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AA - akiné arterija

AKS - arterinis kraujo spaudimas

ATF — adenozintrifosfatas

BI — Barthel indeksas

BMA - bendroji miego arterija

EIA - ekstraintrakranijiné anastomozé

ES - encefalosinangiozé

KK - kolateraliné kraujotoka

KT - kompiuteriné¢ tomograma

LND - lengvas neurologinis deficitas

mRS - modifikuota Rankin skalé

MRT - magnetinio rezonanso tomografija
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PA - pamatiné arterija
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PJA - priekiné jungiamoji arterija

PSA - priekiné smegeny arterija

PSIP - praeinantis smegeny iSemijos priepuolis
PTA - perkutaniné transluminalin¢ angioplastika
RKT - radionuklidiné kompiuteriné tomografija
SA - slankstelin¢ arterija

SI - smegeny infarktas

SKR - smegeny kraujotakos rezervas

SND - sunkus neurologinis deficitas

SSS — Skandinavijos insulto skal¢ (Scandinavian stroke scale)
TKDG - transkranijiné doplerografija

USA - uzpakaliné smegeny arterija

USIP - uzsitgsgs smegeny iSemijos priepuolis
VAKS - vidutinis arterinis kraujo spaudimas
VMA - vidiné miego arterija

VMAE - vidinés miego arterijos endarterektomija
VND - vidutinis neurologinis deficitas

VSA - viduriné smegeny arterija
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1. [IVADAS

Insultu vadinama uUmiai i8sivys¢iusi bendriné ir/ar Zidinin¢ neurologiné simptomatika,
atspindinti kraujagyslinés kilmés smegeny pazeidima, uzsitgsusi ilgiau nei 24 valandas.

Smegeny infarktas (SI), daznai vadinamas iSeminiu insultu, yra iminis smegeny kraujotakos
sutrikimas, sukeltas smegenuy kraujagyslés uzakimo ar susiauré¢jimo. Kraujotakos nutriikimas
sutrikdo smegeny apriipinima metaboliniais substratais ir deguonimi, sukeldamas laikinus arba
nebeidnykstanéius smegeny lasteliy pokyéius paZeistos arterijos baseine. Zuvus smegeny lasteléms,
i$sivysto neurologiné simptomatika. Smegenuy infarktas sudaro apie 80-85 proc. visuy insulty [7].
Dazni smegeny infarkto pranasai - praeinantys smegeny iSemijos priepuoliai (PSIP), paprastai
apibréziami kaip praeinantis smegeny kraujotakos sutrikimas, kurio simptomai trunka ne ilgiau kaip
24 valandas. PSIP etiologija yra panasi, kaip ir iSeminio smegeny infarkto, t.y. embolija i§ stambiy
kraujagysliy ateromuy, mikroangiopatija ar kardialinés kilmés embolai. PSIP gali buti ir
hemodinaminés kilmés. PSIP budingais simptomais gali pasireiksti ir kitos kilmés smegeny ligos.
Uzsitesgs smegeny iSeminis priepuolis (USIP) — tarpiné bukle tarp PSIP ir SI, kai Zidininiai
neurologiniai simptomai iSlieka daugiau nei 24 val., taciau iSnyksta be padariniy per viena savaitg
nuo susirgimo pradzios. Apie 80 proc. iSeminiy insulty yra embolinés kilmés ar lakiininiai. Kity 20
proc. priezastis — stambiyju kraujagysliy aterosklerozé. Dalj Siy ligoniy pavyksta apsaugoti nuo
smegeny infarkto ar jo pasikartojimo, laiku ir efektyviai atliekant smegeny revaskuliarizacija:
miego arterijy endarterektomija, pasalinant arterinés trombembolijos Saltini ir/ar suformuojant
ekstraintrakranijini mikronuosruvi [6, 138, 225].

Placiausiai literatiiroje apraSomos miego arteriju operacijos. Atlikti tarptautiniai (Europos
miego arterijy chirurgijos (European Carotid Surgery Trialists Collaborative Group (ECST)) 1991
m. [196] ir Siaurés Amerikos miego arterijy endarterektomijos (North American Symptomic Carotid
Endarterectomy Trial Collaborators (NASCET)) 1991 m. [161]) tyrimai aiSkiai suformavo
indikacijas vidinés miego arterijos endarterektomijai (VMAE) ir irodé jos efektyvuma, kai yra
vienos vidinés miego arterijos (VMA) stenozé. Taciau néra vieningos nuomongs ir patvirtinty
kriterijy, kaip gydyti ligonius, patyrusius dauginius kaklo ir smegeny arterijy aterotrombinius
pazeidimus. Literatiiros duomenys apie atokiuosius Siy ligoniy chirurginio gydymo rezultatus tebéra
skurds.

Dar priestaringesnis tyréju poziiiris | smegenu kraujotakos atnaujinima suformuojant
ekstraintrakranijing anastomoz¢ (EIA) tarp iSorinés miego arterijos (IMA) Saky ir smegeny arterijy
del VMA trombozés. Nuo 1967 mety, kai M.G.Yasargil sékmingai atliko pirmaja smegeny
revaskuliarizacijos operacija, suformuodamas EIA [92], netyla diskusijos apie jo veiksminguma,
pagerinant smegenu kraujotaka ir sumazinant insulto pasikartojimo rizika. Nepalankios Tarptautinio
kooperacinio tyrimo i§vados dél EIA efektyvumo insulto prevencijai, paskelbtos 1985 m., priverté
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perziuréti indikacijas atlikti $ia operacija [42, 49]. Taciau iki Siol néra visuotinai priimty ligoniy
atrankos kriterijy, kartais pateikiamos visiSkai prieSingos tyréju nuomonés. Nors nepalankios
minéto tyrimo iSvados dél EIA efektyvumo insulto prevencijai atSaldé daugelio neurochirurgy
entuziazma, pastaraisiais metais daugéja publikacijy, kad papildomas mikronuosriivis pagerina
smegeny zievés kraujotaka ir ligoniy neurologing bukle, apsaugo nuo pasikartojancio insulto
rizikos. Literatiroje randama duomeny, kad yra ligoniy, kuriems per EIA uZsipildo visas smegenuy
pusrutulis [138, 147]. Smegeny revaskuliarizacija turéty buti ypa¢ veiksminga ligoniams, kai
smegeny iSemija vystosi takoskyroje tarp gretimy smegeny arterijy baseiny esant simptominiam
aterosklerozinés kilmés VMA ar vidurinés smegeny arterijos (VSA) uzakimui, Mojamoja ligai [28].

Sparti keleto pastaryju deSimtmeciy neuromoksly pazanga pakeité nusistovéjusius stereotipus
smegeny insulto atzvilgiu. Buvo iSaiskinta smegeny kraujagysliy ligy etiologija, rizikos veiksniai,
patogenezé, parengta Siuolaikiné juy klasifikacija. Nauji smegeny bei juy kraujagysliy vizualizacijos
metodai suteiké galimybe suprasti procesus, vykstancius galvos smegenyse bei ju kraujagyslése
insulto metu, atskirti insulto tipus, sukurti naujus insulto gydymo metodus. Deja, Sie milziniski
pasiekimai nei$sprendé visy insulto diagnostikos ir gydymo problemy. Siandien, kaip ir pries
desimtmecius, smegeny insultas iSlieka viena aktualiausiy Siuolaikinés medicinos ir socialiniy

problemuy.

Problemos aktualumas

ISsivysciusiose Salyse insultas yra trecioji mirties priezastis po Sirdies ligy ir véZio ir
dazniausia sunkaus neigalumo priezastis, sunaudojanti gana didele dali sveikatos apsaugai skiriamy
1esu [7, 76, 162]. MirStamuma nuo insulto JAV buvo pavyke smarkiai sumazinti nuo 104 atveju
1950 m. iki 56,2 atvejuy 1992 m. 100 000 gyventojy. MirStamumo nuo insulto sumazéjimui JAV
visy pirma turéjo itakos svarbiausiy rizikos veiksniu (padidinto arterinio kraujo spaudimo (AKS),
mitybos) kontrolé ir aspirino vartojimas insulto profilaktikai. Nuo 1992 m. vél pastebima
mirStamumo nuo insulto did¢jimo tendencija. XX a. paskutiniame deSimtmetyje JAV per metus
registruota nuo 700 000 iki 750 000 naujy ir pakartotiniy insulto atveju [28]. Manoma, kad
mir§tamumo didéjima paskutiniais metais lemia visuomeneés senéjimas.

Estijoje, lyginant 1970-1973 ir 1991-1993 mety duomenis, pastebétas sergamumo insultu
padidéjimas nuo 221 iki 250 atvejy 100 000 gyventoju. MirStamumas per §i laikotarpi sumazéjo nuo
49 proc. iki 30 proc. Kauno miesto insulto registro (1986-2000 m.) duomenimis motery
sergamumas galvos smegeny insultu vidutiniSkai buvo 126,9/100 000 gyventojy, mirStamumas -
27,2/100 000 gyventojuy. Vyry sergamumas insultu vidutiniSkai buvo 221,7/100 000, mirStamumas-
53,2/100 000 gyventoju. Per 1986-2000 metus vyry sergamumas insultu reikSmingai nekito.
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Motery sergamumo Uminiu smegeny insultu rodikliai reikSmingai didéjo [186]. PSIP daznis -
300/100 000 gyventojy tarp vyry ir 154/100 000 tarp motery [138].

Smegeny infarktas linkes kartotis. Per pirmus metus po SI, ivairiy autoriy duomenimis, jis vél
pasikartoja 3-22 proc. pacienty [138]. Per penkerius metus po persirgto SI pakartotinis insultas
ivyksta 10-53 proc. ligoniy [138]. SI pasikartojimo rizika per 30 dieny didziausia: aterotrombinio SI
— 7,9 proc., kardioembolinio SI — 4,3 proc., lakiininio SI — 2,2 proc. ir nenustatytos etiologijos SI —
3,0 proc. SI daZniau kartojasi sergantiesiems arterine hipertenzija, cukriniu diabetu [138].

Lietuvoje, 2004 mety duomenimis, galvos smegeny kraujotakos sutrikimai lémé 23 proc. visy
mir¢iy nuo Sirdies ir kraujagysliy sistemos ligy ir 36 proc. invalidumo. Galvos smegeny insultas -
pagrindiné¢ darbingo amziaus Zzmoniu invalidumo priezastis. Lietuvoje, palyginti su Europos
Sajungos Saliy vidurkiu, mirStamumas nuo Sios ligos beveik du kartus didesnis. Darbingo amziaus
zmoniy grupéje Sis skirtumas dar didesnis ir siekia 2,5 karto. Ekonominiai skai¢iavimai rodo, kad
smegeny insultas yra viena brangiausiy neurologiniu ligy: jos kastai Lietuvoje siekia iki 5800 eury
vienam atvejui [250]. Sios ligos rizikos veiksniy nemazéja. Daugelyje i$sivyséiusiy $aliy smegeny
kraujotakos sutrikimai yra prioritetiné sveikatos problema. Jai spresti reikalinga ne tik pirminé —
ankstyvas smegenuy insulto rizikos veiksniy nustatymas, Salinimas ar ribojimas, bet ir antriné
profilaktika — tinkama rizikos veiksniy kontrolé, ligoniy stebéjimas ir gydymas, neleidziant
pasireiksti galimam insultui ar jam pasikartoti [59,105]. Smegeny iSemijos chirurgija ¢ia taip pat
uzima svarbia vieta, apsaugant ligonius nuo naujuy ligos pasikartojimy ir pagerinant ju gyvenimo
kokybe. Biitent aterotrombinés kilmés iSeminis insultas yra chirurginio gydymo, kaip antrinés
insulto profilaktikos objektas. Ta¢iau ne visuomet chirurginis gydymas efektyvus. Dalies pacienty ir
po sékmingos operacijos neurologiné biiklé nepageréja, toliau kartojasi smegeny iSemijos epizodai.
Labai svarbi ligoniy, kuriems indikuotinos smegeny revaskuliarizacijos operacijos, atranka,
tvertinant operacijos rizika bei atsizvelgiant | veiksnius, kurie nulemia atokiuosius chirurginio

gydymo rezultatus.



Darbo tikslas
Patikslinti  serganc¢iyju iSemine galvos smegenuy liga atrankos atlikti smegenu

revaskuliarizacija kriterijus bei nustatyti veiksnius, darancius itaka pooperaciniam i§gyvenamumui.

Darbo uzdaviniai

1. Ivertinti smegeny revaskuliarizacijos operacijy jtaka ligoniy neurologinei biklei.

2. Istirti smegeny revaskuliarizacijos galimybes sergantiesiems Mojamoja liga.

3. Nustatyti veiksnius, turinCius reikSmés neurologinés biiklés prognozei po smegeny
revaskuliarizacijos operaciju.

4. Istirti galvos smegeny revaskuliarizacijos operaciju komplikacijas, pooperacines ir
veélyvasias mirties priezastis.

5. Ivertinti ligoniy iSgyvenamuma po smegeny revaskuliarizacijos operacijy ir nustatyti

veiksnius, darancius jtaka ligos baigciai.

Darbo naujumas ir originalumas

Disertaciniame darbe nagrin¢jama labai aktuali antrinés smegeny infarkto profilaktikos,
atnaujinant smegeny kraujotaka chirurginiu biidu, problema. Iki Siol néra visuotinai priimty ligoniy,
kuriems indikuotinos smegeny revaskuliarizacijos operacijos, atrankos kriterijy. Darbo naujumas ir
originalumas — kompleksinis ligoniy, serganciy iSemine galvos smegeny liga, neurologiniy bei
neuroradiologiniy pozymiy itakos ligos eigai po smegeny revaskuliarizacijos jvertinimas. Ligoniy
neurologiné buklé buvo vertinta, sujungiant 3 neurologinés biiklés ir savarankiSkumo kasdieniniame
gyvenime vertinimo skales (Skandinavijos insulto skal¢ (SSS), modifikuota Rankin skalé¢ (mRS),
Barthel indeksas (BI)). Tai leido i§samiai ir visapusiskai ivertinti ligoniy neurologinius defektus,
nejgaluma ir lickamuosius reiSkinius bei savarankiSkuma kasdieniniame gyvenime. ISanalizave
atokiuosius smegenuy revaskuliarizacijos rezultatus ir sugreting juos su neurologine ligonio biukle
prie§ operacija ir instrumentiniy tyrimy duomenimis, nustattme neurologinius bei
neuroradiologinius pozymius, nulemiancius gerus atokiuosius smegeny revaskuliarizacijos
rezultatus. Taip pat nustattme poZymius (pvz., >50 cm’ tdrio smegeny iSeminis paZeidimas,
apimantis pozievio branduolius ir/ar viding kapsulg, iSeminés lakiinos vidinés kapsulés srityje,
kolateralin¢ kraujotaka), kurie nulemia menka ar abejoting chirurginio smegeny kraujotakos
atnaujinimo efekta. Siame darbe pirma karta Lietuvoje pristatomi ligoniy, serganéiy Mojamoja liga,
atrankos kriterijai smegeny kraujotakai atnaujinti, pateikiami ir analizuojami atokieji chirurginio

gydymo rezultatai, aptariamos individualizuotos smegenu revaskuliarizacijos galimybeés, siekiant



neleisti atsirasti smegeny iSemijai ar pakartotinéms smegeny kraujosruvoms. Iki §iol pagrindiniai
atrankos kriterijai atlikti smegeny revaskuliarizacijos operacijas buvo miego ar smegeny arteriju
uzakimas. Diskutuota dél uzakimo laipsnio (NASCET, ECST), lygio (kaklo ar smegeny
kraujagysliy), kolateralinés kraujotakos. Remiantis §iais poZymiais buvo nustatomos indikacijos
atlikti smegeny revaskuliarizacija — endarterektomija, jeigu vidinés miego arterijos stenozé kakle
virSija 70 proc. spindzio, EIA, jeigu nustatoma vidinés miego arterijos tromboze, vidurinés
smegeny arterijos tromboz¢ ar stenoz¢ daugiau nei 50-70 proc. Literatiiroje néra duomeny apie kity
veiksniy poveiki atokiesiems smegenu revaskuliarizacijos rezultatams. Misuy nuomone, biitina
atsizvelgti 1 neurologini deficita, kuri lemia struktiiriniai pokyciai smegenyse, matomi
kompiuterinéje tomografijoje (KT), kolateraling kraujotaka, laika nuo insulto iki operacijos.
Kompleksinis §iy veiksniy poveikio chirurginiam gydymui ivertinimas leido naujai pazvelgti 1
smegeny iSemijos chirurgini gydyma ir antring profilaktika.

Darbo moksliné reikSmé — iSanalizuoti atokieji smegeny iSemijos chirurginio gydymo
rezultatai, nustatyta, kad smegeny revaskuliarizacija pagerina neurologing biiklg, jvertintos
dazniausios pooperacinés komplikacijos ir mirties priezastys bei ligoniy iSgyvenamumas. Tai
leidzia patikslinti praktines ligoniy, serganciy iSemine galvos smegeny liga, chirurginio gydymo
rekomendacijas. Autoriaus pavartota neurologinio deficito savoka leidzia placiau ir visapusiskiau

vertinti ligoniy biikle pries§ operacija ir smegeny revaskuliarizacijos operacijuy rezultatus.



2. Literaturos apzvalga

2.1. Smegeny kraujotakos anatomijos ir fiziologijos ypatumai

2.1.1. Magistraliné ir kolateraliné galvos smegeny kraujotaka

Smegeny kraujotaka uztikrina keturios smegeny arterin¢je kraujotakoje dalyvaujancios
arterijos — dvi vidinés miego ir dvi slankstelings - ir jy tarpusavio jungtys. Vidinés miego arterijos
(VMA) apriipina krauju 2/3, o slankstelinés arterijos (SA) — 1/3 galvos smegeny. Smegeny pamate
VMA skyla i prieking (PSA) ir viduring (VSA), o SA susijungia i pamating arterija (PA), kuri skyla
1 uzpakalines smegeny (USA) arterijas. Visos §ios arterijos susijungia per prieking ir uzpakaling
jungiamasias arterijas ir suformuoja arterini Zieda - Vilizijaus rata. Pradiniai jy segmentai, placiai
iSsiSakodami, suformuoja jungtis ir sudaro du tinklus: pavirS§ini, maitinanti smegeny pusrutuliy
pavirsiy, ir gilyji, kuris apriipina krauju giliasias smegeny struktiiras, daugiausia pozieving dali.
Sios abi arterijy grupés susieina smegeny pusrutuliy gilumoje.

Skiriami 4 galvos smegeny kolateralinés kraujotakos lygiai: 1 ekstrakranijinis ir 3
intrakranijiniai. Pirmasis sudarytas i§ jungCiy tarp miego ir slanksteliniy arterijy baseiny
ekstrakranijiniy ir intrakranijiniy Saku.

ISorinés miego arterijos (IMA) Sakos gali jungtis su VMA Sakomis: a. maxilaris su VMA per:
a) a. meningea media su rr. ethmoidales a. ophthalmicae; b) a. foraminis rotundae su truncus
inferolateralis a. carotis internae; ¢) a. meningea accessoria su truncus inferolateralis a. carotis
internae; d) a. vidiani su part infratemporalis a. carotis internae; €) a. temporalis anterior et
medialis su rr. lacrimale, palpebrale et musculare a. ophthalmicae; f) a. pharyngea ascendens su
a. carotis interna per uolines ir akytkiinines Sakas; g). a. facialis su a. ophthalmica per kamping
Saka; h) a. auricularis posterior su a. carotis interna per a. stylomastoidea. IMA Sakos su SA
Sakomis jungiasi per: a) a. occipitale su a. vertebrale per Saknelines ir raumenines Sakas C1 ir C2
slanksteliu lygiu; b) a. pharyngea ascendens su a. vertebralis per raumenines Sakas C3 slankstelio
lygiu [147]. Svarbiausios ju — tarp pakausSings ir slankstelinés arterijy raumeniniy Saky, tarp iSorinés
ir vidinés miego arterijy Saky per kamping ir aking arterijas ir tarp iSoriniy ir vidiniy akytkauliniy
arteriju. Jos uztikrina kolateraling kraujotaka, kai biina uzakusios miego ar slankstelinés arterijos.

Intrakranijiniu lygiu skiriamos 3 anastomoziy grupés:

1. Vilizijaus ratas, kuri sudaro pradiniai priekiniy, viduriniy ir uzpakaliniy smegeny arteriju
segmentai, sujungti per prieking ir uzpakalines jungiamasias arterijas. Sis arteriju Ziedas

sujungia abiejy smegeny pusrutuliy bei miego ir slanksteliniy arterijy baseiny kraujagysles ir



yra labai svarbus smegeny kolateralinei kraujotakai uztikrinti vienos ar keliy minéty arteriju
uzsikiSimo atveju. Pazymétina, kad normalus visavertis Vilizijaus ratas yra tik apie 18 proc.
zmoniy [147]. Kitais atvejais yra stebimos atskiry jo segmenty hipoplazijos ar aplazijos.

2. Arteriju jungtys smegeny pavirsiuje — leptomeninginés anastomozés. Sia grupe sudaro
priekiniy, viduriniy ir uzpakaliniy smegeny arteriju galiniy Saky jungtys. M. Brozici ir kt.
nurodo, kad $iy anastomoziy kiekis, dydis ir pasiskirstymas yra gana individualus. Iki Siol
néra priimtos vieningos nuomuongs, kaip leptomeninginés anastomozeés gali uZztikrinti
adekvacia kolateraling kraujotaka [30].

3. Kapiliary tinklas tarp giliyjy ir pavirSiniy smegeny sriciy.

Kliniskai reik§mingos yra Sios kolateralés:

1. Smegeny pavirSiaus leptomeninginé¢  cirkuliacija  (smegeny  Zievés  arterijos
subarachnoidiniame tarpe) — jungtys tarp gretimy arterijy baseiny.

2. Priekiné Vilizijaus rato dalis — jungtys tarp priekiniy smegeny arterijuy.

3. Uzpakaliné Vilizijaus rato dalis — jungtys tarp VMA ir SA baseiny.

4. Akine arterija (AA) — jungtis tarp VMA ir IMA [7, 147].

Pro S§ias jungtis uztikrinama kolateralin¢ kraujotaka uzakus magistralinéms smegeny
arterijoms. Esant gerai kolateralinei kraujotakai, vienos ar net abiejy miego arterijy uzakimas gali

biti kompensuojamas, nesukeliant smegeny iSemijos.

2.1.2. Smegeny kraujotakos fiziologija

IS visy Zmogaus organy smegenys turi intensyviausia medziagy apykaita. Jy normali veikla
priklauso nuo nuolatinio apriipinimo krauju. Smegenys sunaudoja apie 15 proc. kraujo kiekio,
iSmetamo Sirdies sistolés metu, 20 proc. deguonies ir 25 proc. gliukozés [16, 97]. Daugiau kaip 90
proc. deguonies sunaudojama energijos perneséjo — adenozintrifosfato (ATF) - sintezei. Smegeny
sunaudojamas fiziologinis deguonies kiekis yra apie 3,0 ml/100g/min., gliukozés — 4-7 g/100g/min.
[134, 213]. Per minut¢ pro smegenis prateka apie 750 ml kraujo, per dieng suvartojama apie 72 1
deguonies ir 100 g gliukozes [16, 96, 146]. Vidutinis kraujo kiekis, pratekantis pro smegeny
audinius yra apie 40-60 ml/100g/min. (mazdaug 25ml/100g/min. baltojoje smegeny medziagoje ir
70-90 ml/100g/min. — pilkojoje) [146]. Sutrikus kraujotakai, smegenys beveik neturi jokiy
metaboliniy ir energetiniy rezervy, uztikrinanc¢iy juy funkcini aktyvuma ir gyvybinguma.

Nutrikus smegeny kraujotakai, samonés netenkama po 5-7 s. Neuronai visam laikui
pazeidziami, jei iSemija trunka ilgiau kaip 5 min. Kiek atsparesnés yra filogenetiSkai senesnés
smegeny dalys. Viduriniy smegeny neuronai, nutrikus kraujotakai, gyvybingi islieka iki 10 min,

pailguju smegeny — iki 25 min. Kraujotakai sumaz¢jus iki 18 ml/100g/min., prarandama samong,



registruojamos 1étos bangos elektroencefalogramoje, gresia infarktas, o maziau nei 10-12
ml/100g/min. — atsiranda membrany pakitimai, ry$iai tarp membranas sudaranc¢iy molekuliy suyra,
prasideda nevaldomas kalcio verZimasis i lastelés viduy, sukeliantis lasteliy Zuvima [16, 177].
Smegeny infarktas i$sivysto, jei nepakankama kraujotaka (<18 ml/100g/min.) uztrunka ilgesnj laika

[16].

