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Abstract

Background: Carotid disease brings to the mankind a significant loss through the high rates of physical and mental disabilities, also the important
financial aspect. The continuing increase in incidence, the youthful age and the reveal of new risk factors involved in the pathogenesis, are fully motivating
the accorded scientific interest. The purpose of the study was to evaluate the clinical context of developing carotid stenosis (CS) and the management
particularities depending on the grade and the presence of characteristic symptoms.

Material and methods: The current study is a retrospective analysis of a group composed by 74 patients with carotid disease. There were compared
the clinical and laboratory parameters with the options/results of the surgical treatment.

Results: In the study group the CS was associated with hypertension — 78%, lower limb atherosclerosis - 53%, hypercholesterolemia 39.5% and the
diabetes myelitis in 28.4%. The surgical treatment was represented by trombendarterectomy (TEA) with PTFE patch - 34%, TEA by eversion — 26%,
carotid resection and use of PTFE prosthesis 23% and resection of stenosed Kin-King - 17%.

Conclusions: The hypertension is the most important risk factor in CS. The open surgical treatment represents, for the moment, the method of
choice in patients with symptomatic carotid stenosis > 70%. The indications for surgical treatment in asymptomatic patients are contradictorily defined,
the surgical approach being accepted in bilateral disease or unilateral stenosis exceeding 80%.
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Stenoza arterelor carotide extracerebrale

Introducere

Stenoza arterelor carotide reprezintd un factor major de
morbiditate cardiovasculard, importanta clinica fiind desem-
natd de legdtura directd cu patogenia accidentelor vasculare
cerebrale (AVC) de genezd ischemicd. Conform OMS, anual
sunt inregistrate 15 mln cazuri noi AVC, cu o letalitate de 33%
pe parcursul primului an. Valorile publicate pentru Statele
Unite ale Americii indicd 795 de mii cazuri anuale, respectiv
143 de mii decese. Populatia Europei inregistreazd anual 650
de mii decese prin AVC [3, 12]. Structura cauzald in produce-
rea AVC, indicd ponderea de 85% pentru ictusurile cu caracter
ischemic, dintre care 30% sunt atribuite leziunii aterosclerotice
la nivel carotidian [6]. In acelasi timp, existenta stenozelor
carotidiene severe, clinic asimptomatice, prezintd un risc de
12% pentru AVC, cu evaluare la 5 ani, in conditiile trata-
mentului medicamentos. Activitatea stiintifica de domeniu
cuprinde cateva directii strategice, avind drept scop evaluarea
indicatiilor de tratament in cazul pacientilor simptomatici si
asimptomatici, precum si comparatia rezultatelor obtinute
prin tratament chirurgical clasic si endovascular. Viziunea
contemporand asupra aterogenezei presupune disfunctia
endoteliald sub actiunea factorilor de risc cu permeabiliza-
rea stratului parietal, retentia lipoproteinelor cu modificarea
oxidativd ulterioard si, respectiv, formarea mediatorilor de
migrare si proliferare a celulelor musculare netede, endote-
liocitelor, atractia celulelor imune cu asocierea raspunsului
imunologic [10, 21]. Réaspunsul endotelial complex in rezul-
tatul particularitdtilor regionale hemodinamice reprezinta
mecanismul teoretic de localizare a actiunii factorilor de risc
in aterogenezd. Stresul parietal induce modificéri in morfo-
logia, orientarea spatiald a endoteliocitelor, precum si sinteza
mediatorilor. Astfel, sectoarele parietale a caror nivel de stres
se afla sub limita de 4 dyn/cm?, au fost evaluate drept zone cu

potential aterogen, in timp ce cresterea frictiei sanguine pe
unitatea de suprafata parietala peste limita mentionata este
asociatd ateroprotectiei. Bifurcatia carotidiand reprezintd o
localizare preferentiald a leziunilor aterosclerotice [12, 13, 19].

