemi¢ne penumbre sposobno je za indukovanu
vazodilataciju [22].

Mehanizmi koji dovode do smrti ¢elije u ishemiji su: povecéanje intracelularne koncentracije

Ca™, acidoza zbog anaerobnog metabolizma, nekontrolisano stvaranje slobodnih radikala, i



poveéana proizvodnja lipidnih medijatora — derivata arahidonske kiseline: tromboksana A2,
prostaglandina, leukotriena i faktora agregacije trombocita [16,21,22].

Primarni dogadaj koji izaziva kaskadnu reakciju je redukcija cerebralne cirkulacije odnosno
insuficijencija cerebralnog energetskog metabolizma. U odsustvu ATP — a sinteza makromolekula
se obustavlja, a poCinje degradacija strukture ¢elije. Manje izrazenu ishemiju u penumbri prati
umjereno smanjenje nivoa ATP — a izlazuéi ¢elije nepovoljnim ali reverzibilnim funkcionalnim
promjenama [22].

Edem mozga predstavlja povecanje volumena tkiva zbog povecane koliCine tec¢nosti.
Citotoksi¢ni edem nastaje intracelularnom akumulacijom vode bez oStec¢enja krvno — mozdane
barijere. Vazogeni edem je posljedica promjene strukture krvnog suda koja omogucava izlazak
proteina i krvnih sastojaka. Edem koji se razvija kod mozdane ishemije zapocinje kao citotoksican,
a sa oSte¢enjem krvno — mozdane barijere razvija se i vazogena komponenta. Ekstenzivnost edema
kod mozdane ishemije zavise od protoka krvi kroz mozak. Za razvoj edema potrebna je oCuvana
cirkulacija kao $to je i1 za rezoluciju edema potreban izvjestan stepen ocuvanosti cirkulacije. Tako
se u razvoju edema razlikuju dvije faze — aktivna i pasivna. U aktivnoj fazi cirkulacija je ouvana,
te je to period nastanka edema, ali je u toj fazi i jedino moguca dostava antiedematozne terapije i
samim tim pocetak perioda rezolucije edema [16,22]. U pasivnoj fazi cirkulacija je toliko
insuficijentna da do ishemicnih podru¢ja ne dolaze ni lijekovi. Vazno je napomenuti da je
osjetljivost pojedinih regiona mozga na ishemiju razli¢ita. Normalno je protok u sivoj masi veci
jer su veci 1 energetski prohtjevi sive mase, pa je ona i osjetljivija na ishemiju, te se citotoksic¢ni

edem inicijalno javlja u sivoj mozdanoj masi [16].

1.4. Karotidna endarterektomija

Da bi se izvela rekonstrukcija karotidne arterije, mora se privremeno obustaviti protok krvi
kroz nju. Ta ¢injenica namece nekoliko bitnih pitanja: Da li mozak moZe da podnese privremenu
ishemiju bez funkcionalnih i strukturnih lezija? Da li se ova ishemija moze smanjiti, ukinuti, ili
ublaziti njene posljedice? Klju¢ni momenat u razvoju karotidne hirurgije je podrazumevao
krSenje jedne dogme — da perfuzija mozga ne smije da se prekine na vise od tri minute, jer

se nakon tog perioda javljaju ireverzibilna ostecenje neurona. Postoje brojne metode i nacini



kojima se tokom zahvata na karotidnim krvnim sudovima procjenjuje cerebralni protok, kao i
mozdane funkcije. Najosnovniji su : intraoperativni neurolo$ki status bolesnika, retrogradno
krvarenje i pritisak, elektroencefalogram (EEG), somatosenzorni evocirani potencijali ( SSEP),
transkranijalni Dopler, te kao nova tehnika NIR ( ,, near infra red * ) spektroskopija. Krvni sudovi
ishemi¢ne zone mozga su maksimalno dilatirani, tako da krvni protok direktno zavisi
od perfuzionog pritiska. Kada se endarterektomija izvodi u regionalnoj anesteziji, krvni pritisak
daje u prosjeku vise vrednosti, naroCito u fazi klemovanja. U takvoj situaciji se cerebralna
perfuzija bolje odrzava, ali je i rizik od kardioloskih komplikacija ve¢i. Epizode hipotenzije,
ceSc¢e u opstoj anesteziji, kompromituju i1 cerebralnu i miokardnu cirkulaciju, te uslovljavaju

¢eS¢u upotrebu vazopresora, koja moZze imati potencijalne negativne efekte na miokard. .
Karotidna endarterektomija

Rekonstrukcija karotidne arterije se moze izvesti karotidnom endarterektomijom,
interpozicijom (by pass) grafta i endovaskularnim procedurama (dilatacija,stent). Indikacije za
primjenu intraluminalnog shunt — a su raniji ipsilateralni cerebrovaskularni insult, postojanje
hemodinamskih promjena na kontralateralnoj strani ili vertebralnim arterijama, insuficijencija
Willis — ovog Sestougla, i intraoperativni razvoj insuficijencije cerebralne cirkulacije.

Sama  operativna  tehnika se sastoji u inciziji koze  prednjom  ivicom
m.sternocleidomastoideus — a, preciznoj preparaciji neuro — vaskularnih elemenata, te pristupu
karotidnoj bifurkaciji, odnosno identifikovanju spoljasnje 1 unutrasnje karotidne arterije
nakon koje slijedi arteriotomija 1 odstarnjenje plaka. Zatvaranje arteriotomije se moze izvesti
direktno suturom ili  patch - angioplastikom koja se opet moze izvesti autovenskim
materijalom ili dacron —om, i to: kod gracilnih arterija (Zene), kod reoperacije usljed restenoze
i kod neravnih ivica nakon endarterektomije.

Karotidna endarterektomija je najeS¢e izvodena operacija u vaskularnoj hirurgiji, u
cijelom svijetu. Spada u red takozvanih ,, preventivnih ““ operacija. To je hirurSka procedura kojom
se uklanja depozit masti zvani ,, plak “ sa intime karotidne arterije. Dvije velike arterije sa
obe strane vrata dovode krv odnosno kiseonik do mozga, a nazivaju se karotidne arterije. Plak se
sa staroS¢u razvija na intimi velikih 1 srednjih arterija, najviSe zahvaljuju¢i Zivotnim navikama
I hereditarnim faktorima. To stanje predstavlja bolest krvnih zila i1 naziva se ateroskleroza.

Ateroskleroza suzava lumen karotidnih arterija — nastaje stenoza, ometaju¢i na taj nacin



adekvatnu opskrbu mozga kiseonikom i hranjljivim materijama. Tokom endarterektomije,
plak se uklanja, koriguje stenoza,dopustajuéi nesmetan protok krvi do mozga. Prvu karotidnu
endarterektomiju po savremenim standardima izveo je De Bakey 1953. god.[23], a onase
i danas izvodi sli¢no. Interesantno je da je ona izvedena u lokalnoj anesteziji. Cooley je 1956.
god. prvi primjenio protektivni Sant, koji bi odrzavao cerebralnu perfuziju tokom perioda
klemovanja zajedni¢ke karotidne arterije[24]. UsavrSavanje invazivne 1 neinvazivne
dijagnostike povecalo je broj pacijenata sa cerebralnom ishemijom. Ubrzo je postalo jasno da
se ne moze svaka cerebralna ishemija lijeciti endarterektomijom, jednostavno zato Sto
karotidne arterije nisu jedine koje dovode krv do mozga. Cate i Scott su 1957. god. uspjesno
po prvi put izveli rekonstrukciju subklavijalne i vertebralne  arterije

trombendarterektomijom.

Slika 3. Karotidna endarterektomija — prepariranje krvnih sudova
Zuta traka — vanjska karotidna arterija, bijela traka — zajedni¢ka karotidna arterija, plava traka —
unutrasnja karotidna arterija.

Dobro izvedena rekonstrukcija arterije podrazumijeva mudrost u postavljanju indikacije i
preciznost u tehnickom izvodenju operacije. PogreSno postavljena indikacija ili  tehnicka

greSka dovode do komplikacija. Indikacije za rekonstrukciju supraaortalnih grana postavljaju
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se uz analizu mogucih korisnih efekata revaskularizacije mozga u odnosu na pretpostavljeni
rizik od intra i postoperativnih komplikacija, risk — benefit analiza. Cak i uz postojeée
indikacije pri planiranju operacije treba imati u vidu da uvijek postoji pravi trenutak — ,.timing®,

kada ¢e operacija imati najmanji rizik, a najveci pozitivan efekat.

1.5. Monitoring cerebralne perfuzije i cerebralna protekcija kod karotidne endarterektomije

Klju¢éni momenat u razvoju karotidne hirurgije je podrazumevao krsenje jedne dogme — da
perfuzija mozga ne smije da se prekine na vise od tri minute jer se nakon tog perioda javljaju
ireverzibilna o$tecenje neurona. Da bi se izvela rekonstrukcija karotidne arterije, treba se
privremeno obustaviti protok krvi kroz nju. Ta Cinjenica namece nekoliko bitnih pitanja : da i
mozak moze da podnese privremenu ishemiju bez funkcionalnih i strukturnih lezija? Da li se ova
ishemija moze smanjiti, ukinuti ili ublaziti njene posljedice?

Razvojem vaskularne hirurgije kroz istoriju su primjenjivane razne tehnike da bi se
operativni zahvat uc¢inio bezbjednijim: sistemska hipotermija, arterijska hipertenzija, hiperkarbija,
hipokarbija, ali uglavnom bez znacajnijih rezultata. Znacajniji pomak tek je postignut primjenom
ekstraluminalnog protektivnog Santa (Cooley,1956. god.) i intraluminalnog protektivnog Santa (
Javid,Tompson, 1961. god )[26]. Danas hirurge prema upotrebi Santa mozemo podijeliti na one
koji ga ne koriste nikad, one koji ga upotrebljavaju selektivno i na one koji ga koriste uvijek. Ni
postavljanje privremenog Santa nije potpuno bezbjedno za pacijenta jer on moze dovesti do
vazdu$ne embolije, mikrotromboze dijelovima plaka, disekcije unutrasnje karotidne arterije.

Postoje brojne metode i nacini kojima se tokom zahvata na karotidnim krvnim sudovima
procjenjuje cerebralni protok kao i mozdane funkcije. Najosnovniji su : intraoperativni neuroloski
status bolesnika, retrogradno krvarenje i pritisak, elektroencefalogram (EEG), somatosenzorni
evocirani potencijali (SEP), transkranijalni Dopler.

Neuroloski status se moze procjenjivati intraoperativno, samo ako je pacijent u regionalnoj
anesteziji. Regionalna anestezija svakako predstavlja najbolji intraoperativni monitoring
cerebralnog protoka, medutim tokom takvog operativnog zahvata postoji poseban stres kod
budnog pacijenta. Ekscesivno luc¢enje kateholamina i njihove reperkusije na kardiovaskularni

sistem mogu napraviti viSe Stete nego koristi. Kontinuiranim intraoperativnim pracenjem

10



elektroencefalograma na indirektan nacin dobijamo informacije o uticaju ishemije na mozdanu
cirkulaciju narocito u periodu klemovanja karotidnih krvnih sudova [25,26]. Ukoliko se registruju
zna¢ajne promjene elektri¢ne aktivnosti, indikovano je plasiranje Santa, narocito ukoliko se
registrovane promjene ne povuku na medikamentoznu terapiju (podizanje pritiska, antiedematozna
terapija). Somatosenzorni evocirani potencijali nam daju informacije o funkcionalnom integritetu
mozdanog stabla, odnosno predstavljaju reakciju mozdanog stabla na periferne podrazaje.
Najcesce se stimuliSe nervus medianus u predjelu ru¢nog zgloba, a reakcija mozdanog stabla se
procjenjuje na osnovu promjena elektriéne aktivnosti. Smanjenje cerebralnog protoka nakon
klemovanja karotidnih arterija moZe izazvati promjene elektricne aktivnosti mozdanog stabla.
Somatosenzorni evocirani potencijal se mijenja kad je regionalni protok manji od 18 ml/100g.
mozdanog tkiva po minuti. Samim tim SEP moze biti dobar indikator za upotrebu Santa tokom
karotidne endarterektomije [26]. Intraoperativni monitoring cerebralne perfuzije transkranijalnim
Doplerom omogucava detekciju intraoperativne (mikro) embolije pri disekciji, klemovanju i
deklemovanju, promjenu stepena protoka pri klemovanju te stepen reperfuzije mozga u odnosu na
pocetne vrednosti. Upotrebom doplera imamo mogucnost mjerenja protoka prije i poslije
klemovanja karotidnih arterija, kao i1 detekciju embolijskih epizoda. Obi¢no se prate morfoloski 1
hemodinamski parametri protoka kroz prednju, srednju i zadnju cerebralnu arteriju [27]. Mjerenje
retrogradnog ,,stump“ pritiska moze nam dati korisne informacije, ali ni danas nema jasnog
konsenzusa koje su to vrednosti ispod kojih je indikovana upotreba Santa. Izvodi se punkcijom
zajednicke karotidne arterije nakon klemovanja dijela zajednicke 1 spoljasnje karotidne arterije.
Pored vrednosti retrogradnog pritiska koriste se 1 drugi parametri koji se iz njega izraCunavaju, a
to su cerebralni perfuzioni pritisak i kolateralni hemisferi¢ni vaskularni otpor. Vrednosti
cerebralnog perfuzionog pritiska iznad koje ne treba koristiti intraluminalni Sant je 18 mm Hg. Za
vrijednosti retrogradnog pritiska nema jasnog zajednickog stava (20,50, 70 mmHg) pa se ovaj
parametar ne moZe smatrati pouzdanim za upotrebu $anta [28]. Upotreba BIS indeksa (bispectral
index monitorig system) je indikovana u slucajevima koji se izvode u opstoj anesteziji jer je BIS
monitorig primarno dizajniran zbog prac¢enja dubine opSte anestezije, a koliko korisnih informacija
nam moze pruziti o cerebralnom protoku zasluzuje dalja istrazivanja [29].

Medikamentozna protekcija mozga intraoperativno se svodi na intravensku administraciju
teCnosti(kristaloidi/koloidi), zbog odrzavanja optimalnog krvnog pritiska, odnosno dobrog

perfuzionog pritiska kroz mozdanu cirkulaciju uz upotrebu vazopresora(efedrin, fenilefrin) ili
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vazodilatatora ( Na nitroprusid, Urapidil), sa istim ciljem, te upotreba hiperosmolarnih rastvora

(manitol 20%), u cilju prevencije edema mozga.

1.6. Cerebralna oksimetrija

Cerebralna oksimetrija je metoda kojom se vrsi procjena oksigenacije mozdanog korteksa
preko transkutanih elektroda postavljenih na kosti lobanje neposredno iznad zona korteksa koje
imaju ili kod kojih se ofekuje poremecaj u snabdijevanju krvlju odnosno kiseonikom[30-33].
Mjerenje se zasniva na ¢injenici da je usmjereni snop infracrvenoog svjetla sposoban penetrirati
kroz lobanju kao i ostale bioloske materijale te determinisati zasi¢enost hemoglobina kiseonikom
na osnovu koli¢ine svjetlosti koji hemoglobin apsorbira. Taj proces se naziva ,, near infrared
spectroscopy “ (NIRS). Takva tehnologija omogucuje selektivan izbor organa ili njegovih
»dijelova“ koji leze ispod specificne elektrode koja emituje svjetlost[30]. Sama tehnika je
neinvazivna i omogucuje ranu detekcije pada isporuke kiseonika tkivu koje se monitorira. Ova
tehnika je prihvacena kao dio standardnog monitoringa kod velikih kardio-torakalnih i vaskularnih
operacija[30-34]. Dobijene vrednosti se interpretiraju u kontekstu ostalih klini¢kih parametara koji
mogu uticati na oksigenaciju mozga kao $to su kardiak autput, krvni pritisak, hipo/hiperkapnija,

ph Krvi, procenat inspiratornog kiseonika, lokalni krvni protok[34-41].

Prodor svjetlosnih zraka zavisi od kombinacije viSe faktora a to su refleksija, rasipanje 1
absorpcija. Refleksija je primarno funkcija ugla pod kojim pada svjetlosni snop na povrsinu.
Rasipanje opada sa rastom talasne duZine snopa favorizuju¢i prodor zraka krace talasne duZine , (
near infra red) podrucja od 650 do 1100 nm. Apsorpcija se javlja na specifi¢énim talasnim duzinama
odredenim molekularnim svojstvima materije kroz koju prolazi snop svjetlosti. Voda naprimjer
absorbuje sve fotone iznad 1300 nm u snopu duga¢kom par milimetara, dok se ispod 700 nm javlja
pojacano rasipanje 1 jaka apsorpcija od strane hemoglobina, koja sprecava dalji prodor svjetlosti.
U opsegu 700 — 1300 nm ( near infra red — raspon), svjetlo prodire par centimetara duboko u tkivo
[1]. Spektar apsorpcije oksihemoglobina (HbO2) je 800-850 nm, a deoksihemoglobina 650 -800
nm, a enzim citohrom aa3 830 nm. Buduc¢i da je oksihemoglobin izvor kiseonika a Caa3 zavrsni
1 klju¢ni Clan respiratornog lanca u mitohondrijama neurona, njihov monitoring omogucava

kompletnu sliku opskrbljenosti i potreba koseonikom([31].
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U cilju kompenzacije uticaja ekstracerebralnog tkiva koristi se ili prostorna ili vremenska
rezolucija. Prostorna koristi dva razli¢ito postavljena senzora, povrsniji za bliza tkiva i dublji za
dubinske strukture. Vremenska rezolucija se zasniva na razli¢itom vremenu potrebnom za prolaz
snopa fotona razli¢ite duzine i kasnijem hvatanju signala iz dubljih struktura.

NIRS uredaji sadrze diode koje emituju pulsirajuc¢u svjetlost ili direktni laserski snop transkutano,
kao 1 detektore fotona u vidu fotodioda ili fiberoptickog transmitera fotona koji determiniSu
saturaciju mozdanog tkiva kiseonikom. Svi uredaji zasnovani na ovoj tehnologiji prate promjene

u koncentrciji oksi i deoksihemoglobina ali bez razlikovanja arterijsko — venskih koncentracija.

Doop
Detector

Slika 4. NIRS spektroskopija — shematski prikaz

U upotrebi su trenutno dva od strane FDA (Food and drugs agency) odobrena uredaja: INVOS
5100(Somanetics Corporation, Troy, Ml) i Foresight(CAS Medical Systems, Branford, CT), sa
prili¢no primjetnim razlikama u pristupu kod klinicke upotrebe. INVOS je dvokanalni kontinuirani
prostorno rezolutan spektroetar dizajniran da mjeri regionalnu saturaciju kiseonika rSO2. Ovaj
uredaj koristi LED diode koje emituju svjetlost 730 1 810 nm te razli€ito prostorno smjestene
optode — primace fotona iz zona korteksa obostrano. Forsight monitor mjeri absolutnu tkivnu
oksigenaciju mozga ispustajuéi kontinuirano svjetlosne talase duzine 690,780, 805 i 850 nm. Treci
noviji uredaj je NIRO-300 (Hamamatsu Photonics KH, Hamamatsu City, Japan), do skoro samo

u istrazivackoj upotrebi. Prostorno je rezolutan, mjeri slabljenje snopa svjetlosti u odnosu na izvor
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te je dizajniran za mjerenje apsolutne zasi¢enoti mozga kiseonikom. U studiji NIRO vs INVOS na
103 Kkardijalna i nekardijalna pacijenta utvrdeno je da vrednosti rSO2 potencijalno zavise od
ukupne koncentracije hemoglobin, debljine lobanjske kosti, te volumena cerebrospinalne te¢nosti.
Autori su iznjeli neke kontradiktornosti, kao slaba procjna ekstrakranijalnog tkivnog uticaja na
slabljenje snopa kod NIRO,koje INVOS svojim algoritmom kompenzuje[32]. Ustudiji in vivo na
zivotinjama, INVOS 5100 vs NIRO- 300 koja je ukljucivala i cirkulatorni arrest, hladenje,
kardiopulmonalni by-pass, te grijanje svinja, NIRO-300 je davao vise vrednosti TOI(tissue
oxygenation index), na nizim koncentracijam oksihemoglobina od INVOS 5100 rSO2 vrednosti,
dok je TOI bio nizi kod visih vrednosti oksihemoglobina[33], §to moze ukazivati o razliitoj

senzitivnosti ove dvije tehnike.

SOMANETICS' ETER

MATIC

Slika 5. INVOS monitor

Kiseonic¢na saturacija tkiva u kome se ne odvija metabilizam moze jako varirati. Ona u mozgu
koji je mrtav ili u kome nama metabolicke aktivnosti moZe imati skoro normalne vrednosti zbog
sekvestracije krvi iz kapilara i sitnih venskih sudova u tkivo [34]. Schwartz i saradnici su ispitivali

rSO2 kod 18 kadavera gdje su nasli u jednoj trecini slucajeva vrednosti koje premasuju najnize
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izmjerene vrednosti prethodno izmjerene kod zdravih subjekata[35]. Maeda sa saradnicima u radu
na 218 kadavera ispituje cerebralnu vensku saturaciju i nalazi vrednosti od 0,3 do 95%, zavisno
od koli¢ine hemoglobina, stanja kadavera, uzroka smrti itd[36].

Pracenje rSO2 pokazalo je korelaciju izmedu niskih vrijednosti kod pacijenata podvrgnutih
koronaro- arterijskom* by —pass ,, sa ucestalijom pojavom kognitivnih disfunkcija i produzene
hospitalizacije[40,42,43]. Dunham i saradnici su pokazali korelaciju izmedu vrijednosti rSO2 i
perfuzionog pritiska te GOS ( glasgow outcome score) i mortaliteta kod pacijenata sa TBI (
traumatic brain injury)[43]. U nerandomizirajucoj studiji Goldman — a od 1036 kardiohirurskih
pacijanata iz 2004 godine, detektovana je signifikantna redukcija intraoperativnih
cerebrovaskularnih incidenata sa 2,01% na 0,97% kod pacijenata gdje je pracenje rSO2 koriSteno
za optimizaciju cerebralne oksigenacije intraoperativno[44]. Murkin u seriji od 200 pacijenata iz
2007 godine (CAB) demostrira da tretman niskog rSO2 prevenira produzenu hospitalizaciju i
lijecenje u ICU(intensive care unit), te mortalitet. Interventni protokol za odrZavanje ,,baseline
rSO2%, dovelo je u vecini slu¢ajeva do podizanja vrednosti rSO2, bez izlaganja pacijenata
dodatnom riziku[45]. Mogucnost klini¢ara da otkriju cerebralnu desaturaciju u raznolikim
uslovima, i pod uticajem raznih klini¢kih varijabli je ograniena, a neinvazivna cerecbralna

oksimetrija u ovim sluc¢ajevima ima nezanemarljiv klini¢ki potencijal.