2.1.3. Galvos smegeny kraujotakos reguliacija ir kompensacijos mechanizmai

Deguonies pasisavinimas galvos smegenyse labai priklauso nuo smegeny kraujotakos.
Normaliai audiniy oksigenacijai palaikyti smegenys reguliuoja sriting ir bendring kraujotaka gana
vienodu lygiu, tai nepriklauso nuo sisteminio kraujo spaudimo. Sis procesas vadinamas
autoreguliacija [99, 153]. Iprastomis salygomis, atsizvelgiant i aktyvuma, smegenys palaiko
regioning kraujotaka, reikalinga metaboliniams poreikiams. Smegenys turi savybeg uztikrinti
nuolating perfuzija, kai VAKS svyruoja nuo 60 mmHg iki 160 mmHg [1]. AKS krentant ar kylant
auk3ciau Siy lygiy, smegeny kraujotaka keiciasi, tai priklauso nuo sisteminio AKS [209].

Kad palaikyty nuolating smegenu perfuzija, kraujagysliy lygieji raumenys atitinkamai
susitraukia ar atsipalaiduoja, reaguodami i AKS kitimus (Bayliss efektas) [112]. Smegenuy
kraujotaka nekinta, perfuziniam slégiui svyruojant nuo 50 iki 170 mmHg [209]. Jei AKS krenta
zemiau nei 60 mmHg, perfuzija tampa nepakankama audiniy metaboliniams poreikiams tenkinti.
Stambiosios kraujagyslés i$lygina AKS svyravimus. Jos apsaugo smulkiasias kraujagysles nuo AKS
padidéjimo [134]. Kai autoreguliacijos virSutin¢ riba perzengiama, smegeny kraujagyslés tampa
pazeidziamos, jos iSsipleCia ir sutrinka hematoencefalinis barjeras [56]. Ivykus Siems pokyciams,
smegeny perfuzija tiesiogiai priklauso nuo vidutinio AKS.

Smegeny autoreguliacijos neurogeninis mechanizmas vertinamas priestaringai [25, 60, 174].
Smegeny kraujagyslés inervuojamos simpatiniy nervy skaidulomis, kurios buna prie pat VMA ir
SA. TacCiau simpatinés nervy sistemos ijtaka joms daug mazesné nei kitoms organizmo
kraujagysléms. Manoma, kad simpatiné nervy sistema ir triSakio nervo neuronai turi jtakos keiciant
arterinio kraujo spaudimo - kraujotakos santyki, ta¢iau normaliomis salygomis ju reikSmé minimali
[16]. Ryskios hipertenzijos ar hipotenzijos salygomis ju poveikis didesnis, bet svarba lieka neaiski.
Tyrimai parodé, kad, stimuliuojant simpating ar parasimpating nervy sistemas, smegeny kraujotaka
kinta [87]. Paskutiniu metu randama duomenuy, kad didel¢ itaka neurogeniniam autoreguliacijos
keliui turi pailgosios smegenys [46, 61, 224].

Didesng reik§mg¢ autoreguliacijai turi vietiniai metaboliniai veiksniai. Normaliomis salygomis
sritiné zievés kraujotaka proporcinga tos srities smegenu aktyvumui. Padidéjusio aktyvumo srityse

atsipalaiduoja vazoaktyvios medziagos, keisdamos kraujagysliy tonusa ir sriting perfuzija. Jai



padidéjus, sukeliamas i$plovimo efektas, kuris sumazina perfuzija. Sios sistemos déka, atsizvelgiant
1 metabolinius poreikius, kraujotaka gali pasikeisti per trumpa laika. Iprastinémis salygomis
pagrindini vaidmenj vaidina anglies dvideginis/vandenilio jonai (COy/H"), pH, K', adenozinas,
prostaglandinai, azoto monoksidas (NO) [27, 176].

Esant pCO, nuo 20 iki 80 mmHg, smegenys islaiko kraujotaka vieno lygio funkciskai
aktyviose srityse, nepaisant aplinkiniy veiksniy itakos. Tokia smegeny kraujotaka uZztikrina
reikalinga maisto medZiagy pristatyma ir metabolity Salinima. Kei¢iantis pCO, 1 mmHg, smegeny
kraujotaka pasikeicia apie 2-4 proc. [16, 190]. Dél hipoksijos atsiradusi vazokonstrikcija trunka apie
6-8 val. Tai priklauso nuo smegeny skys&io buferinés sistemos, sunkinangios HCO®" peréjima pro
hematoencefalini barjera. Reakcija 1 pCO, kitima priklauso nuo arterioliy tonuso ir vidutinio
arterinio kraujo spaudimo (VAKS). Sunkios hipotenzijos salygomis smegenys nebereaguoja i
pCO,. Kritus VAKS Zemiau nei 30 mmHg, iSnyksta nuo CO, priklausoma autoreguliacija.
Hiperkapnija, prieSingai nei normokapnija, autoreguliacijos galimybes siaurina, o hipokapnija —
plecia [26, 88]. Smegeny kraujagyslés labai jautrios padidéjusiam pCO,. Tai sukelia smegeny
kraujotakos padid¢jima. Atvirksciai, hiperventiliacija ir pCO, sumazg¢jimas sumaZina smegeny
kraujotaka. CO, efektas priklauso nuo H', kurie veikia kraujo pH. CO,, reaguodamas su vandeniu,
sudaro bikarbonatus ir H'". Pakilus kraujyje CO, kiekiui, vystosi acidozé — parig§téja kraujo terpé.
D¢l to iSsiplecia kraujagyslés, kartu padidéja smegeny perfuzija. Tyrimai parodé, kad pH yra
pagrindinis veiksnys, nulemiantis kraujagysliu diametra, ir tai nepriklauso nuo pCO,. Kraujagyslés
i8siplecia veikiau dél pH poky¢iy nei dél tiesioginio CO; poveikio sieneléms [26].

K" jonai veikia kaip potencialus vazodilatatorius. Zinoma, kad hipoksijos metu padidéja K
kocentracija perivaskuliniame tarpe, kartu padidéja ir smegeny kraujotaka [55, 87, 176].

Adenozinas yra ATF metabolitas, turintis jtakos smegenu kraujotakos padidéjimui. Kai
nukrenta sisteminis AKS, padidé¢ja adenozino kiekis tarplasteliniame tarpe. Adenozinas, veikdamas
per cikling adenozinmonofosfotazg, padidina perfuzija. Jo kiekis iSlieka padidéjgs per visa
hipoksijos trukme. Skirtingai nei K* ar pH, adenozino gamyba glaudZiai susijusi su hipoksemine
busena. Taip pat yra duomenuy, kad adenozinas aktyvuoja purino receptorius, iSlaisvindamas NO,
kuris turi jtakos kitiems autoreguliacijos mechanizmams [169, 176].

Prostaglandinai yra kitos endogeninés medziagos, kuriy kiekis padidéja tarplasteliniame
skystyje hipotenzijos salygomis. Prostaglandinas E2 ir prostaciklinas turi didziausia itaka
vazodilatacijai [51]. Vartojant indometacing kaip prostaglandiny inhibitoriy, Sis blokuoja smegenuy
sugebéjima palaikyti nuolating perfuzija hipotenzijos salygomis [230].

NO yra endotelio atpalaiduojamas veiksnys. Ji gamina NO sintetazés. NO yra smegeny
kraujotakos reguliavimo mediatorius, lengvai praeinantis hematoencefalini barjera. Jo gyvavimo

pusperiodis labai trumpas, siekia iki 6 s. NO sintetazés suaktyvéja padidéjus Ca’ kiekiui lastelése.



Daugiausia ju randama perivaskulinése smegeny glijos lastelése. NO vaidina svarby vaidmeni
hipoksemijos, hiperkapnijos metu. NO sintetaziy taip pat randama ir kraujagysliy endotelyje. Esant
totalinei smegeny iSemijai, pastebimas smarkus NO sintetaziy padidéjimas po 4-6 val. Sj
padidéjima galima stabdyti indometacinu, tai rodo NO sintetaziy rysj su prostaglandinais smegeny

kraujotakos reguliaciniuose mechanizmuose [17, 26, 176].

2.1.4. Autoreguliacijos poveikis kolateralinei smegeny kraujotakai. Smegeny

kraujotakos rezervas

Skirtumas tarp vidutinio AKS ir galinio veninio spaudimo vadinamas smegenu perfuziniu
slégiu. Paprastai jis yra nedidelis, ir perfuzinis slégis biina lygus VAKS. Arterijos stenozés ar
okliuzijos atveju perfuzinio slégio poky¢iai labai priklauso nuo kolateralinés kraujotakos. Iki 60
proc. ligoniy, kuriems yra VMA stenozé ar okliuzija, bet néra neurologiniy simptomy, normalus
perfuzinis slégis palaikomas kolateralinés kraujotakos (daugiausia Vilizijaus rato arba IMA - VMA
jungc¢iy) déka. Jei kolateraliné kraujotaka nepakankama, refleksiskai iSsipleia smegeny
kraujagyslés, palaikydamos normalig smegeny kraujotaka. Labiau sumazéjus perfuziniam slégiui,
Sis kompensacinis mechanizmas iSsenka, ir kraujotaka sumazéja. Tuomet isijungia kitas
kompensacinis mechanizmas — did¢ja deguonies ekstrakcija 1§ kraujo. Sumazéjusios kraujotakos ir
padidéjusios deguonies ekstrakcijos fenomenas vadinamas ,skurdi perfuzija®“ (ang. misery
perfusion) [43]. Kai deguonies ekstrakcija pasiekia maksimuma, tolesnis perfuzinio slégio
sumazg¢jimas sukelia smegeny infarkta.

Pozitroninés emisinés tomografijos (PET) metu registruojama padidéjusi deguonies
ekstrakcija tose smegenu srityse, kur yra nepakankama smegeny kraujotaka. Taciau §is tyrimas yra
gana brangus ir uzimantis daug laiko. Kitas biidas diagnozuoti nepakankama smegeny kraujotaka —
smegeny kraujotakos rezervo (SKR) vertinimas [43, 69]. Esant smegenuy kraujotakos
nepakankamumui, kraujagyslés biina iSsiplétusios, ir atsako i vazodilatatorius (acetazolamida ar
CO») jau nebiina, arba jis biina minimalus [79]. Poky¢iai matuojami radionuklidinés kompiuterinés
tomografijos (RKT), PET, magnetinio rezonanso tomografijos (MRT) ar transkranijinés
doplerografijos (TKDG) metodais [43, 170, 192, 193]. TKDG - paprasciausias biidas smegeny
kraujotakai ir smegeny kraujotakos rezervui jvertinti. Atsizvelgiant i tai, kad stambiyjy smegeny
arterijuy spindis nekinta, kraujotakos grei¢iu pokyciai VSA tiesiogiai atspindi smegeny kraujotakos
pasikeitimus.

Pagal Powers’o klasifikacija [43], smegeny kraujotakos nepakankamumas skirstomas { dvi
stadijas. I stadijai (vazodilatacija dél autoreguliacijos) biidinga padidéjes kraujo tiiris smegenyse uz

uzakusios arterijos, kai iSlicka normali kraujotaka, deguonies ekstrakcija ir metabolizmas. II stadijai



(sutrikusi autoreguliacija) - sumazéjusi smegeny kraujotaka, padidéjusi deguonies ekstrakcija, esant
normaliam deguonies metabolizmui.

Sergant l¢tinémis smegeny kraujotakos ligomis, dél galimo smegeny iSemijos pasikartojimo
labai svarbu jvertinti smegeny kraujotakos rezerva.

Daliai ligoniy, kuriems diagnozuota VMA stenoz¢ ar okliuzija, biina nepakankama smegeny
kraujotaka ir SKR. Ta jrodé nemazai atlikty tyrimy (Ringelstein et al., 1988; Kleiser et al., 1991;
Levine et al., 1991; Markus and Harrison, 1992; Hartl and Furst, 1995; Muller and Schimrigk, 1996;
Silvestrini et al., 1996; Sorteberg et al., 1996; Matteis et al., 1999) [141]. Labiausiai tai biidinga
ligoniams, kuriems yra nepakankama kolateraliné kraujotaka. Tyrimai parodé, kad mazesnis
kraujotakos rezervas pastebimas esant neurologiniam simptomam. Dar kiti tyrimai parodé, kad
sumazgjes SKR didina SI ir PSIP tikimybg (Kleiser and Widder, 1992; Gur et al., 1996; Vernieri et
al., 1999; Silvestrini et al., 2000) [141].

2.1.5. Smegeny iSemijos patofiziologija

Uminis smegeny iSeminis paZeidimas - tai patologiniu procesy kompleksas, sukeliamas
ekstra- ir intrakranijiniy arterijy uzakimo ir pasireiSkiantis smegeny lasteliu pazeidimu. ISeminiy
pazeidimy priezastis gali biati dideliu (VMA, VSA, PA) ar mazesniy (perforuojanciy,
lentikulostriatiniy ar kamieno) arterijy uzakimas.

Ateroskleroziniai pazeidimai geriau matomi stambesnése arterijose nei smulkesnése, kur
poky¢iy prigimtis kiek kitokia [40].

Aterosklerozé yra progresuojantis pazeidimas, kuris sukelia kraujagysliu spindzio
susiaur¢jima dél ju sienelés pokyCiy. Jau jauname amziuje matomi pirmieji aterosklerozinio
pazeidimo poZzymiai — lipidy ruozeliai kraujagysliy intimoje. Treciaji gyvenimo deSimtmeti jau
pastebimos fibrozinés plokstelés, kurios palaipsniui storéja, nusédant trombocitams ir fibrinui dél
endotelio pazeidimo. Véliau nuséda cholesterolis ir mazo tankio lipidai, prasideda lygiyjuy raumeny
ves¢jimas, trombocity agregacija, plokstelés jtrikimai ir trombo formavimasis, dél to susiauréja
kraujagyslés spindis ir sulétéja kraujotaka [193].

Tik 10-20 proc. atveju smegeny iSeminio pazeidimo priezastis yra aterotrombinis arterijy
uzakimas. Kita priezastis — embolijos. Dar kita - smulkiy kraujagysliu pazeidimas ir juy pasekmé —
lakiininiai insultai, biina d¢l mikroateromy ir lipohialinozés.

Visiskai arterijai uZakus, iS$sivysto smegeny infarktas ir smegeny lasteliy nekrozeé. Jos
priezastis — tromboz¢ - dazniausiai i$sivysto per keleta minuciy, nors kartais trunka kelias valandas

ar dienas iki visis$ko uzakimo. Tai biidinga progresuojanc¢iam iSeminiam smegeny insultui [8].



Stambesnés kraujagyslés uzanka léciau nei smulkiosios, ir PSIP yra kaip perspéjantys
signalai, kad vystosi aterosklerozinis pazeidimas. Dazniausiai PSIP biina mikroembolizacijos
pasekmé, reCiau — hemodinaminiai, dél nepakankamos kolateralinés kraujotakos.

Sritiné smegeny iSemija per kelias minutes sukelia daug sunkesnius zalojanc¢ius pokycius tose
srityse, kur kraujotaka smarkiai sumazéja ar nutriiksta. Smegeny audiniai apie iSeminio pazeidimo
sriti pazeidziami nevienodai. Apie infarkto sritj susidaro dalinio iSeminio pazeidimo zona,
vadinamoji penumbra, kurioje iSnykgs bioelektrinis aktyvumas, bet dar iSlikusi joniné homeostazeé.
Ji iSlieka, jeigu kraujotaka nesumazéja labiau nei 20 ml/100g/min. [9, 16]. Tyrimai parodé, kad,
nepaisant joninio transporto sutrikimo ir patologinio vandens kaupimosi lastelése, iSeminio
pazeidimo pokyciai pranyksta, jei kraujotaka atnaujinama per kelias valandas nuo insulto pradzios.
Sutrikus kraujotakai ir fiziologiniam lastelés metabolizmui, jau po penkiy minuciy iSeikvojamos
energetinés atsargos, de¢l ko nustoja veikti joniniai siurbliai. Lasteles viduje kaupiasi kalcio, natrio,
chloro jonai ir vanduo, sukeldami citotoksing smegeny edema [212, 241].

Vazogenin¢ edema atsiranda dél padidéjusio kapiliary pralaidumo ir hematoencefalinio
barjero sutrikimo. Ji i§sivysto per keleta valandy dél plazmos baltymy per¢jimo { tarplastelinj tarpa.
Progresuojant edemai, gali sumazéti sritiné smegeny kraujotaka apie iSeminj pazeidima esancioje
srityje, sukeldama antrinius nebei$nykstan¢ius smegeny pazeidimus [56]. Edemos pikas btina 2-5
para nuo ligos pradzios.

Galutinis smegenuy iSemijos rezultatas — biocheminiy reakcijy kompleksas molekuliniu lygiu,
sukeliantis lasteliy pazeidima, atsirandant; dél sutrikusio smegeny metabolizmo ir joninés
homeostazés. Kai metaboliniai ir energetiniai iStekliai iSeikvojami, neuronuose palaikoma jony
pusiausvyra sutrinka. Joninés homeostazés sutrikimas tiesiogiai ar netiesiogiai sukelia lastelés
degeneracija.

ISeminis smegeny pazeidimas yra daugialypé ir patofiziologiniu poziiiriu dinaminé problema.
Jo baigtis priklauso nuo pazeidimo dydzio, uzimamos srities ir trukmés. Palankiu atveju, kai

kraujotaka atsinaujina, Sis procesas gali biiti laikinas [138].

2.2. Miego ir slankstelinés - pamatinés arterijy baseiny insultai

2.2.1. ISeminis insultas VMA baseine

Pagrindin¢ tinklainés ar pusrutulinio iSeminio pazeidimo prieZastis yra miego arteriju

aterosklerozé. Labiausiai pazeidziamos yra bendrosios miego arterijos (BMA) iSsiSakojimo vieta,

VMA pradzia ir apie 2 cm auks¢iau iSsiSakojimo. VMA dar vadinama aterotrombozés arterija. Gana



daznai pazeidziamas VMA sifonas, VSA, PSA. Taciau ju pakitimai biina mazesni. Be smegeny
arteriju, ateroskleroziniy pakitimy biina Sirdies vainikinése ir periferinése kraujagyslése.

Yra dvi iSeminio smegeny pazeidimo priezastys — embolizacija, kuri taip pat gali bati 1§
arterijos 1 arterija ir smegeny hipoperfuzija. VMA aterosklerozinio pazeidimo neurologin¢ iSraiska
biina jvairi. Nemaza dalis ligoniy, kuriems yra rySkiy smegenuy kraujagysliy aterosklerozés
pozymiy, ilga laika gyvena be jokiy negalavimy.

e PSIP — praeinanti tinklainés ar zidininé smegenuy iSemija, kurios simptomai praeina per 24
val. Ju priezastis - mikroembolai i§ proksimaliyjy aterotrombozés pazeisty arterijy, kardiogeniniai
embolai, re€iau — hemodinaminiai veiksniai (hipoperfuzija). PSIP trukmeé daZniausiai nevirSija 3-15
min., kartais uzsitgsia 2-3 val. Praeinantis aklumas trunka keleta sekundziy. Miego arteriju baseino
PSIP budingas Uminis prieSingos, nei pazeista smegeny pus¢ galiniy (vienos arba abiejy)
nusilpimas ir/arba nutirpimas, parestezijos. Kalbos sutrikimai (motorin¢ ir/arba sensoriné afazija)
biidingi dominantinio pusrutulio pazeidimui [6].

e USIP — uzsitgsgs smegeny iSemijos priepuolis — trunka ilgiau kaip 24 val. ir visiSkai
regresuoja per vieng savaitg. USIP etiologija, patogenezé ir simptomatika labai panasi { PSIP [6].

e Smegeny infarktas (SI) ivyksta tada, kai neurologinis deficitas islieka ilgiau kaip 24 val. Jo
pagrindiné prieZastis — arterijy uzakimas ir embolija. Tromboz¢ daZniausiai jvyksta stambiose kaklo
arterijose, ypa¢c BMA issiSakojime ir pradiniame VMA segmente, SA, pagrindinése Vilizijaus rato
arterijose. To priezastis - aterosklerozeé, disekuojamos aneurizmos, fibromuskuliné displazija,
arteritai, Mojamoja liga. Trombinis smegeny infarktas gali prasidéti tiek staigiu, tiek laipsniSku
neurologiniy defekty atsiradimu ir progresavimu arba banguojancia eiga. Samon¢ sutrinka retai,
nebudingi traukuliai, zidininiai simptomai priklauso nuo pazeistos arterijos. Emboliniam smegeny
infarktui biidinga staigi pradzia, samonés sutrikimas, traukuliai. Klinika daznai nulemia emboly
dydis. Ju prieZastis — ateroskleroze, prieSirdziy virpéjimas, Sirdies voZztuvy ir miokardo ligos [139].

e Lakiininiai smegeny infarktai bet kurioje smegeny vietoje turi keleta bendry klinikiniy
bruozy: bendri rizikos veiksniai - arterin¢ hipertenzija, senyvas amzius, rikymas, hiperlipidemija,
cukrinis diabetas, hiperkoaguliacinés buklés. Ju pradzia dazniausiai 1éta, pamazu progresuojanti.
Pradinis neurologinis deficitas didéja, apima ranka ir koja, nesutrinka samon¢, gera pasveikimo
prognozé. Jiems biidingi klasikiniai lakiininiai sindromai: izoliuoti motoriniai, izoliuoti sensoriniai,

ataksinés hemiparezés, dizartrijos [139].

2.2.2. ISeminis insultas slankstelinés-pamatinés arterijy baseine

Dazniausia smegeny kamieno infarkto priezastis yra slankstelinés arterijos ZzioCiy ir

intrakranijinés dalies bei pamatinés arterijos aterosklerozé. PSIP tipo kraujotakos sutrikimui SA
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baseine taip pat budingi staiga iSsivyst¢ neurologiniai simptomai: monoparezé, hemiparezé,
tetrapareze, ataksija, migruojantis aptirpimo jausmas, akiploCio sutrikimai, dvejinimasis akyse,
galvos svaigimas, dizartrija, disfagija, samonés pritemimas [6]. Paprastai Sie sutrikimai biina
trumpalaikiai ir praeina savaime. Pazeidus kaukolés viduje esancias arterijos dalis, iSeminiai
poky¢iai jvyksta smegeny kamiene ir smegené¢lése. Daznai biina galviniy nervy branduoliy, laidy,
tinklinio darinio pazeidimai, pasireiSkiantys apatinés ir virSutinés smegenuy kamieno dalies

sindromais [6].

2.3. Mojamoja liga

Mojamoja liga gali biiti paveldima smegeny arterijy liga, pasireiskianti savaiminiu vidiniy
miego, priekiniy ir viduriniy smegeny arterijy uzakimu, vystantis kolateraliniam smulkiyjy arteriju
tinklui. Si liga pirma karta apragyta XX a. 6 - jame deSimtmetyje Japonijoje. Pastaruoju metu,
pageréjus tyrimams, atsiradus modernioms diagnostikos priemonéms, ligos atvejai, nors nedazni,
diagnozuojami visame pasaulyje. Kad liga susijusi su paveldimumu, rodo gana didelis jos
paplitimas tarp atskiry tauty (daugiausia serga japonai ir koré¢jieciai) [36, 84, 96, 211] ir nauji
genetiniy tyrimy duomenys [46].

Terminas Mojamoja atsirado i§ japony kalbos. Jis reiskia “pypkés dimus”, i kuriuos yra
panasus dél naujai atsiradusiy smulkiy kraujagysliu smegenyse atliekant angiogramas matomas
tinklas apie uzakusias Vilizijaus rato arterijas. Ligai biidingas progresuojantis Siy kraujagysliy
uzakimas, dél ko atsiranda smegeny iSemijai ar kraujosruvoms biidingy pozymiy. Mojamoja ligos
metu sumaze¢ja smegeny kraujotaka bei smegeny perfuzinis slégis ir padid¢ja kraujo turis bei
deguonies ekstrakcija, prailgéja kraujo cirkuliacijos laikas. Dél VMA arteriju stenozés ar okliuzijos
mazeja perfuzinis slégis, iSsipleCia distaliau esancios arterijos. Smegenu kraujagysliy atsakas i
hiperkapnija (iSsiplétimas) yra smarkiai sumazg¢jes, nors vazokonstrikcinés savybés islieka [128].
Tyrimai rodo, kad iSemijos priezastis gali biiti tiek kraujotakos rezervo sumazgjimas, tiek
nepakankama smegeny kraujotaka. Kraujotakos rezervo galimybés mazéja progresuojant
kraujagysliu stenozei. Ir iSeminio, ir hemoraginio pazeidimo atveju tarp kraujotakos sutrikimo
mechanizmy esminio skirtumo néra. Smegenys del gausiy leptomeninginiy anastomoziy i§ USA ir
PA krauju daugiausia apripinamos i§ uZpakalinio baseino arterijy. Tuo tarpu priekinés smegeny
dalys maitinamos nepakankamai [163]. Dazniausiai $i liga pasireiskia vaikams ir suaugusiesiems 3-
4-3 gyvenimo deSimtmet;. Vaikams dazniau biidinga smegenuy iSemijos klinika ar traukuliai,

suaugusiesiems daznesni kraujavimai smegeny pozievio branduoliuose, kiek reciau -



povoratinkling ar skilveliné kraujosruva. Specifiniy simptomuy, biidingy tik Siai ligai, néra. Paprastai
ji pasireiskia PSIP, USIP, jutimo, judesiuy, regéjimo sutrikimais, traukuliais ar panasiais | migrena
galvos skausmais [64].