Material si metode

Studiul cu caracter retrospectiv a fost realizat pe un lot de
74 de pacienti de ambele sexe, cu varsta cuprinsa intre 44 si
76 de ani, cu diagnosticul clinic de stenoza a arterei carotide
interne/ comune, spitalizati in sectia de Chirurgie vasculara
a Spitalului Clinic Republican pentru perioada 2009-2012.
In conformitate cu planul investigatiilor, tuturor pacientilor
le-au fost efectuate probele sanguine generale, biochimice,
coagulograma, examenul ECG, EcoCG, consultatia medicului
internist si neurolog. Evaluarea leziunii aterosclerotice a fost
de prima intentie prin metoda ultrasonografica Doppler sau
duplex, iar pentru stabilirea indicatiilor operatorii s-a efectuat
arteriografia prin CT sau cateterism clasic. Diferentierea eve-
nimentelor neurologice a fost efectuata in baza criteriului de
timp, data fiind similitudinea simptomelor de debut. Clinic,
ischemia cerebrald se traduce prin Atac Ischemic Tranzitor
(AIT) sau AVC ischemic. AIT fiind considerat un deficit
neurologic complet reversibil, cu durata pana la 24 h (hemi-
parezd si/sau hemianestezie a membrului superior si inferior
contralateral focarului, mai rar cu implicarea musculaturii
faciale; afazie in cazul afectdrii emisferei stangi; amaurosis
fugax - pierderea reversibild a acuitatii vizuale in ochiul
ipsilateral; cefalee, vertij). In cazul persitentei deficitului
neurologic peste limita de 24 h, este consideratd instalarea
unui AVC ischemic.

Indicatiile pentru diagnostic si tratament chirurgical au
fost stabilite in baza recomandarilor propuse de studiile largi
multicentrice.
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Indicatii pentru scanarea Duplex:

1. Amaurosis fugax;

2. episod de AIT;

3. potential subiect pentru CEA, post AVC;

4. prezenta zgomotului cervical in cadrul pacientului
asimptomatic;

5. monitorizarea stenozei asimptomatice cunoscute
> 20%;

6. monitoring post CEA;

7. pierderea cunostintei fard cauzd evidentd (indicatie
relativa).

Indicatii pentru Endarterectomie carotidiana (CEA):
1. episod AIT unic: stenoza >70%;
2. episod AIT multiplu:
o 70-99% - stenoza;
o 50-69% - stenoza-+ulceratia plicii;
e 30-49% - AIT in pofida medicatiei;
3. AVC evolutiv;
4. prezenta semnelor generale, fard AIT:
o stenoza > 70%;
5. pacient asimptomatic:
6. stenoza > 70% + varsta < 75 de ani, cu ocluzie/subocluzie
contralaterala a AIC.

Aprecierea gradului de stenoza a fost realizata in baza
examenului Doppler, prin evaluarea vitezei sistolice si dias-
tolice a fluxului sanguin in regiunea plicii, valoarea direct
proportionald cu ingustarea lumenului vascular.

Tabelul 1

Stabilirea gradului de stenoza

< 50% stenoza ACI
> 50% stenoza ACI
> 70% stenoza ACI
> 80% stenoza ACI

Viteza sistolica maxima < 125 cm/s

Viteza sistolica maxima > 125 cm/s
Raport VSM, /VSM, >4

Viteza end-diastolica > 125cm/s

ACI

Divizarea conform gradelor a fost efectuatd in conformi-
tate cu recomandarile University of Washington Ultrasound
Reading Center, astfel, drept grad I au fost identificate placile
care ocupd < 50% din lumen, stenozd moderatd — grad II
ingustarea de 50-79%, stenoza severa — grad III reducerea
lumenului cu 80-99%, gradul IV este reprezentat de ocluzia
AC (tab. 1).