SaO-2 SctO2
(Arterial oxygen saturation) (Regional tissue oxygen saturation)
Normal range: 90%-100% Arterioles, capillaries, venules
Normal range: 60%-80%

r 2 SvO2
Pulse Oximeter Cerebral Oximetry (Venous oxygen saturation)
o e = Normal range: 50%-70%

I I I

L] ®
Arteries \_/ Veins

Tissue

Slika 6. Shematski prikaz zasic¢enosti kiseonikom razlicitih odjeljaka ljudskog tijela
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2. Kontrola i odrzavanje arterijskog pritiska u karotidnoj hirurgiji

Nagle promjene arterijskog pritiska su Ceste tokom mnogih hirurskih procedura. Ovome
doprinosi Sirok spektar uzroka ali je kardiovaskularna nestabilnost najces¢a kod pacijenata koji
ve¢ boluju od kardiovaskularnih bolesti, uzimaju vazoaktivne lijekove ili se podvrgavaju hirurSkim

zahvatima iz kardiovaskularnog domena(47]

Karotidna endarterektomija uz perioperativni rizik od razvoja akutnog cerebrovaskularnog
incidenta, nosi rizik i od razvoja drugih kardiovaskularnih komplikacija jer su pacijenti ¢esto
optere¢eni komorbiditetom dijabetesa, hipertenzije, koronarne bolesti itd. Perioperativno je ¢esto
vrlo tesko kontrolisati pritisak, a hemodinamska nestabilnost direktno ili indirektno utice na ishod
operacije. Karotidna hirurgija je specificna i po tome §to jedan od bitnih mehanizama kontrole
krvnog pritiska, baroreceptori u karotidnom tjelascu, moze biti oSte¢en osnovnom bolescu,
hirurSkom tehnikom, terapijom, vrstom anestezije. Pacijenti sa svjezim cerebrovaskularnim
insultom (CVI) ili tranzitornom ishemijskom atakom (TIA), imaju alteriranu osjetljivosta
karotidnog sinusa i mogu biti vrlo riziéni od razvoja hemodinamske nestabilnosti

intraoperativno[48].

Tabela 1. Faktori rizika za perioperativnu nestabilnost pacijenata kod CEA

Preoperativni

Kratak interval izmedu CVI i zakazane operacije®®

Bilateralni karotidni ateromi’

Predhodna kontralateralna CEA ili radikalna hirurgija vratas

Lose kontrolisana perioperativna hipertenzija''’

16



Intraoperativni

Everziona endarterektomijace

Lokalna blokada anestetikom/sekcija sinus karotikusazos

2.1. Perioperativni faktori rizika kod pacijenata za CEA

Dosta bitnih faktora je povezano sa loSim ishodom nakon CEA kao $to su prethodni
ipsilateralni CVI, ozbiljna kontralateralna stenoza, distalna stenoza unutrasnje karotidne
arterije(ICA\) ili ozbiljna stenoza vanjske karotidne arterije(ECA)[49,50]. Rizik je naravno veéi
kod akutnih CVI ili nestabilnih neuroloSkih pacijenata, a manji kod odsustva neuroloske
simptomatologije. Periferna oboljenje krvnih sudova, dijabetes, hroni¢ne bubrezna oboljenja
povecavaju rizik. U znacCajne rizike se ubrajaju i puSenje, hiperlipidemija kao 1 netretirana ozbiljna

arterijska hipertenzija, koja je inace Gesta kod pacijanata za CEA (oko 65%)[49,50].
2.1.1 Hipertenzija i ishod nakon CEA

Ozbiljna hipertenzija moZe imati nepovoljan uticaj na ishod lijjecenja nakon CEA, u prvom
redu zbog razvoja neuroloskih posljedica i deficita. Postoje medutim i studije koje pokazuju 1
nepostojanje direktne uzrocno posljedicne veze izmedu hipertenzije 1 konacnog ishoda
operisanih[53,54]. U odnosu na opstu hirur§ku populaciju , danas je smatra da sistolni arterijski
pritisak (SAP )> 180 mmHg, a dijastolni arterijski pritisak (DAP)> 115 mm Hg na prijemu u
bolnicu predisponira intraoperativnu hemodinamsku nestabilnost, pojave aritmija i ishemije
miokarda. Suprotno tome SAP <180 mmHg i DAP <110 mmHg ne povecava perioperativni
rizik[55]. Pacijenti koji se podvrgavaju CEA imaju poveéan rizik od kardiovaskularnih
komplikacija u odnosu na opstu hirur§ku populaciju zbog opste prisutnog komorbiditeta u smislu

ishemijske bolesti, srca, dekompenzacije, dijabetesa te hronicnih pluénih bolesti. Nekontrolisani
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krvni pritisak moze kod ovakvih pacijenata dodatno uvecati ionako visok rizik, pa se njegova
striktna kontrola ¢ini razumnim postupkom u terapijskom i preventivnom smislu u ¢itavom
perioperativnom toku[56]. Kod pacijenata sa prisutnom preoperativnom hipertenzijom, Gesta je
pojava i postoperativne hipertenzije. Ta ¢injenica dalje moze u znatnoj mjeri asocirati sa pojavom
postoperativnog hematoma na mjestu incizije, a moze u znatnoj mjeri predisponirati nastanak

intracerebralne hemoragije ili hiperperfuzijskog sindroma [57].

2.1.2. Cerebralni hiperperfuzijski sindrom

Tabela 2. Faktori rizika za cerebralni hiperperfuzijski sindrom

Nedavni ipsilateralni ishemijski udar

Ozbiljna ipsilateralna ili kontralateralna
karotidna bolest

Znacajno povecana cerebralna perfuzija (MCA
flow velocity or pulsatility) nakon uspostavljanja
normalnog protoka

Ozbiljna postoperativna hipertenzija

Cerebralni hiperperfuzijski sindrom i intracerebralna hemoragija su ¢e$¢i nakon perioperativne
hipertenzije mada se mogu javiti i kod normotenzivnih pacijenata nakon CEA. Klinicka slika je
sli¢na hipertenzivnoj encefalopatiji, a smrtnost nakon pojave hemoragije moze i¢i i do 67 %[58].
Kljuc¢ni faktor nastanka je gubitak lokalne autoregulacije koji vodi do vazogenog edema date
hemisfere mozga, dakle u sustini mehanizam ishemijsko - reperfuzijskog oSte¢enja mozga. Edem

je reverzibilan 1 moZe se tretirati medikamentozno, 1 striktnom kontroom krvnog pritiska.
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2.2. Patofiziologija hemodinamske nestabilnosti tokom CEA

Refleksna aktivnost koja uti¢e na promjenu arterijskog pritiska putem simpaticke 1 parasimpaticke
aktivnosti kardiovaskularnog sistema a detektovana baroreceptorskim tjelaScima smjeStenim u
karotidnom sinusu i luku aorte je arterijski barorefleks. On je odgovoran za brzu modulaciju
arterijskog pritiska, a biva oste¢en u mnogim patoloskim stanjima kao naprimjer hroni¢na
hipertenzija, generalizovana ateroskleroza, dijabetes melitus, cerebrovaskularna oboljenja,
odnosno vecina bolesti koje prate pacijente podvgnute endarterektomiji. Nagle promjene
arterijskog pritiska zokom CEA su objasnjavane razliitim teorijama, kao hirurSka manipulacija,
renin angiotenzin sistem alteracija, promjene u koncentraciji vazopresina ili centralnim
aktivnostima kateholamina [59]. Svakako da sve one dosta doprinose hemodinamskoj
nestabilnosti, ali uz jedan zajedni¢ki imenilac, postojanje karotidnog ateroma[60]. Njegovo
postojanje bitno uti¢e na cerebralnu perfuziju i cerebrovaskularnu reaktivnost ¢ak i1 kod

asimptomatskih pacijenata.

Slika 7. Karotidni plak 0,8x 2,7 cm

Hirursko odstranjanje plaka dovodi do dodatne disfunkcije ionako oSte¢ene barorefleksne
aktivnosti, te do pojave hipertenzije i hemodinamske nestabilnosti. Ovakvo stanje moze potrajati
od par sati do par dana ili sedmica. Vazna ¢injenica u baroreceptorskoj disfunkciji je i stanje

kontralaterlane cirkulacije odnosno postojanje ateroma karotide suprotne strane. Bilateralna
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baroreceptorska disfunkcija i smanjena baroreceptorska rezerva obi¢no su udruZeni sa izrazenijim
simptomima hemodinamske nestabilnosti[61]. Uz nabrojane faktore joSa nekoliko njih bitno uti¢e
na barorefleksnu aktivnost, u prvom redu hroni¢na hipertenzija i antihipertenzivna terapija, godine

starosti, puSenje, dijabetes itd [62,63].
2.3. Efekti ,, Cross Clumping-a“ i Santa na arterijski pritisak

Klemovanje karotidnih krvnih sudova dovodi do o¢ekivanog pada u perfuziji Cesto pracenog
kompenzatornim skokom krvnog pritiska i pojacanom simpatickom aktivnoséu. Obim ovih
promjena zavisi od mnogo faktora kao $to su, duzina klemovanja, stepen stenoze i stanje suprotne

strane, anestezioloski 1 hirurski faktori, prisutnog komorbiditeta itd.
2.4. Hirurski i anestezioloski faktori

Everziona tehnika je pracena ¢eS¢om postoperativnom hipertenzijom i ¢eS¢om upotrebom
vazodilatatora, te rijedom upotrebom vazokonstriktora postoperativno, u poredenju sa
standardnom tehnikom longitudinalne endarterektomije[64,65]. Najvjerovatniji uzrok je
transsekcija ili lokalna infiltracija carotidnog sinusa tokom everzione endarterektomije, pra¢eno

izrazenijom hemodinamskom nestabilno$¢u, a ¢ije se rutinsko koristenje vise ne preporucuje[77].

Slika 8. Everziona tehnika, prikaz lumena ACI nakon uklanjanja plaka
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Opsta anestezija je svoju popularnost duzi niz godina dugovala uglavnom boljim uslovima za
hirurga te boljom protekcijom mozga. Zadnjih godina popularnost loko-regionalne anestezije je
opet u porastu prevashodno zbog superiornog neuroloskog monitoringa ( budan pacijent), te ,,cost
benefita“. Mnogi sistematicni pregledi literature nisu pokazali statisti¢ki znacajne razlike u ishodu
kod brojnih kontrolisanih randomiziranih studija koje su poredile OETA i loko-regionalnu
anesteziju. Najpoznatija i najobimnija ,,GALA Trial“ ( General anesthesia vs local anesthesia), od
preko 3500 ispitanika iz 90 centara, sprovedena od 2001 — 2007 godine u Evropi, nije pokazala
znacajne razlike u jednogodiSnjem prezivljavanju i ucestalosti komplikacija sa obzirom na vrstu

anestezije[25,40].
2.5. Preoperativna kontrola pritiska

Kontrola krvnog pritiska kod pacijenata koji se spremaju za endarterektomiju moze biti
komplikovana iz brojnih razloga. Odlaganje operativnhog zahvata do postizanja optimalnih
vrednosti pritiska i koristi koje iz toga slijede mogu biti ponistene brojnim rizicima od odlaganja
hirur§kog zahvata. Autoregulacija cerebralnog protoka moze biti ozbiljno ugrozena a cerebralni
protok kriticno ovisan o kolateralnoj cirkulaciji, narocito kod hroni¢nih hipertonicara, te svijezih
cerebrovaskularnih incidenata. Optimalne ciljne vrijednosti krvnog pritiska kod ovakvih
pacijenata nisu ustanovljene, te najbolji tretman kod ovakvih pacijenata moze biti bitno razli¢it u
odnosu na ostale hipertenzivne pacijente[66]. Agresivna antihipertenzivna terapija preoperativno,
moze dovesti do hipotenzivnih epizoda u toku operativnog zahvata te potencijalnih ishemijskih
epizodal67] , te bi takvu terapiju trebalo izbjeci. Za osobe sa izolovanom sistolnom hipertenzijom,
uz nedostatak jasnih smjernica i vodica, ¢inilo bi se razumnim odrZavanje sistolnog pritiska (SAP)
< 180 mmHg, a dijastolnog (DAP) < 100 mmHg. Blokatori alfa i beta receptora mogu imati
teoretsku prednost, te njihova primjena i pokazuje redukciju incidence perioperativne
hipoperfuzije[68,69]. Primjena blokatora renin-angiotenzin sistema je &e$¢e udruZena sa
perioperativnom hipotenzijm([70]. Generalno prihvaéen stav mnogih anesteziologa i vaskularnih
hirurga je odrZavanje sistolnog pritiska do 160 mmHg uz nastavak antihipertenzivne terapije do
dana predvidenog za operativni zahvat, bez prekidanja osim u slu¢aju ACE (inhibitor angiotenzin
konvertiraju¢eg eznima) inhibitora, te nastavak terapije postoperativno ¢im je prije moguce. U
svakom slucaju, naglasak je na individualnom optimiziranju terapije u cilju izbjegavanja

hipotenzijskih epizoda u perioperativnom periodu.
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2.6. Intraoperativna kontrola pritiska

Tradicionalan stav je intraoperativno odrzavanje arterijskog pritiska do 20% visih vrednosti od
pocetnih. Ipak, ove vrednosti trebaju biti individualno prilagodene, uz monitoring mozdane
cirkulacije, i to kako kod pacijenata u opstoj endotrahealnoj anesteziji, tako i u loko — regionalnoj
anesteziji. Ukoliko nam npr., monitoring cerebralne perfuzije pokazuje prihvatljive vrednosti
usprkos relativnoj hipotenziji, opravdano bi i razumno bilo ne insistirati na podizanju arterijskog
pritiska. Samo intraoperativno podizanje arterijske tenzije nije bez rizika, odnosno moze biti
prac¢eno ucestalijom pojavom ishemije i infarkta miokarda, mozdanog udara (hemoragijskog),
otezanog plasiranja $anta, itd [71]. Nasuprot ovome, svakako je preporuceno izbjeéi i epizode
hipotenzije, posebno u fazi klemovanja karotidnih krvnih sudova, da bi nakon ponovnog
uspostavljanja krvnog protoka trebalo opet obratiti paznju na hipertenzivne epizode. Na balans u
kontroli pritiska svakako utie i vjesStina hirurga, hirurS8ka tehnika, duzina ,, cross clumping ,,
perioda, upotreba Santa i mnogi drugi faktori. Ne postoje posebni dokazi o superiornosti nekog od
medikamenata, uzimajuci u obzir upotrebu kristaloida, adrenalina, etilefrina, efedrina i fenilefrina,
koji se koriste u individualno prilagodenim dozama, zavisno o godinama, stanju kardiovaskularnog
sistema, prate¢im bolestima. Precizne efekte vazoaktivnih ljekova na mozdanu cirkulaciju je teSko
predvidjeti, jer zavise od mnoStva faktora: sistemskog pritiska, stepena okluzije, stanja

baroreceptora, kolateralne cirkulacije, upotrebe Santa itd.[72].
2.7. Postoperativna kontrola pritiska

Postoperativna hipertenzija je Cesta pojava nakon endarterektomije. Obi¢no je prolaznog
karaktera, traje par sati nakon zavrSetka operativnog zahvata 1 posljedica je privremeno
poremecene funkcije barorecepotora. Incidenca ozbiljne postoperativne hipertenzije je oko 60%,
a 40% od ovih slu¢ajeva zahtjeva specifi¢nu terapiju [73,74]. Intraoperativne epizode hipotenzije
sa postoperativnom hipertenzijom mogu dovesti do pojave hematoma (3-8% incidenca). Hematom
uz postoperativni edem moze uzrokovati ozbiljnu i fatalnu opstrukciju diSnog puta. U NASCET
studiji ovaj mehanizam je odgovoran za fatalne ishode endarterektimija koji nisu u direknoj vezi

sa cerebralnom cirkulacijom i ishemijom mozga[75].
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3. HIPOTEZA
- Cerebralna oksigenacija je direktno proporcionalna cerebralnoj perfuziji

- Hemodinamska stabilnost direktno utiCe na cerebralnu perfuziju odnosno oksigenaciju i
daje bolje vrednosti NIR spektrometrije

- Monitoring i kontrola krvnog pritiska odnosno odrzavanje = normotenzije ili umjerene
hipertenzije mogu pomo¢i u prevenciji nastanka ishemijsko - hipoksijskih epizoda tokom
karotidne endarterektomije .

4. CILJ RADA

1. lspitati uticaj promjene hemodinamskih parametara na vrijednosti cerebralne oksimetrije
kod pacijenata podvrgnutih karotidnoj endarterektomiji u opsStoj endotrahealnoj i regionalnoj
anesteziji.

2. Dokazati da uspostavljanje hemodinamske stabilnosti odnosno  odrzavanje
normotenzije/umjerene hipertenzije doprinosi optimalnijim vrijednostima cerebralne oksimetrije
kod pacijenata podvrgnutih karotidnoj endarterektomiji u opStoj endotrahealnoj i regionalnoj
anesteziji.

3. lIzbor optimalnog farmakoterapijskog pristupa i vrste anestezije u odrzavanju hemodinamske
stabilnosti.

4. lIspitati i dokazati efikasnost cerebralne  oksimetrije kao pokazatelja cerebralne
oksigenacije kod pacijenata podvrgnutih karotidnoj endarterektomiji u opstoj endotrahealnoj i
regionalnoj anesteziji.
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5. ISPITANICI | METODE
Ispitanici , mjesto ispitivanja i dizajn studije

Ispitivanje ¢e se provesti na uzorku od 90 ispitanika (pacijenata) kod kojih je indikovan
opearativni zahvat karotidna endarterektomija, i1 to podijeljenih metodom slucajnog izbora
u tri grupe prema hemodinamskoj stabilnosti u toku operativnog zahvata, te vrste anestezije
- opSta endotrahealana i regionalna anestezija — povrsni blok cervikalnog pleksusa. IstraZivanje
¢e imati karakter prospektivne randomizirane studije. Sprovodice ¢e se u operacionoj sali Klinike
za vaskularnu hirirgiju i Jedinici za Intenzivno lijeCenje Klinike za Anesteziju i Intenzivnu njegu
Klinickog Centra Banjaluka . Studija ¢e se sprovesti u skladu sa HelsinsSkom deklaracijom, uz
odobrenje etickog komiteta KC Banjaluka kao i u skladu sa nacionalnim zahtjevima za
sprovodenje klinickih ispitivanja na ljudima.

5.1 Izbor ispitanika
Ukljucujuci (inclusion) kriterijumii :

- svi ispitanici kod kojih se karotidna endarterektomija mogla izvesti i u regionalnoj
anesteziji — povrsnom bloku cervikalnog pleksusa i u opstoj endotrahealnoj — balansiranoj
anesteziji, bez ogranicenja u odnosu na spol, godine, i prate¢i komorbiditet

- svi ispitanici koji  imaju zadovoljavajuée preoperativne gasne analize 1 vrednosti
hemoglobina (ph arterijske krvi i PaO2)

Neukljucujuci Kriterijumi :

- svi ispitanici kod kojih se karotidna endarterektomija mogla izvesti samo u regionalnoj
anesteziji — povrsnom bloku cervikalnog pleksusa ili u opstoj endotrahealnoj — balansiranoj
anesteziji iz bilo kog razloga

- svi ispitanici kod kojih je karotidna endarterektomija ve¢ bila uradena na kontralateralnoj
strani — prethodno uvrsteni u ispitivanje

- svi ispitanici koji iz bilo kog razloga nemaju zadovoljavajuce gasne analize arterijske krvi
(ph 1 PaO2), nivo hemoglobina i nelije¢enu- nekontrolisanu hipertenziju ili poremecaj sr¢anog
ritma.

Iskljucujuci ( exclusion ) kriterijumi:
- svi ispitanici kod kojih se intraoperativno razvio cerebrovaskularni incident ( insult ili TIA).
- svi ispitanici sa akutnom intraoperativnom hemoragijom.

- svi ispitanici sa intraoperativnim komplikacijama od strane respiratornog trakta.
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5.2 Metode
5.2.1. Krvni pritisak - mjerenje

Krvni pritisak ¢e biti mjeren svim ispitanicima tokom ¢itavog perioperativnog toka, a mjerenje ¢e
se izvoditi na sledeée nacine

- Neinvazivno mjerenje krvnog pritiska oscilometrijski

- Invazivno mjerenje krvnog pritiska kanilacijom arterije radijalis
Kontrola krvnog pritiska

Za grupu opsta endotrahealna anestezija ¢e se sprovoditi :
- adekvatnom “ dubinom” anestezije ( ciljni BIS 40- 60)

- volumenom

- upotrebom simpatikomimetika/vazopresora

- upotrebom antihipertenziva

Za grupu regionalna anestezija ¢e se sprovoditi:

- Analgosedacijom

- Volumenom

- Upotrebom simpatikomimetika/vazopresora

- Upotrebom antihipertenziva

- Adekvatnom analgosedacijom

5.2.2 NIR spektrometrija

“ Near infrared spectrometry ” analiza ¢e biti provodena tokom ¢itavog perioperativhog
toka.Ova metoda podrazumijeva aplikaciju elektroda na poglavinu pacijenta, odredivanje
“ baseline ” vrijednosti moZdane oksigenacije, te kontinuirano pracenje spektrometrijskih
vrijednosti uz detekciju eventualnih ishemijskih epizoda u “real time > vremenu.

5.2.3. Sréana frekvenca

Frekvenca i ritam c¢e niti praceni na standardnom monitoru — anestezioloskog aparata
operacionog bloka, aplikacijom elektroda prekordijalno, pra¢enjem II odvoda
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5.2.4. Gasne analize

Uzimanje uzorka za odredivanje PaO2 i SjVO2 intraoperativno u fazi klemovanja ACI, i
mjerenje kiseoni¢ne saturacije preko pulsnog oksimetra u sklopu standardnog intraoperativnog
monitoringa kontinuirano.

5.2.5. Bis index monitoring
Aplikacija elektroda i kontinuirano pacenje za grupu OET.
5.3. Ispitivani parametri
Vrednosti krvog pritiska — sistolni, dijastolni i srednji arterijski ¢e biti zabiljezene:
- preoperativno
- nakon izvodenja anestezije
- u fazi preparisanja krvnih sudova dva mjerenja
- u fazi klemovanja krvnih sudova tri mjerenja
- u fazi nakon otpustanja kleme dva mjerenja
- postoperativno dva mjerenja

Za obradu ¢e se uzimati dobijene vrijednosti srednjeg arterijskog pritiska po fazama operativnog
zahvata.

Srcana frekvenca

- preoperativno

- u fazi preparisanja krvnih sudova dva mjerenja
- u fazi klemovanja krvnih sudova tri mjerenja

- u fazi otpustanja kleme dva mjerenja

- postoperativno dva mjerenja

99 : C¢
1

*“ Rate/ pressure product pulse pressure
1z dobijenih vrednosti krvnog pritiska i pulsa vrSice se izraCunavanje :
- Metabolickih potreba miokarda (MvO?2) preko “ rate/pressure product”

RPP (“ rate/pressure product” ) predstavlja pokazatel] metabolickih potreba miokarda.
Dobija se mnozenjem sistolnog pritiska i sr¢ane frekvence.
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NIR spektrometrijske vrednosti ¢e biti biljezene :

- preoperativno odredivanje “ baseline ” za svakog pacijenta

- po dvije vrijednosti za svaku fazu operativnog zahvata

- eventualne ishemijske epizode u bilo kojem broju i bilo kojoj fazi operativnog zahvata
- ,, cut off “ — pad vrednosti nakon klemovanja zajednicke karotidne arterije

BIS monitoring vrednosti za grupu opsta endotrahealna anestezija :

- pocetna vrednost

- nakon uvoda u OET

- nakon budenja iz OET

Gasne analize venske krvi iz unutrasnje vene jugularis (V. jugularis interna)

- Uzorak se uzima nakon rekonstrukcije krvnih sudova, a prije otpustanja vaskularne kleme
Gasne analize arterijske krvi :

- U fazi klemovanja krvnih sudova.