Smegeny angiografija yra pagrindinis tyrimo metodas diagnozuojant Mojamoja liga.
Biidingiausias pozymis yra VMA intrakranijinés dalies ir PSA bei VSA ZioCiy susiauréjimas, kartu
pastebimas §iy arteriju pamatiniy Sakeliy iSsiplétimas ir iSves¢jimas.

KT ir MRT specifiniy poZymiy nebiina. RKT daznai pastebimas perfuzijos sumazéjimas [64].

Siuo metu pasaulyje daznai pasirenkama chirurginio gydymo taktika - smegeny
revaskuliarizacijos operacijos. Visy Sity operaciju tikslas - sukurti kelius papildomai smegeny,
esanCiy iSeminio pazeidimo srityje, mitybai. D¢l sumazéjusios kraujotakos ir padidéjusio
kolateraliniy kraujagysliy rezistentiSkumo Mojamoja ligos metu ekstraintraanastomozé yra budas
uztikrinti papildoma kraujo pritekéjima i smegenis. Manoma, kad EIA gali normalizuoti smegeny
kraujotaka bei perfuzini slégj zievés kraujagyslése [164]. Chirurginio gydymo tikslas yra sumazinti
hemodinaminj ,,stresa”, tada sumazéja ir Mojamoja kraujagysliu tinklas. Manoma, kad smegenuy
revaskuliarizacijos operacijos, pagerindamos smegeny kraujotaka, apsaugo nuo tolimesniy iSemijos
priepuoliy [107, 115, 166]. Taciau dar néra pakankamai aiSkiai apibrézta, kokios priemones
efektyviausiai apsaugo nuo pasikartojanciy kraujavimy, kadangi klinikiniy atvejy skaiCius dar gana

mazas ir vieningos gydymo taktikos néra.

2.4. Smegeny revaskuliarizacijos operacijos

Vienintelis specifinis smegeny infarkto gydymo budas - trombolizé per pirmas 3 val nuo
susirgimo pradzios. Tacdiau §i biida riboja trumpas laiko tarpas nuo susirgimo pradzios iki
trombolizés atlikimo ir gana didelis kontraindikacijy skaiCius. Pirmin¢ SI profilaktika - rizikos
veiksniy Salinimas. Antriné profilaktika - rizikos veiksniy Salinimas, antiagregantai,
antikoaguliantai, statinai, chirurginis gydymas. Smegeny revaskuliarizacijos operacijos gali biiti
atliekamos apie 10-20 proc. ligoniy, kuriems SI iSsivysto dé¢l kaklo ir smegeny kraujagysliy
aterosklerozés. Likusieji, kuriy susirgimo priezastis laktininiai infarktai, embolija ar kitos
priezastys, gydomi taikant terapines priemones. Chirurginio gydymo principai:

1) atnaujinti smegeny kraujotaka, paSalinant klitty;

2) pagerinti smegeny kraujotaka, suformuojant kliiiti apeinamaji nuosriivi.

ISeminio insulto chirurginio gydymo istorija apima 6 deSimtmecius. Per visa ta laika jis

tebelieka vystymosi stadijos, ir kol kas néra dar sukurta universaliy ir patikimy smegeny



revaskuliarizacijos metody. Pirma smegenu revaskuliarizacijos operacija atlikta 1939 metais,
uzdedant smilkininj raumenj ant smegeny smilkininés skilties zievés [130]. Sio metodo véliau buvo
atsisakyta kaip nepakankamo ir neefektyvaus. Kitas etapas prasidé¢jo nuo 1950 mety, kai buvo
pradétos operuoti miego arterijos. Pirmaja miego arterijos endarterektomijq atliko R. Debakey 1953
m. Siuo metu $is metodas gana pladiai paplites ir naudojamas insulto prevencijai ir jam gydyti. XX
a. deSimtajame deSimtmetyje JAV kasmet buvo atlieckama apie 70 000 miego arteriju
endarterektomijy. Europos miego arteriju chirurgijos (ECST) 1991 m. [196] ir Siaurés Amerikos
miego arterijy endarterektomijos (NASCET) 1991 m. [161] tyrimai vienareikSmiskai parod¢, kad,
esant simptominei 70-99 proc. miego arterijos stenozei, chirurginis gydymas duoda geresniy
rezultaty nei medikamentinis. Esant 30-69 proc. stenozei, gydymo biido pasirinkimas lieka atviras.
Dauguma autoriy sutinka, kad tokiems ligoniams pirmiausiai taikytinas medikamentinis gydymas.
Taciau, jei iSlieka smegeny iSemija ar yra smarkiai pazeista kita miego arterija, rekomenduojama
gydyti chirurginiu biidu [19, 39, 57, 151, 197].

Nepaisant to, miego arterijy endarterektomija neiSsprendzia visy smegeny revaskuliarizacijos
problemy. Ji galima kaip smegeny iSemijos prafilaktika ir gydymo biidas esant miego arerijos
pradinés dalies paZeidimui. Uminés miego arterijos trombozés metu endarterektomija atlickama
retai, dél trumpo, 6 val., terapinio lango nuo iSemijos pradzios iki kraujotakos atnaujinimo [139].

Kita, klititis apeinantj, smegeny revaskuliarizacijos metoda — arterini nuosruvi, sujungianti
1Sorinés miego arterijos baseing su smegeny arterijomis - tarp pavirSinés smilkininés arterijos ir
vidurinés smegeny arterijos Saky bei tarp pakauSinés ir smegen¢liy arterijy, pirma karta 1969 m.
panaudojo M. G. Yasargil [92]. Sis metodas buvo entuziastingai priimtas. Manyta, kad jis gana
efektyvus smegeny iSemijos prevencijai, esant miego, vidurinés smegeny, slankstelinés - pamatinés
arterijy uzsikiSimui, susiaur¢jimui ar embolizacijai. Dauguma man¢, kad papildomas nuosriivis
pagerins smegeny kraujotaka, sumazins iSeminio smegeny audinio pazeidimo Zala ir apsaugos nuo
tolimesniy iSeminiy pazeidimy. Buvo operuojami ligoniai net esant platiems ir dideliems smegeny
pazeidimams. Tuo metu atlikti atskiri tyrimai parodé Sio gydymo efektyvuma.

Irodyta, kad imiuoju smegeny infarkto periodu arterinis mikronuosriivis néra pats geriausias
smegeny revaskuliarizacijos metodas, kadangi nuosriivis tegali uztikrinti tik 25-50 ml/min. kraujo
tékme. Véliau, jai padidéjus, pageréja ir smegeny kraujotaka [120]. Uminio iSeminio insulto metu
nuosriiviui tikslingiau biity panaudoti autovena, pro kuria biity uZztikrintas apriipinimas krauju iki
100 ml/min. Panaudoti autovena taip pat rekomenduojama, kai yra siauras pavirSinés smilkininés
arterijos spindis. Siuo metu dar néra vieningos nuomonés apie EIA efektyvuma. DidZiaja dalimi tai
nejrod¢, kad ligoniy, kuriems atliktos EIA operacijos, buty geresnés ligos baigtys nei gydant

medikamentais [49]. Taciau ty tyrimy metu nebuvo atsizvelgta | smegenu kraujotakos
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nepakankamuma. Kity autoriy duomenimis, esant smegenuy kraujotakos nepakankamumui,
revaskuliarizacijos operacijos biina gana efektyvios [10, 42, 71, 132, 143, 157, 164, 198, 231]. Siuo
metu, kai smegeny kraujotakai vis dazniau taikomi naujausi tyrimai tokie kaip MRT, PET, RKT,
zinios apie smegeny kraujotaka ir metabolizma, iSeminio smegeny pazeidimo patofiziologija labai
pagiléjo. Pripazistama, kad EIA naudotina tais atvejais, kai planuojamos operacijos ar intervencijos,
kuriy metu sustabdoma kraujotaka pro viding miego arterija, gydant gigantiSkas aneurizmas ar
Salinant kaukolés pamato auglius, Mojamoja ligos atveju, esant smegeny iSemijai ir nepakankamam
smegeny kraujotakos rezervui.

Daznai sunku nuspresti, ar reikalinga smegeny revaskuliarizacijos operacija ligoniui, kuriam
yra smegeny kraujotakos nepakankamumas. Iki §$iol taip ir nesuformuota aiski tokiy ligoniy gydymo
taktika. Smegeny iSemijai jvertinti reikalingi moderniis tyrimo btidai, tokie kaip MRT, PET ar RKT.
Siy tyrimy déka galima jvertinti regioning smegeny kraujotaka, kraujotakos rezerva ir penumbros
zong. Tai leisty atrinkti ligonius, kuriems indikuotinos smegeny revaskuliarizacijos operacijos ir
tikeétis gery pooperaciniuy rezultaty. Ar reikalingas chirurginis jsikiSimas iminiu insulto periodu ir
visiSkai susiformavus smegeny infarktui, lieka kol kas neaiSku. Sprendimy optimizavimas
reikalauja tolimesniy iSsamiy tyrimy.

Pastangos pagerinti smegeny kolateraling kraujotaka, sumazinti smegeny energetinius
poreikius ir suSvelninti iSemijos padarinius leidZia pailginti laika, kai smegenu lastelés isSlieka
penumbros biisenos. Kity revaskuliarizacijos metodu efektyvumas vis dar lieka iki galo nejrodytas.
EIA panaudojimas iSlieka tolimesniy tyrin¢jimy objektas.

Smegeny chirurginé revaskuliarizacija turi tam tikra rizika. Butina nustatyti poZymius,
leidziancius tiksliau parinkti ligonius, kuriems yra didziausia neurologinés biiklés pageréjimo
tikimybé ir maziausia operaciné rizika. Manoma, kad chirurginio gydymo rizika didziausia, kai
ligonis vyresnis nei 75 metai, yra pazeistos smegeny pusés VMA okliuzija arba supraklinoidiné
stenoze [62, 173], iki 4 savaiCiy po miokardo infarkto, nestabili kriitinés angina, nuo steroidy
priklausomos 1étinés plauciy ligos, kaklo ligos, ankstesné VMAE [153], sunkus inksty funkcijos
nepakankamumas [/97], kai ligonio biiklé 3 ir maziau baly pagal mRS [245]. Nepalankiai ligos
baigciai néra reikSminga stenozés laipsnis insulto paZeistoje ar kitoje puséje, PSIP ar nesunkus SI,
lytis [171], rasé, kritinés angina, poumis miokardo infarktas, létinés plauciy ligos, arteriné
hipertenzija, vainikiniy arterijy Suntavimas, lengvo laipsnio inksty funkcijos nepakankamumas,
rukymas [62]. Tac¢iau ligoniams, kuriems yra 2 ar daugiau rizikos veiksniy, didesné perioperaciné
rizika ir nepalankesnés ligos baigtys [4, 189, 191]. Taip pat manoma, kad anksc¢iau buveg PSIP,
hiperlipidemija ir padid¢jgs arterinis kraujo spaudimas yra geresnés baigties pozymiai, kai
ligoniams biina 1étiné smegeny iSemija [173]. Kai kurie autoriai yra tos nuomonés, kad smegeny

revaskuliarizacijos operacijas galima saugiai atlikti anksti po buvusio iSeminio paZeidimo ir
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vyresniems nei 80 mety amziaus ligoniams [167, 188]. Literatiiros Saltiniai nurodo, kad didziausi
neurologiniai defektai btina, kai iSsivysto platus iSeminis smegenuy infarktas VSA baseine, biidingas
dazniau jauniems ligoniams, susirgusiems pirma karta, kuriems yra VMA okliuzija ar disekacija,
tos pacios pusés Vilizijaus rato anomalija, VSA embolija i§ Sirdies, ryski smegeny edema, taip pat
ligoniams, kuriy padidéjes AKS ar kuriems yra Sirdies nepakankamumas, ir kuriems KT matoma
hipodensiné zona, uzimanti daugiau kaip 50 proc. VSA maitinamos teritorijos ar/ir iSplitusi i kitus
baseinus [108]. Didesnis polinkis susirgti smegeny infarktu yra vyrams negu moterims [78, 100].
ISgyvenamumui ir atokiesiems rezultatams svarbu infarkto vieta ir dydis. Maziausia rizika, jei
infarkto zona yra giliau smegenyse arba takoskyros srityse, o didziausia — jei visame VSA baseine
arba yra dauginiai infarktai [152].

Taip pat manoma, kad smegeny iSemijos epizodai dazniausiai kartojasi, kai biina sumazéjes
smegeny kraujagysliy reaktyvumas, atliekant méginius su CO, ar acetozolamidu, esant didelio
laipsnio VMA stenozei, jei neseniai buves smegeny iSemijos epizodas, be sunkiy neurologiniy
pasekmiy ir placiy iSeminiy pokyCiy KT ir MRT [21], nepakankama smegenu kolateraliné
kraujotaka ir sumaZzéjgs smegeny kraujagysliy reaktyvumas, atliekant meéginius su CO, ar

acetozolamidu, esant VMA okliuzijai [141, 215, 234, 236].



3. Ligoniai ir metodika

Tyrimas atliktas pritarus Kauno regioniniam bioetikos komitetui (posédzio protokolo Nr. BE-

2-42).

3.1. Istirti ligoniai

KMUK Neurochirurgijos klinikoje dél galvos smegeny iSeminio pazeidimo 1997-2003 m.
239 ligoniams atliktos galvos smegeny kraujotakos atnaujinimo (revaskuliarizacijos) operacijos.

Buvo nustatyti tyrimo dalyviy parinkimo ir iSbraukimo kriterijai.

3.1.1. Tiriamyjy parinkimo kriterijai

IStirti  operuoti pacientai, kuriems buvo iSsivystes galvos smegeny kraujotakos
nepakankamumas, hospitalizuoti kity Lietuvos gydymo jstaigy ar KMUK gydytoju siuntimu. Jiems,
atsizvelgiant 1 klinikinius poZymius, galvos smegeny KT tyrimo, skaitmeninés subtrakcinés
angiografijos, transkranijinés doplerografijos rezultatus, buvo diagnozuotas galvos smegeny
iSeminis pazeidimas, taCiau iki tol netaikytas chirurginis arba endovaskulinis gydymas. Ligoniai
atrinkti atlikti revaskuliarizacijos operacijas, remiantis Siais kriterijais:

1. Smegeny iSemijos epizodai ar buves smegeny infarktas.

2. VMA uzakimas ar >70 proc. stenoz¢, VSA uzakimas ar >50-70 proc. stenoz¢, SA uzakimas
ar >70 proc. stenozé, nustatyta angiografinio tyrimo metu.

3. Smegenuy iSeminis paZeidimas, nustatytas galvos smegenu KT, angiografinio ir
transkranijinio doplerografinio tyrimo metu.

4. Ligoniams, sergantiems Mojamoja liga, sutrikusi smegeny perfuzija RKT.

Rezultatai jvertinti tik tiems ligoniams, kurie buvo stebéti pooperaciniu laikotarpiu nuo 0,5 iki 8

m. arba tiksliai suzinota, kad jie miré.

3.1.2. Tiriamyjy iSbraukimo Kriterijai

1. Ligoniai, kuriy SI priezastis buvo embolizacija i§ Sirdies ertmiy.
2. Ligoniai, kuriems diagnozuotos sunkios gretutinés ligos, sukelianCios organy (Sirdies ir
kraujagysliy, kvépavimo, inksty) funkcijos nepakankamuma.

3. Hemoraginé smegeny infarkto transformacija.



4. Ligoniai, kuriy ilgalaikis stebéjimas nutriiko nepavykus susisiekti, pasikeitus ju gyvenamajai

vietai, adresui ir/ar telefono numeriui.

Ligoniams, kurie atitiko parinkimo kriterijus, buvo pildoma kompiuterin¢ anketa, joje
nurodytas ligos istorijos numeris, amzius, lytis, rizikos veiksniai, susirgimo data, hospitalizacijos
data. Visi tyrimai buvo {prastiniai, atlieckami tiriant ir gydant ligonius, kuriems pasireiSké Si
patologija. Ligoniams nebuvo atlickama medicininéje praktikoje neaprobuoty tyrimy. Atokieji
rezultatai ir chirurginio gydymo efektyvumas vertinti 171 i§ 239 KMUK Neurochirurgijos klinikoje
operuoty ligoniy. Pagrindinis kriterijus — neurologinio deficito sumazéjimas, vertinant ligoniy
neurologing biikle pagal modifikuota Rankin skale, Skandinavijos insulto skale bei Barthel indeksa
ir insulto pasikartojimas. Ligoniy stebéjimo trukmé nuo vieneriy iki 8 mety po operacinio gydymo
(i8skyrus mirusiuosius). Vidutiné steb¢jimo trukmé 3,45+ 2,07 (X£SN) metai, mediana — 3 metai.
Buvo vertinamas neurologinis deficitas pries ir po operacijos, po pusés mety, véliau — kas metai.
Buvo registruojami mirusieji, patikslinamos ju mirties priezastys.

Daugiausia buvo ligoniy, kurie patyré¢ smegeny infarkta ir kuriems buvo lengvas neurologinis
deficitas. Daliai ligoniy smegeny iSemija pasireiské galvos skausmais, svaigimu, staigaus kritimo
priepuoliais  (angl. drop  attacks), smegeny kraujotakos nepakankamumo  klinika
vertebrobaziliariniame baseine.

Ligoniy amzius svyravo nuo 18 iki 81 mety. Vidutinis amzius buvo 58,6+11,8 metai. 142 (83
proc.) tirti ligoniai buvo vyrai ir 29 (17 proc.) moterys. Ligoniy pasiskirstymas pagal amziy ir lyti

pateikiamas 3.1 lenteléje.

3.1 lentelé. Ligoniy pasiskirstymas pagal amZiaus grupes ir lytj

AmZiaus grupés Lytis & viso:
> § viso:
(metais) Vyrai n (proc.) Moterys n (proc.)
<30 4(2.8) 0(0) 4
31-40 5(3.4) 1(3.8) 6
41-50 17(11,7) 5(19.2) 2
51-60 49 (33.8) 9 (34.6) 53
61-70 5437.2) 7(26.9) 61
71-80 15 (10.3) 4(15.4) 19
>30 1(0.7) 0(0) 1
I viso: 145 (100) 26 (100) 171




Ligoniy vidutinis amzius pagal lyti pateikiamas 3.2 lenteléje.

3.2 lentelé. Ligoniy vidutinis amZius

Lytis n (proc.) Vidutinis amZius (metais)
Vyrai 142 (83) 58,6+11,9
Moterys 29 (17) 58,8+11,7
IS viso 171 (100) 58,6+11,8

3.2. Tyrimo metodika

Ligos diagnoz¢ patvirtinta atlikus klinikinius ir instrumentinius tyrimus.

3.2.1. Neurologiné buklé

Neurologin¢ bikle buvo vertinta tyréjo pagal Skandinavijos insulto skalg (SSS)
(Scandinavian Stroke Study Group, 1985 m.) [155], ligoniy savarankiSkumas — pagal Barthel
indeksa (BI) (Mahoney & Barthel, 1965 m.) [125, 135, 246], neigalumas ir lickamieji reiskiniai -
pagal modifikuota Rankin skalg (mRS) (Rankin, 1957 m.) [41, 187, 233] (3.3-3.5 lentelés).

3.3 lentelé. Modifikuota Rankin skalé

Balai ApraSymas

0 Neéra negalavimy ar neurologiniy simptomy

1 Nedideli negalavimai, nedarantys jtakos kasdieniniam gyvenimui

2 Negalavimai, kurie riboja kasdieninj gyvenima, taciau ligonis sugeba
apsitarnauti pats

3 Negalavimai, kurie labai paveikia kasdienini gyvenima ir ligoniui reikalinga
pagalba apsitarnaujant

4 Dideli negalavimai ir neurologiniai defektai, dél kuriy ligonis turi buti
slaugomas, taiau ne tokie, kad slauga buty reikalinga visg para

5 Dideli negalavimai ir neurologiniai defektai, dél kuriy ligonis turi buti
slaugomas visa para

6 Mirtis




3.4 lentelé. Barthel skalé

Balai ApraSymas
Valgymas:

0 Reikalinga pagalba

5 Reikalinga pagalba tik smulkinant maista, uztepant sviesta

10 Gali pats pasiimti maista, susipjaustyti, pasinaudoti prieskoniais
Maudymasis:

0 Priklausomas

5 Gali naudotis vonia ar dusu be pasaliniy pagalbos
Asmeninis tualetas:

0 Reikalinga pagalba

5 Gali nusiprausti, nusiskusti, i§sivalyti dantis, naudotis kosmetika
Apsirengimas ir nusirengimas:

0 Priklausomas

5 Reikalinga pagalba, bet pusg veiksmy atlieka pats

10 Savarankiskai apsirengia, nusirengia, naudojasi ortopediniais gaminiais
Zarnyno funkcijos kontrolé:

0 Nelaiko ar reikalingi laisvinamieji

5 Reikalinga pagalba naudojant Zvakutes. Biina nesulaikymo atvejuy

10 Kontroliuoja Zarnyno veikla, nebiina nesulaikymo, gali naudoti zvakutes
Slapimo piislés funkcijos kontrolé:

0 Nelaiko ar reikalinga kateterizacija

5 Biina Slapimo nelaikymo atvejy, reikalinga pagalba naudojantis iSorinémis

priemonémis
10 Visiskai kontroliuoja puslés veikla dieng ir naktj. Patys naudoja kateterius,
Slapimo surinkéjus, diena ir naktj biina sausi

Pasinaudojimas tualetu:

0 Priklausomas

5 Reikalinga pagalba transportuojant, naudojantis tualetiniu popieriumi
Savarankiskai naudojasi tualetu

10
Judéjimas nuo invalido veZimélio j lova ir atgal, persikélimas

0 Reikalinga pagalba

5 Gali pats atsisésti, taciau reikalinga didelé pagalba lipant i§ lovos

10 Reikalinga minimali pagalba ar steb¢jimas

15 Savarankiskai pats perséda i§ vezimélio ir atgal
Vaiksc¢iojimas lygiu pavirSiumi:

0 Negali savarankiskai vaikscioti

5 Negali persikelti, bet gali vaziuoti veziméliu savarankiskai

10 Minimaliai padedant ir prizitrint gali nueiti maziausiai 50 m

15 Be pagalbos nueina daugiau 50 m, gali naudotis lazdele
Lipimas laiptais:

0 Negali

5 Reikalinga pagalba ar priezitira lipant laiptais

10 Gali be priezitiros lipti laiptais greitai ir saugiai




3.5 lentelé. Skandinavijos insulto skalé

Balai

ApraSymas

B~

Samoné:

Visiskai samoningas

Somnolentiskas

Reaguoja i Zodinj paliepima, bet néra visisSkai samoningas

SN B

AKiy judesiai:

Neéra zvilgsnio paralyziaus
Yra zvilgsnio paralyzius
Akys nukrypusios

SN A~

Rankos jéga:

Pakelia rankg visa jéga

Pakelia ranka mazesne jéga

Pakelia ranka sulenkdamas per alking
Pajudina, nesant pasiprieSinimo
Paralyzius

(=1 S I e

Plastakos jéga:

Normali jéga

Sumazéjusi jéga

Pajudina, pirstais nesiekia delny
Paralyzius

(==X S NNV e

Kojos jéga:

Normali jéga

Jéga sumazéjusi, bet pakelia istiesta koja
Pakelia koja, sulenkdamas per keli
Pajudina, nesant pasiprieSinimo
Paralyzius

(==l S I SN

Orientacija:

Visiska laiko, vietos atzvilgiu ir savyje
Dvieju i$ ju atzvilgiu

Vienos i§ juy atzvilgiu

Visiskai dezorientuotas

S W N —

Kalba:

Neéra kalbos sutrikimy

Zodziy trilkumas ar neteisinga kalba
Trumpi sakiniai, bet daugiau nei taip/ne
Tik taip/ne ar maziau

S N

Veidinio nervo paralyZius:
Néra/abejotinas
Yra

S WO —

Eisena:

Nueina 5 m be pagalbos

Vaiksto su pagalbinémis priemonémis
Vaiksto su kito asmens pagalba

Sédi be pagalbos

Invalido vezimélyje/lovoje




3.6 lentelé. Modifikuota Barthel skalé

Negalli Nesékmingl | yqytiniskai | Minimaliai Visitkai
atllikti bandymai riklausomas riklausomas nepriklausomas
uzduodiy atlikti uZduotis P P P
Valgymas 0 2 5 8 10
Maudymasis 0 1 3 4 5
Asmeninis tualetas 0 1 3 4 5
Apsu"engn.nas ir 0 2 5 8 10
nusirengimas
Zarnyno fun%&cuos 0 2 5 8 10
kontrolé
Slapimo piislés
funkcijos kontrolé 0 2 5 8 10
Pasinaudojimas tualetu 0 2 5 8 10
Judéjimas nuo invalido
vezimélio { lova ir 0 3 8 12 15
atgal, persikélimas
ValkSCIO']lflaS }yglu 0 3 8 12 15
pavirSiumi
Lipimas laiptais 0 2 5 8 10

Mes panaudojome kai kuriy autoriy pasitlyta modifikuoto Barthel indekso interpretacija (3.6
lentel¢). Shah ir kt. pasitlé, kad 0-20 baly reiSkia visiSka priklausomybe, 21-60 — labai
priklausomas, 61-90 — vidutiniSkai priklausomas, 91-99 — lengvai priklausomas ir 100 —
nepriklausomas [210]. Neurologinio defekto sunkuma vertinome pagal SSS, sunkumo laipsni
skirstydami pagal Jorgensen ir kt., kur iki 30 baly vertinta kaip sunki, 30-44 — vidutine, 45-57 —
lengva [103].