Drept contraindicatii pentru realizarea tratamentului chi-
rurgical invaziv a fost consideratd prezenta patologiei asociate
grave, cu influenta asupra sperantei de viatd. De asemenea,
efectuarea CEA a fost evitata in perioada acutd a unui AVC
major, dat fiind riscul cresterii edemului cerebral postopera-
tor si/sau transformarea AVC ischemic in AVC hemoragic.
Prelucrarea statisticd a datelor a fost efectuatd in baza a 33
de parametri de studiu printre care: vérsta, genul, mediul de
trai, prezenta acuzelor, durata de evolutie a maladiei, afectarea
ateroscleroticd a membrelor inferioare precum si realizarea
interventiilor de revascularizare a m/inf, asocierea cardiopatiei
ischemice sau a IMA in anamneza, monitorizarea valorilor
tensiunii arteriale, a glicemiei si lipidelor sanguine. Apreci-
erea gradului de HTA a fost realizat prin masurari repetate a
valorilor tensionale, fie in baza datelor cartelei de ambulator,
in conditii hemodinamice dirijate medicamentos. O atentie
deosebita a fost acordata particularitatilor stenozei, precum:
localizarea dreapta/stanga, gradul de ingustare, viteza sistolica
maxima Doppler — determinat, prezenta elongatiei patologice
asociate a arterei carotide interne, tehnica chirurgicald utili-
zata si rezultatele/complicatiile postoperatorii. Drept com-
plicatii postoperatorii majore a fost considerati rata deceselor
si a accidentelor vasculare cerebrale cu evaluare la 30 de zile.

Rezultate

Analiza materialului releva predominarea absolutd a bér-
batilor in lotul de studiu - 95% (70 de persoane), in timp ce
femei au fost doar 5% (4 persoane). Provenienta pacientilor
indica o adresabilitate inaltd din mediul urban - 67%, com-
parativ cu 33% din mediul rural. Evaluarea factorilor de risc
prin metode obiective releva prezenta HTA de grad divers la
78,4% din lot (58 de cazuri), nivelul inalt al glicemiei bazale
la 28,4% pacienti (21 de cazuri), iar valorile colesterolului
peste limita superioara au fost observate in 39,5% situatii
clinice (29 de cazuri). Analiza conform gradelor valorilor
tensionale inregistrate indicd predominarea gradului II - 31
de cazuri (41,9%), in timp ce gradul III a fost evaluat in 18
cazuri (24,3%), primul stadiu hipertensiv a fost prezent in 9
cazuri (12,2%); 16 subiecti (21,6%) din lotul de studiu nu au
prezentat valori tensionale majorate (fig. 1).

In scopul stabilirii nivelului de influenti a factorilor de
risc asupra evolutiei procesului stenotic, precum si evaluarea
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Fig. 1. Reprezentarea grafica a valorilor tensionale in lotul de studiu.
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corelatiei cu gradul de stenozd, am recurs la reprezentarea
graficd a valorilor glicemiei bazale si colesterolului sanguin.
Fiind considerate valorile glicemiei d jeun > 7,1mmol/l drept
diabet zaharat, iar cele ale LDL colesterolului > 5,2 mmol
drept dislipidemie, au fost formate 3 loturi din pacientii cu
gradul de stenoza II, IIT si, respectiv, IV; pentru fiecare lot
reprezentarea graficd indica numdrul pacientilor cu probe
biochimice normale, cei cu DZ izolat, dislipidemie izolata,
sau asocierea ultimelor doud nosologii. Numirul redus al
pacientilor cu gradul I de stenozd - 4 subiecti (5,4%) - nu
permite formarea unui lot reprezentativ. Analiza rezultatelor
relevd predominarea probelor biochimice normale la pacien-
tii cu gradul II de stenozd, in timp ce numdrul acestora este
redus in cazul subiectilor cu gradul ITI. Dislipidemia izolata
predomina in toate 3 loturi, in timp ce diabetul zaharat izolat
a contribuit la procesul de aterogenezd carotidiand doar in
2 cazuri din 74 (2,7%); asocierea DZ cu dislipidemia a fost
evaluatd in 13,7% (fig. 2).
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Fig. 2. Corelatia factorilor de risc cu gradul stenozei.