5.4. Analiza podataka

Formiranje odgovarajuce baze podataka, efikasno sakupljanje novih, kao i naknadnu analizu
postojecih podataka omoguci¢e program Epi Infol. Za statisticku analizu, pored opcije Statcalc?
ovog programa koristice se program Primer on Biostatistic3.

Numericki podaci deskriptivne statistike bice prikazani kao srednje vrijednosti + standardna
devijacija.

Za testiranje statisticke znacajnosti razlika u distribuciji posmatranih parametara, u studiranim
grupama, primjenjivaée se y — Kvadrat test. U sluc¢aju da u pojedinim poljima tabele
kontigencija frekvence bude manja ili jednaka 5, primjenjivace se FiSerov test.

Pri testiranju srednjih vrijednosti pracenih parametara primjenjivace se Studentov T test.

Pri procjeni pojedina¢nih faktora, na pojavu odgovaraju¢eg dogadaja, u grupama izlozenim
ovom faktoru, izraCunavace se relativni rizik primjenom standardnih formula. Za dobijanje
relativnog rizika izracunavace se 95% intervali povjerenja CI (Confidence Intervals).

Graficki prikazi rezultata ovog istraZivanja ostvari¢e se primjenom programa za unakrsna
izraCunavanja Exell 1 program za grafi¢ku prezentaciju Power Point, iz paketa Microsoft Office.
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' Epi Info. Kovacevi¢ M.: Integrisani ra¢unski paket za primjenu u zdravstvu. CIM, Beograd, 1995.
Sadrzi module za obradu teksta, statisticke proracunenku podataka i obrasce za razmjenu
informacija medu zdravstvenim ustanovama ukljucujuci i prijave bolesti.

2 StatCalc: PC program, submodul paketa Epi Info, namjenjen za javnu primjenu i distribucijum
sadrzi osnovne rutine deskriptivne statistike, testiranje hipoteze 1 korelacionu statistiku,
namjenjene za biomedicinsku upotrebu.

*Primer on Biostatistics: prate¢i PC program istoimenog statistickog manuala (OMcGraw Hill
Company).

5.5. Oprema

- Invazivno mjerenje arterijskog pritiska ¢e biti radeno na monitoru Mediana YM 6000
- BIS monitoring ¢e biti raden na monitoru ,, Bis — Vista 11

- NIRS monitoring ¢e biti raden na Covidien INVOS 5100C somatic/cerebral monitoru
- Gasne analize arterijske krvi ¢e se provoditi na analizatoru Siemens RAPIDPoint 500

- Elektrokardiogram ¢e se pratiti na monitoru Mediana YM 6000
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6. REZULTATI

6.1. Spolna i starosna struktura, vrsta anestezije i komorbiditeti

Ukupno je prac¢eno 90 ispitanika od kojih je 52 muskog pola i 38 ispitanika zenskog pola.
Nisu uocene statisticki znacajne razlike u polnoj strukturi ispitivanih grupa (tabela 2 i grafikon 1).

Anestezija

Pol ispitanika OET BLOK
n % n %
Muski 30 65.91 22 52.63
Zenski 18 34.09 20 47.37
Pearson x? test p=0.221

Tabela 2. Spolna struktura ukupan broj i vrsta anestezije

Od ukupnog broja ispitanika, 48 (53.66%) je primilo op$tu endotrahealnu anesteziju (OET), a 42
ispitanika (46.34%) je primilo regionalnu anesteziju (BLOK) (grafikon 1).

Anestezija

42 ispitanika

(46.34%) 48 ispitanika

(53.66%)

i Opsta endotrahealna anestezija (OET) M Regionalna anestezija (BLOK)

Grafikon 1. Distribucija pacijenata prema vrsti anestezije
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Pol ispitanika prema anesteziji

65.91%

OET

i Muski  Zenski

47.37%

BLOK

Grafikon 2. Distribucija pacijenata prema spolu u vrsti anestezije

Nisu uocene statistCki znacajne razlike u srednjim vrijednostima starosne dobi ispitanika u
zavisnosti od primjenjivane anestezije (tabela 3 i grafikon 3).

Starosna dob (u godinama)

Anesteziia Aritmeticka sredina Medijana Minimum -
J t standardna devijacija | (interkvartilni interval) Maksimum
OET 69.75 + 4.56 69.0 (67.0, 71.5) 61.0-80.0 M-W nez.
BLOK 69.05 + 5.07 70.0 (66.0, 72.0) 60.0-78.0 p=0.637

Tabela 3. Distribucija pacijenata prema starosti i vrsti anestezije
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50.0
40.0
30.0
20.0
10.0

0.0

Starosna dob (u godina

OET BLOK

Grafikon 3. Distribucija pacijenata prema godinama i vrsti anestezije

Komorbiditeti

grupa 1. do 10% 2. 10-20% 3. preko 20%
Diabetes melitus 30% 52% 41 %
Arterijska 56 % 69 % 75 %
hipertenzija

Infarkt miokarda 13% 4 % 13%
Hroni¢na 36 % 43 % 34 %
miokardiopatija

TIA 13 % 8 % 10%
Cerebrovaskularni 13 % 17% 4 %
insult

HOBP 16 % 8 % 7 %
Sréane aritmije 6 % 8 % 13%

Tabela 4. Distribucija najcescéih prateéih bolesti kod ispitanika razvrstanih po grupama u
odnosu na hemodinamsku stabilnost



6.2. Kontrolna grupa — Grupa |

Deskriptivna statistika
6.2.1. Pol i vrsta anestezije, komorbiditeti i terapija

Polna struktura pacijenata u grupi | je prikazana u tabeli 8.

Tabela 5. Distribucija pacijenata u grupi do 10% varijacije pritiska u odnosu na pol

N %
Pol Musko 19 63,3
Zensko 11 36,7
Ulse 30 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 2,133; p=0,144) doslo se do zakljucka da nije postojala statisticki

znacajna (p>0,05) razlika u broju pacijenata muskog i zenkog pola.

Vrsta anstezije
Vrsta anastezije koja je koriStena u grupi do 10% varijacije pritiska je prikazana u tabeli 9.

Tabela 6. Distribucija pacijenata u grupi do 10% varijacije pritiska u odnosu na vrstu koristene

anastezije
N %
Anestezija blok 15 50,0
oet 15 50,0
Ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥ testa (x> = 0,000; p=1,000) doslo se do zaklju¢ka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je koriStena blok anastezija i broja

pacijenata kod kojih je koriStena oet anastezija.
Komorbiditeti

Miokardiopatija
Zastupljenost miokardiopatija u kontrolnoj grupi prikazana je u tabeli 7.
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Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi (do 10% varijacije pritiska) u odnosu na

Tabela 7 .
zastupljenost miokardiopatija

N %
Miokardiopatija da 11 36,7
ne 19 63,3
Ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x2 = 2,133; p=0,144) doslo se do zakljutka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet

miokardiopatija i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet miokardiopatija.

Visok krvni pritisak
Zastupljenost visokog krvnog pritiska u kontrolnoj grupi prikazana je u tabeli 8.

Tabela 8. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi (do 10% varijacije pritiska) u odnosu na
zastupljenost visokog krvnog pritiska

N %
Visok krvni pritisak  da 21 70,0
ne 9 30,0
Ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x2 = 4,800; p=0,028) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet visok

krivni pritisak i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet visok krvni pritisak.

Diabetes melitus
Zastupljenost diabetes melitus - a u kontrolnoj grupi do prikazana je u tabeli 9.

Tabela 9. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi (do 10% varijacije pritiska) u odnosu na
zastupljenost diabetes melitus -a
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N %

Diabetes melitus da 10 33,3
ne 20 66,7
Ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥? testa (x2 = 3,333; p=0,068) doslo se do zakljutka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet diabetes

melitus i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet diabetes melitus.

Infarkt miokarda

Zastupljenost infarkta miokarda u kontrolnoj grupi prikazana je u tabeli 10.

Tabela 10. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi (do 10% varijacije pritisk) a u odnosu na
zastupljenost infarkta miokarda

N %
Infarkt miokarda da 5 16,7
ne 25 83,3
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 13,333; p=0,000) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet infarkt
miokarda i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet infarkt miokarda.

Aritmija

Zastupljenost poremecaja sr€anog ritma u kontrolnoj grupi prikazana je u tabeli 11.

Tabela 11. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi do (10% varijacije pritiska) u odnosu
zastupljenost aritmija

N %
Aritmija da 3 10,0
ne 27 90,0
ukupno 30 100,0
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Na osnovu y? testa (y*> = 19,200; p=0,000) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet arimija i

broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet aritmija.

Tranzitorna ishemijska bolest

Zastupljenost TIA u kontrplnoj grupi prikazana je u tabeli 12.

Tabela 12. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi( do 10% varijacije pritiska) u odnosu
zastupljenost TIA

N %
TIA da 4 13,3
ne 26 86,7
ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥ testa (x> = 16,133; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet blazi

mozdani udar i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet blazi mozdani udar.

Mozdani udar- CVI

Zastupljenost mozdanog udara ukontrolnoj grupi prikazana je u tabeli 13.

Tabela 13. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi do (10% varijacije pritiska) u odnosu na

zastupljenost CVI
N %
Cvi da 16,7
ne 25 83,3
ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥ testa (x> = 13,333; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki

znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan mozdani udar 1 broja
pacijenata kod kojih nije bio prisutan .

35



HOBP
Zastupljenost HOBP u kontrolnoj grupi prikazana je u tabeli 14.

Tabela 14. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi (do 10% varijacije pritiska) u odnosu na
zastupljenost HOBP

N %
HOBP g 3 10,0
ne 27 90,0
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x* = 19,200; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je prisutna HOBP 1 broja pacijenata

kod kojih nije bila prisutano navedeno oboljenje.

Terapija

Ucestalost terapije u grupi do 10% varijacije pritiska nakon klemanja prikazana je u tabeli 15.

Tabela 15. Distribucija pacijenata u grupi do 10% varijacije pritiska u odnosu na terapiju

N %
Terapija da 23 76,7
ne 7 23,3
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x2 = 8,533; p=0,003) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata koji su primali terapiju i broja pacijenata koji

nisu primali terapiju.
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Tabela 16. Distribucija pacijenata u grupi do 10% varijacije pritiska u odnosu na vrstu terapije

N %
Vrsta terapije ACE inhib 11 44,0
Beta blok 6 24,0
Nitrati 4 16,0
Ca blok 4 16,0
Ukupno 25 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 17,960; p=0,003) doslo se do zakljutka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika u zastupljenosti terpija koje su primali pacijenti u grupi | (do 10%
varijacije krvnog pritiska), odnosno da se razliCite terapije nisu bili zastupljene sa istom

vjerovatno¢om

6.2.2. Krvni pritisak
Prosjecna vrijednost, minimalna i maksimalna vrijednost krvnog pritiska kao i1 standardna

devijacija je prikazana u tabeli 17.

Tabela 17. Prikaza deskriptivne statistike krvnog pritiska u razlicitim fazama operacije

N  Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

ta_base 30 89,00 140,00 108,3667 13,88744
ta_prepariranje 30 86,00 128,00 103,3333 11,48712
ta_clump 30 85,00 140,00 104,1000 12,93578
ta_akcija 3 105,00 110,00 108,3333 2,88675
ta_odpustanje 30 85,00 134,00 100,4333 10,20035
ta_postop 30 90,00 126,00 103,8333 9,57757
% a:c cut off 30 -10,00 9,00 -3,4667 5,97543

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed Ranks Test) prikazani su u
tabeli 18.
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Tabela 18. Znacajnost stitisticke razlike srednjeg arterisjkog pritiska u razli¢itim fazama

operacije
Z P
ta_prepariranje - ta_base -3,238 0,001
ta_clump - ta_base -2,748 0,006
ta_odpustanje - ta_base -3,654 0,000
ta_postop - ta_base -1,699 0,089
ta_akcija - ta_base -1,342 0,180
ta_clump - ta_prepariranje -0,458 0,647
ta_akcija - ta_prepariranje -1,069 0,285
ta_odpustanje - ta_prepariranje -1,779 0,075
ta_postop - ta_prepariranje -0,385 0,700
ta_akcija - ta_clump -1,089 0,276
ta_odpustanje - ta_clump -2,795 0,005
ta_postop - ta_clump -0,411 0,681
ta_odpustanje - ta_akcija -1,633 0,102
ta_postop - ta_akcija -1,069 0,285
ta_postop - ta_odpustanje -2,925 0,003

Iz rezultata prikazanih u tabeli 18. moze se zakljuciti da:

je kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata prve studijske grupe pocetni
srednji arteriski pritisak bio visi u odnosu na vrijednost ovog pritiska u svim ostalim
fazama operacije,

nije postojala statisti¢ki zna¢jna razlika u broju pacijenata kod kojih je pritisak bio veci
nakon operacije i broju pacijenata kod kojih je pritisak bio manji nakon operacje

je nakon odpustanja klema kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata
srednji arterijski pritisak bio nizi nakon odpuStanja klema od pritiska nakon klemovanja
kartoidnih krvnih zila,

je nakon zavrSetka operacije kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata
pritisak bio visi nego nakon odpustanja klema,

u svim drugim poredenjima pritiska razli¢itih faza nije postojala statisticka znacajnost

(p>0,05) u raspodjeli pacijenata u odnosu na pritisak.
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6.2.3. Saturacija krvi kiseonikom, parcijalni pritisak kiseonika i saturacija mjesane venske krvi

Deskriptivni parametri saturacije krvi kiseonikom, parcijalnog pritiska kiseonika te saturacije

mjeSane venske krvi za grupu | prikazani su u tabeli 19.

Tabela 19. Prikaz deskriptivne statistike saturacije krvi kiseonikom i parcijalnog pritiska i

mjesane venske krvi

N  Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

PaO2 pre 30
PaO2 intra 30
SatO2 30
SjVO2 % 30

79,00
99,00
93,00
57,00

113,00
180,00
99,00
81,00

96,3000
136,8333
96,1667
67,7333

9,65669
28,78228
1,57750
6,15284

Na osnovu rezultata Wilcoxon-ova testa (Wilcoxon Signed Ranks Test) (Z=-4,738; p=0,000)

doslo se do zakljucka da je parcijalni pritisak kiseonika u krvi u arteriji bio ve¢i nakon uvodenja u

opStu endotrahealnu anesteziju nego prije uvodenja, kod statisticki znacajne (p<0,05) vecine

pacijenata.

6.2.4. Zasicenost mozdanog tkiva kiseonikom

Osnovni deskriptivni parametri zasi¢enosti moZdanog tkiva kiseonikom za grupu |

(pacijenata sa varijacijom pritiska do 10%) prikazani su u tabeli 20.

Tabela 20. Prikaz deskriptivne statistike zasic¢enost mozdanog tkiva kiseonikom

N Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

rSO2_base
rSO2prepar
rSo2clump
rSo2akcija
rSO2odpustanje
rSO2_postop
rSO2 a ¢

30
30

30

64,00
65,00
60,00
62,00
63,00
66,00
-10,00

77,00
74,00
73,00
65,00
72,00
75,00

4,00

70,3000
69,0000
66,6000
63,3333
67,3333
70,3000
-4,6667

2,99597
2,14958
3,30725
1,52753
2,48212
2,65421
4,55111
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Tabela 21. Vrednosti rSO2 kontralateralne strane grupe |

N D010% Preko 10 %
Kontralateralna strana promjena 10 33,3 % 0
Bez promjene 20 66,7% -
Ukupno 30 100,0% -

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed Ranks Test) prikazani su u
tabeli 22.

Tabela 22. Znacajnost stitisticke razlike zasicenosti mozdanog tkiva kiseonikom

z P
rSO2prepar - rSO2_base -3,132 0,002
rso2clump - rSO2_base -4,044 0,000
rSo2akcija - rSO2_base -1,604 0,109
rSO2odpustanje - rSO2_base -3,767 0,000
rSO2_postop - rSO2_base -0,217 0,828
rSo2clump - rSO2prepar -3,728 0,000
rSo2akcija - rSO2prepar -1,633 0,102
rSO2odpustanje - rSO2prepar -3,186 0,001
rSO2_postop - rSO2prepar -2,146 0,032
rSo2akcija - rSo2clump -1,604 0,109
rSO2odpustanje - rSo2clump -1,577 0,115
rSO2_postop - rSo2clump -4,039 0,000
rSO2odpustanje - rSo2akcija -1,000 0,317
rSO2_postop - rSo2akcija -1,604 0,109
rSO2_postop - rSO2odpustanje -4,337 0,000

Iz rezultata prikazanih u tabeli 22. moze se zakljuciti:

- da je pocetna zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom bila vec¢a u odnosu na zasi¢enost
mozdanog tkiva u toku prepariranja, nakon klemovanja karotidnih krvnih Zila i nakon
operacije kod staticki znacajno veceg (p<0,05) broja pacijenata u grupi do 10%.

- da je zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom na pocetku operacije bila ve¢a u odnosu
na zasi¢enost mozdanog tkiva nakon klemovanja karotidnih krvnih zila i nakon
odpustanja kleme, kod staticki znacajno veceg (p<0,05) broja pacijenata u grupi do

10%.
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- daje zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom na pocetku operacije bila manja u odnosu
na zasi¢enost mozdanog tkiva nakon zavrs$etka operacije kod staticki znacajno veceg
(p<0,05) broja pacijenata u grupi do 10%.

- da je zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom nakon klemovanja bila manja u odnosu
na zasi¢enost mozdanog tkiva nakon zavrs$etka operacije kod staticki znacajno veceg
(p<0,05) broja pacijenata u grupi do 10%.

- da je zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom nakon odpustanja kleme bila manja u
odnosu na zasi¢enost mozdanog tkiva nakon zavrsetka operacije kod staticki znacajno
veceg (p<0,05) broja pacijenata u grupi do 10%.

- da nije postojala statisticki znacajna (p>0,05) razlika u vrijednosti cerebralna
oksimetrija prije i poslije terapijskih mjera. Medutim, ovaj rezultat treba uzeti sa
rezervom jer je broj pacijenata na kojim je uradena akcija u ovoj grupi nedovoljan za
koristenje ovog testa, jer je uspjeh postignut u 100% slucajeva.

6.2.5. Srcana frekvenca
Osnovni deskriptivni parametri sréane frekvence za grupu pacijenata sa varijacijom pritiska do

10% prikazani su u tabeli 23.

Tabela 23. Prikaz deskriptivne statistike srcane frekvence

N Minimum Maksimum  Srednja vrijednost Standardna devijacija

fv_base 30 56,00 93,00 75,9667 9,55739
fv_prepar 30 37,00 88,00 71,7000 9,74556
fv_clump 30 60,00 99,00 78,0667 10,66070
fv_akcija 2 68,00 75,00 71,5000 4,94975
fv_odpustanje 30 58,00 85,00 75,3667 6,91068
fv_postop 30 60,00 93,00 77,2000 7,91507
fv_a c 30 -24,00 31,00 3,6000 16,35089
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Tabela 24. Znacajnost stitisticke razlike srcéane frekvenc

z p
fv_prepar - fv_base -1,628 0,104
fv_clump - fv_base -0,875 0,382
fv_akcija - fv_base -1,342 0,180
fv_odpustanje - fv_base -0,300 0,764
fv_postop - fv_base -0,558 0,577
fv_clump - fv_prepar -2,987 0,003
fv_akcija - fv_prepar -1,342 0,180
fv_odpustanje - fv_prepar -1,529 0,126
fv_postop - fv_prepar -2,284 0,022
fv_akcija - fv_clump -0,447 0,655
fv_odpustanje - fv_clump -1,985 0,047
fv_postop - fv_clump -0,346 0,729
fv_odpustanje - fv_akcija -1,342 0,180
fv_postop - fv_akcija -1,000 0,317
fv_postop - fv_odpustanje -0,624 0,533

Iz rezultata prikazanih u tabeli 24. moze se zakljuciti:

da je sréana frekvenca bila ve¢a nakon klemovanja nego nakon pocetka operacije kod
statisti¢ki znacajne vec¢ine (p<0,05) pacijenata u grupi do 10%.
da je sr¢ana frekvenca bila ve¢a nakon operacije nego nakon pocetka operacije kod
statisticki znacajne vecine (p<0,05) pacijenata u grupi do 10%.
da je sr¢ana frekvenca bila vec¢a nakon klemovanja nego nakon odpustanja klema kod

statisticki znacajne vecine (p<0,05) pacijenata u grupi do 10%.
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6.2.6. Visoke ulazne vrednosti krvnog pritiska
Ucestalost pacijenata sa visiokim bazi¢nim pritiskom u grupi pacijenata do 10% varijacije

prikazaj je u tabeli 25.

Tabela 25. Distribucija pacijenata u grupi do 10% varijacije pritiska u odnosu na bazicni

pritisak
N %
Visok bazi¢ni pritisak da 5 16,7
ne 25 83,3
Ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 13,333; p=0,000) doslo se do zakljutka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata koji su imali visok bazi¢ni pritisak i broja

pacijenata koji nisu imali visok bazi¢ni pritisak.

6.2.7. Proizvod srcane frekvence i pritiska
Ucestalos pacijenata sa sa niskim, umjereno niskim I srednjim RPP u grupi do 10% varijacije
pritiska prikazana je u tabeli 26.

Tabela 26. Distribucija pacijenata u grupi do 10% varijacije pritiska u odnosu na proizvod
srcane frekvence i pritiska

N %
Proizvod sréane frekvence i pritiska Nizak 23 76,7
Umjereno nizak 6 20,0
Srednji 1 3,3
Ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x° = 26,600; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika u broju pacijenata razlicitih vrijednosti proizvoda sréane frekvence 1
pritiska. Dodatnom analizom Binomial testom (p=0,005) zakljuc¢eno je da je broj pacijenata sa
niskom vrijednosti proizvoda srane frekvence 1 pritiska bio statisticki znacajno (p<0,05)

najzastupljeniji u grupi pacijenata sa do 10% varijacije pritiska.
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6.2.8. Intraoperativne terapijske mjere
Broj pacijenata kod kojih je u toku operativnog zahvata doslo do potrebe da se djeluje kako
bi se regulisao krvni pritisak i indirektno korigovala zasi¢enost mozdanog tikiva kiseonikom

prikaza je u tabeli 27.

Tabela 27. Distribucija pacijenata u kontrolnoj grupi( do 10% varijacije krvnog pritiska)

N %
Mjere Da 4 13,3
Ne 26 86,7
Ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 16,133; p=0,000) doslo se do zakljutka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih su provedene mjere regulacije krvnog
pritiska i zasi¢enosti mozdanog tkiva kiseonikom. Dominatno u ovoj grupi su bili pacijenti kod

kojih nisu bile proveden mjere.