Norint nustatyti, kuri skalé informatyviausia, ir sumazinti paklaida, vertintas neurologinio
deficito (ND) laipsnis, sujungus visy triju ligoniy neurologinés buklés vertinimo skaliy duomenis.
Sunkumo laipsnis vertintas pagal blogiausia vienos i§ triju skaliy rezultata. Pagal neurologini
deficita visi ligoniai buvo suskirstyti { 4 grupes: néra defekty (be neurologiniy simptomu), yra

lengvas (LND), vidutinis (VND) ir sunkus neurologinis deficitas (SND) (3.7 lentele).

3.7 lentelé. Ligoniy neurologinio deficito laipsnio vertinimas

Neurologinis deficitas MOdlﬁksul?;; Rankin Barthel indeksas Skandinavijos insulto skalé
Néra 0 100 58
Lengvas 1-2 91-99 45-57
Vidutinis 3 61-90 30-44
Sunkus 4-5 0-60 1ki 30

Neurologinio deficito efektas vertintas, kai atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu  buvo

pastebimas jo pasikeitimas — peréjimas i§ vieno laipsnio i kita.

Ligoniams smegeny revaskuliarizacijos operacijos atliktos esant skirtingam neurologiniam

deficitui. Ligoniy, kuriems buvo skirtingas nerologinis deficitas, skaic¢ius pateiktas 3.1 paveiksle.




O Be simptomy BELND 0OVND 0OSND

LND - lengvas neurologinis deficitas, n ( ) — ligoniy skaiius ir procentai, VND — vidutinis neurologinis
deficitas. SND — sunkus neurologinis deficitas.

3.1 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos,

neurologinio deficito lygiai

Galvos smegeny iSeminio pazeidimo diagnozé pavirtinta atlikus klinikinius tyrimus,
transkranijini doplerografini tyrima, galvos smegeny kompiutering tomografija, kaklo ir smegenuy
kraujagysliy angiografinj tyrima. Devyniems ligoniams, sergantiems Mojamoja liga, atliktas RKT

tyrimas.

3.2.2. Transkranijiné doplerografija

Visi ligoniai iStirti pulsiniu transkranijiniu doplerografu ,,Trans-scan“ (,,Eden Medizinische
Elektronik GmbH®“, Vokietija). Tyrimai atlikti KMUK Radiologijos klinikos Transkranijinés
doplerografijos kabinete. Tyrima atliko gydytojas radiologas. Naudotas zemo daznio ( 2 MHz )
TKDG daviklis (,HS — 2L, ,,Eden Medizinische Elektronik GmbH", Vokietija, 1987 ). Ligoniui
gulint ant nugaros pridéjus davikli prie smilkinio (temporalin¢ apzitira), tirtas vidurinés smegeny
arterijos proksimalusis segmentas (M1), priekinés smegeny arterijos (PSA) proksimalusis
segmentas (Al) ir uzpakalinés smegeny arterijos (USA) antrasis segmentas (P2). Pro didziaja
kaukolés anga (okcipitaliné apzitra) tirta pamatiné arterija ir 2 cm uZ speninés ataugos pridéjus
davikli tirtas slankstelinés arterijos ketvirtasis segmentas (V4). Monitoriuje stebéta spektring kreive
ir analizuota kraujotaka pasirinktame intrakranijinés kraujagyslés segmente (maksimalus sistolinis,

galinis diastolinis ir vidutinis linijiniai kraujotakos greiciai (cm/s, paklaida &+ 2 cm/s).



Kolateraliné kraujotaka vertinta matuojant linijinius kraujotakos greicius pagrindinése
tiriamose kraujagyslése ir atlieckant kompresinius méginius, priekinés ir uzpakalinés jungianciyju
arterijy praecinamumui jvertinti. Silpna kolateraliné kraujotaka vertinta, jei nebuvo registruojama ar
registruojama tik minimali tekmé iSeminio pazeidimo srities link pro priekines ir uzpakalines
jungiamasias arterijas. Vidutiné — jei buvo registruojama pasikeitusi ar tiesiai iSeminio pazeidimo
srities link pro auk$c¢iau minétas arterijas. Gera — jei kraujotakos greitis padidéjes, tekmé pakeitusi
krypti ir nukreipta iSeminio pazeidimo link.

EIA praecinamumas vertintas kaip patenkinamas, jei buvo registruojama kraujotaka, sumazejgs

pulsacijos indeksas <1,0, rodantis, kad periferinis pasiprieSinimas sumazéjes.

3.2.3. Galvos smegeny kompiuteriné tomografija

Smegeny struktiiriniai pakitimai, sukelti iSemijos miego ir slanksteliniy arterijy baseinuose,
vertinti atlieckant kompiuterines tomografijas. Tomogramos vertintos 149 ligoniams. Tyrimai buvo
atlikti KMUK Radiologijos klinikos Tomografijyu skyriuje spiraliniu ketvirtosios kartos
kompiuteriniu tomografu ,,Siemens Somatom Plus 4“ (,,Siemens AG®, Vokietija, 1997).
Ekspozicijos metu tyrimo stalas su ligoniu judéjo per Saltinio spinduli kryptimi ,,galva - kojos®, tuo
tarpu Saltinio vamzdis ir detektoriai nuolat judéjo ratu aplink tiriamaji aksialinéje plokStumoje.
Uzpakalinés kaukolés daubos skenavimas atliktas 3 mm zingsniu ir 3 mm plocio tarpais, aukS¢iau —
8 mm zingsniu ir § mm plocio tarpais. Skenavimas buvo atliekamas per 1 min., vaizdai pateikti
1024 x 1024 matricoje. Skeneris kalibruotas taip, kad oras biity — 100 Hv, kaulas nuo + 800 iki +
1000 Hv, riebalinis audinys — 100 Hv, smegeny audinys apie + 30 Hv, Sviezias kraujas + 60-70 Hv.

Nustatyti natyviniai aSiniai KT vaizdai optiniu kabeliu buvo persiun¢iami i antraja radiologu
darbo vieta (,,Sienet”, ,,Siemens AG*, Vokietija, 1997), kurioje buvo redaguojami ir vertinami. KT
tyrima pirmiausia vertino gydytojas radiologas, jis tyrimo rezultatus ir iSvadas aprasé ligos
istorijoje. Po to tyrima interpretavo gydytojas neurochirurgas.

Pagal pazeidimo pozymius skiltyje buvo isskirta:

e skiltis be pakitimy

e skiltyje matoma sumaz¢jusio tankio zona ir tiiris

e sumazgjusio tankio sritis PSA - VSA bei VSA - USA baseiny takoskyrose ir jos turis

e sumaze¢jusio tankio sritis su aplinkiniy smegeny audiniy paburkimu

e iSeminio pazeidimo hemoraginé transformacija

Smegeny vidinés kapsulés sritis vertinta:

e vidin¢ kapsulé be pakitimy



e sumazg¢jusio tankio sritis

e pozievio branduoliy srities tankio sumaz¢jimas, kartu pazeista vidiné kapsulé

e cista vidinéje kapsuléje (lakiininis insultas)

e cista pozievio branduoliuose, kartu jtraukiant viding kapsulg¢ (lakiininis insultas)

I$eminio paZeidimo apimtis (tiiris) smegenyse matuotas kiibiniais centimetrais (cm®). <30 cm’
— neidplites, 30-50 cm’ — vidutinis, >50 cm® — i$plites.

Smegeny pabrinkima rodé¢ KT matomas sumazéjgs tankis aplinkiniuose audiniuose, smegeny
skilveliy sistemos suspaudimas ir i§lygintos smegeny vagos pazeistoje puséje.

Smegeny hemoraging transformacija rodé¢ KT matomi padidéjusio tankio pokyciai,

atitinkantys kraujo intensyvuma, iSeminio pazeidimo srityje.
3.2.4. Skaitmeniné galvos smegeny angiografija

Angiografinis tyrimas atliktas ligoniams, kuriems TKDG metu jtartas kaklo ar smegenuy
kraujagysliy uzakimas ar stenoz¢. Tyrimas atliekamas kasdieninéje klinikingje praktikoje. Galvos
smegeny skaitmeninés subtrakcinés angiografijos tyrimus atliko KMUK Radiologijos klinikos
Intervencinés radiologijos skyriaus rentgenooperacinéje gydytojai radiologai angiografijos aparatu
»Advantx® (,,General Electric®, JAV, 1999).

Prie§ tyrima ligoniai ar ju artimieji buvo supazindinami su tyrimo esme, paaiSkintas jo
reikalingumas, gaunamas ligonio ar jo artimyjy sutikimas.

Rentgenooperacinéje guliniam ant nugaros ligoniui antiseptikais dezinfekavus kirk$nies sritj,
buvo punktuota a. femoralis ir Seldingerio buidu 5-6 F dydZio kateteriai prakiSami iki aortos lanko.
Po to atlikta selektyvi atskiry galvos smegenis maitinanciy arterijy kateterizacija, kateterj i$ aortos
lanko iki$ant | a. carotis communis sin., a. carotis communis dex. (pro truncus brachiocephalicus) ir
a. vertebralis sin. (per a. subclavia sin.), a. vertebralis dex. (pro truncus brachiocephalicus ir a.
subclavia dex.).

Tyrimo pradzioje buvo padaroma apzvalginé galvos ir kaklo rentgenograma, invertuota i
neigiama vaizda. Po to, leidZiant kontrastines medziagas, buvo atlickamos kitos rentgenogramos
(angiogramos), kurios sumuotos su neigiamu apzvalginés rentgenogramos vaizdu, t.y. atlikta
substrakcija. Gautas tik kraujagysliy vaizdas be kauly Seseliy.

Selektyviai kateterizavus arterija, pro kateterj 6 ml/s grei¢iu buvo suleidziama 6—7 ml 300 mg
J/ml koncentracijos rentgenokontrastinés medziagos. Dazniausiai vartotas joninis kontrastinis
preparatas Urografin 60% ( ,,Schering AG®, Vokietija ), i$ viso vienam ligoniui iStirti sunaudojant
apie 100 ml. Reciau vartotas nejoninis kontrastinis preparatas Ultravist 300 ( ,,Schering AG*,

Vokietija ), vienam ligoniui iStirti suvartojant apie 100 ml.



Tyrimas atliktas priekinéje ir Soninéje (esant reikalui — ir istrizinéje) projekcijose, stebint

kraujagysliu uzsipildyma kontrastine medziaga, kol visiSkai uzsipildo venos.

IStyrimo vaizdai buvo pateikiami 1024 x 1024 arba 512 x 512 matricoje, juos vertino

gydytojas radiologas ir neurochirurgas.

Tyrimas buvo visavertis, jei:

vizualizuotos visos 4 pagrindinés kraujagyslés (abi VMA ir abi SA),

atliktos reikiamos projekcijos.

Pakitimai kraujagyslése vertinti:

arterijos spindis be pakitimy,

VMA tromboz¢ kaklinéje dalyje,

VMA kaklinés dalies stenoz¢ ir jos laipsnis,

VMA kaklinés dalies kilpa be ar su stenoze ir jos laipsnis,
VMA supraklinoidinés dalies stenozé,

VSA stenozé ir jos laipsnis,

VSA trombozé,

SA trombozé ar stenoz¢ ir jos laipsnis.

Arterijos spindZio susiaur¢jimas vertintas pagal NASCET kriterijus: (1 - N/D) x 100 [161].

Kur N siauriausia stenozuoto spindzio vieta, D — spindis vir§ arterijos stormens. Susiauréjimas

vertinamas procentais: kritiné - >90 proc., didelio laipsnio — 70-90 proc., vidutinio — 30—69 proc.,

lengvo - <30 proc.

Taip pat vertinta smegeny kolateralin¢ kraujotaka pro PJA ir aking arterija (AA), esant VMA

trombozei ar kritinei stenozei. VMA pazeidimo atveju kolateralin¢ kraujotaka pro PJA buvo

vertinama pagal Siuos pozymius:

kolateralinés kraujotakos néra, nesant retrogradinés srovés pro PJA,

silpna kolateraliné kraujotaka, jei uzsipildo tik kitos pusés PSA A2 segmentas,

vidutiné kolateraliné kraujotaka, jei uzsipildo kitos pusés PSA Al ir A2 bei VSA Ml
segmentai,

gera kolateraliné kraujotaka, jei uzsipildo priesingos pusés PSA Al ir A2 bei VSA MI,
M2 ir M3 segmentai.

Kolateraliné kraujotaka pro AA pazeistos VMA pus¢je skirstyta:

kolateralinés kraujotakos néra, jei AA uzsipildo pro VMA,
silpna kolateraliné kraujotaka, jei AA uzsipildo pro IMA,
viduting, jei pro IMA ir AA uzsipildo VMA supraklinoidiné dalis ir PSA A1l bei VSA M1

segmentai,



e gera, jei pro AA uzsipildo VMA supraklinoidiné dalis ir PSA Al, A2 bei VSA M1, M2,
M3 segmentai.
Kontrolinés angiografijos, kuriy metu taip pat vertinta ir EIA funkcija, buvo atlickamos po 4-
6 meén.
Silpna EIA funkcija vertinta, kai pro ja uzsipildo tik Zievinés arterijos, vidutiné — kai uzsipildo

ir pagrindinés VSA Sakos, gera — kai uzsipildo visas VSA baseinas.

3.2.5. Galvos smegeny radionuklidiné kompiuteriné tomografija

Smegeny perfuzija vertinta 34 ligoniams, atlickant RKT. Naudota ,,Siemens* firmos gama
kamera ,,E.Cam”. Susvirk§¢iama { vena ,,Radiofarm* preparato HmPAO, zyméto 9omT (CeretecTM,
Amersham Health, UK). Doz¢ 500-700 MBq. Po 2-5 min. atlickamas tyrimas. Gauti vaizdai
apdoroti ,,Siemens* programine jranga. Atliktos 3 aSiy skenuoty smegeny rekonstrukcijos.
Gydytojas radiologas ivertino kiekybinius (smegeny perfuzija procentais) ir kokybinius (defekto
dydis ir vieta) smegenu kraujotakos pokycius pagal spalvy skalg ir intensyvuma. Atlikus
pooperacini RKT tyrima, perfuzijos pokyc¢iai vertinti lyginant su prieSoperaciniu: padidéjusi po

operacijos perfuzija procentais vertinta kaip hipoperfuzijos sumazéjimas.

3.3. Operacijy metodika

Indikacijos atlikti VMA endarterektomija: VMA stenozé, sukelianti PSIP ar SI, besimptome
kritiné (>95 proc.) VMA stenozé. Pagal NASCET [169], hemodinamiskai reikSminga VMA stenozé
yra 70-99 proc.. Operuotini pacientai, kuriems yra ir maZesnio laipsnio stenoze, kuomet
aterosklerotinés plokstelés pavirSius nelygus, iSopéjgs, nepaisant gydymo antiagregantais kartojasi
smegeny iSemijos priepuoliai [138].

VMAE atliekama taikant bendraja nejautra. Ligonis guli ant nugaros, galva pasukama i
Song. Pjuvis daromas palei vidini m. sternocleidomastoideus krasta. Astriu ir buku biidu perskiriami
audiniai ir pasiekiama VMA iSsiSakojimo vieta. ISdalijamos BMA, IMA ir VMA, jos
perspaudziamos kraujagysliy spaustukais. Atveriama VMA ir paSalinama ateromatoziné plokstelé
kartu su kraujagyslés intima. Kraujagyslé uzsiuvama istisine Prolen 6-0 ar 7-0 siiilo siiile.

Ivykus miego arterijos trombozei, smegeny arteriju trombozei, kai tiesiogiai trombo pasalinti
negalima, smegeny kraujotaka galima pagerinti sujungiant iSorinés miego arterijos baseing su VSA,
USA ar SA baseino intrakranijinémis arterijomis [138]. EIA suformuojama miego arterijos baseine,

sujungiant pavirSinés smilkininés arterijos kakting ar momening Saka su smegeny smilkininés
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skilties VSA Sakos zievine arterija Sylvijaus vagos srityje. Tokio nuosriivio pralaidumas nuo 20 iki
40 ml/min., po kurio laiko dar labiau padidéja. Operacijos metu linijiniu pjiviu pagal momening
Saka i8dalijama pavir§iné smilkininé arterija, praskiriamas smilkininis raumuo, atlickama nedidele,
apie 2,5 cm skersmens, kaukolés trepanacija. Atveriamas kietasis smegeny dangalas ir pasirenkama
tinkama Zieving arterija virs§ Silvijaus vagos distalinio trec¢dalio. Jungtis atlickama galas-Sonas btidu,
kai smilkininés arterijos galas nukerpamas istrizai ir prisiuvamas prie smegenu vidurinés arterijos
Sakos 10-0 proleno sitilu. Abiejy kraujagysliy spindzio skersmuo paprastai svyruoja nuo 1 iki 2 mm.
Slankstelinés arterijos baseine EIA atlieckama suformuojant jungti tarp pakauSinés arterijos ir
virSutinés smegen¢liy arterijos Sakos panasiu principu, kaip ir miego arterijos baseine.

Nesant galimybiy sujungti arterijos su arterija, dazniausiai dél labai mazo (<1mm) vidurinés
smegeny arterijos spindZio, atlickama encefalosinangiozé (ES), uZzdedant smilkinini raumenj ant
smilkininés skilties, pries tai perkerpant voratinklini dangala. Tarp raumens ir zieveés susiformuoja
smulkiy kraujagysliy tinklas, taip pagerinama smegeny mityba. Dazniausiai naudotas linijinis pjivis

smilkininéje srityje, re¢iau — puslankio (3.2 paveikslas).

1. BMA issiSakojimas
2. Trombuota VMA
3. IMA

4. VSA

5. Smilkininé skiltis
6. Anastomozé

3.2 paveikslas. Scheminis ekstraintranastomozés operacijos vaizdas



3.3 ir 3.4 pav. demonstruojamas EIA angiografinis vaizdas.

3.3 paveikslas. Angiografinis EIA vaizdas, pradiné fazé: pildosi pavirSiné smilkinio

arterija, nuosruvis | Zieving VSA Saka

3.4 paveikslas. Angiografinis EIA vaizdas, vélesné fazé: pro nuosriivj pildosi VSA

baseinas

Perkutaniné transluminaliné VMA/SA angioplastika atliekama ligoniams, kuriems yra didelé
VMAE operacijos rizika. Tokiems ligoniams daZznai biina sunkus Sirdies, kvépavimo ar inksty
funkcijos nepakankamumas, taip pat po spindulinio gydymo ar operacijy kaklo srityje, esant kitos
pusés VMA okliuzijai [221]. Ja atlieka neuroradiologas. Pro kirksnies arterija ikiSamas kateteris i
artering sistema, jo gale yra nedidelis balionas. Kontroliuojant rentgenu kateteris ikiSamas iki
VMA/SA susiauréjimo vietos kakle. Tada balionas staigiai iSpuc¢iamas. Taip arterija iSsiplecia, ir
sumazinamas susiauréjimas. Kartais buvusio susiauréjimo vietoje paliekamas stentas, neleidZiantis,

iStraukus kateteri, arterijai vél susiauréti.



4. Statistiné analizé

Duomenys apdoroti statistiniy programuy paketu SPSS 12.0 (Statistical Package for Social
Sciences 12.0 for Windows).

Skaiciuotos kiekybiniy duomeny (pozymiy) apraSomosios statistikos.

Hipotezéms apie vidurkiy lygybe tikrinti dviejuy grupiy atveju taikytas Student‘o t — testas, o,
esant daugiau kaip 2 grupéms, — dispersin¢ analiz¢.

Esant mazoms imtims, skirtingoms dispersijoms, grupéms palyginti taikyti neparametriniai
(ranginiai) kriterijai: 2 grupiy atveju — Mann — Whitney, o, esant daugiau nei 2 grupéms, — Kruskal
— Wallis testas.

Hipotezéms apie pozymiu tarpusavio priklausomuma patikrinti buvo taikytas tikslus ir
asimptominis y° kriterijus.

ND sumaz¢jimas prognozuotas logistinés regresijos metodu. Logistinés regresijos modelis

uzrasomas taip:

o 1
P(jvykis)= [ro? (1)

kur Z yra tiesiné kombinacija

Z=B,+B X +B,X,+K +B X )
kur X1, X2.K, X, nepriklausomi kintamieji, 7 - nepriklausomy kintamyju skaicius,
By, B,.K , B, koeficientai, jvertinti i§ duomeny, ¢~ nattrinio logaritmo pagrindas (=2,718).

Logistinés regresijos parametrams ivertinti naudotas maksimalaus tikétinumo metodas.
Koeficientai parinkti taip, kad duomenys biity labiausiai tikétini. Kadangi logistinés regresijos
modelis yra netiesinis, tai parametrams jvertinti naudoti integraciniai algoritmai.

Sudarytas matematinis modelis, leidZiantis pagal nepriklausomy pozymiy reik§mes prognozuoti
priklausomo kintamojo, t.y. neurologinio deficito pageré¢jimo, tikimybg. Kadangi priklausomas
kintamasis yra dvejetainis (0 — ne, 1 — taip), panaudotas logistinés regresijos metodas. Siuo atveju

nepriklausomi poZymiai buvo:



lytis, amzius, laikas nuo susirgimo iki operacijos, BI, SSS ir mRS prie§ operacija ir
pooperaciniu laikotarpiu, pazeidimo dydis ir vieta KT, angiografiniai pakitimai iki operacijos,
kolateralin¢ kraujotaka pro PJA ir pro AA angiografijos metu, kolateralin¢ kraujotaka,
registruojama TKDG tyrimo metu, operaciju pobiidis, pooperacinés komplikacijos.

Modeliuodami nustatéme, kad ND pageréjimui prognozuoti statistiSkai reikSmingy pozymiy
sistema yra Sie nepriklausomi pozymiai:

= amzius,

= Jaikas nuo susirgimo iki operacijos dienomis,

» pazeidimo dydis ir vieta KT,

kolateralin¢ kraujotaka pro PJA angiografijos metu.

Blogai kolateralinei kraujotakai priskirta, kai angiografijos metu jos visai neregistruota ir kai
registruota silpna, vidutinei — kai registruota viduting, ir gerai — kai gera. ISeminio pazeidimo vieta
ir dydis suskirstyti i dvi grupes: iSeminio pazeidimo tiiris >50 cm’ ir/arba smegeny vidinés kapsulés
pazeidimas, ir paZeidimo tiiris <50 cm’ ir nepaZeista smegeny vidiné kapsulé.

Kaip nuorody kategorijos buvo atitinkamai pasirinkta:

,»>120" laikas nuo susirgimo iki operacijos,
= <50 cm’* pazeidimas KT,
»gera” KK pro PJA angiografijos metu.

Pateikiame kategoriniy pozymiu kodavimo schemas 4.1 lenteléje.

4.1 lentelé. Kategoriniy kintamyjy kodavimas

n Parametry kodavimas
(1) (2) (3)
<30 21 1 0 0
Laikas nuo susirgimo iki operacijos 31-60 15 0 1 0
(dienomis) 61-120 9 0 0 1
>120 12 0 0 0
s >50 cm’ + kapsulinis 22 1
Pazeidimas KT <50 om’ 35 0
Bloga 26 1 0
KK pro PJA Vidutina 0N n 1
Gera 11 0 0

KK — kolateraliné kraujotaka, KT — kompiuteriné tomografija, PJA - priekiné jungiamoji arterija.

ISgyvenamumo funkcijoms jvertinti buvo taikytas Kaplan - Meierio metodas, nes miisy turimi
duomenys gauti nevienodais laiko intervalais, o jiems palyginti — log ranginis ir Mantel - Cox
kriterijai. Cox proporcingy riziky regresijos modelis taikytas mirties rizikai prognozuoti,
atsizvelgiant | tiriamus veiksnius ir gydymo metodus.