In baza analizei datelor anamnezice, a fost relevati core-
latia stenozei cu urmétoarele evenimente clinice: 13 cazuri
(18%) cu AVC ischemic ipsilateral +/- contralateral, cardi-
opatia ischemicd - 19 cazuri (26%), dintre care 10 cazuri
(7,4%) au suportat un episod de infarct miocardic; cea mai
fideld conditie clinica asociatd — ateroscleroza membrelor in-
ferioare — 39 de pacienti (53%), dintre care 19 au fost anterior
supusi interventiilor de revascularizare. Analiza statisticd a
protocoalelor de diagnostic si tratament nu prezinta diferente
semnificative pentru localizarea stenozei dupa criteriul dreap-
ta: stanga = 49:51%, afectarea bilaterala a fost evaluatd in 28%
cazuri, asocierea stenozei cu elongatia patologica a arterei
carotide — 11%; s-a determinat corelarea nesemnificativd a ste-
nozei cu boala Takayasu - 1 caz, precum si asocierea stenozei
cu trombangeita obliterantd - 1 caz. Metoda preferentiala de
diagnostic a stenozei a fost reprezentatd de scanarea duplex
ultrasonord, in 32,5% cazuri pentru stabilirea indicatiilor
operatorii a fost realizatd angiografia prin cateterism sau CT,
iar in 8,5% cazuri a fost realizat examenul MRI, indicatia
fiind legata de prezenta AVC in antecedente. Coeficientul
procentual mediu de stenoza a arterei carotide, evaluat in

lotul de studiu, a constituit 81,1%, repartizarea tratamentului
chirurgical in functie de gradul stenozei releva: 4 interventii
(5,4%) pentru corectia gradului I de stenoza, 36 de interventii
(48%) — gradul II, 25 de interventii (33,8%) in gradul III de
stenozd, iar in 9 cazuri (12,2%) tratamentul chirurgical a fost
directionat spre inldturarea plicii total ocluzate (fig. 3).
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Fig. 3. Repartizarea gradelor de stenoza
in lotul de studiu.

Procedeele chirurgicale au fost selectate in baza topografiei
placii, gradului de calcinoza, precum si a particularitatilor ma-
ladiilor asociate stenozei. Tehnica de electie a fost reprezentata
de endarterecromie clasica si aloplastie cu petec PTFE - 25
de cazuri (34%), endarterectomia prin eversie - 20 de cazuri
(26%), rezectia carotidiana si protezare cu aloproteza PTFE
in 17 situatii clinice (23%), iar rezectia elongatiei patologice
asociate stenozei a fost efectuata in 8 interventii (17%). By-
pass-ul carotido-subclavicular a fost impus in 2 cazuri (4%).
Tratamentul chirurgical s-a rezumat la desimpatizarea arterei
carotide — 1 caz, iar intr-un unic caz a fost efectuatd revizia
arterei carotide fard implicarea chirurgicala (fig. 4).
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Fig. 4. Ponderea tehnicilor operatorii.

Complicatiile majore postoperatorii s-au exprimat printr-
un deces si 1 caz AVC ischemic, ceea ce reprezintd 4,25% din
totalul interventiilor efectuate.

Discutii
Studiul realizat de Joseph Rapp si colab. (San Francisco)
asupra incidentei factorilor de risc aterogeni in lotul pacien-
tilor, supusi tratamentului chirurgical al stenozei carotidiene
prin CEA, releva asocierea intimd a stenozei cu prezenta HTA
si nivelul scizut al HDL, specificind, totodata, valorile norma-

/ ]




Curierul medical, October 2014, Vol. 57, No 5

RESEARCH STUDIES

le sau putin ridicate ale LDL [18]. In lotul studiului propriu,
corelatia stenozei cu valori tensionale ridicate a fost determi-
natd in 78,4% cazuri, pe de altd parte, studiile realizate asupra
populatiei asiatice de catre Chein-Hung Chang (Taiwan) si de
Handa si colab. (Japonia), tind sa afirme contrariul [4, 13].
Divergentele se datoreaza, probabil, medicatiei antihiperten-
sive, ceea ce reduce obiectivitatea studiilor la capitolul factori
de risc. Cercetarile randomizate largi precum Framingham
Heart Study, au confirmat cu certitudine potentialul aterogen
al valorilor sistolice inalte [7]. Determinarea in lot a fractiei
LDL majorate in 39,5% cazuri, este un fenomen nonrelevant
pentru comparatia cu rezultatele altor studii publicate, pe mo-
tiv cd majoritatea lor au inclusd prin aditie terapia cu statine,
care reduc semnificativ valorile LDL, fira influenta asupra
HDL; din motive financiar-administrative lotul propriu nu a
fost analizat in baza nivelului de HDL.