U tabeli 28. prkazana je zastupljenost raznih vrsta mjera koje su provedene kako bi se regulisao

pritisak ili zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom.

Tabela 28. Distribucija pacijenata u grupi do 10% varijacije pritiska u odnosu na vrstu mjere
koja je provedena

N %
Vrsta mjere Volumen 2 40,0
Fenilefrin 1 20,0
Atropin 2 40,0
Ukupno 5 100,0

Na osnovu ¥ testa (x> = 0,400; p=0,819) doslo se do zaklju¢ka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika u zastupljenosti neke od provedenih mjera u odnosu na druge mjere u

grupi pacijenata sa varijacijom pritiska do 10%.
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6.2.9. Korelacija vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije po fazama op. zahvata
Korelacija vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije nakon klemovanja karotidnih
krvnih zila
Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,036; p=0,385) utvrdeno je da je postojala
statisticki znacajna (p<0,05) srednje jaka pozitivna korelacija, odnosno sa porastom pritiska rastla

cerebralna oksimetrija slika 1 kod pacijenata iz grupe do 10% varijacije pritiska.
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30,00 90,00 100,00 110,00 120,00 130,00 140,00

tensio arterialis clump

Grafikon 4. Korelacija vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u fazi klemovanja

6.2.10. Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije nakon terapijskih mjera

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,189; p=-0,811) utvrdeno je da nije postojala
statisticki znaCajna (p>0,05) korelacija izmedu vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije
u kontrolnoj grupi pacijenata nakon sprovedenih terapijskih mjera. Predpostavka da je znacajnost
korelacije neprecizno odredena zbog malog uzorka pacijenata (samo 4 pacijenta) kod kojih je bilo

potrebno djelovati.
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Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije utvrdeno je da ni u ostalim fazama op zahvata nije
zabiljezena statisticki znacajna korelacija izmedu krvnog pritiska i1 vrednosti cerebralne

oksimetrije:

- ulazni parametri (p=0,683; p=0,078)
- nakon pocetka operacije (p=0,654; p=0,085)
- nakon otpustanja kleme (p=0,161; p=0,262)

6.2.11. Korelacija vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u zavisnosti od anastezije

Korelacija vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja karotidnih
krvnih zila kod pacijenata u blok anasteziji

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,018; p=0,600) utvrdeno je da je postojala
statisticki znacajna (p<0,05) veoma jaka pozitivna korelacija, odnosno sa porastom pritiska rasla

cerebralna oksimetrija kod pacijenata iz kontrolne grupe grupe.
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Grafikon 5. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja kod blok
anastezije
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Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije utvrdeno je da u svim ostalim fazama operativnog

zahvata nije bilo statisticki znaCajne korelacije izmedu vrednosti krvnog pritiska i cerebralne

oksimetrije kod pacijenata u blok anesteziji :

- ulazni parametri (p=0, 202; p=0,349, p>0,05)

- nakon pocetka operativnog zahvata (p=0, 414; p=0,228, p>0,05)

- nakon otpustanja kleme (p=0,469; p=0,203, p>0,05)

Korelacija izmedu vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u kod pacijenata u OET

anasteziji

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacija izmedu tensio arterialis i cerebralne oksimetrije

kod pacijenata iz kontrolne grupe u OET anasteziji, utvrdeno je da nema statisti¢ki znacajne

korelacije izmedu vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije urazli¢itim fazama

opertativnog zahvata
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Grafikon 6. Korelacija vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije nakon klemovanja

karotidnih krvnih zila u OETanasteziji  (p=0,954; p=0,016, p>0,05)
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6.2.12. Srcana frekvenca prema vrsti anestezije
Cervikalni blok

Odnos pocetne sréane frekvence i u trenutku klemovanje karotidnih krvnih Zila

Na osnovu rezultata Wilcoxon Signed Ranks testa (Z=-3,413; p=0,001) doslo se do zakljuc¢ka
da je kod pacijenata koji su bili u blok anasteziji dolazilo do statisti¢ki znacajnog (p<0,05)
povecanja sré¢ane frekvence. Doslo je do porasta vrijednosti sréane frekvence kod svih pacijenata

koji su bili podvrgnuti blok anasteziji.
Korelacija sr¢ane frekvence i tensio arterialis u trenutku klemovanje karotidnih krvnih zila

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,200; p=0,351) utvrdeno je da nije postojala
statisti¢ki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu vrednosti krvnog pritiska i sréane frekvence kod
pacijenata iz grupe do 10% varijacije pritiska u blok anasteziji u trenutku klemovanje karotidnih

krvnih zila.
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Grafikon 7. Korelacija srcane frekvence i krvnog pritiska u trenutku klemovanje karotidnih
krvnih Zila
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OET anastezija

Odnos pocetne srcane frekvence i u trenutku Klemovanje karotidnih krvnih Zila

Na osnovu rezultata Wilcoxon Signed Ranks testa (Z=-1,903; p=0,057) doslo se do zakljuc¢ka

da je kod pacijenata koji su bili u OET anasteziji nije dolazilo do statisticki znacajnog (p>0,05)

povecanja sréane frekvence. Kod vecine pacijenata podvrgnuti OET anasteziji, sr€ana frekvenca

bila je veca prije po¢etka operacije nego nakon klemovanja —

Korelacija sréane frekvence i vrednosti krvnog pritiska u trenutku klemovanje karotidnih krvnih

Zila

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,223; p=-0,334) utvrdeno je da nije postojala

statisti¢ki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu krvnog pritiska i sréane frekvence kod pacijenata

iz grupe do 10% varijacije pritiska u OET anasteziji u trenutku klemovanje karotidnih krvnih Zila.
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Grafikon 8. Korelacija srcane frekvence i krvnog pritiska u trenutku klemovanje karotidnih

krvnih Zila
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6.3. GRUPA Il (VARIJACIJA PRITISKA 10% - 20%)

6.3.1. Pol, vrsta anestezije, komorbiditeti i terapija
Polna struktura pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska nakon klemanja je

prikazana u tabeli 29.

Tabela29. Distribucija pacijenata u grupi Il (od 10% do 20% varijacije pritiska) u odnosu na

pol
N %
Pol Muko 15 65,2
Zensko 8 34,8
Ukupno 23 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 2,130; p=0,144) doslo se do zakljutka da nije postojala statisticki

znacajna (p>0,05) razlika u broju pacijenata muskog i zenkog pola.

Vrsta anstezije
Vrsta anastezije koja je koriStena u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska nakon klemanja

prikazana je u tabeli 30.

Tabela30. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na vrstu
koristene anastezije

N %
Anestezija blok 12 52,2
oet 11 47,8
Ukupno 23 100,0
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Na osnovu 2 testa (y> = 0,043; p=0,835) doslo se do zaklju¢ka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je koriStena blok anestezija i broja

pacijenata kod kojih je koriStena oet anestezija.

Komorbiditeti

Miokardiopatija
Zastupljenost komorbiditeta miokardiopatija u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska nakon

klemanja prikazana je u tabeli 31.

Tabela 31 . Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet miokardiopatija

N %
Miokardiopatija da 10 33,3
ne 20 66,6
Ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x% = 0,391; p=0,532) doslo se do zakljutka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet

miokardiopatija i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet miokardiopatija.

Arterijska hipertenzija
Zastupljenost komorbiditeta visok krvni pritisak u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska

nakon klemanja prikazana je u tabeli 32.

Tabela 32. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet visok krvni pritisak

N %
Visok krvni pritisak da 17 56,7
ne 13 43,3
Ukupno 30 100,0
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Na osnovu y? testa (% = 5,261; p=0,022) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet visok

krivni pritisak i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet visok krvni pritisak.

Diabetes melitus
Zastupljenost komorbiditeta diabetes melitus u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska
nakon klemanja prikazana je u tabeli 33.

Tabela 33. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet diabetes melitus

N %
Diabetes melitus da 13 43,3
ne 17 56,7
Ukupno 23 100,0

Na osnovu ¥ testa (x* = 0,391; p=0,532) doslo se do zakljucka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet diabetes

melitus i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet diabetes melitus.

Infarkt miokarda
Zastupljenost komorbiditeta infarkt miokarda u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska nakon
klemanja prikazana je u tabeli 34.

Tabela 34. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet infarkt miokarda

N %

Infarkt miokarda da 2 6,6
ne 28 93,4
ukupno 30 100,0
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Na osnovu y? testa (x> = 19,174; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet infarkt
miokarda i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet infarkt miokarda.

Aritmije
Zastupljenost komorbiditeta aritmija u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska nakon klemanja

prikazana je u tabeli 35.

Tabela 35. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet aritmija

N %
Aritmija da 2 6,6
ne 28 93,4
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 15,696; p=0,000) doslo se do zakljutka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet arimija i

broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet aritmija.

Tranzitorna ishemijska bolest
Zastupljenost komorbiditeta blaZi moZdani udar u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska

nakon klemanja prikazana je u tabeli 36.

Tabela 36. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet blazi mozdani udar

N %
Tranzitorna ishemijska bolest da 3 10,0
ne 27 90,0
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 15,696; p=0,000) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet blazi

mozdani udar 1 broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet blazi mozdani udar.
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Mozdani udar
Zastupljenost komorbiditeta mozdani udar u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska nakon

klemanja prikazana je u tabeli 37.

Tabela 37. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet mozdani udar

N %
MozZdani udar da 5 16,7
ne 25 83,3
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x® = 9,783; p=0,002) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet mozdani

udar i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet mozdani udar.

HOBP
Zastupljenost komorbiditeta bronhitis u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska nakon

klemanja prikazana je u tabeli 38.

Tabela 38. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet HOBP

%

Bronhitis da 2 6,7
ne 28 93,3
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x° = 19,174; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet bronhitis

i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet bronhitis.
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Terapija
Ucestalost terapije u grupi Il prikazana je u tabeli 39.

Tabela 39. Distribucija pacijenata u grupi Il (od 10% do 20% varijacije pritiska) u odnosu na

terapiju
N %
Terapija da 27 85,0
ne 3 15,0
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x® = 9,783; p=0,002) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata koji su primali terapiju i broja pacijenata koji

nisu primali terapiju.

U tabeli 40. prikazana je uestalost vrsta terapije koje su pacijent primali prije prijema u
bolnicu.

Tabela 40. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na vrstu

terapije
N %
Vrsta terapije ACE 12 60,0
Beta blok 6 30,0
Ca blok 4 20,0
antiaritmici 2 10,0
Ukupno 20 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 16,400; p=0,001) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika u zastupljenosti tarpija koje su primali pacijenti u grupi od 10% do 20%
varijacije krvnog pritiska, odnosno da se razliCite terapije nisu bili zastupljene sa istom

vjerovatno¢om
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6.3.2. Krvni pritisak

Prosjecna vrijednost, minimalna 1 maksimalna vrijednost krvnog pritiskaa kao i standardna

devijacija je prikazana u tabeli 41.

Tabela 41.. Prikaza deskriptivne statistike krvnog pritiska u razlicitim fazama operacije

N  Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

ta_ulazni 23 89,00 148,00
ta_prepariranje 23 87,00 126,00
ta_klema 23 79,00 142,00
ta_mijera 11 92,00 128,00

ta_odpustanje 23 84,00 120,00
ta_postop 23 88,00 122,00
% a:c cut off 23  -17,00 20,00

106,8261
103,3043
103,9130
108,3636
97,9565
97,6522
-2,6087

15,99333
10,75527
17,24401
10,01272

8,70464

7,80797
13,80625

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed Ranks Test prikazani su u tabeli

42.

Tabela 42.. Znacajnost stitisticke razlike srednjeg arterisjkog pritiska u razlicitim fazama

operacije

ta_prepariranje —ta ulazni
ta klema - ta ulazni

ta odpustanje — ta ulazni
ta postop —ta ulazni

ta mjera — ta ulazni

ta klema - ta prepariranje
ta_mjera —ta prepariranje
ta odpustanje — ta prepariranje
ta postop —ta prepariranje
ta mjera —ta klema
ta_odpustanje — ta klema
ta postop —ta klema

ta odpustanje —ta mjera

-1,385
-0,502
-2,313
-2,323
-0,535
-0,229
-0,306
-2,673
-3,137

-0,49
-1,888
-1,641
-1,742

0,166
0,615
0,021

0,02
0,593
0,819
0,759
0,008
0,002
0,624
0,050
0,101
0,081
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ta postop —ta mjera -1,785 0,074
ta_postop - ta_odpustanje -0,413 0,68

Iz rezultata prikazanih u tabeli 42. moze se zakljuciti da:

- Je kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata druge studijske grupe pocetni
srednji arteriski pritisak bio visi u odnosu na vrijednost ovog pritiska u fazi odpustanja i
nakon zavrSetka opreacije,

- Je kod statisticki znacajnog broja pacijenata (p<0,05) srednji arteriski pritisak u fazi
klemovanja bio veé¢i od srednjeg arteriskog pritiska nakon odpustanja kleme odnosno

nakon zavrsetka operacije,

6.3.3. Saturacija krvi kiseonikom, parcijalni pritisak kiseonika u arterijskoj krvi i saturacija
mjeSane venske krvi
Deskriptivni parametri saturacije krvi kiseonikom kao i parcijalnog pritiska i saturacije

mjesane venske krvi za Il grupu pacijenata prikazani su u tabeli 43.

Tabela 43. Prikaz deskriptivne statistike saturacije krvi kiseonikom i parcijalnog pritiska

N Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

PaO2 pre 23 80,00 117,00 97,9130 8,75896
PaO2intra 23 110,00 156,00 129,8696 14,03989
SO2 23 94,00 99,00 97,0000 1,59545
Sivo2% 23 60,00 77,00 68,6087 4,57005

Na osnovu rezultata Wilcoxon-ova testa (Wilcoxon Signed Ranks Test) (Z=-2,934; p=0,003)
doslo se do zakljucka da je parcijalni pritisak kiseonika u krvi u arteriji bio ve¢i nakon uvodenja u
opstu endotrahealnu anesteziju nego prije uvodenja, kod statisticki znacajne (p<0,05) vecine

pacijenata.
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6.3.4. Vrednosti cerebralne oksimetrije

Osnovni deskriptivni parametri zasi¢enosti mozdanog tkiva kiseonikom za grupu pacijenata sa

varijacijom pritiska do 10% prikazani su u tabeli 44.

Tabela 44. Prikaz deskriptivne statistike zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom

N  Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

rSO2_base 23 63,00 78,00 71,3913 3,98565
rSO2prepar 23 65,00 76,00 69,0435 2,65396
rSo2clump 23 60,00 74,00 67,3478 3,71249
rSo2akcija 10 63,00 71,00 67,8000 2,48551
rSO2odpustanje 23 62,00 77,00 68,8261 3,09915
rSO2_postop 23 61,00 81,00 70,9130 4,20944
rSO2_a_c 23 -15,00 4,00 -4,9565 5,05855

Tabela 45. Vrednosti rSO2 kontralateralne strane grupe Il

Preko

N D010% 10 %
Kontralateralna strana promjena 23 76,,6 % 0
Bez promjene 7 23,3% -
Ukupno 30 100,0% -

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom(Wilcoxon Signed Ranks Test) prikazani su u tabeli

46.
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Tabela 46. Znacajnost stitisticke razlike zasi¢enosti mozdanog tkiva kiseonikom

VA P

rSO2prepar - rSO2 ulazni -3,388 0,001
rSo2clump - rSO2 ulazni -3,563 0,000
rSo mjere - rSO2 ulazni -2,613 0,009
rSO2 odpustanje - rSO2 ulazni -2,987 0,003
rSO2 postop - rSO2 ulazni -0,688 0,492
rSo2 klema - rSO2 prepar -2,031 0,042
rSo2 mjere - rSO2 prepar -1,493 0,136
rSO2 odpustanje - rSO2 prepar -0,088 0,930
rSO2 postop - rSO2 prepar -2,021 0,043
rSo2 mjere — rSo2 klema -0,716 0,474
rSO2 odpustanje - rSo2 klema -1,485 0,138
rSO2 postop - rSo2 klema -3,09 0,002
rSO2 odpustanje - rSo2 mjere -2,178 0,029
rSO2_postop - rSo2 mjere -2,374 0,018
rSO2_postop - rSO2odpustanje -2,639 0,008

Iz rezultata prikazanih u tabeli 46. moze se zakljuciti:

- da je ulazna vrednost zasi¢enosti mozdanog tkiva kiseonikom bila ve¢a u odnosu na
zasi¢enost mozdanog tkiva na pocetku operacije, nakon klemovanja karotidnih krvnih zila,
nakon akcije, 1 nakon odpustanja klema kod staticki znacajno veceg (p<0,05) broja
pacijenata u grupi od 10% do 20%.

- da je zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom na pocetku operacije bila ve¢a u odnosu na
zasi¢enost mozdanog tkiva nakon klemovanja karotidnih krvnih Zila 1 nakon zavrSetka
operacije kod staticki znacajno veceg (p<0,05) broja pacijenata u grupi od 10% do 20%.

- da je zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom nakon klemovanja bila manja u odnosu na
zasi¢enost mozdanog tkiva nakon zavrSetka operacije kod stati¢ki znacajno veceg (p<0,05)
broja pacijenata u grupi od 10% do 20%.

- da je zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom u toku akcije bila manja u odnosu na
zasi¢enost mozdanog tkiva nakon odpustanja klema i u odnosn na zavrsetka operacije, kod
staticki znacajno vecéeg (p<0,05) broja pacijenata u grupi do 10%.

- da je zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom u nakon odpustanja klema bila statisticki
znacajno (p<0,05) manja u odnosu na postoperativnu vrijednost zasi¢enja mozdanog tkiva

kiseonikom,
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6.3.5. Sréana frekvenca

Osnovni deskriptivni parametri sréane frekvence za grupu pacijenata sa varijacijom pritiska do

10% prikazani su u tabeli 47.

Tabela 47. Prikaz deskriptivne statistike srcéane frekvence

N Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija
fv_ulaz 23 52,00 90,00 71,7826 12,44609
fv_prepar 23 50,00 90,00 69,3913 10,82396
fv_klema 23 40,00 112,00 76,6087 18,04222
fv_mjere 3 66,00 69,00 67,3333 1,52753
fv_odpustanje 23 57,00 90,00 74,4783 9,77878
fv_postop 23 55,00 90,00 78,0870 8,43107
fv_aic 23 -33,00 46,00 8,0870 27,85663

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom(Wilcoxon Signed Ranks Test) prikazani su u tabeli

48.

Tabela 48. Znacajnost stitisticke razlike srcane frekvence

fv_prepar - fv_ulazni
fv_klema - fv_ulazni

-1,602
-1,219

0,109
0,223
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fv_mjere - fv_ulazni
fv_odpustanje - fv_ulazni
fv_postop - fv_ulazni
fv_klema - fv_prepar
fv_mjere - fv_prepar
fv_odpustanje - fv_prepar
fv_postop - fv_prepar
fv_mjere - fv_klema
fv_odpustanje - fv_klema
fv_postop - fv_klema
fv_odpustanje - fv_mjere
fv_postop - fv_mjere
fv_postop - fv_odpustanje

Iz rezultata prikazanih u tabeli 48. moze se zakljuciti:

- da je sréana frekvenca bila veca prije pocetka operacije nego poslije operacije kod

statisticki znacajne vecine (p<0,05) pacijenata u grupi od 10% do 20%.

-1,732
-0,520
-2,084
-2,437
-1,633
-2,422
-3,363
-1,604
-1,020
-0,471
-1,604
0,000
-1,721

0,083
0,603
0,037
0,015
0,102
0,015
0,001
0,109
0,308
0,638
0,109
1,000
0,085

- da je srcana frekvenca bila ve¢a nakon pocetka operacije nego nakon klemanja ili nakon

odpustanja kleme ili nakon zavrSetka operacije kod statisticki znacajne vecine (p<0,05)

pacijenata u grupi od 10% do 20%.

6.3.6. Visok ulazni krvni pritisak

Ucestalost pacijenata sa visiokim bazi¢nim pritiskom u grupi pacijenata od 10% do 20%

varijacije prikazaj je u tabeli 49.

Tabela 49. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na visok

ulazni pritisak

%

Visok baziéni pritisak

33,3
56,5
100,0
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Na osnovu 2 testa (¥> = 0,391; p=0,532) doslo se do zaklju¢ka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata koji su imali visok bazi¢ni pritisak i broja

pacijenata koji nisu imali visok bazi¢ni pritisak.

6.3.7. Proizvod srcéane frekvence i pritiska
Ucestalos pacijenata sa sa niskim, umjereno niskim I srednjim pritiskom u grupi od 10% do

20% varijacije pritiska prikazana je u tabeli 50.

Tabela 50. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
proizvod srcane frekvence i pritiska

N %
Proizvod sréane frekvence i pritiska Nizak 15 50,0
Umjereno nizak 10 33,3
Srednji 5 16,7
Ukupno 30 100,0

Na osnovu 2 testa (x> = 10,783; p=0,005) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika u broju pacijenata razlicitih vrijednosti proizvoda sréane frekvence 1
pritiska. Dodatnom analizom Binomial testom (p=0,022) zakljuc¢eno je da je broj pacijenata sa
niskom vrijednosti proizvoda srane frekvence 1 pritiska bio statisticki znacajno (p<0,05)

najzastupljeniji u grupi pacijenata sa od 10% do 20% varijacije pritiska.

6.3.8. Terapijske mjere

Broj pacijenata kod kojih je u toku operativnog zahvata doslo do potrebe da se djeluje kako bi

se regulisao krvni pritisak ili zasi¢enost mozdanog tikiva kiseonikom prikaza je u tabeli 51.
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Tabela 51. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na krvni
pritisak i zasic¢enost mozdanog tkiva kiseonikom

N %
Mijere Da 12 40,0
Ne 18 60,0
Ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥? testa (x2 = 0,043; p=0,835) doslo se do zakljutka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih su provedene mjere regulacije krvnog
pritiska i zasi¢enosti mozdanog tkiva kiseonikom. Dominatno u ovoj grupi su bili pacijenti kod

kojih nisu bile proveden mjere.

U tabeli 52. prkazana je zastupljenost raznih vrsta mjera koje su provedene kako bi se regulisao

pritisak ili zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom.

Tabela 52. Distribucija pacijenata u grupi od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na vrstu

mjere koja je provedena

N %
Vrsta mjere  Volumen 2 14,3
Fenilefrin 3 21,4
Atropin 3 21,4
Ebrantil 4 28,6
Dubina 2 14,3
Ukupno 14 100,0

Na osnovu y? testa (x2 = 1,000; p=0,910) doslo se do zakljutka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika u zastupljenosti neke od provedenih mjera u odnosu na druge mjere u

grupi pacijenata sa varijacijom pritiska od 10% do 20%.