Reiksmingumo lygmuo tikrinant statistines hipotezes buvo pasirinktas 0,05.

Dél duomeny statistinio vertinimo konsultuotasi su doc. dr. V. Saferiu.




5. Rezultatai

Analizuoti 171 ligonio duomenys. Jiems visiems atliktos galvos smegenu revaskuliarizacijos
operacijos. Ligoniai pagal smegeny kraujotakos atnaujinimo lygi buvo suskirstyti { 4 grupes. Pirma
grupé - 48 (28,1 proc.) ligoniai — revaskuliarizacija atlikta kaklo kraujagysliu lygiu, antra - 79 (46,2
proc.) ligoniai - smegeny kraujagysliu lygiu, trecia - 34 (19,9 proc) ligoniai - kombinuota
revaskuliarizacija, ketvirta - 10 (5,8 proc.) ligoniy, serganciyju Mojamoja liga, revaskuliarizacija

(5.1 paveikslas).

O Kaklo kraujagysliy lygis

B Smegeny kraujagysliy lygis

0O Kombinuota revaskuliarizacija
0O Mojamoja liga

n () — ligoniy skaicius ir procentai

5.1 paveikslas. Ligoniy pasiskirstymas smegeny revaskuliarizacijos grupése

Ligoniai operuoti jvairiu laiku po neurologinés simptomatikos pasireiskimo (5.2 paveikslas).
60 (35,1 proc.) ligoniai operuoti per pirmasias 30 dieny nuo neurologiniy simptomy atsiradimo, 39
(22,8 proc.) — tarp 31 ir 60 dieny, 26 (15,2 proc.) — tarp 61 ir 120 dieny, ir 46 (26,9 proc.) pragjus
daugiau kaip 120 dieny nuo susirgimo pradzios (5.2 paveikslas). Dél hematoencefalinio barjero

sutrikimy po SI, kuris normalizuojasi per 3-4 sav., ligoniai per pirmas 3 savaites operuoti nebuvo.



60 (35,1)

5.2

paveikslas 46 (26,9)

Ligoniy 39(22,8)

pasiskirst

26 (15.2)

ymas

pagal

praéjusj

Ligoniy skaicius (proc.)

laika nuo

susirgimo

iki galvos

<31 31-60 61-120 >120

smegeny Laikas nuo susirgimo iki operacijos (dienomis)

revaskuli

arizacijos operacijos

171 ligoniui atlikta 201 operacija. Ligoniy ir operaciju skaicius parodytas 5.1 lentel¢je.

5.1 lentelé. Smegeny revaskuliarizacijos operacijos

Operacijos pobiuidis Ligoniai n (proc.) Operacijos n (proc.)
Smegeny arterijy lygio 79 (46,2) 79 (39,3)
Kaklo arterijy lygio 48 (28,1) 48 (23,8)
Kombinuota revaskuliarizacija 34(19,9) 59 (29,4)
Mojamoja liga 10 (5,8) 15(7,5)
IS viso 171 (100) 201 (100)

5.1. Smegeny revaskuliarizacijos operacijy jtaka ligoniy neurologinei buklei

5.1.1. Vidinés miego arterijos stenozés chirurginio gydymo jtaka ligoniy neurologinei biiklei

Analizuoti 48 dél VMA stenozés operuoty ligoniy duomenys. IS ju 13 (27,1 proc.) motery,
amzius - 44-80 mety, (vid. - 62,46 m.) ir 35 (72,9 proc.) vyrai, amzius 32—80 mety (vid. - 58,83
m.).

Didelio laipsnio VMA arteriju susiauréjimas nuo 70 proc. iki 99 proc. nustatytas 38 (79,2

proc.) ligoniams, vidutinio — nuo 30 proc. iki 69 proc. - 5 (10,4 proc.), hemodinamiskai reikSmingi



VMA Kkilpos ir persilenkimai — 5 (10,4 proc.). Kaklo kraujagysliy rekonstruojamosios operacijos
atliktos 48 ligoniams. IS viso atliktos 39 endarterektomijos, 5 ligoniams dél simptominiy miego
arterijy linkiy ir kilpy atliktos kaklo kraujagysliy transpozicijos, pasalinant d¢l auk$¢iau minétos
patologijos susidariusias septalines stenozes. Taip pat atliktos 4 (8,3 proc.) PTA ir kraujagyslés
stentavimai.

Ligoniy neurologinio deficito dydis prie§ smegenu revaskuliarizacijos operacijas dél VMA
stenozés pateikiamas 5.3 paveiksle. Vienam ligoniui nebuvo neurologiniy simptomy. Kitiems buvo

neurologinis deficitas, dazniausiai lengvas.

n=1 (2)

=)

O Be simptomy ELND OVND OSND

LND - lengvas neurologinis deficitas, n ( ) — ligoniy skaiius ir procentai, VND — vidutinis neurologinis

deficitas, SND — sunkus neurologinis deficitas.

5.3 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél

vidinés miego arterijos stenozés, neurologinis deficitas

Ligoniy neurologiné buklé vertinta po operacijos ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu pirmus
metus kas pusmeti, véliau kas metus iki 8 mety (vidurkis - 3,24+2,1 m., mediana — 3,0 m.).
Vertinimo laikas po revaskuliarizacijos nuo vieneriy iki 8 mety. 7 ligoniy biiklé vertinta praéjus
vieneriems metams, 14 — 2-iems, 6 — 3-iems, 5 — 4-iems, 6 — 5-iems, 5 — 6-iems, 7 — 7-iems, 2 — §-

iems metams. 2 ligoniai mir¢ pooperaciniu periodu dél masyvios plau¢iy tromboembolijos.

Ligoniy neurologiné buklé prieS operacija ir vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu
pateikiama 5.2 lenteléje.
5.2 lentelé. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél vidinés

miego arterijos stenozés, biiklé pries operacijg ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu



Vertinimo skalé PrieS operacija Vertlnafnt-atokluosms P
pooperacinius rezultatus
Barthel skalé, balai 73,2422.7 89,2+15,1 0,002
SSS, balai 45,3+10,6 51,1£7,9 0,001
Modifikuota Rankin skalé, balai 2,34+1,0 1,8+0,7 0,001

SSS — Skandinavijos insulto skalé

Vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu Barthel indeksas ir SSS padidé¢jo, o mRS
sumazéjo. Taigi ligoniy biiklé vertinant pagal Sias skales pageré¢jo.

Vertinome, kaip pakito ND laipsnis prie§ operacija ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu.
Neurologiné ligoniy buklé geréja per pirmus 3 metus. Kadangi stebéjimo vidurkis 3,24+2,1 metai, o
mediana 3 metai, éméme matematinj vidurkj.

Atokioji ligoniy neurologiné buklé, palyginti su pradine, statistiSkai reikSmingai (p=0,012)

pageréjo - daugumos ligoniy neurologinis deficitas sumazejo (5.4 paveikslas).

| | |
mRS 23 (47,9%) ‘
| |
20 (41,7%) o
O Pablogéjo
] | |
]

SSS

@ Nepakito
32 (66,6%) O Pageréjo

| | |
8,3%) 35 (17%)

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Barthel skalé

Neurologinis deficitas

x’=16,2 p=0,012

5.4 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél
vidinés miego arterijos stenozés, neurologinés biiklés pokyciai per vidutinj 3 mety stebéjimo
laikotarpj




5.1.2. Vidinés miego ir vidurinés smegeny arterijy trombozés chirurginio gydymo jtaka

ligoniy neurologinés biiklés pasikeitimui

Analizuoti 79 dél VMA ir VSA trombozés operuoty ligoniy duomenys. IS ju 8 (10,1 proc.)
moterys, amzius 44—70 mety, (vid.-55,38 m.) ir 71 (89,9 proc.) vyras, amzius 21-80 metai (vid.-
58,83 m.).

57 (72,2 proc.) ligoniams angiografijos metu diagnozuota VMA tromboz¢, 22 (27,8 proc.) —
VSA trombozé. Jiems atlikta smegeny revaskuliarizacija, suformuojant EIA VMA baseine.
Ligoniams, operuotiems dél VMA trombozeés, angiografijos metu vertinta kolateraliné kraujotaka

pro PJA. 11 ligoniy buvo gera KK, 20 - konstatuota vidutiné¢ KK, bloga KK buvo 26 ligoniams.

Ligoniy neurologinio deficito dydis prie§ smegeny revaskuliarizacijos operacijas, atliktas del
VMA ir VSA trombozés pateikiamas 5.5 paveiksle. Vienam ligoniui nebuvo neurologiniy

simptomy. Kitiems buvo neurologinis deficitas, daZniausiai lengvas ir vidutinis.

n @
b eon

O Be simptomy B LND O VND O SND

LND - lengvas neurologinis deficitas, n ( ) — ligoniy skaicius ir procentai, VND — vidutinis neurologinis
deficitas, SND — sunkus neurologinis deficitas.

5.5 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél

vidinés miego arterijos ir vidurinés smegeny arterijos trombozés, neurologinis deficitas

Ligoniy neurologiné biiklé vertinta po operacijos ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu nuo
0,5 iki 8 mety (vidurkis - 3,69+2,1 metai, mediana — 3,0 metai). Vertinimo laikas po operacijos nuo
vieneriy iki 8 m. 3 ligoniai buvo vertinti pra¢jus 8 metams, 9 — 7-iems, 8§ — 6-iems, 7 — 5-iems, 8 —

4-iems, 13 — 3-ims, 21 — 2-iems, 7 — vieneriems metams.



Ligoniy neurologiné buklé prieS operacija ir vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu

pateikiama 5.3 lentel¢je.

5.3 lentelé. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél vidinés
miego arterijos ir vidurinés smegeny arterijos trombozés, buiklé prieS operacija ir atokiuoju

pooperaciniu laikotarpiu

Vertinimo skalé Pries$ operacija Vertma.nf atokiuosius P
poperacinius rezultatus
Barthel skalé, balai 70,0+20,9 88,9+14,7 0,002
SSS, balai 43,4+9,8 50,8+6,8 0,002
Modifikuota Rankin skalé, balai 2,63+0,9 2,0£1,6 0,008

SSS — Skandinavijos insulto skalé

Vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu Barthel indeksas ir SSS padidéjo, o mRS
sumazgjo. Taigi ligoniy biiklé vertinant pagal Sias skales pager¢jo.

Vertinome, kaip pakito ND laipsnis pries operacija ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu.

Atokioji ligoniy neurologiné biikle, palyginti su pradine, statistiSkai reikSmingai (p=0,014)

pageréjo — daugumos ligoniy neurologinis deficitas sumazéjo (5.6 paveikslas)

AL

mRS (14 (17,7% 50 (63,3%)
15 (19,0¢ Y 51 (64,6%
5SS (19,0% ) | (l ) | O Pablogéjo
@ Nepakito
Barthel skalé | 13 (16,5¢ 13,9%) 55 (69,6%) O Pageréjo
Neurologinis deficitas 3(3,8%) 62 (78,5%)
0% 20% 40% 60% 80% 100%

¥’=16,2, p=0,014

5.6 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél vidinés
miego arterijos ir vidurinés smegeny arterijos trombozés, neurologinés biiklés pokyciai per
vidutinj 3 mety stebéjimo laikotarpj




5.1.3. Kombinuoto kaklo ir smegeny kraujagysliy chirurginio gydymo jtaka ligoniy

neurologinés biiklés pasikeitimui

Analizuoti 34 dél keliy kaklo ir smegeny arterijy pazeidimo operuoty ligoniy duomenys. IS ju
2 (5,8 proc.) moterys, amzius - 35-68 metai, (vid.-51,50 m.) ir 32 (96,2 proc.) vyrai, amzius 42-81
metai (vid.-60,75 m.). Angiografijos metu rasti pakitimai pateikti 5.4 lentel¢je.

5.4 lentelé. Ligoniy, kuriems atlikta kombinuota revaskuliarizacija, angiografiniai

pakitimai

Anﬁwraﬁniai radiniai Ligoniq skaicius
Abipusé¢ VMA stenozé 5
Abipusé¢ VMA trombozé 9
Vienpusé VMA stenozé 16
Vienpusé VMA trombozé
Vienpusé VMA trombozé
Vienpusé SA trombozé 3
Vienpusé SA stenozé
Abipusé VMA stenozé
Vienpusé SA trombozé 1
Vienpusé SA stenozé

5 ligoniams diagnozuota abipus¢ VMA stenoze¢, 3 i§ ju atliktos operacijos abiejose VMA
(vienam abipusé PTA, dviem abipus¢ VMAE), 2 - vienpus¢ VMAE. 9 ligoniams diagnozuota
abipus¢ VMA trombozé. 5 1S ju atlikta abieju pusiy, 4 - vienpus¢ EIA operacijos. 16 ligoniuy
diagnuozuota vienos pusés VMA tromboz¢ ir kitos pusés stenoze. I§ ju 6 ligoniams operuota VMA,
atliekant VMAE ir kitos pusés EIA, 2 — EIA ir VMA PTA, 7 - pirmu etapu vienos pusés EIA,
vienam - VMAE. 4 ligoniams diagnozuoti dauginiai kaklo ir smegeny arteriju pazeidimai. 3
ligoniams diagnozuota vienos pusés VMA trombozé, vienos pusés SA trombozé ir kitos pusés
stenozé. Vienam atlikta 2 EIA operacijos - viena VSA, kita uZpakaliniame baseine. 2 ligoniams -
EIA VSA baseine, pazeistoje puséje ir SA PTA. Vienam ligoniui diagnozuota abipus¢ VMA
stenoze, vienos pusés supraklinoidingje dalyje, vienos SA stenozé, kitos - okliuzija. Jam atlikta

VMAE, 2 vienos pusés EIA VSA ir uzpakaliniame baseinuose (5.5 lentelé¢).



5.5 lentelé. Ligoniy, kuriems atlikta kombinuota revaskuliarizacija, operacijy skaicius ir

pobiudis
Operacijos VMA VMA VMA VMA+SA
Stenozé+stenozé | Stenozé+trombozé | Trombozé+trombozé paZeidimas
VMAE 2 1 1
VMAE+VMAE 2 - - -
VMAE+EIA - - 6 -

EIA - 4 7 -
EIA+EIA - 5 - 2
EIA+PTA - - 2 2
PTA+PTA 1 - - -

Viso 8 14 24 9

EIA - ckstraintraanastomozé, VMAE — vidinés miego arterijos endartercktomija, PTA — perkutaniné
transluminaliné angioplastika.

Ligoniy neurologinio deficito dydis pries smegeny revaskuliarizacijos operacijas dél kaklo ir
smegeny arteriju pazeidimo pateikiamas 5.7 paveiksle. Vienam ligoniui nebuvo neurologiniuy

simptomy. Kitiems buvo neurologinis deficitas, daZniausiai lengvas ir vidutinis.

n=26) n=1Q3)

&N/

O Be simptomy E LND O VND OSND

LND - lengvas neurologinis deficitas, n ( ) — ligoniy skaiius ir procentai, VND — vidutinis neurologinis
deficitas, SND — sunkus neurologinis deficitas.
5.7 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél

keliy kaklo ir smegeny arterijy paZeidimo, neurologinis deficitas

Ligoniy neurologiné biiklé vertinta po operacijos ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu nuo
vieno ménesio iki 7 mety (vidurkis - 3,44+1,9 metai, mediana — 3,0 metai). Vertinimo laikas po
operacijos - nuo vieneriy iki 7m. 2 ligoniy buklé buvo vertinta pra¢jus 7 metams, 2 — 6-iems, 7 — 5-

iems, 5 — 4-iems, 9 — 3-ims, 3 — 2-iems, 4 — 1 metams. 2 ligoniai miré iki 0,5 mety po operacijos.

Ligoniy neurologin¢ biukle prieS operacija ir vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu

pateikiama 5.6 lenteléje.




5.6 lentelé. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél keliy

kaklo ir smegeny arterijy paZeidimo, biuklé prie§ operacija ir atokiuoju pooperaciniu

laikotarpiu
Vertinimo skalé PrieS operacija Vertlnayt-atokluosms P
pooperacinius rezultatus
Barthel skalé, balai 73,2424.2 88,1£15,0 0,001
SSS, balai 46,2+10,6 50,6+8,9 0,001
Modifikuota Rankin skalé, balai 2,2+0,9 1,9+1,7 0,28

SSS — Skandinavijos insulto skalé

Vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu Barthel indeksas ir SSS padidé¢jo, o mRS
sumazéjo. Taigi ligoniy biiklé vertinant pagal Barthel indeksa ir SSS pageréjo, o pagal mRS buvo
linkusi geréti.

Vertinome, kaip pakito ND laipsnis prie§ operacija ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu.

Atokioji ligoniy neurologiné biiklé, palyginti su pradine, statistiSkai reikSmingai (p=0,014)

pageréjo — daugumos ligoniu neurologinis deficitas sumazéjo (5.8 paveikslas)
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0% 20% 40% 60% 80% 100%

¥’=12,2, p=0,003.

5.8 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dé¢l
keliy kaklo ir smegeny arterijy paZeidimo, neurologinés buiklés pokyciai per vidutinj 3 mety

stebéjimo laikotarpi.




5.2. Mojamoja ligos chirurginio gydymo jtaka ligoniy neurologinés biiklés pasikeitimui

Istirti 10 Mojamoja liga serganciu operuoty ligoniu. IS ju 3 (30 proc.) moterys, amzius - 52—
64 metai, (vid. - 56,67 m.) ir 7 (70 proc.) vyrai, amzius - 18—60 mety (vid. - 35,69 m.).

Ligoniy neurologinio deficito dydis prie§ smegeny revaskuliarizacijos operacijas dél VMA
stenozés pateikiamas 5.9 paveiksle. Visiems ligoniams buvo neurologinis deficitas. Vienam ligoniui
buvo sunkus ND, trims - vidutinis, SeSiems — lengvas.

Devyniems Mojamoja liga sergantiems chirurginiu biidu gydytiems ligoniams iki operacijos
atliktas smegeny perfuzijos jvertinimas RKT. Visiems ligoniams pastebéta perfuzijos pokyciy arba
defekty. Pooperaciniu laikotarpiu 5 ligoniams, atlikus pakartotini RKT tyrima prie§ kito smegeny
pusrutulio revaskuliarizacijos operacijas, pastebéta pageréjusi smegeny perfuzija operuotame

pusrutulyje (5.7 lentele).

5.7 lentelé. Ligoniy, sergan¢iy Mojamoja liga, angiografiniai radiniai, operacijos
pobiidis ir smegeny perfuzijos pokyciai radionuklidinése kompiuterinése tomogramose pries$

ir po smegeny revaskuliarizacijos operacijy

Radionukliding Radionuklidiné
kompiuteriné kompiuteriné
AmZius (metais)/Lytis Angiografija tomografija prie§ | Operacijos metodas .
smegeny tomografija po smegeny
o ... revaskuliarizacijos
revaskuliarizacija
18/V VMA okllu.zu a . Ablpuse“ EIA+ES Hipoperfuzija sumazéjo
ir stenoze hipoperfuzija
28V Mlilr A.l .Ablpuse” EIA )
okliuzija hipoperfuzija
Abipusé M1 ir | Perfuzijos defektas
N Al okliuzija de3. Pir O EIA -
- Hipoperfuzija
43/V VSA okliuzija Kairéje F,T.P EIA -
Abipusé VSA ir Abipusé . . "
52/M USA okliuzija hipoperfuzija EIA+EIA Hipoperfuzija sumazéjo
MLirSA Abipusé
58/V stenozé, VSA oo EIA -
okliuzija popertuzy
18/V Abipuse YSA . Ablpuse” EIA+EIA Hipoperfuzija sumazéjo
stenozé hipoperfuzija
Abipusé VSA | Perfuzijos defektai . . “s
60/M okliuzija Kairéje F ir P EIA+EIA Hipoperfuzija sumazéjo
62/M Ab1pu§e YMA . Ab1puse“ EIA+ES Hipoperfuzija sumazéjo
okliuzija hipoperfuzija

V - vyras, M - moteris, F - kaktiné skiltis, P - momeniné skiltis, T — smilkininé skiltis, O - pakausiné skiltis, P1 —
priekinés smegeny arterijos pirmas segmentas, M1 — vidurinés smegeny arterijos pirmas segmentas, EIA —

ekstraintraanastomozé, ES — encefalosinangiozé.




Ligoniy neurologing biiklé vertinta po operacijos ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu nuo 0,5
iki 8 mety (vidurkis — 2,54+2,1 metai, mediana — 2,0 metai).
Ligoniy neurologiné buklé prie§ operacija ir vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu

pateikiama 5.8 lenteléje.

5.8 lentelé. Ligoniy, serganfiy Mojamoja liga, Kkuriems atliktos smegeny

revaskuliarizacijos operacijos, biiklé pries operacija ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu.

Vertinimo skalé PrieS operacija Vertlna.n? atokiuosius P
poopercinius rezultatus
Barthel skalé, balai 76,5+19,2 90,0+£11,8 0,011
SSS, balai 47,3+£5,4 52,6+4.6 0,007
Modifikuota Rankin skalé, balai 2,4+0,8 1,3+0,9 0,009

SSS — Skandinavijos insulto skalé

Vertinant atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu Barthel indeksas ir SSS padidéjo, o mRS
sumazgjo. Taigi ligoniy biiklé vertinant pagal Sias skales pager¢jo.

Vertinome, kaip pakito ND laipsnis prie$ operacija ir atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu.

Vertinant atskiry ND grupiy pokyc€ius po operacijos, nustatyta, kad daugumai ligoniy ND

sumazgjo (5.9 paveikslas).

N

mRS 8(80%)
10% 9 (90%
§88 (10%) | | 00%) | | O Pablogéjo
B Nepakito
Barthel indeksasb 10 (100%) O Pageréjo
Neurologinis deficitas ; 10 (100%)
0% 20% 40% 60% 80% 100%

5.9 paveikslas. Ligoniy, serganfiy Mojamoja liga, neurologinés biiklés pokyciai per

vidutinj 2 mety stebéjimo laikotarpj po smegeny revaskuliarizacijos operacijuy

Ligoniams, kuriems atlliktos galvos smegeny revaskuliarizacijos operacijos, atokiuoju

pooperaciniu laikotarpiu pastebétas neurologinés buklés pageréjimas.




5.3. Veiksniai, turintys jtakos neurologinés biuiklés prognozei po smegeny revaskuliarizacijos

operacijy

Ligoniy, kuriems atliktos revakuliarizacijos operacijos dél vidinés miego arterijos

trombozés, neurologinio deficito poky¢iy prognozavimas

Logistinés regresijos metodu prognozuodami ND pokycius 57 ligoniams, kuriems atliktos
EIA opreracijos d¢l VMA trombozés, modeliuodami nustatéme Siam prognozavimui statistiSkai
reik§mingy nepriklausomy pozymiy sistema.

Siuo atveju gauti nepriklausomi prognostiniai kriterijai buvo:

= amzius,

laikas nuo ligos iki operacijos (dienomis),

» pazeidimo dydis ir vieta KT,

kolateraliné kraujotaka pro PJA angiografijos metu.

Logistinés regresijos rezultatai pateikti 5.9 lentel¢je. Kaip nuorodos kintamieji pasirinkti

iSeminis pazeidimas KT <50 e’ gera KK ir laikas nuo susirgimo iki operacijos >120 dieny.

5.9 lentelé. Neurologinio deficito sumaZzéjima po smegeny revaskuliarizacijos operacijy

dél vidinés miego arterijos trombozés prognozuojantys veiksniai

$ Sansy santykio 95 %
. A .. B ansq. pasikliautinasis intervalas ,p: .
Veiksniai Kintamieji santykis reikSmé
Apatiné riba Virsutine
p riba
3 .
Pazeidimas KT >50 em” irfar 1,539 0215 0.053 0.863 0.03
kapsulinis
. . Bloga 2,417 11.214 1,680 74,858 0,013
Kolateraliné k k 2 2 2 2
olateraline kraujotaka Viduting 1,038 2,823 0,400 19,911 0,298
Am7ius, metai -0,044 0,957 0,925 0,991 0,014
<30 2,277 9,747 1,607 59,117 0,013
Laikas nuo susirgimo iki R1_AN 7174 R K7 1111 A2 MR n n2Q
operacijos (dienos) 61-120 1,509 4,522 0,495 41,305 0,181

B — logistinés regresijos koeficientas, KK — kolateraliné kraujotaka, KT — kompiuteriné tomografija, PJA -

priekiné jungiamoji arterija.

Galimybé¢, kad ligonio neurologiné biiklé po smegeny revaskuliarizacijos operaciju pageres

(neurologinis deficitas sumazés), beveik 80 proc. maZesné didesnio nei 50 cm’ tiirio ir/ar kapsulinio




smegeny iSeminio pazeidimo atveju (p=0,03). Be to, kiekvieni ligonio amziaus metai minéta
tikimybg taip pat mazina 4 proc. (p=0,014).