Analiza prin regresie logistica a corelatiei factori de
risc - SAC, ofera rezultate contradictorii, insd trebuie de
mentionat modificarea corelatiei in dependenta de varsta:
dislipidemiile si DZ sunt responsabile pentru aterogeneza
in cazul adultilor de varstd mijlocie, HTA in cazul celor de
varstd inaintatd, in timp ce fumatul detine un rol-cheie pen-
tru toate vérstele [8, 12]. Conform publicatiei lui Jahromi
si colab., in legéturd cu progresia SAC (> 50%) si asocierea
arteriopatiei obliterante a m/inf si diabetului zaharat, rezulta
avansarea modest semnificativa a maladiei in lotul de studiu,
comparativ cu populatia generala, in acelasi timp, studiul
recomanda realizarea screening-ului la fiecare doi ani [13].
Caracterul retrospectiv al studiului propriu-zis impune
cuantificarea informatiilor exacte in baza fisei de stationar,
neajunsul metodei fiind reprezentat de volumul insuficient
al informatiilor cu caracter subiectiv referitoare la pacient.
Din acest considerent, factorul major de risc - fumatul - nu
a fost analizat in cadrul studiului. Metoda preferentiala de
evaluare diagnosticid a stenozelor in lot a fost reprezentata
de examinarea ultrasonografica in regim Doppler, iar con-
firmarea indicatiilor pentru tratamentul chirurgical a fost
efectuatd in 32,5% prin metoda angiografica/CT, iar in 8,5%
a fost realizat examenul MRI. Publicatia britanica Accurate,
practical and cost - effective assessment of carotid stenosis in
the UK confirmd utilizarea Doppler pentru examinarea la
etapa de screening, in timp ce in scopul stabilirii indicatiilor
operatorii recomanda utilizarea angio-MRA (angiografie cu
rezolutie inalta prin rezonanta magneticd). Rata complica-
tiilor — morbi-mortalitatea, formata din cazurile de deces si
AVC, cu evaluare la 30 de zile a constituit 4,25%. Rezultatele
publicate de NASCET si ECST propun drept tintd valoarea
de 3%, Oynanos V. I1. (Centrul regional de Chirurgie Vascu-
lard, Sankt Petersburg) mentioneaza valoarea de 6% in cazul
reconstructiilor arteriale, realizate in perioada precoce post
AVC, context in care performanta studiului propriu-zis poate
fi consideratd pe deplin acceptabila [2, 21, 15].

Utilizarea metodelor de tratament cu grad redus de inva-
zivitate ramane a fi o indicatie dubioasd, date fiind rezultatele
modeste prezentate de studiile experimental clinice existente.
Dificultitile anatomice, rata inaltd de restenozare, precum si

riscul inalt periprocedural rezerveaza, presupun, prezenta
contraindicatiilor pentru chirurgia clasicd a stenozei.

Concluzii

1. Tratamentul chirurgical clasic reprezinta, pentru mo-
ment, metoda de electie in abordarea pacientului cu SAC,
fiind unanim indicat in cazul stenozelor simptomatice > 70%.

2. Indicatiile CEA pentru pacientii asimptomatici sunt
definite drept contradictorii, interventia chirurgicala fiind
acceptatd in cazul afectdrii bilaterale, sau unilaterale daca
gradul acesteia depaseste 70%, iar varsta < 75 de ani.

3. Asocierea SAC cu factorii de risc obiectivi prezinta in
lotul de studiu maximum corelare cu HTA - 78%, conditia
clinicd de fidelitate maxima fiind ateroscleroza membrelor
inferioare - 53%.

4. Diabetul zaharat izolat prezintda un potential aterogen
propriu redus, dislipidemia izolata sau asocierea acesteia cu
DZ prezintd o pondere majord in geneza stenozei, valorile
biochimice fiind corelate cu gradul stenozei AC.

5. Utilizarea CEA prin plastia cu alopetec asigura rezultate
pozitive la distantd, morbi-mortalitatea cu evaluare la 30 de
zile, fiind in limitele propuse de studiile largi multicentrice.
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