6.3.9. Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije

Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja karotidnih krvnih zila
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Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,330; p=0,213) utvrdeno je da nije postojala

statisti¢ki znacajna (p<0,05) korelacija izmedu cerebralne oksimetrija i arterijskog pritiska u

trenutku klemovanja (slika 1) kod pacijenata iz grupe 11.
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Grafikon 9. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja

Korelacija arterijskog pritiska i cerebralne oksimetrije u ostalim fazama operativnog zahvata

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije utvrdeno je da nije postojala statisticki znacajna
(p>0,05) korelacija arterijskog pritiska i pocetne cerebralne oksimetrije u grupi Il (pacijenata sa
varijacijom pritiska od 10% do 20%) kroz ostale faze operativnog zahvata

- Ulazne vrednosti (p=0,284; p=-0,233)
- U toku zahvata (p=0,078; p=0,375)
- Nakon otpustanja kleme/postop. (p=0,283; p=0,234)

6.3.10. Korelacija vrednosti pritiska i cerebralne oksimetrije nakon sprovedenih mjera

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,544; p=-0,218) utvrdeno je da nije postojala

statistiCki znaCajna (p>0,05) korelacija arterialisa 1 cerebralne oksimetrije u grupi pacijenata sa

varijacijom pritiska od 10% do 20% u trenutku akcije.
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Grafikon 10. Korelacija tensio arterialis i cerebralne oksimetrije nakon mjera

Spearman — ovim testom korelacije linearnih vrednosti utvrden je srednje jak stepen pozitivne

korelacije kod pacijenata iz grupe Il nad kojima su sprovedene mjere optimizacije krvnog pritiska
radi odrzavanja adekvatnih vrednosti rSO2 Rs = 0,61197, p = 0,00536
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Grafikon 11. Odnos pritiska i cerebralne oksimetrije u grupi Il

6.3.11. Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u zavisnosti od anastezije

Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja karotidnih krvnih zila
kod pacijenata u blok anasteziji

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,510; p=0,211) utvrdeno nije da je postojala
statistiCki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu cerebralne oksimetrije i arterijskog pritiska kod

pacijenata iz grupe 11 ( 10% do 20% varijacije pritiska).
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Grafikon 12. Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja kod blok
anastezije

Korelacija izmedu arterijskog pritiska i cerebralne oksimetrije kod pacijenata u blok anasteziji
kroz ostale faze operativnog zahvata

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,226; p=-0,377) utvrdeno je da nije postojala
statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu arterijskog pritiska i cerebralne oksimetrije u
grupi Il u blok anasteziji kroz ostale faze operativnog zahvata.
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- Ulazni parametri (p=0,226; p=-0,377)
- U toku prepariranja (p=0,365; p=0,287)
- Nakon otpustanja kleme/postop. (p=0,169; p=0,424)

Korelacija tensio arterialis i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja karotidnih krvnih zila

kod pacijenata u OET anasteziji

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,484; p=0,237) utvrdeno je da nije postojala

statisticki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu krvog pritiska i cerebralne oksimetrije kod

pacijenata iz grupe Il u OET anasteziji u fazi klemovanja kao ni u ostalim fazama operativnog

zahvata. Ulazni parametri (p=0,845; p=-0,067), otpustanje kleme/postop. (p=0,588; p=0,184).
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Grafikon 13. Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije nakon klemovanja karotidnih

krvnih zila u OET anasteziji

6.3.12. Srcana frekvenca prema vrsti anestezije i fazama zahvata
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Srcana frekvenca u blok anasteziji
Odnos pocetne srcane frekvence i u trenutku klemovanje karotidnih krvnih zila

Na osnovu rezultata Wilcoxon Signed Ranks testa (Z=-2,941; p=0,003) doslo se do zakljucka
da je kod pacijenata koji su bili u blok anesteziji dolazilo do statisticki znacajnog (p<0,05)
povecanja sr¢ane frekvence. Doslo je do porasta vrijednosti sréane frekvence kod svih pacijenata

koji su bili podvrgnuti blok anesteziji.

Korelacija srcane frekvence i tensio arterialis u trenutku klemovanje karotidnih krvnih Zila
Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,569; p=0,183) utvrdeno je da nije postojala
statisti¢ki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu krvnog pritiska i sr¢ane frekvence kod pacijenata

iz grupe 11 u blok anasteziji u trenutku klemovanje karotidnih krvnih zila.
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Grafikon 14. Korelacija src¢ane frekvence i krvnog pritiska u trenutku klemovanje karotidnih
krvnih Zila, blok anestezija
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Srcana frekvenca u OET anasteziji
Odnos pocetne srcane frekvence i u trenutku klemovanje karotidnih krvnih zila

Na osnovu rezultata Wilcoxon Signed Ranks testa (Z=-1,958; p=0,050) doslo se do zakljucka
da je kod pacijenata koji su bili u OET anesteziji nije dolazilo do statisti¢ki zna¢ajnog (p<0,05)
povecanja srcane frekvence. Kod vecine pacijenata podvrgnuti OET anasteziji, sr¢ana frekvenca

bila je veca prije pocetka operacije nego nakon klemovanja.

Korelacija srcane frekvence i krvnog pritiska u trenutku klemovanje karotidnih krvnih Zila
Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,834; p=-0,072) utvrdeno je da nije postojala
statisti¢ki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu krvnog pritiska i sr¢ane frekvence kod pacijenata

iz grupe Il u OET anasteziji u trenutku klemovanje karotidnih krvnih zila.
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Grafikonl15. Korelacija srcane frekvence i krvnog pritiska u trenutku klemovanje karotidnih
krvnih zila, OET
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11 GRUPA

Grupa preko 20% varijacije pritiska nakon klemovanja karotidnih krvnih sudova

6.4.1. Spol
Polna struktura pacijenata u grupi 111 -preko 20% varijacije pritiska nakon klemanja je prikazana
u tabeli 53.

Tabela53. Distribucija pacijenata u grupi preko I11- 20% varijacije pritiska u odnosu na pol

N %
Muzko 15 51,7
Zensko 14 48,3
o 29 100,0

Na osnovu ¥ testa (% = 0,034; p=0,853) doslo se do zakljucka da nije postojala statisti¢ki znadajna

(p>0,05) razlika u broju pacijenata muskog i zenkog pola.

Terapijske mjere
Ucestalost akcije kod pacijenata u grupi I11- od preko 20% varijacije pritiska nakon klemanja
prikazana je u tabeli 54.

Tabela 54. Distribucija pacijenata u grupi Il1- preko 20% varijacije pritiska u odnosu na
terapijske mjere

N %
Akcija da 29 100,0
ne 0 0,0
Ukupno 29 100,0

Kod svih pacijenata u grupi od preko 20% varijacije pritiska nakon klemanja doslo je do
intervencije anesteziologa.

Vrsta anstezije
Vrsta anastezije koja je koriStena u grupi Il - preko 20% varijacije pritiska nakon klemanja
prikazana je u tabeli 54.
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Tabela 54. Distribucija pacijenata u grupi Il -preko 20% varijacije pritiska, u odnosu na vrstu
koristene anastezije

N %
Anestezija blok 11 37,9
oet 18 62,1
Ukupno 29 100,0

Na osnovu ¥ testa (x? = 1,690; p=0,194) doslo se do zakljucka da nije postojala statisti¢ki znacajna
(p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je koriStena blok anastezija i broja pacijenata

kod kojih je koriStena oet anastezija.

Komorbiditeti

Miokardiopatija
Zastupljenost komorbiditeta miokardiopatija u grupi Il1- preko 20% varijacije pritiska nakon
klemanja prikazana je u tabeli 55.

Tabela 55 . Distribucija pacijenata u grupi 11 - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet miokardiopatija

N %
Miokardiopatija da 14 44,8
ne 16 55,2
Ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥ testa (x2 = 0,310; p=0,577) doslo se do zaklju¢ka da nije postojala statisticki
znaajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet

miokardiopatija i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet miokardiopatija.

Visok krvni pritisak

Zastupljenost komorbiditeta visok krvni pritisak u grupi 111 - preko 20% varijacije pritiska nakon
klemanja prikazana je u tabeli 56.
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Tabela 56. Distribucija pacijenata u grupi 11l - od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet visok krvni pritisak

N %
Visok krvni pritisak  da 24 79,3
ne 6 20,7
30 100,0

Ukupno

Na osnovu y? testa (% = 9,966; p=0,002) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet visok

krivni pritisak i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet visok krvni pritisak.
Diabetes melitus

Zastupljenost komorbiditeta diabetes melitus u grupi 1ll prikazana je u tabeli 57.

Tabela 57. Distribucija pacijenata u grupilll - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet diabetes melitus

N %

Diabetes melitus da 12 37,9
ne 18 62,1
Ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥ testa (x> = 1,690; p=0,194) doslo se do zaklju¢ka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet diabetes

melitus i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet diabetes melitus.

Infarkt miokarda
Zastupljenost komorbiditeta infarkt miokarda u grupi Il prikazana je u tabeli 58.
Tabela 58. Distribucija pacijenata u grupi preko Il - 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet infarkt miokarda
N %
Infarkt miokarda da 5 17,2
ne 25 82,8
ukupno 30 100,0
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Na osnovu y° testa (x> = 12,448; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet infarkt

miokarda i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet infarkt miokarda.

Aritmija
Zastupljenost komorbiditeta aritmija u grupi Il prikazana je u tabeli 59.

Tabela 59. Distribucija pacijenata u grupi Il - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet aritmija

N %
Aritmija da 6 17,2
ne 24 82,8
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x* = 12,448; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet arimija i

broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet aritmija.

Tranzitorna ishemijska bolest

Zastupljenost komorbiditeta TIA u grupi preko 11 - 20% varijacije pritiska nakon klemanja
prikazana je u tabeli 60.

Tabela 60. Distribucija pacijenata u grupi Il - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet blazi mozdani udar

N %
Blazi mozdani udar da 4 13,8
ne 25 86,2
ukupno 29 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 15,207; p=0,000) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet blazi

mozdani udar 1 broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet blazi mozdani udar.

CVvi
Zastupljenost komorbiditeta mozdani udar u grupi Il - preko 20% varijacije pritiska nakon
klemanja prikazana je u tabeli 61.
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Tabela 61. Distribucija pacijenata u grupi preko 111 - 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet mozdani udar

%

Mozdani udar da 5 17,2
ne 25 82,8
ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 12,448; p=0,000) doslo se do zakljutka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet mozdani
udar 1 broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet mozdani udar.

HOBP
Zastupljenost komorbiditeta bronhitis u grupi I11 - preko 20% varijacije pritiska nakon
klemanja prikazana je u tabeli 62.

Tabela 62. Distribucija pacijenata u grupilll - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na
komorbiditet bronhitis

%

Bronhitis da 3 6,9
ne 27 93,1
ukupno 29 100,0

Na osnovu y? testa (x> = 21,552; p=0,000) doslo se do zakljucka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata kod kojih je bio prisutan komorbiditet bronhitis

i broja pacijenata kod kojih nije bio prisutan komorbiditet bronhitis.

Terapija
Ucestalost terapije u grupi Il - preko 20% varijacije pritiska nakon klemanja prikazana je u
tabeli 63.
Tabela 63 Distribucija pacijenata u grupi Ill - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na
terapiju
N %
Terapija da 29 96,6
ne 1 3,4
ukupno 30 100,0
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Na osnovu ¥ testa (x> = 25,138; p=0,000) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika izmedu broja pacijenata koji su primali terapiju i broja pacijenata koji

nisu primali terapiju.

U tabeli 64. prikazana je ucestalost vrsta terapije koje su pacijent primali prije prijema u bolnicu.

Tabela 64. Distribucija pacijenata u grupi Il - od 10% do 20% varijacije pritiska u odnosu na
vrstu terapije

N %
Vrsta terapije ACE 12 35,29
Beta 13 38,24
Ca blok 5 14,71
nitrat 4 11,76
Ukupno 34 100,00

Na osnovu ¥ testa (x> = 7,647; p=0,054) doslo se do zakljucka da nije postojala statistic¢ki zna¢ajna
(p>0,05) razlika u zastupljenosti tarpija koje su primali pacijenti u grupi preko 20% varijacije

krvnog pritiska.

6.4.2. Krvni pritisak
Prosjecna vrijednost, minimalna i maksimalna vrijednost tensio arterialis-a kao i standardna
devijacija je prikazana u tabeli 65.

Tabela 65. Prikaza deskriptivne statistike krvnog pritiska u razlicitim fazama operacije

N Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

ta_base 29 89,00 144,00 113,5862 16,26020
ta_prepariranje 29 80,00 126,00 101,7241 10,97691
ta_clump 29 66,00 168,00 100,7586 30,99615
ta_akcija 29 82,00 128,00 102,8276 14,76741
ta odpustanje 29 83,00 122,00 101,4138 11,31850
ta_postop 29 8800 120,00 103,9310 10,36798
%accutoff 29 -36,00 32,00 -10,8276 24,71129

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed RanksTest)prikazani su u tabeli
66.
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Tabela66. Znacajnost stitisticke razlike srednjeg arterisjkog pritiska u razlicitim fazama

operacije
Z P
ta_prepariranje - ta_base -4,090 0,000
ta_clump - ta_base -2,337 0,019
ta_odpustanje - ta_base -3,215 0,001
ta_postop -ta_base -2,343 0,019
ta_akcija - ta_base -3,137 0,002
ta_clump - ta_prepariranje -0,195 0,846
ta_akcija - ta_prepariranje -0,379 0,705
ta_odpustanje - ta_prepariranje -0,087 0,931
ta_postop - ta_prepariranje -1,157 0,247
ta_akcija - ta_clump -0,923 0,356
ta_odpustanje - ta_clump -0,617 0,537
ta_postop -ta_clump -0,661 0,509
ta_odpustanje - ta_akcija -0,869 0,385
ta_postop - ta_akcija -0,289 0,773
ta_postop - ta_odpustanje -1,017 0,309

Iz rezultata prikazanih u tabeli 66. moze se zakljuciti da:

- Je kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata trece studijske grupe pocetni
srednji arteriski pritisak bio visi u odnosu na vrijednost ovog pritiska u svim fazama
opreacije,

- Da nije postojala statisti¢ki znacajna razlika u (p>0,05) vrijednosti srednjeg arteriskog
pritiska kod pacijenata tre¢e grupe izmedu faza operacije neracunajuci pocetni arteriski

pritisak.

6.4.3. Saturacija krvi kiseonikom i gasne arterijske i mjeSane venske krvi
Deskriptivni parametri saturacije krvi kiseonikom kao i parcijalnog pritiska za grupu

pacijenata sa varijacijom pritiska preko 20% prikazani su u tabeli 67.



Tabela 67. prikaz deskriptivne statistike saturacije krvi kiseonikom, parcijalnog pritiska i
saturacije jugularne venske krvi

N Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

PaO2 pre 29 77,00 109,00 91,1034 10,26556
PaO2 intra 29 100,00 178,00 137,4138 21,60938
SO2 29 92,00 99,00 95,6897 1,85363
SjVO2 % 29 57,00 78,00 67,2414 5,60392

Na osnovu rezultata Wilcoxon-ova testa (Wilcoxon Signed Ranks Test) (Z=-4,623; p=0,000)

doslo se do zakljucka da je parcijalni pritisak kiseonika u krvi u arteriji bio ve¢i nakon uvodenja u

opStu endotrahealnu anesteziju nego prije uvodenja, kod statisticki znacajne (p<0,05) vecline

pacijenata.

6.4.4. Vrednosti cerebralne oksimetrije

Osnovni deskriptivni parametri zasi¢enosti mozdanog tkiva kiseonikom za grupu pacijenata

sa varijacijom pritiska do 10% prikazani su u tabeli 68..

Tabela 68. Prikaz deskriptivne statistike zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom

N  Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija

rSO2_base 29 59,00 78,00 69,6207 4,31289
rSO2prepar 29 62,00 77,00 68,7931 3,65845
rSo2clump 29 51,00 80,00 63,3448 8,84096
rSo2akcija 29 56,00 77,00 66,5862 5,24076
rSO2odpustanje 29 57,00 74,00 66,8966 4,31231
rSO2_postop 29 61,00 76,00 70,5172 3,74758
rSO2_a_c 29 -22,00 11,00 -9,3448 9,75147

Tabela 69. Vrednosti rSO2 kontralateralne strane

N D010% Preko 10 %
Kontralateralna strana promjena 30 43,3 % 56,6%
Bez promjene 0 0%
Ukupno 30 100,0%
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Rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed Ranks Test) prikazani su u
tabeli 68.

Tabela 68. Znacajnost stitisticke razlike zasi¢enosti mozdanog tkiva kiseonikom

VA P
rSO2prepar - rISO2_base -1,469 0,142
rSo2clump - rSO2_base -3,789 0,000
rSo2akcija - rSO2_base -3,552 0,000
rSO2odpustanje - rSO2_base -2,831 0,005
rSO2_postop - rSO2_base -1,014 0,310
rSo2clump - rSO2prepar -3,557 0,000
rSo2akcija - rSO2prepar -2,857 0,004
rSO2odpustanje - rSO2prepar -2,305 0,021
rSO2_postop - rSO2prepar -2,172 0,030
rSo2akcija - rSo2clump -3,160 0,002
rSO2odpustanje - rSo2clump -2,439 0,015
rSO2_postop - rSo2clump -3,695 0,000
rSO2odpustanje - rSo2akcija -0,115 0,909
rSO2_postop - rSo2akcija -3,597 0,000
rSO2_postop - rSO2odpustanje -4,591 0,000

1z rezultata prikazanih u tabeli 5 moZe se zakljuciti:

- da pocetna zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom nije bila veca u odnosu na zasi¢enost
mozdanog tkiva na pocetku operacije odnosno nakon operacije, kod staticki znacajno
veceg (p>0,05) broja pacijenata u grupi pacijenata sa preko 20% varijacije pritiska.

- da zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom u trenutku akcije nije bila veca u odnosu na
zasi¢enost mozdanog tkiva nakon otpustanja klema karotidnih krvnih Zila kod staticki
znacajno veceg (p>0,05) broja pacijenata u grupi pacijenata sa preko 20% varijacije
pritiska.

- da se zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom razlikovala kroz sve ostale faze operacije kod
staticki znacajno veceg (p<0,05) broja pacijenata u grupi pacijenata sa preko 20% varijacije

pritiska
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6.4.5. Src¢ana frekvenca
Osnovni deskriptivni parametri sréane frekvence za grupu Il1- pacijenata sa varijacijom
pritiska preko 20% prikazani su u tabeli 69.

Tabela 69. Prikaz deskriptivne statistike srcane frekvence

N Minimum Maksimum Srednja vrijednost Standardna devijacija
fv_base 29 50,00 90,00 71,2759 11,37948
fv_prepar 29 38,00 94,00 71,6552 13,09655
fv_clump 29 55,00 98,00 75,1724 11,89258
fv_akcija 5 48,00 85,00 64,0000 16,35543
fv_odpustanje 29 48,00 90,00 71,0000 11,04213
fv_postop 29 48,00 90,00 69,3793 11,12081
fv_a c 29 -36,00 51,00 7,1724 21,20995

Tabela 70. Znacajnost stitisticke razlike sréane frekvence

z p
fv_prepar - fv_base -0,411 0,681
fv_clump - fv_base -1,417 0,156
fv_akcija - fv_base -0,674 0,500
fv_odpustanje - fv_base -0,076 0,939
fv_postop - fv_base -0,552 0,581
fv_clump - fv_prepar -1,536 0,124
fv_akcija - fv_prepar -0,405 0,686
fv_odpustanje - fv_prepar -0,022 0,983
fv_postop - fv_prepar -0,801 0,423
fv_akcija - fv_clump -0,962 0,336
fv_odpustanje - fv_clump -2,760 0,006
fv_postop - fv_clump -2,631 0,009
fv_odpustanje - fv_akcija -0,272 0,785
fv_postop - fv_akcija -0,365 0,715
fv_postop - fv_odpustanje -1,604 0,109

Iz rezultata prikazanih u tabeli 70. moze se zakljuciti:
- da je srcana frekvenca bila veca nakon klemanja nego nakon otpustanja klema kod
statisti¢ki znacajne vecéine (p<0,05) pacijenata u grupi pacijenata sa varijacijom pritiska

preko 20%.
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- Da je sr¢ana frekvenca bila manja nakon operacije nego nakon klemanja kod statisticki

znacajne vecine (p<0,05) pacijenata u grupi pacijenata sa varijacijom pritiska preko 20%.

6.4.6. Visok ulazni krvni pritisak
Ucestalost pacijenata sa visiokim bazi¢nim pritiskom u grupi I1( varijacije pritiska preko 29%)

prikazaana je u tabeli 71.

Tabela 71. Distribucija pacijenata u grupi od III varijacije pritiska u odnosu na bazicni pritisak

N %
Visok baziéni pritisak da 9 29,3
ne 21 70,7
Ukupno 30 100,0

Na osnovu y? testa (x% = 0,391; p=0,532) doslo se do zakljutka da nije postojala statisticki
znacajna (p>0,05) razlika izmedu broja pacijenata koji su imali visok bazi¢ni pritisak i broja

pacijenata koji nisu imali visok bazi¢ni pritisak.

6.4.7. Proizvod srcane frekvence i pritiska
Ucestalost pacijenata sa sa niskim, umjereno niskim, srednjim i visim RRP u grupi Ill- preko

20% varijacije pritiska prikazana je u tabeli 72.

Tabela 72. Distribucija pacijenata u grupi Il - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na

proizvod srcane frekvence i pritiska

N %
Proizvod sréane frekvence i pritiska Nizak 15 50,0
Umjereno nizak 6 20,0
Sredniji 5 16,6
Umjereno visok 4 13,3
Ukupno 30 100,0

Na osnovu ¥ testa (x> = 12,241; p=0,005) doslo se do zaklju¢ka da je postojala statisticki

znacajna (p<0,05) razlika u broju pacijenata razli¢itih vrijednosti proizvoda sréane frekvence 1
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pritiska. Dodatnom analizom Binomial testom (p=0,029) zakljuc¢eno je da je broj pacijenata sa
niskom vrijednosti proizvoda srane frekvence 1 pritiska bio statisticki znacajno (p<0,05)

najzastupljeniji u grupi pacijenata sa preko 20% varijacije pritiska.

6.4.8. Mjere u toku zahvata
Broj pacijenata kod kojih je u toku operativnog zahvata doslo do potrebe da se djeluje kako bi se

regulisao krvni pritisak ili zasi¢enost mozdanog tikiva kiseonikom prikaza je u tabeli 73.

Tabela 73. Distribucija pacijenata u grupi 11 - preko 20% varijacije pritiska u odnosu na krvni

pritisak i zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom

N %
Mjere Da 29 100,0
Ne 0 0,0
Ukupno 29 100,0

Kod svih pacijenata su provedene mjere regulacije krvnog pritiska (zasi¢enosti mozdanog tkiva

kiseonikom).

U tabeli 74. prkazana je zastupljenost raznih vrsta mjera koje su provedene kako bi se regulisao

pritisak ( zasi¢enost mozdanog tkiva kiseonikom).

Tabela 74. Distribucija pacijenata u grupi preko 20% varijacije pritiska u odnosu na vrstu mjere

koja je provedena

N %

Vrsta mjere Volumen 10 30
Fenilefrin 10 30

Atropin 2 15

Ebrantil 5 20

Dubina 4 18
Ukupno 30 100

Na osnovu ¥ testa (x> = 12,400; p=0,002) doslo se do zakljutka da je postojala statisticki
znacajna (p<0,05) razlika u zastupljenosti provedene mjera volumen u odnosu na druge mjere u
grupi pacijenata sa varijacijom pritiska peko 20%
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6.4.9. Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije po fazama zahvata

Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja karotidnih krvnih zila

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,000; p=0,804) utvrdeno je da je postojala
statisticki znacajna (p<0,05) i jaka korelacija izmedu cerebralne oksimetrija i tensio arterialis u
trenutku klemovanja (slika 1) kod pacijenata iz grupe preko 20% varijacije pritiska.