Neurologinés biklés pageréjimo galimybé buvo daugiau kaip 11 karty didesné ligoniams,
kuriy kolateralin¢ kraujotaka pro PJA buvo bloga (p=0,013), ir beveik 10 karty ligoniams,
operuotiems iki 60 ligos paros (p=0,013), palyginti su ligoniais, kuriy kolateraliné kraujotaka pro

PJA buvo gera ir kurie buvo operuoti po 120 ligos paros.

Panaudodami gautas B koeficienty reikSmes (5.9 lentel¢), galime suskaiciuoti ND maz¢jimo
tikimybes. Klasifikavimo slenkstis pasirinktas 0,5, t.y., jeigu gauta tikimybé virSija 0,5, tai atvejis
priskiriamas ND maz¢jimo klasei, prieSingu atveju — nepriskiriamas Siai klasei. I§ klasifikavimo
rezultaty matome, kad vidutinis prognozavimo efektyvumas yra 82,5 proc., o ND maz¢jimas arba

ne, teisingai prognozuojamas 82,8 proc. ir 82,1 proc. tikslumu.

Mes taip pat atlikome neurologinio deficito sumazéjimo prognozavima logistinés regresijos
metodu, imdami statistiSkai reikSmingus pozymius ligoniams, kuriems atliktos smegenuy
revaskuliarizacijos operacijos dél VMA trombozés (5.10 paveikslas). Galima daryti iSvada, kad
didZiausia neurologinio deficito mazZ¢jimo tikimybe, kai ligoniai yra jauno amZiaus, bloga KK pro
PJA, iSeminio paZeidimo tiiris <50 cm’ ir revaskuliarizacija atlickama per 30 dieny po iSeminio
insulto. Ir, atvirksciai, neurologinio deficito sumazéjimo tikimybé maziausia, kai ligonis vyresnio
amZiaus, gera KK pro PJA, iSeminio paZeidimo tiiris >50 cm’ ir/ar paZeista smegeny vidiné kapsulé

ir revaskuliarizacija atlieckama praéjus 120 dieny po iSeminio insulto.
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Visy ligoniy neurologinio deficito poky¢iy prognozavimas

Logistinés regresijos metodu prognozuodami ND poky¢ius visiems ligoniams, modeliuodami
nustatéme, kad Siam prognozavimui statistiSkai reikSmingu pozymiy sistema sudaro $ie pozymiai:

= amzius,
= laikas nuo ligos iki operacijos dienomis,
» pazeidimo dydis ir vieta KT,

Kaip matome, atrinkti pozymiai, iSskyrus kolateraling kraujotaka pro PJA angiografijos metu,
sutampa su anksCiau nustatyta pozymiuy sistema grupei ligoniy, kuriems atliktos smegenu
revaskuliarizacijos operacijos d¢l VMA trombozés.

Logistinés regresijos rezultatai pateikti 5.10 lenteléje. Kaip nuorodos kintamieji pasirinkti
iSeminis pazeidimas KT >50 cm’ ir smegeny vidinés kapsulés pazeidimas, gera KK ir laikas nuo

susirgimo iki operacijos >120 dieny.

5.10 lentelé. Neurologinio deficito sumazéjimo po smegeny revaskuliarizacijos operacijy

dél iSeminio smegeny paZeidimo prognostiniai veiksniai

Sansy Sansy santykio 95 %
ikliautinasis int 1 - reik§mé
Veiksniai Kintamieji B santykis pasikliautinasis intervalas p - reikSmé
S Virsutiné
Apatiné riba ciba

Pazeidimas KT <50 cm’ 1,303 3,679 1,801 7,516 0,000

Amzius -0,023 0,977 0,964 0,990 0,000

<30 0,848 2,335 1,056 5,164 0,036

Laikas nuo susirgimo iki 21_AN 1 400 4477 1784 117124 nnnt

operacijos (dienomis) 61-120 1,387 4,001 1,402 11,417 0,01

B — logistinés regresijos koeficientas, KT — kompiuteriné tomografija

Galimybé¢, kad ligonio neurologiné biiklé po smegeny revaskuliarizacijos operaciju pageres
(neurologinis deficitas sumazés), beveik 4 kartus didesné, kai maZesnis nei 50 cm’ tiirio smegeny
iSeminis pazeidimas ir nepazeista smegeny vidiné kapsulé¢ (p<0,001). Be to, kiekvieni ligonio
amziaus metai minéta tikimybeg taip pat mazina 2 proc. (p<0,001).

Neurologinés biuklés pageréjimo galimybé buvo daugiau kaip 2,3 karto didesné ligoniams,
operuotiems iki 31 ligos paros (p=0,036), ir daugiau kaip 4,5 karty didesné ligoniams, operuotiems

31-60 para po ligos (p=0,001), palyginti su ligoniais, kurie buvo operuoti po 120 ligos paros.

Mes taip pat atlikome neurologinio deficito sumaz¢jimo prognozavima logistin€s regresijos

metodu, imdami statistiSkai reikSmingus pozymius ligoniams, kuriems atliktos smegeny




revaskuliarizacijos operacijos (5.11 paveikslas). Galima daryti iSvada, kad didziausia neurologinio
deficito sumazéjimo tikimybe, kai ligoniai yra jauno amziaus, iSeminio paZeidimo taris <50 cm’ ir
revaskuliarizcija atliekama per 30 dieny po iSeminio insulto. Ir, atvirk$¢iai, neurologinio deficito
pager¢jimo tikimybé maziausia, kai ligonis vyresnio amziaus, gera KK pro PJA, iSeminio
pazeidimo tiris >50 cm’ ir/ar paZeista smegeny vidiné kapsulé ir revaskuliarizacija atlickama po

120 dieny po iSeminio insulto.



Laikas iki operac.d.”?

Pazeidimas KT

Amzius m.

Tikimybe

5.11 paveikslas. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos, neurologinio
deficito pageréjimo tikimybés prognozavimas logistinés regresijos metodu.
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5.4. Komplikacijos ir mirties prieZastys po smegeny revaskuliarizacijos operacijy

5.4.1. Komplikacijos po smegeny revaskuliarizacijos operacijy

Pooperaciniu periodu i§ 171 ligonio 22 (12,8 proc.) ligoniams buvo 33 komplikacijos. Jos
suskirstytos i chirurgines ir terapines. 7 (4,1 proc.) ligoniams buvo 7 chirurginés komplikacijos.

Po operaciju dél VMA stenozés komplikacijos, kuriy nereikéjo gydyti chirurginiu biidu,
i§sivysté 7 (14,6 proc.) i§ 48 operuoty ligoniy (5.11 lentelée).

5.11 lentelé. Ligoniy (n=48), operuoty dél vidinés miego arterijos stenozés, pooperacinés

komplikacijos

Komplikacijos n (proc.)

Plauciy uzdegimas 2(4,1)

Plauciy tromboembolija 2 (4,1)

Pooperaciné hematoma

kaklo srityje 2(4,1)

PSIP 1(2,1)

IS viso 7 (14,6)

PSIP — praeinantis smegeny iSemijos priepuolis

IS 79 ligoniy, kurie buvo operuoti d¢l VMA ir VSA trombozés, 16 (20,3 proc.) buvo
pooperaciniy komplikacijy. Komplikacijos, kuriy nereikéjo gydyti chirurginio bidu, iSsivyste 12

(15,0 proc.) ligoniy, 4 (5,0 proc.) ligoniams buvo chirurginiy komplikacijy (5.12 lentel¢).

5.12 lentelé. Ligoniy (n=79), operuoty dél vidinés miego arterijos trombozés ir vidurinés

smegeny arterijos aterosklerotinio paZeidimo, pooperacinés komplikacijos

Komplikacijos n (proc.)
Chirurginés komplikacijos
Kraujavimas i$ operacinio 1(1,7)
pjuvio
Pooperaciné higroma 1(1,7)
Subduriné hematoma 1(1,7)
Kraujosruva i iSemijos 1 (1,7)
zidin{
Kitos komplikacijos
Plauciy uzdegimas 6 (7,6)
Plauciy tromboembolija 1(1,7)
Miokardo infarktas 1(1,7)
PSIP 2 (2,5)
ISeminis insultas 1(1,7)
VMA trombozé 1(1,7)
IS viso 16 (20,3)




IS 34 ligoniy, operuoty dél dauginio kaklo ir smegeny arteriju pazeidimo, 10 (29,4 proc.) buvo
pooperaciniy komplikaciju. Komplikacijos, kuriy nereikéjo gydyti chirurginiu budu, iSsivysté 7

(20,6 proc.) ligoniams, 3 (8,8 proc.) ligoniams buvo chirurginiy komplikacijy (5.13 lentelé).

5.13 lentelé. Ligoniy (n=34), kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos dél

dauginio kaklo ir smegeny arterijy paZeidimo, pooperacinés komplikacijos

Komplikacijos n (proc.)
Chirurginés komplikacijos
Pakartotinis insultas PTA
metu 1(2,9)
Subarachnoidiné hematoma 1(2,9)
Kraujosruva i iSemijos
zidini 1(2,9)
Kitos komplikacijos
Plauciy uzdegimas 6 (17,6)
Reinsultas dél VMA 1(2,9)
trombozés
I8 viso 10 (29,4)

PTA — perkutaniné transluminaliné angioplastika, VMA — vidiné miego arterija

Dazniausios pooperacinés komplikacijos ligoniams, kuriems buvo atlikta smegeny
revaskuliarizacijos operacijos, buvo plauciy uzdegimas ir PSIP, kuriy chirurginiu biidu gydyti

nereikéjo.

5.4.2. Pooperaciné smegeny iSemija

12 (7,0%) ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos, pooperaciniu
stebéjimo periodu pasikartojo smegeny iSemija.
Pooperaciniu periodu 4 (2,3%) ligoniams, operuotiems dél vidinés miego arterijos stenozes,

pasikartojo smegeny iSemija (5.14 lentele).

5.14 lentelé. Smegeny iSemijos pasireiSkimas pooperaciniu periodu ligoniams,

operuotiems dél vidinés miego arterijos stenozés

Smegeny iSemijos Ligoniy skaicius
pasireiSkimas
2 kartus PSIP 1
2 kartus pasikartojo insultai 1
Kartojasi staigaus kritimo 1
priepuoliai

Pasikartojo insultas 1
IS viso 4

PSIP — praeinantis smegeny iSemijos priepuolis.



Taciau ND padidéjimas pastebétas tik vienam ligoniui (pasikartojo iSeminis insultas), vienam
nepakito (stebéta vertebrobaziliarinio nepakankamumo klinika), dviem — sumazéjo.
Pooperaciniu periodu 7 (4,1%) ligoniams, operuotiems dé¢l vidinés miego ir vidurinés

smegeny arterijy trombozes pasikartojo smegeny iSemija (5.15 lentele).

5.15 lentelé. Smegeny iSemijos pasireiSkimas pooperaciniu periodu ligoniams,

operuotiems dél vidinés miego ir vidurinés smegeny arterijy trombozés

Smegeny iSemijos
pasireiSkimas
1 kartg PSIP
2 kartus PSIP
5 kartus PSIP
Pasikartojo insultas
2 kartus pasikartojo insultai
IS viso

Ligoniy skaicius

QO — = o =

PSIP — praeinantis smegeny iSemijos priepuolis.

Neurologinio deficito padid¢jimas pastebétas dviem ligoniams — i§ lengvo tapo vidutinis,
vienam - nepakito, kitiems sumaz¢jo.

Vienam ligoniui, kuriam atliktos smegenu revaskuliarizacijos operacijos dél keliy kaklo
arterijy pazeidimo, neurologiné biikl¢ vertinta kaip pablogéjusi. Jam pasikartojo iSeminis insultas ir

miokardo infarktas. Buvgs lengvas ND tapo sunkus.

5.4.3. Mirties prieZastys po smegenu revaskuliarizacijos operaciju

IS 171 ligonio po smegeny revaskuliarizacijos operacijy stebéjimo laikotarpiu (nuo 7 dieny iki
8 mety) miré 24 (14 proc.) ligoniai, kuriy amzius nuo 51 ik 81 mety. IS Siy ligoniu 6 (3,5 proc.)
ligoniams buvo atliktos VMAE, 13 (7,6 proc.) — EIA operacijos, 5 (2,9 proc.) ligoniai buvo
operuoti dél dauginiy kaklo kraujagysliy pazeidimy. Operacijos pobidis, ligoniy amzius ir

neurologinis deficitas iki operacijos, mirties priezastys ir laikas parodyti 5.16 lentel¢je.



5.16 lentelé. Mirties prieZastys po smegeny revaskuliarizacijos operaciju

AmZius iki Neurologinis
Operacijos pobiidis operacijos . Laikas po operacijos Mirties prieZastys
. deficitas
(metais)

75 Sunkus 7 dienos Plauciy tromboembolija
80 Sunkus 10 dieny Plauciy tromboembolija

Endarterektomija 51 V@dut@n@s 2 meta@ Pas@kartojo %nsultas

51 Vidutinis 2 metai Pasikartojo insultas

57 Lengvas 4 metai Miokardo infarktas

59 Sunkus 6 metai Pasikartojo insultas

58 Vidutinis Iki 1 mety Pasikartojo insultas

67 Sunkus Iki 1 mety Pasikartojo insultas

80 Sunkus Iki 1 mety Pasikartojo insultas

44 Vidutinis 1-2 metai Savizudybé

56 Lengvas 1-2 metai Pasikartojo insultas

57 Lengvas 1-2 metai Pasikartojo insultas

Ekstraintraanastomozé 63 Sunkus 2-3 metai Pasikartojo insultas

45 Lengvas 3-4 metai Miokardo infarktas

58 Lengvas 3-4 metai Miokardo infarktas

63 Sunkus 3-4 metai Pasikartojo insultas

66 Sunkus 3-4 metai Pasikartojo insultas

55 Vidutinis 5-6 metai Miokardo infarktas

58 Sunkus 8 metai Pasikartojo insultas

54 Vidutinis Iki 1 mety Pasikartojo insultas

65 Sunkus Iki 1 mety Plauciy uzdegimas

Kombinuotos 70 Lengvas Iki 1 mety Pasikartojo insultas
81 Lengvas Iki 1 mety Galvos smegeny trauma

57 Lengvas 4-5 metai Pasikartojo insultas

Dazniausia mirties priezastis buvo pasikartojes iSeminis insultas — 15 (8,7 proc.) atveju. Iki

mety po operacijos mir¢ 9 (5,3 proc.) ligoniai.

5.5. Ligoniy iSgyvenamumas po smegeny revaskuliarizacijos operacijy

Kaplan - Meier kreivés pateiktos 5.12 paveiksle. Matyti, kad iSgyvenamumo funkcijos
mediana (laikas iki kurio i§gyvena tik pusé ligoniy) nepasiekta, nes tikimybé iSgyventi astuoniy

mety laikotarpi virs$ija 0,8.
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5.12 pav. Ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos,

iSgyvenamumas

Atlike Kaplan-Meier analiz¢, nustatéme, kad 1§ visy misy nagrinéjamy pozZymiy
iSgyvenamumui statistiSkai reik§minga itaka daro neurologinis deficitas, komplikacijos ir KK pro

PJA.

5.13 paveiksle pateiktos ligoniy, kuriems buvo lengvas (LND), vidutinis (VND) ir sunkus

neurologinis deficitas (SND) kreivés.
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Tikimybé iSgyventi

1 -LND, 2 - VND, 3- SND
LND - lengvas neurologinis deficitas, VND — vidutinis neurologinis deficitas, SND — sunkus neurologinis

deficitas.

5.13 paveikslas. Ligoniy iSgyvenamumas, atsiZvelgiant j neurologinj deficita



SND atveju iSgyvenamumo funkcijos mediana lygi 6 metams. ISgyvenamumo kreiviy

palyginimo poromis pagal log ranginj kriterijy rezultatai pateikti 5.17 lenteléje.

5.17 lentelé. Poriniai iSgyvenamumo funkcijy palyginimai, atsiZvelgiant | neurologinj

deficita
Neurologinis LND VND SND
deficitas
x P x P x P
LND 3,308 0,069 23,977 0,000
Log Rank (Mantel-Cox) VN 1208 0 NAQ 7244 n o0
SND 23,977 0,000 7,344 0,007

LND - lengvas neurologinis deficitas, VND — vidutinis neurologinis deficitas, SND — sunkus neurologinis

deficitas.

ISgyvenamumo funkcija SND atveju statistiSkai reikSmingai skiriasi nuo LND ir VND
1Sgyvenamumo funkciju (p<0,01) (5.17 lentel¢). Matoma iSgyvenamumo funkcijy tarp LND ir
VND skirtumo tendencija (p<0,07).

5.14 paveiksle pateiktos ligoniy i§gyvenamumo kreivés, esant ,,gerai, ,,vidutinei ir ,,blogai*

kolateralinei kraujotakai pro PJA.
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1 - gera kolateraliné kraujotaka, 2 - vidutiné kolateraliné kraujotaka, 3 - bloga kolateraliné kraujotaka.

5.14 paveikslas. Ligoniy iSgyvenamumo kreivés, atsiZvelgiant j kolateraling kraujotaka

pro prieking jungimaja arterija

Lygindami iSgyvenamumo fukcijas poromis (5.18 lentel¢), nustatéme, kad iSgyvenamumas
,blogos* kraujotakos atveju statistiSkai reikSmingai skiriasi nuo i§gyvenamumo ,,vidutinés‘ ir

»geros® kraujotakos atvejais (p<0,05).



5.18 lentelé. Poriniai iSgyvenamumo funkcijy palyginimai, atsizvelgiant j kolateraling

kraujotaka pro prieking jungiamaja arterija

KK pro PJA Bloga Vidutine Gera
Vs P z P x P
Bloga 4,777 0,029 5,358 0,021
Log Rank (Mantel-Cox) Vidutina 4777 | nnma n10A N 745
Gera 5,358 0,021 0,106 0,745

KK — kolateraliné kraujotaka, PJA - priekiné jungiamoji arterija.

5.15 paveiksle pateiktos ligoniy i§gyvenamumo kreivés, atsizvelgiant | komplikacijy kilima.
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1- ligoniai, nepatyre komplikaciju, 2 — ligoniai, patyre komplikaciju.
5.15 pav. Ligoniy iSgyvenamumo Kreivés, atsizvelgiant | komplikacijas

ISgyvenamumo funkcijy palyginimo pagal log rangini kriterijy rezultatai leidzia daryti
1Svada, kad iSgyvenamumas, kai yra ir kai néra komplikacijuy statistiSkai reikSmingai skiriasi

(p=0,003) (5.19 lentel¢).

5.19 lentelé. Poriniai iSgyvenamumo funkcijy palyginimai, atsizvelgiant | komplikacijuy

kilima
S o .. Nepatyre Patyre
Ligoniai/komplikacijos komplikacijy komplikacijy
x P x P
Log Rank (Mantel-Cox) Nepatyre komplikacijy 8,935 0,003
Patyre komplikacijy 8,935 0,003

Cox proporcinés rizikos regresijos modelis buvo panaudotas mirties rizikai prognozuoti,

nustatant statistiSkai reikSmingus poZymius tokiai prognozei. Atlik¢ analizg, nustatéme, kad



optimali pozymiy sistema susideda tik i§ vieno pozymio — neurologinio deficito (kaip nuorodos

kintamasis pasirinktas SND).

5.20 lentelé. PoZymiai, didinatys mirties rizika po smegeny revaskuliarizacijos operacijuy

Santykinés rizikos 95%
B Saqq‘zl]:me pasikliautinasis intervalas p - reikémé
rizika S VirSutiné
Apatiné riba .
riba

ND 0,000
LND -2,564 0,077 0,021 0,281 0,000
VND -1,350 0,259 0,088 0,761 0,014

ND — neurologinis deficitas, LND — lengvas neurologinis deficitas, VND — vidutinis neurologinis deficitas.

I8 5.20 lenteléje pateikty rezultaty galime padaryti iSvada, kad, palyginti su ligoniais, kuriems
buvo SND, ligoniy, kuriems buvo VND ir LND, santykiné mirties rizika mazéja 76 proc. ir 92 proc.
(atitinkamai 4 ir 13 karty).



6. REZULTATU APTARIMAS

Per metus nuo insulto, trecios pagal dazni mirtingumo priezasties, pasaulyje ztiva per 5 min.
zmoniy. Nepaisant to, kad pastaruoju metu pavyko daug suzinoti apie smegeny kraujagysliy liguy
mechanizmus ir buvo sukurta daug medikamenty, galin¢iy veikti kraujo bei medziagy apykaitos
procesus smegenyse, insulto gydymas islieka nepakankamai veiksmingas. Tai paaiSkinama tuo, kad
nervinio audinio galimybés atsinaujinti yra labai ribotos, o, ivykus insultui, laiko tarpas, kai
gydymas gali biiti veiksmingas, yra trumpas. Iki Siol moksliniai tyrimai jrodé tik sisteminés
trombolizés bei ankstyvos reabilitacijos nauda gydant ligonius, sergancius timiniu iSeminiu insultu.
Deja, sisteminé tromboliz¢ gali buti atlikta tik mazdaug 20 proc. ligoniy, o Siuo metu ji atlickama
dar mazesnei daliai (0-5 proc.) pacienty, serganciy timiniu iSeminiu insultu. Viena i§ problemuy,
taikant trombolize, yra trumpas terapinis langas — 3 val. — nuo susirgimo pradzios [6, 51, 138, 139,
225, 249]. Kadangi pavéluotas smegenu infarkto gydymas jau negali labiau pagerinti ligoniy
1Sgyvenamumo ir pazeisty struktiiry bei su jomis siejamy funkcijy atsinaujinimo, labai svarbi §ios
ligos profilaktika. Insulto profilaktika skirstoma i pirming (kol dar néra ivyke jokiy timiniy smegeny
kraujotakos sutrikimy), skirta daugiausia sveikiems zmonéms arba pacientams, sergantiems
pradinémis smegenu kraujagysliy iSeminés ligos formomis, ir antring (po (vykusiy smegenuy
kraujotakos sutrikimy). Pirming profilaktika sudaro insulto rizikos veiksniy (pvz., rikymo, ydingo
darbo ir poilsio rezimo, netinkamos mitybos ir pan.) Salinimas bei sveikos gyvensenos
propagavimas. Antring, kurios tikslas - neleisti jvykti pakartotiniams smegeny kraujotakos
sutrikimams, - medikamentinés ir chirurginés profilaktikos priemonés. Labiausiai pripazintas ir
placiausiai taikomas gydymas antiagregantais, antikoaguliantais, statiny terapija, arterinio kraujo
spaudimo kontrolé [53, 63, 83, 98, 131, 149, 227, 249]. Taciau konservatyvus gydymas visy
problemy neiSsprendzia. Smegeny iSemijos profilaktika vaistais daZniausiai neefektyvi, uzakus
magistralinéms kaklo ir smegeny arterijoms.

Siuo atveju smegeny revaskuliarizacija insulto profilaktikai ir smegeny iSemijai gydyti atrodo
gana patraukliai [29, 42, 50, 67, 185]. Taciau iki Siol tebediskutuojama, dél smegenuy
revaskuliarizacijos metodo parinkimo, jo efektyvumo, ligoniy atrankos kriterijy, revaskuliarizacijos
laiko ir kt.

Literatiiroje gausu duomeny apie veiksnius, darancius itaka smegeny infarkto baig¢iai, taciau
duomenys, kokia Sie veiksniai daro itaka smegeny revaskuliarizacijos rezultatams, tebéra skurdds.
Mes manome, kad etiopatogenetiniai veiksniai (aterosklerozé, embolizacija, smulkiy kraujagysliy
ligos), sisteminés ligos uz smegeny riby, iSeminiy smegeny kaujotakos ligy iSraiSka, neurologinio
deficito sunkumas, ligos trukmé, iSeminio paZeidimo dydis ir vieta KT, kaklo ir smegeny

kraujagysliy stenoze ar okliuzija, nustatoma angiografijos metu, kolateraliné kraujotaka, nustatoma
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TKDG ir angiografijos metu, smegeny hipoperfuzijos pozymiai RKT yra pagrindiniai kriterijai,
parenkant iSeminj insulta patyrusius ligonius, kuriems indikuotinos smegenu revaskuliarizacijos
operacijos. Analizuodami ikioperaciniy tyrimy duomenis ir pooperacinius rezultatus, mes radome
keleta patikimy kriterijy, kuriais remiantis galima biity parinkti ligonius, kuriems galima atlikti
smegeny revaskuliarizacijos operacijas. Vis délto tik daugialypis ligonio iStyrimas sudaro salygas
s¢kmingai gydymo baigciai.