R? Linear = 0,646
30,00

75,00

70,00

y=40,24+0,23*%

65,00

60,00

cerebralne oksimetrija

55,00

50,00

75,00 100,00 125,00 150,00 175,00

tensio arterialis

Grafikon 16. Korelacija tensio arterialis i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja

Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije nakon terapijskih mjera
Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,000; p=0,613) utvrdeno je da je postojala
statisti¢ki znacajna (p<0,05) jaka pozitivna korelacija arterialisa i cerebralne oksimetrije u grupi

pacijenata sa varijacijom pritiska preko 20% u trenutku akcije.
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Grafikon 17. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije nakon sprovedenih terapijskih mjera

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,020; p=0,430) utvrdeno je da je postojala

statisti¢ki znacajna (p<0,05) srednje jaka pozitivna korelacija arterialisa i cerebralne oksimetrije u

grupi pacijenata sa varijacijom pritiska preko 20% nakon odpustanja

cerebralna oksimetrija

75,00

70,00

65,00

60,00

55,00

R? Lingar = 0,185

80,00

100,00 110,00 120,00 130,00

tensio arterialis

Grafikon 18. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije nakon odpustanja kleme
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U ostalim fazama op zahvata nisu zabiljezene statisti¢ki znacajne korelacije izmedu
vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije.

6.4.10. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije nakon terapijskih mjera

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,005; p=0,776) utvrdeno je da je postojala
statisticki znacajna (p<0,05) jaka pozitivna korelacija izmedu krvnog pritiska i cerebralne

oksimetrije u grupi 111 pacijenata u blok anasteziji nakon sprovedenih mjera.

R? Linear = 0,603
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cerebralna oksimetrija

60,00
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Grafikon19. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije nakon mjera u blok anasteziji
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Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije nakon mjera kod pacijenata u OET
anasteziji

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,031; p=0,510) utvrdeno je da je postojala
statisticki znacajna (p<0,05) srednje jaka pozitivna korelacija izmedu krvnog pritiska i cerebralne

oksimetrije kod pacijenata iz grupe preko 20% varijacije pritiska u OET anasteziji.

R? Linear = 0,260
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L ® @ =
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Grafikon 20. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije nakon mjera kod pacijenata u OET
anasteziji

6.4.11. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije prema vrsti anestezije

Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja karotidnih krvnih Zila kod
pacijenata u blok anasteziji

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,000; p=0,916) utvrdeno je da je postojala

statisticki znacajna (p<0,05) jaka pozitivna korelacija izmedu cerebralne oksimetrije i pritiska slika

kod pacijenata iz grupe preko 20% varijacije pritiska.
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Grafikon 21. Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja kod blok
anastezije

Korelacija krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije u trenutku klemovanja karotidnih krvnih Zila
kod pacijenata u OET anasteziji

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,000; p=0,752) utvrdeno je da je postojala
statistiCki znacajna (p<0,05) jaka pozitivna korelacija izmedu tensio Krvnog pritiska i cerebralne

oksimetrije kod pacijenata iz grupe preko 20% varijacije pritiska u OET anasteziji.
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Grafikon 22. Korelacija pritiska i cerebralne oksimetrije nakon klemovanja karotidnih krvnih
Zila u OET anasteziji

U ostalim fazama operativnog zahvata u odnosu na primjenjenu anesteziju nisu zabiljeZene

statistiCki znacajne korelacije izmedu vrednosti krvnog pritiska i cerebralne oksimetrije.

6.4.12. Sr¢ana frekvenca prema fazi zahvata i vrsti anestezije

U blok anesteziji
Odnos pocetne srcane frekvence i u trenutku klemovanje karotidnih krvnih Zila

Na osnovu rezultata Wilcoxon Signed Ranks testa (Z=-2,670; p=0,008) doslo se do zakljucka
da je kod pacijenata koji su bili u blok anesteziji dolazilo do statisticki znacajnog (p<0,05)
povecanja sré¢ane frekvence. Doslo je do porasta vrijednosti sréane frekvence kod svih pacijenata

koji su bili podvrgnuti blok anesteziji.
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Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,347; p=0,314) utvrdeno je da nije postojala

statisti¢ki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu tensio arterialis i sréane frekvence kod pacijenata

iz grupe preko 20% varijacije pritiska u blok anasteziji u trenutku klemovanje karotidnih krvnih

zila.
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Grafikon 23. Korelacija sréane frekvence i pritiska u trenutku klemovanje karotidnih krvnih Zila

U OET anesteziji

Odnos pocetne srcane frekvence i u trenutku klemovanje karotidnih krvnih zila

Na osnovu rezultata Wilcoxon Signed Ranks testa (Z=-0,567; p=0,571) doslo se do zakljuc¢ka

da je kod pacijenata koji su bili u OET anesteziji nije bilo statisticki znacajnog (p>0,05) povecanja

sréane frekvence.

Kod vecine pacijenata podvrgnuti OET anasteziji, sr¢ana frekvenca bila je veca

prije pocetka operacije nego nakon klemovanja.

Na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,773; p=-0,073) utvrdeno je da nije postojala

statistiCki znacajna (p>0,05) korelacija izmedu tensio arterialis i sr¢ane frekvence kod pacijenata
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iz grupe preko 20% varijacije pritiska u OET anasteziji u trenutku klemovanje karotidnih krvnih

zila.
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Grafikon 24. Korelacija srcane frekvence i pritiska u trenutku klemovanje karotidnih krvnih Zila
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7. DISKUSIJA
7.1. Spolna, starosna struktura i komorbiditeti ispitanika

Ateroskleroza je bolest starije zivotne dobi, ali koja pocinje da se razvija relativno rano. Same
klinicke manifestacije uznapredovale ateroskleroze javljaju se tek u starosti. Rast prevalence sa
godinama kod muskog spola je linearnog karaktera, dok kod zena postoji modulacija iza pedesete

godine zivota kada prevalenca kod muskog spola opada, a $to se pripisuje efektima menopauze
[78].

Prosjecna starost svih ispitanika obuhvacenih ispitivanjem iznosi 66,4 godine. Najveci udio
pacijenata u ukupnom broju u ukupnom broju zabiljezen je u starosnim grupama 60-64 godine
(37%), 65-69 godina (21%) i 70-74 godine (18%), dok je najmanji udio (3%) zabiljezen u starosnoj
grupi ispod 55 godina. Prosjecna starost kontrolne grupe (N1) iznosila je 65,2 godine, a grupe N2
65,5 godina, a grupe N3 67,1 godina. Grupu N1 sacinjavalo su 19 muskaraca starosne dobi u
rasponu od 55 do 78 godina i 11 zena starosne dobi od 59 do 71 godine, a grupu N2 je sacinjavalo
16 muskaraca starosne dobi od 57 do 81 godine i 14 Zena starosne dobi od 57 do 77 godina, a
grupu N3 18 muskaraca starpsne dobi od 61 do 77 godina i 12 Zena u dobi od 63 do 18 godina.

Godisnja incidenca za populaciju preko 65 godina je 20-40 na 1000 stanovnika.
Cerebrovaskularne bolesti mogu nastati u svim zivotnim dobima, ali incidenca raste sa godinama
i maksimum dostize u $estoj i sedmoj deceniji [79,80,81]. Prevalenca u opstoj populaciji iznosi 1
na 100, a preko 65 godina 5 na 100 stanovnika [79,80,81]. U naSoj studiji nisu zabiljeZene
statistiCki znacajne razlike izmedu grupa u starosnoj (Mann-Whitney U= 601,5; p=0,897; p>0,05)
i polnoj strukturi (>=0,543; df=1; p=0,461; p>0,05), a dobijeni rezultati su u skladu sa svjetskim
trendovima incidence i prevalence [78,79,80].

U citavoj studiji nije zabiljeZen pacijent bez prateceg oboljenja. Prosjecan pacijent iz sve
tri grupe imao je po dva prateéa oboljenja. U grupama N1 i N3 je po jedan pacijent imao 5 pratecih
oboljenja, a Cetiri su bila istovjetna: hroni¢ni bronhitis, dijabetes melitus, miokardiopatija 1
hipertenzija. Prethodni cerebrovaskularni incidenti su zabiljezeni u 18,6% slucejeva u prvoj grupi
u 12,9% slucajeva u drugoj grupi, te 8% u trec¢oj grupi. . Novi radovi u svjetskoj literaturi
(Mannova, 2011 god.) sugeriSu kategorizaciju pacijenata po visini rizika u tri grupe: grupa visokog

rizika, srednjeg i niskog rizika (tabela 52.)[82].
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Visoki rizik  Infarkt miokarda unazad 6 sedmica
Angina pektoris 111 stepen
Srcana greska
Ozbiljno oboljenje sré¢anih zalisaka
Srednji rizik  EF manja od 35%
Infarkt miokarda stariji od 6 sedmica
Angina pektoris I, 11 stepen
Srcane aritmije
Niski rizik Dijabetes melitus
Hipertenzija
Pusenje/HOBP
Gojaznost
Hroni¢no bubrezno oboljenje
Prelezan CVL, TIA
asimptomatska

Tabela 75. Komorbiditet i gradacija rizicnih grupa

Svi pacijenti iz ove studije su pripadali grupama i visokog (20%), srednjeg (55%) i niskog
rizika (25%). Opterecenost komorbiditetom pacijenata podvrgnutim karotidnoj endarterektomiji
je razumljiva jer brojne bolesti, na prvom mjestu dijebetes, hipertenzija, hiperlipidemije Cine bitne
faktore u genezi ateroskleroze[83,84]. Svi ispitanici su pripadali grupi II, Il i IV po ASA
klasifikaciji. Prospektivna studija Eckstein —a iz 2002 godine analizira ASA skoring kao
prediktivni faktor perioperativnog morbiditeta i mortaliteta, sa zakljuckom da pacijenti mlade
zivotne dobi sa ASA skorom III ili IV imaju povecan rizik od kardiovaskularnih 1
cerebrovaskularnih komplikacija
perioperativno, a pacijenti ASA sa skorom Il ili IV starije Zivotne dobi imaju povecan rizik unutar
tri sedmice od insulta (14,6% : 4,8%), dok je kod pacijenata sa ASA skorom 1 ili Il taj rizik
srazmjerno nizak (3,4%) cak i unutar tri sedmice od razvoja insulta.=sPerioperativni mortalitet se
po svjetskoj literaturi krece od 1-2 do 10% [85], a prihvacéeni perioperativni morbiditet po novim
vodi¢ima se krece do 3% za asimptomatke, te do 6 % za simptomatske sluc¢ajeve (70-90% stenoza)
[86]. Dvije velike studije NASCET i ECST pruzaju podatke o 5,8%, odnosno 9,1%

perioperativnih komplikacija.
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U naSoj studiji se u dva slucaja od ukupnog broja ispitanika desila perioperativna
komplikacija i to u grupi N3 ( cervikalni blok), razvoj tranzitorne ishemijske atake u poslednjoj
minuti klemovanja karotidne arterije. Pacijent je imao ocuvanu hemodinamsku stabilnost, uz
gubitak svijesti, motornog i verbalnog odgovora, sa SSS skorom 0. Neposredno nakon otpustanja
kleme sa karotidne arterije dolazi do spontanog oporavka neuroloskog statusa, a pacijent je
otpusten u dobrom ops$tem stanju na mati¢ni odjel nakon dva sata provedena u Jedinici intenzivnog
lijeCenja te reperfuzijski sindrom u grupi N2 pracen postoperativnom hemodinamskom
nestabilnosc¢u i blagom dezorjentacijom.

Kod 57,7% pacijenata od ukupnog broja sluajeva obuhvaéenih ovom studijom
endarterektomija je izvodena na desnoj karotidnoj arteriji. Procenat okluzije strane koja se operise
kretao se u rasponu od 65% do 90% u sve tri grupe. Stepen okluzije suprotne strane je iznosio od
0-100% s tim da je potpuna okluzija zabiljezena kod 18 pacijenata, 6 u prvoj grupi i po 7 u grupi
N2 i N3. Prema dostupnoj literaturi nema znacajnije statisticke razlike u uéestalosti strane koja se
operise, kao §to je nema ni u ovoj studiji. Istrazivanja odnosa debljine intime 1 medije, i razvoja
aterosklerotskog procesa ( Rosfors, 1998 god., Ghanashyam, 2008 god.) [87,88] sugeriSu da je
debljina unutrasnjih slojeva krvnog suda u direktnoj korelaciji sa brzinom razvoja ateroskleroze
na karotidnoj bifurkaciji, te da se proces razvija brze na lijevoj strani i kod muskog pola, ali da i
ti rezultati gube na svom znacaju sa staroscu ispitivane populacije. Uestalost razvoja plaka na
suprotnoj od operisane strane u svjetskoj literaturi se kre¢e od 10 - 60 % i raste sa godinama, te
brojem prisutnih faktora rizika. U ovoj studiji nema znacajnijih statistickih odstupanja od
dostupnih podataka.

Prosje¢na duzina operativnog zahvata svih pacijenata je iznosila 97 minuta, a prosje¢na
duzina klemovanja karotidnih arterija 17 minuta. U grupi N1 (kontrolna) prosje¢na duzina
operativnog zahvata iznosila je 89 minuta (107 - 69 ), dok je duzina perioda klemovanja zajednicke
karotidne arterije prosjecno iznosila 16 minuta ( 8 - 22 ), a u grupi N2 (hemodinamski umjereno
nestabilni) prosjecna duzina operativnog zahvata iznosila 93 minute (73 — 105), dok je prosjecna
duzina klemovanja zajednic¢ke karotidne arterije iznosila 14 minuta i 30 sekundi (7 — 20), dok je u
grupi N3 prosje¢na duzina operativnog zahvata iznosila 91 minute (73 — 105), dok je prosjecna
duzina klemovanja zajednicke karotidne arterije iznosila 16 minuta (6— 21), ( tabela 6.4.2). Nije
zabiljezena statisticki znacajna razlika u duzini trajanja operativnog zahvata kao i pojedinih faza

izmedu grupa (t-test=-0,697; p=0,488; p>0,05). Operativna tehnika u obije grupe je bila everziona
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endarterektomija. Novija istrazivanja sugeriSu da je everziona tehnika statisticki znacajno brza
metoda od konvencionalne tehnike [89]. Markovié i sar. u svojoj studiji iz 2008 godine nalaze da
je vrijeme klemovanja u prosjeku kraée kod everzione tehnike za preko 5 minuta, dok je vrijeme
operativnog zahvata krac¢e za u prosjeku 19 minuta (82 min :101min) [90]. Prednost everzione
tehnike je i u tome $to se primjenom te tehnike uspjesno rijesava i ,,kinking* unutrasnje karotidne
arterije. Nasuprot tome postoje i studije koje sugerisu ¢eS¢u incidencu postoperativnih hipertenzija,
kao i reperfuzionog sindroma kod primjene everzione tehnike (Fioriani i sar.) [89], ¢ija pojava je

zabiljezena kod jednog pacijenta u ovom istrazivanju.

7.2. Krvni pritisak

7.2.1. 1 grupa — kontrolna grupa (hemodinamski stabilni pacijenti)

Razlike vrijednosti srednjeg arterijskog pritiska izmedu faza operacije su bile bez

statistickog znacaja.
Nakon analize rezultata sprovedene Wilcoxon Signed Ranks Test-om uocava se sledece.

Kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata prve studijske grupe pocetni srednji
arteriski pritisak bio vi$i u odnosu na vrijednost ovog pritiska u svim ostalim fazama operacije,
naroCito kod pacijenata koji su operisani u OET (80%). Medutim, kolebanja pritiska su bila do
10% od pocetnih vrednosti tako da se hemodinamika odrzavala na zadovoljavaju¢em nivou tokom

cijelog operativnog zahvata kao i u ranom postoperativhom periodu.

Nakon odpustanja klema kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata srednji
arterijski pritisak bio nizi od pritiska nakon klemovanja kartoidnih krvnih zila, §to je bilo narocito
izraZzeno kod pacijenata u blok anesteziji, ali su 1 ta kolebanja iznosila do 10% od pocetnih

vrednosti, prakti¢no bez klinickog znacaja i uticaja na hemodinamsku stabilnost.

Nakon zavrSetka operacije kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata pritisak
bio vi$i nego nakon odpustanja klema, ali su ta kolebanja iznosila do 10%. Da bi se prevenirao
nekontrolisani skok pritiska nakon budenja, i eventualnog uticaja bolne komponente svi pacijenti

su jo§ na operacionom stolu dobijali intravenski analgetik.
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Kod cetiri pacijenta iz ove grupe zabiljezen je visok krvni pritisak preoperativno. Radilo se o
dva slucaja “ de novo” otkrivene hipertenzije, i dva slucaja koji nisu uzimali terapiju redovno.

Sva Cetiri pacijenta su bili dijabeti¢ari, uz prisutnu hiperlipidemiju.

Kod pet pacijenata iz prve grupe intraoperativno su sprovedene i terapijske mjere radi
kontrole pritiska i sréane frekvence. U dva slu¢aja koristen je volumen (bolus kristaloida 500 -
1000 ml), kod jednog fenilefrin (500 mcg), a kod dva atropin zbog bradikardije - stimulacija

glomus caroticuma.

7.2.2. Grupa Il (varijacije pritiska od 10-20% od pocetnih vrednosti)

Nakon analize rezultata sprovedene Wilcoxon Signed Ranks Test-om uocava se sledece.
Kod statisticki znacajno (p<0,05) veceg broja pacijenata druge studijske grupe pocetni srednji
arteriski pritisak bio visi u odnosu na vrijednost ovog pritiska u fazi odpustanja i nakon zavrsetka

opreacije,

Kod statisti¢ki znacajnog broja pacijenata (p<0,05) srednji arteriski pritisak u fazi klemovanja
bio ve¢i od srednjeg arteriskog pritiska nakon odpustanja kleme odnosno nakon zavrSetka

operacije

Maksimalna kolebanja srednjeg arterijskog pritiska u ovoj grupi u fazi klemovanja karotidnih

krvnih sudova su bila od -17 do +20 % od ulaznih vrednosti.

Kod deset pacijenata iz ove grupe zabiljeZen je visok krvni pritisak preoperativno. Sest ih je
imalo udruzene tri ili viSe pratecih bolesti, najcesce hipertenziju, SeCernu bolesti i oslabljen sré¢ani

miSic.

Broj pacijenata kod kojih se moralo intervenisati radi odrzavanja pritiska u optimalnim
granicama je bio 12 (47%). Za spustanje visokog pritiska u dva slucaja se povecala dubina
anestezije( OET- BIS indeks kontrolisana dubina), u Cetiri slucaja koristen je urapidil. Atropin je
ordiniran u dva slucaja bradikardije, a volumenom 1 etilefrinom se u pet slucajeva u fazi
klemovanja karotidnih krvnih sudova pritisak odrZzavao u granicama normotenzije/umjerene

hipertenzije zbog istovremenog pada u vrednostima rSO2.
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7.2.3. Grupa Il (varijacije pritiska preko 20%)

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed Ranks Test) nam prikazuju
slijedece:
Kod statisti¢ki znac¢ajno (p<0,05) veceg broja pacijenata trece studijske grupe pocetni srednji

arteriski pritisak bio visi u odnosu na vrijednost ovog pritiska u svim fazama opreacije,

Nije postojala statisticki znacajna razlika u (p>0,05) vrijednosti srednjeg arteriskog pritiska

kod pacijenata trece grupe izmedu faza operacije ne raCunajuci pocetni arteriski pritisak.

Maksimalne fluktuacije srednjeg arterijskog pritiska u fazi klemovanja karotidnih krvnih

sudova su iznosile za ovu grupu od — 36 do 32 % od ulaznih vrednosti.

Ucestalost pacijenata sa visokim ulaznim pritiskom u ovoj grupi bila je 44,6% (13 pacijenata).
Osam (65%) ih je imalo najmanje tri pridruzene hroni¢ne bolesti, najcesce (70%) dijabetes,

hipertenziju i hroni¢nu miokardiopatiju.

Broj pacijenata kod kojih je intraoperativno primjenjena odredena vrsta terapijskih mjera da bi
se ocCuvala stabilna hemodinamika je 30 (100%). Najées¢e se djelovalo kombinacijom
volumen-+etilefrin (30%), ili samo etilefrinom (20%), volumenom (20%) radi postzanja
optimalnog perfuzionog pritiska za CNS, diktiranog vrednostima cerebralne oksimetrije (> - 15%
od ulaznih vrednosti). U tri slucaja kada se nije mogla uspostaviti adekvatna vrednost uraden je

Sant.

Krvni sudovi ishemi¢ne zone mozga su maksimalno dilatirani, tako da krvni protok direktno
zavisi od perfuzionog pritiska.

Stoneham u svojoj studiji iz 2001 god., zakljucuje da odrzavanje krvnog pritiska iznad
normalnih vrijednosti popravlja cerebralnu cirkulaciju (poveéan gradijent pritiska kroz Willis-ov
Sestougao), narocito kod pacijenata sa neuroloskim deficitom [91]. Radi odrzavanja umjerene
hipertenzije preporucuje efedrin (kod pacijenata na beta blokatorima) ili fenilefrin. Medutim
nema dovoljno studija koje bi jasno definisale perioperativne varijable krvnog pritiska povezane
sa upotrebom vazoaktivnih ljekova.

Isti autor je sa saradnicima 2009 god. objavio veliku studiju o incidenci i etiologiji
hemodinamske nestabilnosti kod pacijenata kod kojih se vrsi karotidna endarterektomija [92].

Zakljucak te studije je da se krvni pritisak teSko kontroliSe kod pacijenata predvidenih za
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karotidnu endarterektomiju ( visok stepen komorbiditeta). Sistemska hipertenzija moze popraviti
cerebralnu perfuziju, ali i izazvati negativne efekte na miokard (povecani zahtjevi i potro$nja O2).
Insistiranje na ranoj operaciji (neposredno nakon TIA) otezava problem zbog poremecene
funkcije baroreceptora. Regulacija cerebralne perfuzije je oSte¢ena kod hroni¢ne hipertenzije. Jaka

(neregulisana) antihipertenzivna terapija moze takoder pojacati stepen cerebralne ishemije [93].

Kada se endarterektomija izvodi u regionalnoj anesteziji, krvni pritisak daje u prosjeku vise
vrednosti, naroditi u fazi klemovanja [94,95]. U takvoj situaciji se cerebralna perfuzija bolje
odrzava, ali je i rizik od kardioloskih komplikacija veci. Epizode hipotenzije, ceS¢e u opstoj
anesteziji, kompromituju i cerebralnu i miokardnu cirkulaciju, te uslovljavaju ¢e$¢u upotrebu
vazopresora, koja moze imati potencijalne negativne efekte na miokard [94]. Sindeli¢ u studiji iz
2004 god. uporedujuc¢i hemodinamske parametre kod endarterektomije daje prednost regionalnoj
anesteziji, nalaze¢i znaCajne promjene pritiska (pad) nakon indukcije u opsStu anesteziju
uzrokovane indukcionim agensom tiopentalom, $to je potvrdila i nasa studija [96].