Smegeny revaskuliarizacijos tikslas — pagerinti kraujotaka uZakusios arterijos baseine. Iki $iol
naudoti atrankos Kkriterijai smegeny revaskuliarizacijai buvo smegeny ir kaklo kraujagysliy
pakitimai, randami ultragarsiniy ir angiografiniy tyrimy metu. Kraujagysliy lygmuo ir uzakimo
laipsnis nulemdavo gydymo taktikos pasirinkimg ir chirurgijos apimti.

Smegeny infarkto etiopatogenez¢é yra daugialypé. ISemija gali sukelti embolija 1§ Sirdies ar
nuo ateroskleroziniy ploksteliy stambiose kaklo ir smegeny arterijose, penetruojan¢iy smegeny
parenchima arterioliy uzakimas, koaguliopatijos, sumazéjusi smegeny perfuzija dél kaklo ar
smegeny arteriju uzakimo. Tik mazai daliai ligoniy, patyrusiy iSemini insulta, galima atlikti
tiesioging smegeny revaskuliarizacija [42, 67, 231]. Juy atranka Siuo metu yra viena opiausiy
problemy [231]. Chirurginio gydymo tikslas — paSalinti embolizacijos Saltini arba atnaujinti
smegeny kraujotaka. Miisy manymu, pirmas zingsnis, atrenkant ligonius, kuriems galima atlikti
smegeny revaskuliarizacija, yra insulto kilmés iSaiSkinimas. Dauguma uZsienio autoriy yra tokios
pat nuomonés [42, 158, 160].

Pagal Siuo metu pasaulyje priimta praktika, ligoniams, kuriems insultas yra embolinés ar
lak@ininés kilmés, smegeny revaskuliarizacija neindikuotina [42, 67, 158, 231]. Miisy nuomone,
tinkami atlikti revaskuliarizacija yra aterotrombinis, hipoperfuzinis ir sukeltas Mojamoja ligos
1Seminis insultas. Esant VMA stenozei, smegeny iSemijos priezastis dazniausiai biina embolizacija
nuo aterosklerozinés plokstelés, rec¢iau - del nepakankamos kraujotakos. Tuo tarpu, esant VMA
okliuzijai, embolija yra labai reta, dazniau buna smegeny hipoperfuzija. Klinikiniu ir
patofiziologiniu pozilriu, ligoniams, kuriems yra VMA okliuzija ir smegeny kraujotakos
nepakankamumas, bitinas chirurginis gydymas - smegenu revaskuliarizacija [117]. Ypac tiems
ligoniams, kuriems yra sumazéjusi ne tik smegeny kraujotaka, bet ir kraujotakos rezervas. Metiné
insulto pasikartojimo rizika pazeistos VMA puséje jiems yra 23,7 proc., o, jei néra kraujotakos
nepakankamumo, - nuo 0,6 iki 2,4 proc. [126]. Kiti autoriai pateikia dar didesn¢ insulto rizika, esant
smegeny kraujotakos nepakankamumui, - atitinkamai 36 proc. ir 4,4 proc. [95]. Sumazéjes
kraujotakos rezervas yra vienas i§ rizikos veiksniy, net iki 12 karty padidinantis insulto
pasikartojimo galimybg [95, 117, 127, 204]. EIA ne tik normalizuoja padidéjusia deguonies
ekstrakcija i$ kraujo ir sriting kraujotaka [182], bet ir pagerina kognityvines funkcijas [199].



Ligoniams, kuriems KMUK Neurochirurgijos klinikoje buvo atliktos smegeny
revaskuliarizacijos operacijos, buvo atlickamas kruopstus prieSoperacinis Sirdies ir kraujagysliy bei
neurologinés buklés iStyrimas, siekiant atmesti kardioembolinés kilmés ar lakiininio insulto
priezastis. Iki patekdami { Neurochirurgijos klinika, dauguma ligoniy buvo tiriami ambulatoriskai
arba neurologijos skyriuose. Ir, tik patvirtinus aterosklerozinés kilmés kaklo ar smegenuy
kraujagysliu stenoze¢ arba uzsikiSima bei jvertinus ligoniu neurologing biklg, buvo sprendziama, ar
tikslinga smegeny revaskuliarizacija.

Pra¢jusi deSimtmet; Europoje ir Jungtinése Amerikos Valstijose buvo atlikti platis
perspektyvieji atsitiktiniy imc¢iy tyrimai (Europos miego arteriju chirurgijos (European Carotid
Surgery Trialists Collaborative Group (ECST)) 1991 m. [196] ir Siaurés Amerikos miego arterijy
endarterektomijos (North American Symptomic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators
(NASCET)) 1991 m. [161]) d¢l simptominés VMA stenozés chirurginio gydymo taikymo ir
efektyvumo insulto profilaktikai. Norint patikslinti chirurginio gydymo indikacijas, esant
asimptominei VMA stenozei, buvo atlikti dar 4 atsitiktiniy imciy tyrimai (The Carotid Artery
Surgery Asymptomatic Narrowing Operation Versus Aspirin (CASANOVA), Mayo Asymptomatic
Carotid Endarterectomy (MACE), Veterans Administration Asymptomatic Study (VA),
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) [33, 54, 81, 137]. Sie tyrimai aiskiai
sufomavo indikacijas miego arterijy endarterektomijai, atsizvelgiant i uzakimo laipsni, ir irodé jos
efektyvuma, kai pazeista vienos pusés VMA.

VMA endarterektomija buvo pripazintas kaip efektyvus insulto profilaktikos biidas ligoniams,
kuriems yra angiografijos metu diagnozuota daugiau kaip 70 proc. asimptominé ar simptominé
VMA ekstrakranijinés dalies stenoz¢, palyginti su tais ligoniais, kuriems taikomas kad ir geriausias,
taciau konservatyvus, gydymo biidas, ir kai operacijas atliekancioje klinikoje komplikacijy skaicius
ne didesnis nei 3 proc. Dauguma autoriy pripazista, kad didesné nei 70 proc. VMA stenoz¢ yra
hemodinamiskai reikSminga [19, 39, 57, 195]. Buklés pager¢jimas ar gydymo nauda gali bati tiek
dél emboly priezasties paSalinimo, tiek dél pageréjusios smegeny perfuzijos. Taciau taip ir liko
neaiskiis pasirinkimo kriterijai, kai VMA stenozé yra maziau nei 50 proc. Liko neaiSku, kaip elgtis
esant kombinuotam kaklo ir smegeny kraujagysliy paZeidimui, kai smegenuy kraujotakos
nepakankamuma nulemia ne tik vienos VMA stenozg, bet ir kitos pusés stenozeé arba trombozé ar
SA patologija. Minéti tyrimai tik jrodé VMA endarterektomijos efektyvuma prieS gydyma
konservatyviai, uzkertant kelius galimam insultui ar jo pasikartojimui, esant tik tam tikram VMA
stenozés laipsniui. Deja, tyrimy metu taip pat nebuvo analizuota ligoniy neurologinés bukle¢s,
iSeminy pakitimy smegeny KT prie§ operacijq itaka neurologiniy defekty pasalinimui.

Misu nuomone, prie§ operacija yra biitinas bendros bei neurologinés ligonio biiklés ir

reakcijos 1 laikina VMA uZspaudima jvertinimas. Misy darbe tirtiems 171 ligoniui smegenuy
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revaskuliarizacija buvo atlickama dviem lygiais: kaklo arterijy lygiu ir smegeny arteriju lygiu.
VMA rekonstruojamosios operacijos dél VMA stenozés buvo atliktos 48 (28,1 proc.) ligoniams.
Pagrindinis kriterijus, atrenkant ligonius VMA endarterektomijai, angiografijos metu pastebétas
VMA susiaur¢jimas BMA i$siSakojimo srityje. Mes nustatéme, kad ligoniams, kuriems yra sunkus
neurologinis deficitas, pager¢jimo tikimybé po VMA endarterektomijos mazesné. Be to,
neurologing biikle gali pabloginti mikroembolizacija i§ VMA, pasitaikanti operacijos metu. Deja,
Siuo laikotarpiu klinikoje dar nebuvo idiegta intraoperacinio TKDG stebésena, gana placiai taikoma
pasaulyje [3, 219, 244, 252], leidZianti aptikti mikroembolizacija.

Pastebéta, kad nemazai daliai ligoniy, kuriems yra smegeny iSemijos pozymiy, nustatomas
visiSkas arba VMA, arba intrakranijiniy arteriju uzakimas. Endarterektomija ar trombektomija
Siems ligoniams galima tik pirmas 3—6 valandas po insulto, esant §vieZiam trombui. Véliau ji jau
nebegalima dél reperfuzijos ir kraujavimo i infarkto Zidini pavojaus, dar véliau, - del trombo
organizavimosi ir paraugimo jungiamuoju audiniu. Ligoniams, kuriems diagnozuota smegeny
iSemija d¢l VMA okliuzijos, insulto profilaktikai taikomi antiagregantai, antikoaguliatai ir/ar
nutraukiamas antihipertenziniy vaisty vartojimas. Taciau tokiems ligoniams iSlieka insulto
pasikartojimo rizika, nepaisant konservatyvaus gydymo.

Mikrochirurginés  technikos  panaudojimas atvéré naujas galimybes smegeny
revaskuliarizacijai. 1967 metais M. G. Yasargil atlikta ekstraintrakranijaliné anastomoze [92] greitai
1Spopuliaréjo visame pasaulyje. Operacijos metu sujungiama pavirSiné smilkinin¢ arterija su VSA
Saka. Tikslas — pagerinti smegeny kraujotaka esant visiSkam VMA uZakimui, visiSkam VSA
uzakimui ar stenozei. Tuo metu manyta, kad dél Sios patologijos sumazéja smegeny kraujotaka, dél
ko pasikartodavo PSIP ar SI. Buvo manoma, kad EIA metodas bus veiksminga priemoné insulto
prevencijai ir jam gydyti ir nedidelé operacijos komplikacijy ir mirties rizika atsvers pakartotinio
insulto rizika. Buvo operuojami visi ligoniai, kuriems nustatyta VMA ar VSA trombozé. Kity
veiksniy paisoma nebuvo. Gana daZnai netikslingai naudotas metodas greitai susilauké kritikos
[31]. Nepalankios Tarptautinés kooperacinio tyrimo iSvados dé¢l EIA efektyvumo insulto prevencijai
priverté perzitiréti indikacijas Siai operacijai [49]. Daug kur §io metodo buvo atsisakyta kaip
neefektyvaus. EIA operacijos daugiausia liko kaip kompleksinis kaukolés pamato naviky ir Seiviniy
VMA arterijy aneurizmy gydymo btidas [133]. Taciau kelios nedidelés neurochirurgy grupés toliau
atlikin¢jo Sias operacijas atrinktai daliai ligoniy, gaudamos gerus pooperacinius rezultatus [143,
231]. Be to, ir pats tyrimas susilauké nemazai kritikos. Greiciausiai tyrimo nesékmé buvo dél
nesugebéjimo iSskirti ligoniy grupés, kuriai yra sunkus smegeny kraujotakos nepakankamumas.
Gana daug ligoniy, kuriems buvo atliktos EIA operacijos, nebuvo itraukti i tyrima [222], nebuvo

pvertintos ir atskirtos hemodinaminio bei embolinio insulto prieZastys, (vairiai interpretuoti



angiografiniai pakitimai bei nepakankamas kiekis tyrimy, irodanc¢iy gydymo antiagregantais arba
antikoaguliantais efektyvuma [168].

Pastaraji deSimtmeti, atradus ir idiegus naujus tyrimo budus, smarkiai pasikeit¢ smegeny
iSemijos patofiziologijos supratimas. Bandyta surasti naujus kriterijus atlikti smegeny
revaskuliarizacija [123,202]. Siuo metu néra aprobuoty chirurginio gydymo kriteriju tick esant
VMA uzakimui, tiek intrakranijaliniy arterijy uzakimui ar stenozei. Panaudojus modernias tyrimo
priemones, tokias kaip MRT, RKT, PET, buvo i$skirta sergan¢iy smegeny iSemija ligoniy grupée,
kuriai vyravo hemodinaminis smegeny kraujotakos nepakankamumo komponentas. Konstatuota,
kad yra ligoniy grupé, kuriems yra nuolatiné smegeny hipoperfuzija [68]. Siems ligoniams smegeny
iSemija vystosi pagrindiniy maitinamyjy kraujagysliy baseiny takoskyros ribose tarp PSA ir VSA,
tarp VSA ir USA bei tarp Zzieviniy ir giliyjy smegeny arteriju. Tokie ligoniai yra potecialiis
kandidatai atlikti smegeny revaskuliarizacija [150].

KMUK, kur EIA atlieckama nuo 1982 mety [138, 139], taip pat nebuvo visiskai atsisakyta Siy
operacijy, kaip smegenu revaskuliarizacijos ir insulto prevencijos priemonés. Remiantis klinikine
patirtimi buvo ieSkoma atrankos kriterijy. Kiekvienais metais nedideléms grupéms ligoniy,
turéjusiems smegeny iSemijos pozymiy, buvo atliekamos operacijos ne tik esant VMA stenozei, bet
ir esant VMA okliuzijai bei intrakranijiniy arterijy pazeidimui. Taciau aiskiy ligoniy atrinkimo
kriterijy, paremty perspektyviojo tyrimo duomenimis, tokioms operacijoms ir ju efektyvumui
tvertinti suformuota nebuvo. Mes pabandéme patikrinti klinikingje praktikoje pasiteisiusius
kriterijus, kuriais remiantis, turint misy patyrima ir misy techning bazg, biity galima atrinkti
ligonius, kuriems reikty smegeny revaskuliarizacijos.

Pagrindinis atrankos kriterijus — VMA ar VSA uzakimas ir susiauréjimas. Dazniausiai miisy
ligoniams buvo nustatoma VMA ir VSA aterosklerozinés kilmés stenozé ir okliuzija, sukélusi
smegeny iSemija. Kaklo arterijy lygio revaskuliarizacijos operacijos atliktos 48 (28,1 proc.)
ligoniams, smegeny arterijy lygio (dauguma EIA suformavimas) - 79 (46,2 proc.) ligoniams,
kombinuotos smegeny revaskuliarizacijos operacijos - 34 (19,9 proc.) ligoniams, patyrusiems
daugini kaklo ir smegenu arterijy pazeidima ir 10 (5,8 proc.) ligoniy, sergan¢iy Mojamoja liga,
atlikta smegeny revaskuliarizacija. Kiekvienas lygis turi atitikti tam tikrus kriterijus, t.y. turi buti
atliktas iSsamus klinikinis, neurologinis ir radiodiagnostinis ligoniy tyrimas.

Yra pripazinta, kad aterosklerozinis kraujagysliy pazeidimas vaidina svarbiausia vaidmeni (iki
50 proc.) atsirandant smegenuy iSemijai. 25 proc. atveju priezastis biina smulkiy kraujagysliu
pazeidimas, 20 proc. — kardioembolinés kilmés. Be to, aterosklerozinés kilmés insultui budingas net
iki 18,5 proc. insulto pasikartojimas per pirmasias 30 dieny [175]. Po pirmojo smegeny iSemijos
epizodo insulto i$sivystymo rizika gana didelé. Pateke pirma karta i ligoning dél PSIP, 10,5 proc.
ligoniy patirs insulta (pusé 1§ ju per pirmasias 2 dienas), o 2,6 proc. mirs per 90 dieny [101]. 8,8
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proc. ligoniy, patyrusiy galvos smegeny insulta, insultas pasikartos per pirmuosius 6 ménesius ir 15
proc. per 5 metus [75]. Be to, ligoniams, kurie, jvykus VMA okliuzijai, gydomi antiagregantais ar
antikoaguliantais, ilgalaikio i§gyvenamumo prognozé néra palanki. Insulto pasikartojimo rizika per
metus, nepaisant gydymo, jiems yra nuo 5 iki 7 proc. [119], kity autoriy duomenimis - iki 4 proc.,
trombuotos VMA pusg¢je - nuo 2 iki 6 proc.[75, 236]. Ligoniams, kuriems dél VMA okliuzijos yra
smegeny kraujotakos nepakankamumas, insulto pasikartojimo rizika per 2 metus iSauga nuo 25 iki
70 proc. [181].

Iki 45 proc. ligoniy, patyrusiy galvos smegeny insulta, sukelta VMA trombozés, mirSta per
pirmus 1,5 mety. IS ju 75 proc. po insulto biina sunkios neurologinés buklés [172]. Kity autoriy
duomenimis, per 10 mety po lengvo insulto (mRS<2 baly) mirsta iki 32 proc. ligoniu [180].

Remdamiesi ankstesne klinikine patirtimi, tikéjomés, kad ligonio neurologinés biiklés
sunkumas daznai nulemia ligos baigti. Todel perspektyviai iStyréme neurologinio deficito jtaka
smegeny revaskuliarizacijos rezultatams. Tiek klinikinéje praktikoje, tiek atlickant mokslinius
tyrimus svarbu jvertinti insulto padarinius ir ju kitima bégant laikui, ivairiy gydymo metody
veiksminguma. Insulto sunkumui ir jo padariniams jvertinti naudojamos jvairios skalés. Tai, kad
sukurta ir bandoma pritaikyti labai daug ivairiy skaliy, rodo, kad insulto padariniy vertinimas islieka
opi problema. Iki Siol néra patikimy vertinimo buidy, tenkinanciy praktinius ir moksliniy tyrinéjimuy
poreikius. Esamos insulto ir jo padariniy vertinimo skalés mazai jautrios neurologinés buklés
pasikeitimui, ypac, jei insultas buvo lengvo laipsnio, ir daznai vertina tik fizing¢ ligoniy biikle.
Tyrimai parode, kad iSkart po insulto 19 proc. ligoniy btikl¢ biina labai sunki, 14 proc. — sunki, 26
proc. — vidutiné ir 26 proc. — lengva [47]. Daugiausia iSgyvena ligoniai, kuriems yra lengvi ir
vidutiniai neurologiniai defektai. Taciau, net ir esant lengvam ar vidutiniam pazeidimui, po insulto
ligoniai biina su aiSkia negalia ir blogesne gyvenimo kokybe. Insulto padariniy jvertinimas yra labai
komplikuotas. Klinikiniu ir sveikatos poziiiriu, gyvenimo kokybg po insulto galima skirstyti |
neurologini pazeidima, asmens negalia ir fizinius bei protinius kliuvinius. Bendriniai neurologiniai
pazeidimai apima motorinj ir jutimuy deficita, kalbos, regéjimo, pazinimo sutrikimus, depresija.
Neijgalumas iSreiSkiamas judéjimo, apsitarnavimo ir priezitiros galimybémis, gebéjimu vairuoti,
apsipirkti ir t.t. Kliuviniai socialiniu lygmeniu, apibrézia nepatogumus, su kuriais asmuo susiduria
jam iprastoje socialing¢je aplinkoje. Idealiu pozitriu, visiskai buklé¢ po insulto pageré¢ja, kai
normalizuojasi neurologiné simptomatika, gebéjimas apsitarnauti ir sugriztama | buvusi socialini
lygi. Pasveikimas po insulto atspindi tris kartu vykstancius ir tarpusavyje susijusius procesus:

1) tminio insulto padariniy iSnykimas, 2) smegeny pazeidimo iSnykimas ir 3) elgesio kompensacija.
Visi Sie trys procesai daznai sukuria buklés normalizavimosi kelius, kurie ne visada turi tarpusavio
rysi tarp neurologinio ir funkcinio biiklés normalizavimosi, t. y. galimas funkcijos atsinaujinimas be

didesnio neurologinio pageréjimo ir atvirkSciai. Neurologinis atsinaujinimas laiko atzvilgiu
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uztrunka panasiai, kaip ir funkcinis. Ta¢iau daugumai ligoniy funkcijos normalizuojasi geriau,
iSliekant gana grubiems neurologiniams defektams.

Pradinis insulto sunkumo laipsnis didZiaja dalimi nulemia insulto liekamuosius reiSkinius ir
biiklés normalizavimosi laika. Ligoniams, patyrusiems sunky insulta, biiklés normalizavimosi
galimybés mazesnés. Kai biina vidutinis pazeidimas, biiklés normalizavimasis gali buti jvairus, o,
esant lengvam pazeidimui, buklés pageré¢jimo galimybés geriausios. Todél, vertinant insulto
padarinius, bitinai turi buti atsiZvelgiama | pradinius neurologinius defektus. Pavyzdziui,
vertininant tik aktyvuma kasdieniniame gyvenime, dauguma ligoniy, patyrusiy lengva insulta,
pasieks visiSska savarankiskuma, kaip ir nemaza dalis patyrusiu vidutinio sunkumo insulta. Taciau
Siems ligoniams dar gali biiti iSlike neurologiniy defekty, ir jie nesugrizta | ankstesnj visuomenini
gyvenima. Be to, persirgus lengvu insultu ir pasiekus visiSka savarankiSkuma, ligoniams daznai
btna liekamuyjy pozymiy, ypac kai reikia atlikti darbus susijusius su instrumentais. Kansas City
Stroke Study tyrimas nustaté, kad Barthel indeksas pilnai atspindi tik ligoniy, patyrusiy sunky ir
vidutini insulta, savarankiSkumo atsinaujinima [129]. Iki Siol néra aiSkaus sutarimo, kokios
vertinimo skalés galéty geriausiai atspindéti insulto padarinius. Pataruoju metu atlikty @iminio
insulto tyrimy metu, daugiausia (72 proc.) buvo vertinama ligoniy neurologiné biiklé, 42 proc.
atveju buvo vertinamas savarankiskumas ir tik 2 proc. atvejuy — liekamieji pozymiai [136]. Dauguma
Siy tyrimy naudojami insulto padariniy vertinimo biidai nepatikimi ir nepagristi. Be to, jeigu imami
tik dichotominiai variantai, sunku standartizuoti tarp ,,blogas® ir ,,geras‘ insulto padariniy.

Misy nuomone, iSeminio insulto padariniy vertinimas turi biiti kompleksinis. Todel savo
darbe mes sujungéme triju neurologinés biklés ir insulto padariniy skaliy vertinima. Pagal
klinikinius poZymius ir gyvenimo kokybeg padariniai vertinami atsizvelgiant i: neurologiniy defekty
rySkuma, ligoniu neigaluma, lieckamuosius reiskinius ir savarankiskuma kasdieniniame gyvenime.
Idealiu atveju visiSkas biiklés pageréjimas po insulto yra kai: néra neurologiniy defekty, ligonis
visiSkai savarankiskas ir aktyviai dalyvauja visuomeniniame gyvenime. Nors pastaruoju metu
pasirodé keletas publikacijy, kad pavieniais atvejais insulto padarinius galima jvertinti naudojant tik
vieng skalg¢ [37, 106], buklés po insulto normalizavimosi jvertinimas, imant tik viena pozymi,
nebtina tikslus. PanaSi yra ir kity autoriy nuomone [129, 190, 218]. Paskutiniu metu yra bandymuy
taip pat sukurti visa apimancias insulto vertinimo skales, kuriose biity susumuota neurologiné
simptomatika ir nejgalumas, nulemtas insulto (Stroke Impact scale, The American Heart
Association Stroke Outcome Classification) [48, 110]. Taciau Sios skalés, nors ir informatyvios, yra
pernelyg placios, ir ju pritaikymas kasdieningje praktikoje ir greitam ligoniy neurologinés bikles,
nejgalumo bei savarankiSkumo {vertinimui gana problemiSkas. NemaZza dalis autoriy insultui

vertinti naudoja viena 1§ triju pagrindiniy insulto vertinimo skaliy: modifikuota Rankin skalg,



Barthel indeksa ir Amerikos nacionalinio instituto insulto skal¢ arba Skandinavijos insulto skalg.
Atliekant Siuos tyrimus dazniausiai kiekviena skal¢ naudojama kaip atskiras vienetas.

Mes pastebéjome neatitikimus, kai vertinome ligoniy biklés pasikeitima naudodami
skirtingas skales. Pavyzdziui, ligonis tampa savarankiskas ar maZzai priklausomas nuo aplinkiniy,
nors iSlieka gana grubiy kalbos sutrikimy, esant gerai pazinimo ir judéjimo funkcijai. Siekdami
1Svengti minéty netikslumy, mes sujungéme dazniausiai insulto padariniams jvertinti naudojamas
modifikuota Rankin skalg ir Barthel indeksa, o neurologinei biiklei vertinti prid¢jome Skandinavijos
insulto skalg. Kiekvienoje skaléje, pagal autoriy rekomendacijas, ligoniy neurologiné bikle buvo
suskirstyta pagal sunkumo laipsni. Tyrimui palengvinti buvo sujungtos visos §ios trys skalés ir
sukurta neurologinio deficito savoka ir neurologinio deficito sunkumo laipsnis, atspindintis insulto
sunkumg visose skalése. Vertinimas pagal sunky, vidutini bei lengva neurologini deficita bei
simptomy nebuvima, leido lengviau stebéti neurologinés buklés kitima, peréjima i§ vieno sunkumo
laipsnio 1 kita po smegenu revaskuliarizacijos operaciju atokiuoju periodu. Miisy nuomone,
neurologinio deficito skirstymas | keturias grupes ir jo kitimas tose grupése yra aiSkesnis btidas
{vertinti iSeminio insulto chirurginio gydymo efektyvuma. Mes manome, kad naudoty trijy skaliy
sujungimas, neurologinio deficito savoka aiskiau ir lengviau padéty ivertinti ligoniy bukle,
pasitarnauty ateityje vertinant smegeny revaskuliarizacijos operacijy atokiuosius rezultatus, buklés
normalizavimasi po insulto ir gydymo efektyvuma.