Zagovornici OET sugeri$u sposobnost barbiturata da djeluju protektivno na centralni nervni
sistem redukcijom potro$nje O.( smanjenje CMRO.), smanjenjem elektri¢ne aktivnosti [97].
Medutim, kako barbiturati ne uticu na kriticne vrednosti cerebralnog protoka, umjereno snizenje
elektricne aktivnosti ne nudi zastitu od ozbiljne ishemije. Studije na Zivotinjama nude druge
moguce mehanizme dejstva barbiturata: redistribucija regionalnog protoka, redukcija
intrakranijalnog pritiska, zastita od edema, te inhibicija Ca~ uticaja, ovi efekti su dozno zavisni
bez predvidljivog odgovora kardiovaskularnog i respiratornog sistema [98]. Etomidat i propofol
nude slicnu protekciju mozga, bez kardiovaskularnih nusefekata barbiturata, ali ne postoje
klini¢ke, prospektivne kontrolisane studije koje podrzavaju teoretske benefite ovih anestetika [99].
Upotreba volatilnih anestetika utice na kardiovaskularni sistem (dozno zavisno), te dovodi do
redukcije simpati¢kog tonusa, atenuacije barorefleksne aktivnosti, te direktnog dejstva na srce 1
tonus krvnih sudova [100]. Upotreba opijata dovodi do slabljenja i aferentne i eferentne simpaticke
aktivnosti, a hemodinamskoj nestabilnosti mogu doprinjeti i efekti IPPV ventilacije. Upotreba azot
oksidula povecava plazmatsku koncentraciju homocisteina te ve¢u mogucénost za postoperativnu
miokardnu ishemiju, te podize CMRO..

Nagle promjene pritiska i pulsa tokom CEA su uzrokovane hirurS§kom manipulacijom
sinusa, aktivacijom renin — angiotenzin sistema, poviSenom koncentracijom vazopresora ili

centralnom kateholaminskom aktivnos$¢u. Stepen kontralateralne stenoze (baroreceptori) doprinosi
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daljem skoku pritiska. Uz direktne efekte hirurSkog rada i stepen stenoze, barorefleksnoj
disfunkciji doprinose i1 ostali faktori: godine, hroni¢na hipertenzija, efekti antihipertenzivne
terapije, skori mozdani udar ili TIA, dijabetes (93%) [91,92].

Samo klemovanje, te trajanje perioda klemovanja uzrokuje pad cerebralnog protoka te
kompenzatorno skok pritiska i povecanje simpaticke aktivnosti.Stepen skoka pritiska zavisi od
prije nabrojanih faktora.

HirurSka tehnika je jedan od bitnijih faktora, jer everziona tehnika krace traje ali dovodi do
veceg skoka pritiska [95].

Intraoperativni cilj je odrzati cerebralnu perfuziju, te kolateralni protok, narocito tokom faze
klemovanja, u uslovima kada je autoregulacija cerebralnog protoka oSteCena anesteticima,
disfunkcijom baroreceptora te hirurS§kim radom. Optimalna vrednost pritiska — target pressure
level, nije jasno definisana (180/100mmHg!?). Veéina autora smatra da je dovoljno odrzavati
pritisak na 20% vec¢im vrednostima od preoperativnog [92].

Kirkin i sar. su prikazali slucajeve uklanjanja rezistentne hipertenzije nakon
endarterektomije, ¢iji je vjerovatni uzrok bio disfunkcija baroreceptora [100].

Ova studija u dobroj mjeri potvrduje navedene navedene aspekte kretanja i manipulacije sa
krvnim pritiskom. U njoj se vidi uzro¢no posljedi€na povezanost godina, komorbiditeta kao 1
procenta okluzije sa hemodinamskom nestabilno$¢u. Kod svih pacijenata primjenjena je everziona
operativna tehnika. Ukoliko se radilo o slu¢aju gdje je primjenjena opS$ta anestezija ¢eSc¢a potreba
je bila podizanje niskog arterijskog pritiska na optimalne vrednosti (40%), odnosno podizanje
normotenzije na vise vrednosti — izazivanje kontrolisane hipertenzije (34 % za cijelu studiju, 55%
za grupu III). U sluc¢ajevima regionalne anestezije, uz uticaj svih ostalih faktora, ¢eS¢a je bila
potreba za kontrolom visokog pritiska (37% za cijelu studiju, 58% za 11l grupu) uz maksimalnu
koordinaciju sa vrednostima cerebralne oksigenacije.

OdrZavanje  normotenzije/blage  hipertenzije =~ moZe se sprovesti  volumenom,
vazokonstriktorima te uporednim davanjem bolusa tecnosti sa vazokonstriktorom. Kombinacija
volumen+fenilefrin se pokazala kao potentan agens za prevenciju hipotenzije i odrzavanje
umjerene hipertenzije. Efedrin je koristen u 5 -10% slucajeva i pokazao se kao potentan
vazokonstriktor uz ve¢u moguénost nastanka ekstrasistola , pojava aritmije i pojacanih zahtjeva
miokarda za kiseonikom. Fenilefrin ne uti¢e na frekvencu uz dobro odrzavanje pritiska Sto

rezultuje boljim balansom izmedu dopremanja i utroska kiseonika u sréanom misi¢u. Dakako,
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postoje i autori koji ne preporucuju nuzno hipertenziju radi odrzavanja optimalnog rSO2.
Giustiniano i sar. u studiji iz 2010 god. zaklju¢uju da “ visok pritisak nije garancija optimalnih
vrednosti rSO2, a izlaze pacijenta riziku od kardiovaskularnog incidenta” [101].

Epizode hipertenzije tretirane su promjenom dubine anestezije (OET- BIS kordinisana, u 18%

sluGajeva), analgosedacijom te kontinuiranom infuzijom urapidila uz kontrolu oksimetrije.

7.3. Sréana frekvenca

7.3.1. Grupa | (kontrolna grupa)

Opseg promjena sré¢ane frekvence u prvoj grupi je iznosio od — 24 do 31 otkucaja u minuti.

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom za faze operativnog zahvata govore da je kod
statistiCki znacajnog broja pacijenata prosjecna frekvenca bila veca u fazi klemovanja karotidnih
krvnih sudova u odnosu na pocetne vrednosti i nakon otpustanja kleme kao i na postoperativne
vrednosti. Prema vrsti anestezije, kod statisti¢ki znaCajnog broja pacijenata dolazilo je do
povecanja frekvence kod pacijenata u regionalnoj anesteziji (78%), usljed ocuvanog simpatickog
odgovora. U dva slucaja zabiljezena je bradikardija ispod 40/min, stimulacija glomus
caroticuma,  intraoperativno uspje$no tretirana intravenskom primjenom atropina. Kod
pacijenata u OET prosjecna frekvenca je bila niza od ulazne vrednosti - depresivni uc¢inak opstih

anestetika na kardiovaskularni sistem.

7.3.2. Grupa Il

Opseg promjena sréane frekvence u drugoj grupi je iznosio od — 33 do 46 otkucaja u minuti.
Rezultati analize provedene Wilcoxon testom za faze operativnog zahvata govore da je kod
statisticki znaCajnog broja pacijenata prosjecna frekvenca bila veca preoperativno, u toku zahvata
prije klemovanja, te postoperativno u odnosu na fazu klemovanja karotidnih krvnih sudova. Prema
vrsti anestezije, kod statistiCki znacajnog broja pacijenata dolazilo je do povecanja frekvence kod
pacijenata u regionalnoj anesteziji, 83%, dok kod pacijenata u OET nije primjeceno statisticki

znacajno povecanje frekvence.
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7.3.3. Grupa Il

Opseg promjena sré¢ane frekvence u drugoj grupi je iznosio od — 36 do 51 otkucaja u minuti.

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom za faze operativhog zahvata govore da je kod
statisticki znacajnog broja pacijenata prosjecna frekvenca bila veca u fazi klemovanja od faze
otpustanja kleme 1 postoperativne faze. Prema vrsti anestezije, kod statisticki znacajnog broja
pacijenata dolazilo je do povecanja frekvence kod pacijenata u regionalnoj anesteziji, 89%, dok
kod pacijenata u OET nije primjeceno statisti¢ki zna¢ajno povecanje frekvence. Niti u jednoj grupi
nije zabiljezena statistiCki znacajna korelacija pritiska i pulsa u fazi klemovanja karotidnih krvnih

sudova.

U literaturi postoje ¢vrsti dokazi o ocuvanosti fizioloSkih protektivnih mehanizama kod upotrebe
loko — regionalne anestezije. Kombinujuéi NIRS spektrometriju i oksimetriju jugularne
vene McCleary i sar. [102] su demonstrirali ouvanost cerebralne oksigenacije tokom perioda
klemovanja zajednicke karotidne arterije, a koja je zavisna od refleksnog skoka krvnog pritiska 1
pulsa, a koja nije zabiljezena kod pacijenata u opstoj anesteziji. Ovo otkric¢e je podrzano i od strane
Wellman — a, [103] koji je zabiljezio znacajno manju ucestalost ishemijskih EEG promjena
intraoperativno u regionalnoj anesteziji, svega 6,3%, nasuprot opstoj endotrahealnoj anesteziji
15,7%. Za ovaj skok krvnog pritiska i pulsa, odgovorna je reakcija simpatickog nervnog sistema,
a poznato je da je on suprimiran volatilnim agensima [104]. Ova supresija je dozno zavisna, pa je
moguce da refleksni odgovor simpati¢kog sistema bude oCuvan u ,,plitkoj* opstoj anesteziji, kako
je utvrdio Roizen, [105]objasnjavajuci skokove pritiska i pulsa koji se javljaju i kod nekih
pacijenata u opstoj endotrahealnoj anesteziji. Kako se ¢ini, neki dijelovi retikularne formacije u
meduli ( uz moguce sli¢ne zone Sirom mozdane mase), posebno osjetljivi na prekid cirkulacije i
hipoksiju (klemovanje), imaju vaznu ulogu u ovom refleksnom odgovoru. Prezervacija fizioloSkih
cerebrovakularnin  mehanizama, tokom loko — regionalne anestezije, moze prevenirati
nastanak ishemijskog ostecenja mozga tokom endarterektomije. Ovu tezu potvrduju i radovi
Calvey —a i sar., [106] koji su mjerili koncentraciju proteina S 100, ( produkt koji oslobadaju glija
¢elije kod ostecenja), u krvi jugularne vene, te dobijene rezultate uporedili sa serijom
psihometrijskih testova, kod pacijenata podvrgnutih endarterektomiji. Rezultati njihovog

istrazivanja nam prikazuju znatno viSu koncentraciju S100 proteina, te gore postoperativne
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kognitivne sposobnosti kod pacijenata u opstoj anesteziji nasuprot onih gdje je endarterektomija

izvodena u loko — regionalnoj anesteziji.

7.4. Cerebralna oksimetrija rSO2
7.4.1. Grupa | ( kontrolna grupa)

Kolebanja vrednosti rSO2 u fazi klemovanja su iznosila od — 10 do 4 %.

Rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed Ranks Test) prikazuju da je
po fazama operativnog zahvata ulazna vrednost rSO2 bila vec¢a u odnosu na ostale faze operativnog
zahvata, kao i da ke vrednost u fazi klemovanja karotidnih krvnih sudova bila manja nego nakon
otpustanja kleme i postoperativno. U Cetiri slucaja kod kojih su sprovedene mjere kontrole pritiska
nema statisticki znacajne razlike nakon istih. Rezultat treba uzeti sa rezervom zbog malog uzorka

i grupe hemodinamski stabilnih pacijenata.

7.4.2. Grupa Il

Kolebanja vrednosti rSO2 u fazi klemovanja su iznosila od — 15 do 4%. Po fazama op zahvata
rezultati analize provedene Wilcoxon testom (Wilcoxon Signed Ranks Test) prikazuju da je ulazna
vrednost rSO2 bila vec¢a u odnosu na ostale faze operativnog zahvata, kao i postoperativna vrednost

u odnosu na fazu klemovanja, i otpuStanja kleme, i sprovedene terapijske mjere.

7.4.3. Grupa Il

Kolebanja u vrednostima rSO2 u fazi klemovanja su iznosila od — 22 do 11 %. Po fazama
statisticki znacajne najvise vrednosti su bile ulazne i postoperativne.

Iz gore navedenih rezultata vidljivo je da su najmanja kolebanja u rSO2 u grupi hemodinamski
najstabilnijih pacijenata, a najveca u grupi III gdje se takav rezultat i ocekivao. Nema statisticki
znacajne razlike izmedu vrednosti rSO2 kod pacijenata u OET ili regionalnoj anesteziji. U OET
anesteziji pacijenti primaju procentualno vece postotke kiseonika ali je na drugoj strani
hemodinamika (epizode hipotenzije sa padom rSO2) narusena u ve¢em stepenu (-22) i kod veceg
broja pacijenata70%:30%. Osim vrste anestezije faktori koji mogu bitno uticati na vrednosti rSO2
su procenat okluzije kontralateralne strane, stanje kardiovaskularnog sistema, debljina lobanje,

ukupni volumen likvora kao i komorbiditeti sa prate¢com terapijom.
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Prethodne studije sugeriSu pozitivne prediktivne vrednosti niske rSO2, povezane sa
oSte¢enjima mozga[37]. Razli¢iti su uzroci koji mogu dovesti do cerebralne hipoperfuzije, poloZaj
glave, hipokapnija, sniZzen perfuzioni pritisak, niska koncentracija hemoglobina itd. Svi oni mogu
biti detektovani i uspjesno tretirani mjerenjem rSo2[38]. U seriji od 550 operacija na kucaju¢em
srcu, kombinacija EEG -a i cerebralne oksimetrije otkriva desaturaciju mozdanog tkiva
kiseonikom u 15% sluéajeva koji se tretiraju farmakoloski pobolj$sanim cardiac output — om i
perfuzionim pritiskom[39].

Kiseonic¢na saturacija tkiva u kome se ne odvija metabolizam moze jako varirati. Ona u mozgu
koji je mrtav ili u kome nama metabolicke aktivnosti moze imati skoro normalne vrednosti zbog
sekvestracije krvi iz kapilara i sitnih venskih sudova u tkivo [34]. Schwartz i saradnici su ispitivali
rSO2 kod 18 kadavera gdje su nasli u jednoj tre¢ini slucajeva vrednosti koje premasuju najnize
izmjerene vrednosti prethodno izmjerene kod zdravih subjekata[35]. Maeda sa saradnicima u radu
na 218 kadavera ispituje cerebralnu vensku saturaciju i nalazi vrednosti od 0,3 do 95%, zavisno
od koli¢ine hemoglobina, stanja kadavera, uzroka smrti , itd. [36]. Metoda NIR spektrometrije u
kombinaciji sa nekim od dodatnih monitoringa perfuzije CNS-a kao Doppler ultrasonografija ili
saturacija jugularne venske mjesane krvi( SjVO2) u novije vrijeme nudi obeéavajuce rezultate, ali
i potrebu za velikim prospektivnim studijama [107] . Aimen u studiji iz 2016 zakljucuje da postoji
visok stepen korelacije izmedu INVOS spektrometra i SjVO2 (vise nego Foresight), a da vrednosti
oba spektrometra koreliraju sa MAP i ETCO2 [108,109]. U sprovedenoj studiji se NIRS metoda
cerebralne oksimetrije kombinovala sa kiseonicnom saturacijom arterijske krvi, parcijalnim
pritiskom kiseonika u arterijskoj krvi te saturacijom mjeSane venske krvi iz jugularne vene. Nije
ustanovljena zna¢ajna povezanost nabrojanih parametara sa vrednostima NIR spektometrije (mali

uzorak, nedostatak senzora za kontinuirano pracenje SjVO2).

7.5. Kiseoni¢na saturacija, saturacija mjeSane venske krvi i parcijalni pritisak kiseonika
7.5.1.Saturacija 02

Pacijenti sve tri grupe su imali zadovoljavajucu saturaciju krvi kiseonikom kroz sve faze
operativnog zahvata . Pacijenti u grupi I su u prosjeku imali vecu saturaciju (0,8%). Srednje
vrijednosti saturacije bile su znacajno vise u grupi I i to preoperativho (p=0,003), u fazi

klemovanja (p=0,022), otpustanja (p=0,004), te postoperativno (p<0,001). Ove statisticki znacajne
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rezlike medutim, nemaju klinicki znacaj. U fazama uvodenja u anesteziju/bloka i prepariranja nije

bilo statisticki znacajnih razlika izmedu grupa u saturaciji krvi kiseonikom (p>0,05) .

Donja granica saturacije krvi kiseonikom je 92%. Saturacija se kod svih ispitanika u obije grupe
kretala u normalnim granicama 92 — 100 %. Kod ispitanika u grupi | — kontrolna grupa, nisu
zabiljezene komplikacije od strane respiratornog trakta, osim u dva slucaja u blok anesteziji gdje
se radilo o subjektivnom osjecaju ,,nedostatka vazduha“ i klaustrofobije koji su uspjesno tretirani
dodatnom analgo — sedacijom, te razgovorom sa pacijentom. Kod ispitanika u grupi Il i Il — opsta
endotrahealna anestezija zabiljezena su tri slu¢aja bronhospazma sa granicnom saturacijom od 92
— 93% 1 to dva nakon intubacije i1 jedan nakon ekstubacije. Svi su uspjeSno tretirani
kortikosteroidima, bronhodilatatorima, oksigenoterapijom i toaletom traheobronhalnog stabla. Sva

tri pacijenta su pusaci sa prate¢om dijagnozom hroni¢nog bronhitisa.

7.5.2.. Parcijalni pritisak O2- PaO2 i saturacija mjesane venske krvi - SjVO2

Kod svih ispitanika u studiji vrednosti parcijalnog pritiska kiseonika i saturacija mjeSane
venske krvi su se kretale u fizioloskim granicama. U Grupi I prosjecna preoperativna vrijednost
PaO?2 je iznosila 96,3 mmHg, a intraoperativna se kretala u rasponu od 136 mm Hg (blok) do 180
mmHg(OET). SjVO2 vrijednosti su iznosile od 57 - 81%. U grupi Il vrijednosti preoperativnog
PaO2 97,9, a intraoperativno od 129 mmHg do 156 mmHg. SjVO2 se kretala u rasponu od 60 —
77 %.

U Grupi 1l preoperativni PaO2- 91 mmHg, intraoperativni 137 mmHg do 188 mmHg (OET).
Prosje¢no vece vrijednosti PaO2 bez obzira na grupu su bile kod pacijenata u OET, $to je i
razumljivo jer su procentualo gledano primali ve¢e koncentracije kiseonika od onih koji su primili
regionalnu anesteziju ( OET protok gasova 3-5 I/min uz FiO2 0,4 vs blok 2 | O2/min via face

mask).

Tokom karotidne endarterektomije dolazi do kolizije izmedu operativnog polja (podrucje
hirur§kog rada), te polja od vitalnog znacaja za anesteziologa — lica, odnosno diSnog puta. Glava
pacijenta je prekrivena sterilnim kompresama i okruzena hirur§kim timom, dok je mjesto

anesteziologa “dislocirano”, a on nema moguénost neposrednog pracenja pacijenta, njegovih
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respiracija, polozaja tubusa, te boje koze 1 vidljivih sluzokoza. U takvim okolnostima, Cini se
logi¢nom izvodenje opSte endotrahealne anestezije. Endotrahealni tubus omogucéava sigurnu
kontrolu disajnog puta, njegovu protekciju, te osigurava isporuku anestetickih gasova i naravno
kiseonika, i to u koncentraciji i od 100%, ukoliko se ukaze potreba. Medutim, endotrahealna
intubacija nosi sa sobom potencijalne opasnosti i rizike kao Sto su : otezana intubacija, izbijanje
zuba — aspiracija stranog tijela, upotreba miSi¢nih relaksanata, knikovanje tubusa, pucanje
balon¢i¢a (“cuff” — a), neadekvatan polozaj tubusa, pojacana salivacija i1 sekrecija iz
traheobronhalnog stabla, iritacija traheje uz pojavu bronhospazma i laringospazma, kao i problemi
povezani sa mehanickom ventilacijom. Izbjegavanjem endotrahealne intubacije izbjegavamo i sve
potencijalne komplikacije koje ona sa sobom nosi. Budan pacijent ima oc¢uvane reflekse, spontane
respiracije, a upotrebom kiseonicke maske moze mu se isporuciti veca koncentracija kiseonika
nego $to se nalazi u atmosferi, te osigurati adekvatnu oksigenaciju.

Kod budnog pacijenta potencijalan problem moze predstavljati prekrivena glava, koji uz
¢injenicu da pacijent sluSa razgovor hirurSkog tima, te na neki nacin ,,aktivno™ ucestvuje u
operativnom zahvatu, ponekad moze izazvati subjektivni osje¢aj nedostatka vazduha 1
klaustrofobije. Dobrom preoperativnom pripremom, razgovorom sa pacijentom te adekvatnom
oksigenacijom preko maske i analgosedacijom, ovaj problem se u vecini slucajeva moze uspjesno
rijesiti. Veliki broj pacijenata koji se podvrgavaju karotidnoj endarterektomiji su puSaci sa
razvijenim hroni¢nim bronhitisom. [79,81]. Kod ovakvog tipa pacijenata postoji pojacana
iritabilnost traheobronhalnog stabla uz pojacano lucenje i tezu eliminaciju sekreta. Upotreba
endotrahealnog tubusa bez obzira na vrstu operativnog zahvata, kod ovakvih pacijenata nerijetko
moze izazvati bronhospazam, te pojacano nakupljanje sekreta u lumenu tubusa.» Bronhospazam
kao komplikacija opSte endotrahealne anestezije je relativno rijedak (0,5% ucestalost), ali je ona
znatno veca kod astmaticara i pusaca — 6 — 10%.= Ovoj Cinjenici svakao treba da se doda i uticaj
intravenskih uvodnih anestetika na oslobadanje histamina, kao $to je tiopental, joS uvijek najcesce
koriSteni uvodni anestetik koji je koristen i u ovoj studiji, kao i moguénost ,,plitkog* uvoda koja
favorizuje nastanak bronhospazma [107,110]. Izbjegavanjem endotrahealne anestezije,
izbjegavaju se i potencijalne komplikacije upotrebe tubusa kao S§to su gore navedene, te
potencijalni nezeljeni efekti intravenskih anestetika [110].

Saturacija jugularne venske mjeSane krvi - SjVO2 se koristi kao neuromonitoring vise od 50

godina. Predstavlja indirektni pokazatelj cerebralne oksigenacije. Mozak koristi oko 15% sréanog
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output-a, ali ekstrahuje znatno vise kiseonika iz krvi od ostalih dijelova tijela. Kada zahtjevi za
kiseonikom nadmase opskrbu dolazi do jo§ vece ekstrakcije kiseonika i pada vrednosti SjVO2.,

U momentu kada mozdana cirkulacija padne na kriti¢ne vrijednosti mozak vise nije u stanju da
pojacanom ekstrakcijom kiseonika kompenzuje slabu opskrbu, a kao posljedica dolazi do
nakupljanja laktata i pojave anaerobnog metabolizma [111].

Normalne vrednosti SjVO2 su od 55% do 75% ( niZe od sistemske mjeSane venske krvi zbog
vece ekstrakcije kiseonika i u normalnim uslovima). Ukoliko je koncentracija hemoglobina
stabilna, sistemska arterijska saturacija iznad 92 %, vrijednosti SjVO2 imaju visoku specifi¢nost
ali malu senzitivnost odnosno SjVO2 moze imati normalne vrijednosti i pored postojanja fokalnih
zona ishemije. Niske vrednosti SjVO2 u svakom slu¢aju ukazuju da je i sama moZdana cirkulacija
kompromitovana. Eksperimentalne studije sugeriSu vrijednost od 50% kao donju granicu SjvVO2,
ispod koje se preporucuje pojacana opskrba mozga kiseonikom ( visi perfuzioni pritisak i/ili vece
koncentracije kiseonika), odnosno smanjena potros$nja radi prevencije neuroloskih incidenata.

Potencijalno obecavajuci koncept u neuromonitoringu je kombinacija NIRS spektrometrije 1
SjVO2 saturacije, uz odredene ograni¢avajuce faktore kao §to je oCitavanje ekstrakranijalne krvi
NIRS spektrometrom, senzitivnost senzora, algoritamska ograni¢enja u “real time” opsegu rada,
itd [112,113], §to potvrduju i novi radovi iz 2022 godine Rohit SL, koji u svom radu nalazi jaku
korelaciju “izmedu cerebralne NIR spektrometrije i kiseoni¢ne saturacije SVC i JV, dok je isti
stepen korelacije zabiljeZen izmedu renalne NIR spektrometrije saturacije u IVC”. Istovremeno
korelacija izmdu cerebralne oksimetrije i IVC nije zabiljezena [114]. S druge strane u literaturi
nije zabiljezena znacajna korelacija izmedu rSO2 i PaO2 i saturacije arterijske krvi ( Hasim Abdul
Khali,c 2000 @)[115], S§to potvrduju i analize iz ove studije. Potvrde ovog koncepta
neuromonitoringa u svakom slucaju zasluzuju dalja buduca istrazivanja. U sprovedenoj studiji
vrSeno je uzimanje uzorka iz bulbusa v.jugularis interne sa iste strane, nakon klemovanja
karotidnih krvnih sudova te analiza u gasnom analizatoru. Najniza zabiljeZena vrednost SjVO2 je
iznosila 51 %, zabiljezena kod pacijenta iz grupe 11, operisanog u OET, koji je u fazi klemovanja
imao pad cerebralne oksigenacije za 15%, bez primjetne hemodinamske nestabilnosti.
Volumenom i vazokonstruktorom se odrzavala kontrolisana hipertenzija sa vrednostima NIRS
spektrometrije nizim 5-10% od ulaznih parametara. Nakon budenja nije imao neuroloski deficit.

Ostale najniZe zabiljezene vrednosti si iz iste grupe, 53 % 1 55% kod zahvata 1 u regionalnoj
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anesteziji i OET gdje je dolazilo do pada arterijskog pritiska koji nije pracen padom cerebralne

oksimetrije na kriti¢ne vrijednosti ( > od 20% od ulaznih vrijednosti).

7.6. “Ratio Pressure Product “- RPP

RPP je vrijednost koja se dobije mnozenjem sréane frekvence sa sistolnim pritiskom
izrazenim u mmHg. , a prema formuli Rpp = fv x sistolni pritisak/ 1000. Dobijeni proizvod se
dijeli sa 1000 radi lakseg 1 jednostavnijeg kalkulisanja i tumacenja. Vrijednosti koje se dobiju se

kategoriSu po tabeli.

Tabela 76. RPP vrijednosti

N
Proizvod sréane frekvence i pritiska Nizak 10-14,9
Umijereno nizak 15-19,9
Srednji 20- 24,9
Srednji visi 25-29,9
Visok Preko 30

RPP predstavlja koristan a jednostavan pokazatelj srcane funkcije, odnosno stresa kojem je
izlozen miokard. Jedna je od vaznijih determinanti za utoSak kiseonika od strane sréanog misica
( MVO2- oxygen consumption ). “ Peak RPP” je vrednost RPP na vrhuncu vjezbe/stresa i daje
dobar uvid u potraznju miokarda za kiseonikom i sréani rad. Sto je visa vrednost veéi je i utrodak
kiseonika u miokardu MVO2. Moguénost dostizanja vece vrednosti je povezana sa adekvatnom
koronarnom perfuzijom. Suprotno tome niske vrednosti sugeriSu kompromitovanu koronarnu

perfuziju i oslabljenu komorsku funkciju.
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U sprovedenoj studiji se izracunavanje RPP produkta vrSilo kod svih ispitanika, a posebna
pozornost je bila na rezultatima kod pacijenata kojima je trebalo posti¢i kontrolisanu hipertenziju
radi ocuvanja rSO2, ili kod ve¢ hipertenzivnih pacijenata, kao orijentir koji govori do koje mjere
se hipertenzija moze tolerisati uzevsi u obzir stanje kardiovaskularnog sistema, te vrednosti
cerebralne oksimetrije, posebno u fazi klemovanja karotidnih arterija. Normalne vrednosti RPP se

kre¢u od 12 u mirovanju do 22 u stanju stresa.
Nizak RPP je zabiljezen u ukupno 55 slucajeva, najvise u grupi I (23) te po 15 u ostalim grupama.

Veéi dio (62% ) tih pacijenata je operisan u OET. Ujednacen broj umjerenih i srednjih
vrednosti je zabiljezen po grupama a kod III grupe zabiljeZena su i 4 slucaja umjereno visokog
RPP.

U kontrolnoj grupi Peak RPP se kretao od 9 do 16, a kod velike veéine pacijenata te grupe

nisu se sprovodile mjere za manipulaciju pritiska - Hemodinamski stabilna grupa.

U grupi Il Peak RPP raspon je iznosio od 9 do 23. U Sest slucajeva je izazvana kontrolisana
hipertentija zbog niskog rSO2, vazoaktivnim lijekovima i volumenom a raspon RPP je iznosio 9-
16( 6 pacijenata, dvije tre¢ine OET) . U istom broju slu¢ajeva sa RPP vrednostima od 14 do 23,
krvni pritisak je limitiran ili snizen urapidilom te dubinom anestezije (BIS ispod 35 kod 2 pacijenta,
85% blok, ukupno sedam). U svakom od ovih slu¢ajeva nije se sa pritiskom manipulisalo na racun

rSO2 vrednosti koje su bile stabilne, ali se pokusao smanjiti sr¢ani rad odnosno utosak kiseonika.

U grupi 111, hemodinamski najnestabilnijoj, Peak RPP vrednosti od 9 do 29 za pacijente kojima
se korigovala hipotenzija, ili izazivala hipertenzija zbog niskog rSO2 (21 pacijent, 65% OET), a
RPP vrednosti od 13 do 22 kod pacijenata kojima se spustala postojeca hipertenzija ili limitirao
skok pritiska(9 pacijenata, 55% blok). Kod ovih pacijenata je primje¢en i manji stepen okluzije
suprotne strane (50-70%), odnosno slabije razvijene kolaterale, te sklonost organizma da
povec¢anim krvnim pritiskom i ofuvanom simpatickom aktivno$¢u (blok anestezija) pokusa

popraviti mozdani perfuzioni pritisak.

Whitman u radu iz 2021 godine demonstrira RPP i MRPP (maksimum ili Peak) superiornost
nad Age predicted maximum heart rate — APMHR i Heart Rate reserve- HRR, i istovremeno

predlaze MRPP ” cut point “ od 25. Vecina ispitanika studije pod beta blokerima ili nemoguénoscu
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dostizanja cut point vrednosti su smatrana rizicnijom Kategorijom za razvoj kardiovaskularnog
incidenta [116] Postoji dosta radova koji smatraju RPP adekvatnim indirektnim pokazateljem
utroSka kiseonika od strane miokarda[117,118]. U ovoj studiji se RPP koristio kao jednostavan
marker do koje mjere je moguée poduprijeti kardiovaskularni sistem u odgovoru na sters (
klemanje karotidnih sudova, kao i sama operacija i anestezija) odnosno koja je tacka u kojoj se
moraju poduzeti mjere za “posStedu” miokarda? Odgovor nije jednostavan, zavisi od mnogo
prethodno pomenutih faktora, ¢esto trazi individualan pristup svakom pacijentu. U ovoj studiji je
skok pritiska od 20-25% ,odnosno RPP 20-22 peak , od ulaznih vrednosti postavljen kao granica
do koje ne treba intervenisati, odnosno koju treba posti¢i u cilju ofuvanja adekvatne rSO2. U

studiji nije zabiljeZen niti jedan kardiovaskularni incident.

7.7. Korelacija arterijskog krvnog pritiska i NIRS vrednosti cerebralne oksimetrije

Sposobnost glatkih miSi¢a krvnih sudova mozga da odgovore na promjene pritiska sistemske
cirkulacije je klju¢ni faktor u autoregulaciji mozdane cirkulacije[119]. Moze se re¢i da je
autoregulacija mozdane cirkulacije je intaktna kada ne postoji jaka ili znac¢ajna korelacija izmedu
krvnog pritiska i NIRS vrednosti [120] Svaki skok srednjeg arterijskog upritiska (MAP), u takvom
oCuvanom sistemu, dovodi do posljedi¢ne vazokonstrikcije sa redukcijom protoka kroz CNS. Ako
je autoregulatorni sistem narusen protok krvi kroz mozak postaje direktno ovisan o sistemskom

pritisku i pasivno raste sa porastom MAP-a. [121,122].

U sprovedenoj studiji u kontrolnoj grupi (grupa 1) analiziraju¢i korelaciju po fazama
operativnog zahvata utvrden je srednje jak stepen korelacije pritiska 1 NIRS vrednosti samo u fazi
klemovanja karotidnih krvnih sudova. U ostalim fazama operativnog zahvata nije bilo statisti¢ki
zacajne korelacije ova dva parametra, pa ni u slucaju sprovedenih mjera za kontrolu pritiska.
Pretpostavka da je znacajna korelacija izostala zbog malog uzorka, svega cetiri pacijenta, kao i
zbog Cinjenice da se radilo o hemodinamski stabilnim pacijentima sa o€uvanom autoregulacijom
cerebralne cirkulacije, gdje je i zabiljezena korelacija u fazi klemovanja sustinski bila bez

klini¢kog znacaja.
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Analizom vrednosti u odnosu na vrstu anestezije u trenutku klemovanja karotidnih krvnih Zila
a na osnovu rezultata Pearson-ove korelacije (p=0,018; p=0,600) utvrdeno je da je postojala
statisti¢ki znacajna (p<0,05) veoma jaka pozitivna korelacija, odnosno sa porastom pritiska rasla
cerebralna oksimetrija kod pacijenata iz kontrolne grupe grupe u blok anesteziji, za razliku od

onih koji su primili OET anesteziju.

Na slede¢im gafikonima je prikazan odnos pritiska pulsa 1 rSO2 “prosjecnog ““ pacijenta iz

prve grupe gje je operativni zahvat raden u OET 1 u regionalnoj anesteziji (blok)

Grupa 1 graficki odnosi pritiska pusa i
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Grafikon25. Terapijska mjera volumen, pad rSO2 10% , pad TA 10%. OET, okluzija 90 %,
HTA, DM, nizak RPP, Sj\VVO2 76, skok rSO2 , i TA 5%
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Grupa 1 graficki odnosi pritiska pulsa i
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Grafikon26. Terapijska mjera etilefrin , pad rSO2 14% i TA 4%. Blok anestezija, okluzija 80%
HTA DM RPP IM, SjVO2 71 skok rSO2 i TA za oko 7%

Kod pacijenata Grupe Il nije zabiljezena statisticki znacajna korelacija po fazama operativnog
zahvata, pa ni u fazi klemovanja ACC i ACI. Kod dvanaest pacijenata kod kojih su sprovedene
mjere odrzavanja pritiska radi optimizacija rSO2 po Pearson- u takode nije zabiljezena znac¢ajna
korelacija. Spearman — ovim testom korelacije linearnih vrednosti utvrden je srednje jak stepen
pozitivne korelacije kod pacijenata iz grupe Il nad kojima su sprovedene mjere optimizacije
krvnog pritiska radi odrzavanja adekvatnih vrednosti rSO2 Rs =0,61197, p = 0,00536.

U odnosu na vrstu anestezije nije zabiljeZeni statisticki znacajan stepen korelacije izmedu
MAP i NIRS vrednosti niti kod pacijenata u regionalnoj niti kod pacijenata u OET. U blok
anesteziji u ovoj grupi zabiljezen je statisticki znacajan skok pulsa koji u sumaciji sa vrednostima

krvnog pritiska ( RPP ) moze pomo¢i u o¢uvanju cerebralneperfuzije u fazi klemovanja . Penkamp
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u svom radu iz 2009 godine sugeriSe da je moguce tolerisati nizi MAP uz uslov oCuvanja
zadovoljavajucih vrednosti rSO2 [123]. Isti autor naglasava i odredene limitacije u identifikaciji
pacijenata sa moguéim perioperativnim cerebrovaskularnim incidentima, te trazi odgovor na
pitanje — koja je to cut off vrednost NIRS-a kod koje treba pomoc¢i kardiocirkulatorni sistem?
Prema dobijenim rezultatima iz grupe II €ini se da je vecina pacijenata pripadala kategoriji onih sa
relativno o¢uvanim autoregulatornim mehanizmima [124], kod kojih nema znacajne korelacije
pritiska 1 oksimetrije, ali gdje ni promjene sistemskog krvnog pritiska ne uticu drastiéno na
mozdanu cirkulaciju (posjecan pad MAP od 14 % dovodio je do prosje¢nog pada NIRS od 6,8%).
Sprovedene mjere u dvanaest slucajeva iz ove grupe male su viSe preventivan nego kurativan
karakter i bile suusmjerene na drzanju pacijenata na distanci od cut off zone, te redukciji upotrebe

Santa .

Grupa III (hemodinamski nestabilni pacijenti) pokazala je mnogo vecu korelaciju izmedu
vrednosti MAP-a i NIRS-a. Po fazama operativnog zahvata jaka pozitivna korelacije se javlja u
fazi klemovanja, a srednje jaka korelacija u fazi otpuStanja kleme sa karotidnih krvnih sudova.
Kod svih pacijenata ove grupe su sprovodene mjere za kontrolu pritiska radi kompromitovanih
vrednosti rSO2. Kod dvadeset pacijenata su se Kkoristili vazokonstriktori i volumen radi
obezbjedivanja zadovoljavajuce perfuzije mozga (13 OET, 7 blok) a kod deset pacijenata je krvni
pritisak limitiran na vrednosti vise do 25% od ulaznih parametara ( pet OET, pet blok). Nakon
sprovedenih terapijskih mjera utvrden je jak stepen pozitivne korelacije izmedu MAP i NIRS
vrednoti kod pacijenata u blok anesteziji, i srednji stepen pozitivne korelacije kod pacijenata u
OET.

Prema vrsti anestezije javila se jaka pozitivna korelacija u grupi blok anestezija naro¢ito u fazi
klemovanja i srednje jaka pozitivna korelacija u grupi OET. Nielsen se u svojoj studiji iz 2014
god. bavi pitanjem grani¢ni vrednosti NIRS , te sugeriSe 20% pada od ulaznih parametara visoko

koincidira za rizikom od globalnih ili lokalnih ishemijskih promjena perioperativno [125].

Citav spektar fizioloskih i biohemijskih mehanizama moZe uticati na autoregulaciju cerebralne
cirkulacije. Poznato je da mnoge bolesti (hipertenzija, dijabetes) ili odredenja stanja (hiperkapnija,
prelezani CVI) remete autoregulatorne mehanizme. Cerebralna cirkulacija dosta zavisi i od

ocuvanosti kontralateralne strane te razvijenim kolateralama.
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Akutne perioperativne promjene sistemskog krvnog pritiska ¢esta su pojava kod pacijenata
podvrgnutih operacijama karotidnih krvnih sudova. Ceste su epizode i hipotenzije i hipertenzije.
Losa kontrola sistemskog pritiska je povezana sa visokim procentom perioperativnih
komplikacija. Dobra kontrola pritiska Cesto je teSka zbog velikog broja limitiraju¢ih faktora.
Poznato je da pacijenti predvideni za CEA uz opasnost od razvoja mozanog udara perioperativno,
imaju i veci rizik od ostalih kardiovaskularnih komplikacija ( veliki broj prate¢ih oboljenja, visok
ASA ). Karotidna hirurgija je posebna i po tome $to su baroreceptori za kontrolu pritiska u sinus
caroticus cesto zahvaceni aterosklerotskim promjenama ili na ,,udaru“ operatera, pa je kontrola

sisitemskog pritiska dodatno otezana.

Preko 85% pacijenata iz grupe III odgovara ovom profilu. Prosje€an pacijent iz iz grupe IlI je
imao tri pratece bolesti (27% prethodni cerebrovaskularni incident, 80 % aterosklerozu, 79%
hipertenziju, te dijabetes u 45% slucajeva). Kod ovakvog profila pacijenata autoregulatorni
mehanizmi cerebralne cirkulacije su najvise oste¢eni. Paradoksalno, s obzirom na ¢injenicu da im
mozdana perfuzija zavisi direktno od sistemske cirkulacije, dobrom kontrolom pritiska najvise im

se moZe i pomo¢i, i preoperativno kao i intraoperativno i nakon zavrSene operacije.

Odnosi izmedu arterijskog pritiska 1 NIRS vrednosti cerebralne oksimetrije, kao 1 sama
hemodinamska kretanja u perioperativnom periodu zabiljeZena u ovoj studiji dovode do nekoliko

prepoznatljivih obrazaca u kojima su se kretali hemodinamski i oksimetrijski parametri:

- Hemodinamski stabilan pacijent bez promjena (negativnih) rSO2, kakvi su bili ve¢inom u
kontrolnoj grupi

- Hemodinamski stabilni pacijenti sa padom rSO2 vrijednosti gdje se korekcija cerebralne
oksigenacije vrsila iziazivanjem blage hipertenzije. Ovaj scenario je najcesce biljezen u
grupi 1l

- Hemodinamski nestabilan (hipotenzija) pacijent bez promjena u rSO2, gdje su vrijednosti
pritiska odrzavane blizu vrijednosti ulaznih parametara — grupa Il

- Hemodinamski nestabilan (hipotenzija) pacijent sa padom vrijednosti rSO2, gdje se kao
terapijska mjera koristila kontrolisana hipertenzija ili optimizacija pritiska blizu
vrijednosti ulaznih parametara grupa Il i 111

- Hemodinamski nestabilan (hipertenzija) pacijent bez promjena u rSO2, kod kojih se

pritisak kontrolisao do maksimalno 25 %visim od ulaznih vrijednosti, grupa Il i I
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U sprovedenoj studiji zabiljeZena su postoperativno tri cerebrovaskularna incidenta, po jedan
ishemijski CVI, reperfuzijski sindrom i tranzitorna ishemijska ataka, te Sest slucajeva tranzitorne
ishemije intraoperativno nakon klemovanja ACC i ACI kojima je ugraden $ant. Dva pacijenta su
pripadala grupi Il a sedam iz grupi III. U cijeloj studiji nije bilo smrtnih slucajeva (do 30 dana

postoperativno).

NIRS cerebralna oksimerija u svakom slu¢aju predstavlja pouzdan monitoring zasi¢enosti
mozdanog tkiva kiseonikom. Ova metoda 1 pored nekih ogranicavajucih faktora kao §to su debljina
lobanje, visoka senzitivnost sa relativno niskom specifi¢noscu, uticaj ekstrakranijalne cirkulacije,
pruza korisne informacije o mozdanoj cirkulaciji u ,, real time ““ opsegu, kao u operacionoj Sali
tako i kod kriti¢no oboljelih u intenzivnoj njezi [126]. Pomenuti nedostatci se kompenzuju i
kombinovanjem ove metode sa pra¢enjem nekih od dodatnih parametara te analizom njihovog
medusobnog uticaja kao §to su MAP , SjVO2 ( ova studija), transkranijalni. Doppler, EEG, ,,stump
pressure monitoring. Keneth Brady koristi NIRS kao kontinuirani monitoring cerebralne
perfuzije radi individualizacije MAP-a radi oCuvanja autoregulatornih mehanizama moZdane
cirkulacije kod pacijenata podvrgnutih kardiopulmonalnom by pass- u, poredi ga sa TC Doplerom
[127]. Rivera u radu iz 2019 godine koristi NIR spektrometriju kao metod kojim optimizuje MAP
kod komatoznih pacijenata te zakljucuje kako ,, NIRS predstavlja mo¢nu alatku u terapiji baziranoj
na restituciji autoregulacije kod kriti¢no oboljelih* [128,129]. Svakako da treba pomenuti znacaj
NIRS monitoringa i u pedijatrijsko/ neonatalnom uzrastu gdje se putem ove metode mogu dobiti
korisne informacije o perfuziji parenhimskih organa u sklopu lije¢enje kriti¢no oboljelih pacijenata
( MODS, ARDS, septi¢cni Sok, kardiovaskularna hirurgija), u kontekstu kombinovanja

spektrometrije sa ostalim metodama invazivno/neinvazivnog monitoringa[130,131].
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8. ZAKLJUCCI

1.

10.

Nema znacajne povezanosti izmedu hemodinamskih parametara i vrednosti cerebralne

oksimetrije kod hemodinamski stabilnih pacijenata

Postoji znacajan stepen povezanosti hemodinamskih parametara i vrednosti cerebralne

oksimetrije kod hemodinamski nestabilnih pacijenata

Vredosti sisitemskog arterijskog pritiska, od svih prac¢enih parametara najvise uticu na

vrednost cerebralne oksimetrije

Korelacija arterijskog pritiska i cerebralne oksimetrije je najizrazenija u fazi klemovanja
karotidnih krvnih sudova, kod sprovedenih mjera za kontrolu pritiska i nakon otpustanja

kleme.

Nema znacajne povezanosti izmedu arterijskog pritiska i srcane frekvence u fazi

klemovanja karotidnih krvnih sudova.

Vrsta anestezije uti¢e na korelaciju izmedu arterijskog pritiska 1 cerebralne oksimetrije.

Oboljeli od dijabetesa 1 hipertenzije pokazuju najvis$i stepen povezanosti sa

hemodinamskom nestabilno$¢u u odnosu na druge ispitanike.

Kontrolisana hipertenzija, do 25 % od ulaznih vrednosti krvnog pritiska ( MAP),

poboljsava vrednosti cerebralne oksigenacije.

Vrednosti cerebralne oksimetrije su pouzdan pokazatelj oksigenacije CNS -a

Odrzavanjem normotenzije/kontrolisane hipertenzije te optimalnih vrednosti cerebralne

oksimetrije moguce je prevenirati nastanak cerebrovaskularnih incidenata intraoperativno.
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