Tarp musy tirty ligoniy, smegenuy iSemija dazniausiai pasireiSké smegeny infarktu — 80,8 proc.
IS ju 16,4 proc. buvo sunkus neurologinis deficitas. Bukleé pageré¢jo 58 proc. Tuo tarpu, tiems,
kuriems buvo vidutinis neurologinis deficitas, buklés pager¢jimas buvo 90 proc., o kuriems buvo
lengvas neurologinis deficitas — taip pat 90 proc. PanasSius duomenis pateikia ir kiti autoriai [143].

Neurologinio deficito sunkumas, daugelio autoriy nuomone, yra vienas i§ pagrindiniy
kriterijy, parenkant ligonius, kuriems galima atlikti smegeny revaskuliarizacija [42, 143, 160, 231].
Manoma, kad ligoniams, kuriems yra sunkus neurologinis deficitas, pager¢jimo tikimybé po
chirurginio gydymo yra nedidelé, kadangi néra smegeny audinio (neurony) regeneracijos [42, 231].
Savaime suprantama, kad, esant smegenu infarktui, revaskuliarizacijos galimybés funkciniu
atzvilgiu, ribotos [42, 231]. Kraujotakos atsinaujinimas infarkto srityje po revaskuliarizacijos
nepasalina neurologinio deficito. Smegeny funkcijos pazeidimas islieka, nors kraujotaka pageréja,
kadangi jau yra ivyke nebepataisomi pakitimai.

Nepaisant to, dalies ligoniy, patyrusiy smegenu infarkta, kuriems buvo sunkus neurologinis
deficitas, po smegeny revaskuliarizacijos buklé labai pageréjo. PanaSis atvejai apraSyti ir kity
autoriy [143]. Klinikinis tokiy ligoniy buklés pageréjimas per gana trumpa laika paaiSkinamas
penumbros apie infarkto pazeista smegeny zona buvimu [109, 124]. Smegenys tokios buisenos gali

18likti gana ilgai [15]. Po revaskuliarizacijos atsinaujina penumbros zonoje esanio smegenu



audinio funkcija [104, 124]. Be to, atsinaujinusi ar pageréjusi smegeny kraujotaka sudaro salygas
kompensuoti zuvusiy lasteliy funkcija [104]. Papildoma kraujotaka padidina smegenuy kraujagysliy
rezerva, pagerina autoreguliacijos galimybes hipotenzijos salygomis [104], sudaro galimybg
gretimoms smegeny sritims perimti Zuvusiyjy funkcija [104, 124]. Kita vertus, smegeny
revaskuliarizacija ligoniams po smegeny infarkto grei¢iau yra prevenciné priemoné. EIA naudinga
esant smegenu hipoperfuzijai, kai kraujotakos sutrikimai pasireiSkia smegeny infarktais smegenu
arterijy baseiny takoskyros srityse [150].

Neurologinio deficito sunkumas iki operacijos turéjo viena didziausiy reikSmiy musy ligoniy
atokiesiems rezultatams. Labiausiai tai buvo budinga ligoniams, kuriems smegeny insultas sukélé
sunky neurologini deficita. Nors ir negalima pasakyti, kad tai yra pagrindinis veiksnys, parenkant
ligonius atlikti smegeny revaskuliarizacija, ta¢iau mes gavome statistiSkai reikSmingus rezultatus,
kai p<0,05, kad, esant blogai neurologinei biiklei iki operacijos, atokieji rezultatai yra prastesni. Tai
susije ne tik su daznesnémis perioperacinémis komplikacijomis. Tokiems ligoniams biina pazeistos
svarbios funkcinés smegenu sritys, tod¢l buklés normalizavimosi ar pager¢jimo galimybé biina
nedidel¢é. Miisy nuomone, neurologinis deficitas — labai svarbus kriterijus atrenkant ligonius,
kuriems reikia smegenuy revaskuliarizacijos operacijy.

Pagrindinis pozymis, nulemiantis ligoniy parinkima, buvo pakitimai, rasti angiografinio
tyrimo metu. Nepaisant to, kad pastaraisiais metais jdiegta daug nauju smegeny patologijos
diagnostikos priemoniy, kaip antai KT ir MRT angiografija, dvejopa kraujagysliu echoskopija,
konvenciné smegeny angiografija iSlieka auksinis standartas [159, 165]. Juo vertinamas
kraujagysliy stenozés laipsnis, okliuzijos lygis, kolateralinés kraujotakos bukl¢ ar dauginis
kraujagysliu pazeidimas, kurie leidzia atrinkti ligonius, kuriems tikslinga atlikti smegenu
revaskuliarizacija. Pakitimai angiografijos metu nusprgsdavo operacinio gydymo taktika, t.y. ar bus
atlieckama VMA endarterektomija, ar EIA suformavimas.

Dazniausiai pasitaikantys angiografiniai radiniai EIA ligoniy grupéje buvo VMA trombozé.
Vienas i§ svarbiausiy kriterijy, atrenkant ligonius, kuriems reikia smegeny revaskuliarizacijos
operacijy, yra kolateraliné kraujotaka [234]. Nepaisant to, kad nebuvo gauta statistiSkai patikimuy
rezultaty tarp VMA paZeidimo lygio ir pooperacinio neurologinio deficito dinamikos, bloga KK pro
PJA turéjo tiesiogini rySi su pooperaciniu ND pageréjimu (p<0,05). Mes konstatavome, kad
angiografijy metu nustatoma bloga KK, yra vienas i§ pagrindiniy kriterijy, atrenkant ligonius,
kuriems indikuotina smegenu revaskuliarizacija. Panasiy duomeny randama ir literatiiroje [2, 56,
215,231].

Daugumai ligoniy, kuriems yra VMA stenozé¢ ar okliuzija, normali smegeny perfuzija yra
palaikoma kolateralinés kraujotakos, daugiausia pro Vilizijaus rata, ypac pro prieking jo dali, déka.

Taciau daliai ligoniy ji yra nepakankama. Ligoniams, kuriems diagnozuotas VMA uzakimas, gali



visiskai nebuti smegeny iSemijos pozymiu. Gera kolateraliné kraujotaka gali visiskai kompensuoti
sumazéjusia smegeny kraujotaka uz uzakusios arterijos [183, 184]. PrieSingai, bloga kolateraliné
kraujotaka gali biiti pagrindiné iSeminio insulto priezastis Zemiau uZakusios arterijos [31, 119]. Taip
pat esama duomeny, kad po VMA uzsikiSimo, bégant laikui, kartais pastebimas kolateralinés
kraujotakos pageréjimas [42, 445]. Taigi smegeny kraujotakos buklé i§ pagrinduy gali nulemti
atokiuosius rezultatus [235]. Nors kai kurie autoriai mano, kad néra tiesioginio rySio tarp
anatominés kolateralinés kraujotakos, nustatomos angiografijos metu, ir smegeny kraujagysliy
sugeb¢jimo prisitaikyti, esant iSemijai [44, 234]. Ringelstein ir kt. aprasé smegeny kolateralinés
kraujotakos hierarchija ir nurodé, kad kolateralin¢ kraujotaka pro PJA vaidina svarbiausia vaidmenj
kompensuojant kraujotakos nepakankamuma, uzakus VMA [194]. PrieSingai, kolateraliné
kraujotaka tik pro UJA yra pablogéjusios smegeny perfuzijos Zenklas ir svarbus rizikos veiksnys,
rodantis galima insulta kraujotakos takoskyros srityse [123, 206]. Miisy tirtiems ligoniams, kuriems
diagnozuota VMA okliuzija, kolateralin¢ kraujotaka pro PJA, jvertinta smegeny angiografijos metu
pries smegeny revaskuliarizacija, tur¢jo statistiSkai reikSminga poveiki iSgyvenamumui. Mes
nustatéme, kad esant blogai kolateralinei kraujotakai, tikimybé iSgyventi buvo daug maZzesné
(p<0,05), nei tiems ligoniams, kuriems kolateraliné kraujotaka buvo gera ir vidutiné. PanaSius
rezultatus gavo Hedera ir kt., analizuodami ry$j tarp kolateraliniy kraujagysliy skaiciaus ir VMA
okliuzijos baigCiu. Jie nustaté, kad, esant gerai kolateralinei kraujotakai, uztikrinanciai paZzeistos
pusés smegeny pusrutulio mityba, prognozé ir baigtys geresnés [77]. Publikuojami dar keleto
tyrimy su ligoniais, gydytais antiagregantais, atokieji rezultatai taip pat nurodo, kad ligoniams,
kuriems yra smegenu kraujotakos nepakankamumas, prognozé daug blogesné, nei tu, kuriy
kraujotaka normali [89, 235]. Mes manome, kad kolateralinés kraujotakos, ypa¢ pro PJA,
[vertinimas pries smegeny revaskuliarizacijos operacijas yra biitinas. Jos svarba iSlieka labai didelé
tiek ligos baigciai, tiek atokiesiems rezultatams po smegeny revaskuliarizacijos. Taciau reikéty
neuzmirsti, kad angiografijos metu nustatoma gera kolateraliné kraujotaka ne visada apsprendzia
smegeny kraujotakos funkcines galimybes. Ta deréty ivertinti, norint gauti gerus revaskuliarizacijos
rezultatus.

TKDG - labai vertingas papildomas tyrimo metodas diagnozuojant aterosklerozinés kilmeés
iSeminj smegeny pazeidima [141, 200, 216]. Ji taikant matuojami susiauréjusiy kaklo ir smegeny
kraujagysliy kraujotakos greiciai, vertinama kolateraliné kraujotaka, smegeny kraujotakos rezervas
[141, 234]. Be to, TKDG yra gana tinkamas metodas pirminei ligoniy atrankai atlikti angiografini
tyrima. Mes pastebéjome, kad TKDG iSvados beveik visais atvejais sutampa su radiniais
angiografijos metu. TacCiau mes nenustatéme statistiSkai reikSmingos priklausomybés tarp
kolateralinés kraujotakos atlickant TKDG iki revaskuliarizacios ir ND poky¢iy. Tuo tarpu,

literatiiroje randama nemazai pavyzdziy, kad pakitimai, randami TKDG ir angiografijos metu,



daznai biina susije¢ [43, 80, 154]. Taciau, esant kombinuotam abipusiam ir dauginiam kraujagysliy
pazeidimui, Mojamoja ligos atveju, TKDG tyrimas mazai informatyvus.

Vienas 1§ kraujotakos nepakankamumo {jvertinimo metody, yra smegeny kraujotakos
funkcinis rezervas [236]. Salia TKDG, jam jvertinti yra naudojami RKT ir PET [21, 43, 141]. Abu
Sie tyrimai yra labai informatyvis [21]. Ligoniams, kuriems iki operacijos funkcinis kraujotakos
rezervas nepakankamas, smegenu revaskuliarizacija duoda gera rezultata [21, 43, 141]. Rezervui
vertinti naudojami CO; ir acetozolamido testai [21, 236]. Gaila, tafiau Lietuvoje S$iuo metu
acetozolamidas dar neprieinamas. Miisy nuomone, idiegus Sias diagnostines priemones, ligoniy,
kuriems indikuotina smegeny revaskuliarizacija, atrinkimas labai palengvéty. Ligoniams, kuriy
bloga kolateralin¢ kraujotaka ir nepakankamas kraujotakos funkcinis rezervas, smegenuy
revaskuliarizacijos operacijos bty tinkamiausios [120, 155]. Néra prasmés operuoti tuos ligonius,
kuriy gera kolateraliné kraujotaka ir geras kraujotakos funkcinis rezervas, kadangi papildomas
kraujo kiekis nevaidinty didesnio vaidmens smegeny kraujotakoje [66]. Kvépavimo sulaikymo,
arba apn¢jos, meéginiai miisy tyrimuose nebuvo panaudoti dél sunkumy suvienodinti gaunamus
rezultatus.

EIA funkcijai jvertinti mes naudojome paprasciausia palpacijos buda, kai ap¢iuopiama gera
pavir§inés smilkininés arterijos pulsacija, TKDG, kai matuojamas nuosriiviui suformuoti
panaudotos pavirsines smilkinio arterijos vidutinis kraujotakos greitis. Re¢iau dél metodo brangumo
ir intervencinés rizikos atliktas angiografinis tyrimas, nors pasaulinéje praktikoje angiografinis
vertinimas, kaip ir KT bei MRT angiografija taikomi gana daznai [35, 91, 121, 179, 226]. [prastai
EIA funkcijai jvertinti po operacijos naudojami ne tokie brangiis ir neinvaziniai tyrimo metodai.
Paprasciausio klinikinio iStyrimo gali visiSkai pakakti. Sundt ir kt., atlike 415 EIA suformavimo
operaciju, pooperaciniu periodu tirdami ligonius, 98 proc. atveju gavo toki pat rezultata, tiek
atlikdami angiografini tyrima, tiek Ciuopdami pavir§ing smilkining arterija [223]. Angiografinis
tyrimas gali buti tikslesnis tik tais atvejais, kai nuosriiviui naudojama ne visa donoring arterija, o jos
$aka. Siuo atveju, net ir uzakus nuosriiviui, palpuojant jautiama donorinés arterijos pulsacija.
Panasiis kontroliniai tyrimai aprasomi ir kituose literatiiros Saltiniuose [223, 237].

Vienas 1§ pagrindiniy insulto diagnostikos ir ligoniy, kuriems indikuotina smegeny
revaskuliarizacija, atrinkimo metody yra KT tyrimas [122, 207]. Naujausi KT aparatai hipodensines
sritis smegenyse gali aiSkiai parodyti jau po 3-6 valandy nuo iSemijos pradzios [113, 122, 136, 156,
165, 229, 248]. Be to, kraujosruvas smegenyse ar hemoraging iSeminio insulto transformacija
galima diagnozuoti iSkart [18]. ISgyvenamumui ir atokiesiems rezultatams svarbu infarkto vieta ir
iSeminio pazeidimo tiiris. Maziausia mirties rizika, jei infarktiné zona yra giliau arba takoskyros
srityse, o didziausia — jei infarktiné zona apima visa VSA baseing arba yra dauginiai infarktai [152].

Kai kurie autoriai mano, kad net ir nedidelis, taciau KT pastebimas iSeminis paZeidimas turi jtakos



nepalankioms smegeny iSeminio insulto baigtims, neatsizvelgiant i pazeidimo dydj ir vieta ir
diagnozavimo laika [239]. Kity nuomone, infarkto tiiris tik nedaug susij¢s su ligoniy, patyrusiuy
iSeminj smegeny insulta, i§gyvenamumu, funkciniu aktyvumu ir neurologinés bikles kitimu [203].
D¢l techniniy priezas€iy ir kompiuterinés tomografijos tyrimo ribojimo ankstesniais metais ne
visiems ligoniams buvo atliktas galvos smegeny KT tyrimas. KT buvo atlieckama, esant grubesnei
neurologinei simptomatikai, taip pat norint nustatyti, ar nejvyko iSeminio Zidinio hemoraginé
transformacija. Kaip Zinoma, iSeminio pazeidimo dydis yra labai svarbus, darantis jtaka ligos
baigéiai po smegeny iSeminio insulto veiksnys. Taip pat nemaza vaidmeni Cia vaidina ir pazeidimo
vieta.

Nors ne visi iSeminiai insultai tiriant ligonius aiskiai pastebimi KT tyrimo metu (kai kuriy
smegeny iSeminio pazeidimo tiris ir jo iSplitimas buvo panaudotas kaip vienas i§ pagrindiniy
diagnozés, atrankos atlikti revaskuliarizacija ir prognozés kriteriju. Miisy tyrimo metu buvo gautas
statistiSkai reikSmingas (p<0,05) rezultatas tarp KT pastebimo paZeidimo iSplitimo VSA baseine bei
vidinés kapsulés srityje ir neurologinio deficito dinamikos atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu. Musy
tirtiems ligoniams neurologinio deficito sumazéjimas buvo susijes su nedideliu, < 50 cm’, smegeny
pazeidimo turiu ar neiSplitimu { smegenu viding kapsulg. Platus iSeminis insultas VSA baseine ir
vidinés kapsulés srityje yra blogos baig€iu prognozés Zenklas. Manome, kad, esant iSeminio
paZeidimo tdriui >50 cm’ ir i$plitimui i vidine kapsule, smegeny revaskuliarizacija netikslinga.
Panasi yra ir kity autoriy nomoné [42, 160, 231]. Geriausi atokieji smegeny revaskuliarizacijos
rezultatai gaunami, kai KT nesimato iSemijai bidingy poZymiy ar { pazeidimo srit{ nejeina vidine
kapsulé [66, 231]. Taciau misy tirty ligoniy grupéje nepavyko rasti statistiSkai reikSmingu sasaju
tarp pazeidimo tirio bei vietos KT ir ligoniy iSgyvenamumo. Dauguma autoriy mano, kad
neurologiné buklé labiau nulemia ligoniy, patyrusiy smegeny iSeminj insulta, baigti [102] ir kad
infarkto dydzio ivertinimas neduoda aiSkesniy prognozés kriteriju. Wardlaw ir kt. [238] nenustate,
kad infarkto tiiris biity insulto baigéiy prognozés nepriklausomas veiksnys. Tuo tarpu Baird ir kt.
[13] mano, kad iSeminiai struktiriniai pakitimai smegenyse leidzia tiksliai prognozuoti insulto
baigtis. Neatitikimai tarp misy ir kity autoriy iSvady gali biiti dél nevienodos Zidinio vietos,
baseino, neurologiniy duomeny ivertinimo pagal ivairias skales ir laika po insulto interpretacijos,
kas akcentuojama ir kity autoriy darbuose [202].

Smegeny perfuzijai vertinti prie§ ir po smegenuy revaskuliarizacijos yra taikomi tokie
diagnostiniai tyrimai, kaip PET, ksenono KT, TKDG, MRT, RKT [173]. Atrinkdami ligonius,
kuriems indikuotina smegeny revaskuliarizacija, mes pirma karta Lietuvoje panaudojome nauja
diagnostikos priemon¢ — RKT. Pasaulinéje praktikoje RKT pastaruoju metu tapo vienu i§

svarbiausiy metody, diagnozuojant smegeny iSemini pazeidima trimatéje erdvéje, vertinant



smegeny perfuzija, sriting smegeny kraujotaka ir kraujotakos rezerva [34, 43]. Neretai RKT metu
randama pakitimy smegenyse, kai kiti neurodiagnostikos metodai neinformatyviis [34]. Ypac didele
reik§meg, tiriant sriting smegeny kraujotaka, turi méginiai su CO; ir acetozolamidu [126, 140]. Taip
galima {vertinti smegeny autoreguliacijos mechanizmus ir smegeny kraujotakos rezerva [114, 126].
Kadangi metodas Lietuvoje idiegtas neseniai, pakitimai RKT buvo vertinti tik 9 ligoniams,
sergantiems Mojamoja liga. Taip pat neatlikti méginiai su CO; ir acetozolamidu. Taip vertinta tik
smegeny perfuzija konkre€iu atveju. Visais atvejais pastebéta smegeny hipoperfuzija pazeidimo
puséje. Daugeliu atvejy pazeidimai, pastebéti RKT tyrimo metu, atitiko pazeidimo vietg ir apimti
KT. Smegeny perfuzija po operacijos vertinama smegenu revaskuliarizacijos veiksmingumui
patikrinti. Mums pavyko tai atlikti 5 Mojamoja liga sergantiems ligoniams. Visiems ligoniams,
kuriems po smegeny revaskuliarizacijos buvo atlikta RKT, smegeny perfuzija pageréjo.

ISeminis smegeny insultas daugiausia yra vyresnio amziaus zmoniy liga. Nors anks¢iau buvo
manoma, kad jiems yra didesné operacijos rizika, Siuo metu, tobul¢jant anestezijai ir chirurginei
technikai, dauguma autoriy apraso gana gerus vyresniy zmoniy chirurginio gydymo rezultatus [65,
145, 205, 238]. Smegeny revaskuliarizacijos operacijos gali biiti saugiai atlieckamos tiek
jaunesniems, tiek ir vyresnio amziaus ligoniams, esant panaSiai perioperacinei insulto rizikai ir
pooperaciniam mirtingumui. Yra publikuoti keleto moksliniy tyrimy rezultatai, kur, nepaisant
gretutiniy ligy ir trumpo numatomo i§gyvenamumo, revaskuliarizacija vyresnio amziaus ligoniams,
kai jie yra kruopsciai atrenkami chirurginiam gydymui, yra ypa¢ veiksminga [11, 14, 171]. Taciau
vyresnio amZziaus ligoniams daZniau pasitaiko Ominiy gretutiniy ligy, tai didina perioperciniy
komplikacijy ir mirties rizika bei ilgina gydymo trukmg. Kiti autoriai laikosi prieSingos nuomones.
Ju manymu, operacinis mirtingumas padid¢ja tik vyresniems nei 75 mety ligoniams [18]. Misuy
tyrimo rezultatai rodo, kad amzius turi jtaka ligoniy neurologinio deficito mazéjimui atokiuoju
pooperaciniu laikotarpiu. Did¢jant ligoniy amziui, ND efekto Sansai maZzéja, t.y. kiekvieni
papildomi metai, palyginti su ankstesniais, ND efekto Sansa mazina 0,98 karto, arba 2 proc.
(p<0,001), o, atliekant smegenu revaskuliarizacijos operacijas smegeny kraujagysliu lygiu dél VMA
trombozés, ND efekto Sansas mazéja 0,96 karto, arba 4 proc. (p<0,05). Taigi vyresnio amziaus
ligoniams smegeny iSemijos chirurginis gydymas gali neduoti laukiamo teigiamo rezultato.

Literatiiroje placiai diskutuojama apie smegeny revaskuliarizacijos operacijy laika nuo
iSemijos pasireiSkimo pradzios. Insulto pasikartojimo rizika, pradéjus vartoti po smegeny iSemijos
pasireiSkimo antiagregantus, labai sumazéjo. Tam jtakos gali turéti tiek aterosklerozinés plokstelés
stabilumo padidéjimas, tiek pageréjusi kolateraliné kraujotaka. Taciau tai nenubraukia smegeny
revaskuliarizacijos, kaip smegeny iSemijos gydymo biido, efektyvumo sumazéjimo bégant laikui.
AnksCiau buvo manoma, kad, operuojant anksti po smegeny iSemijos pasireiSkimo, padidéja

operacijos rizika, ypaC ligoniams, kuriems KT pastebimas platus infarktas ar kuriems yra



progresuojantis insultas [24]. Daugumai ligoniy, itraukty i NASCET, ECST ar Tarptautini
kooperacinj tyrima, revaskuliarizacija buvo atlikta po 12 savai¢iy, bijant hemoraginés insulto
transformacijos ar galimo parenchiminio kraujavimo, operuojant anksciau. Insulto gydymo
klinikinése rekomendacijose sakoma, kad ligoniams revaskuliarizacija turi buti atlikta per 6
ménesius [20, 85]. Pastaruoju metu sitiloma ankstinti operacija. Nemazai autoriy siiilo operuoti
anksCiau, siekiant iSvengti galimo PSIP ar insulto su grubia neurologine simptomatika
pasikartojimo [11, 50, 195]. Manoma, kad, atsiZvelgiant { operacijos rizika ir ligoniy amziy,
operuoti galima jau po 2-3 savai¢iy nuo iSeminio pasireiskimo, nedidinant kraujavimo i iSemini
zidinj rizikos [50, 188, 195]. Rothwell ir kt. [195], analizuiodami NASCET ir ECST duomenis,
revaskuliarizacijos laika suskirsté { keturias grupes — maziau nei 2 sav., 2-4 sav., 4-12 sav. ir
daugiau nei 12 sav. Jie nustate, kad neurologiniu poziliriu stabiliems ligoniams labiausiai buklés
pageréjimo tikimasi operuojant per pirmas 2 savaites po iSemijos pasireiSkimo. Véliau gana greitai
efektas maZzéja. Nors kai kurie autoriai mano, kad operacijos laikas ligoniy biklés pageréjimui
itakos neturi. Eckstein ir kt. [50], iStyre 160 ligoniy, operuoty iki 6 savai¢iy po smegeny iSemijos
pasireiSkimo, nustaté, kad chirurginio gydymo rizika ir perioperaciniy komplikaciju skaicius
panasus, kaip ir anks¢iau minéty tyrimy. Esant nedidelei rizikai, operuoti galima iki 3 savaiciy.
Misy tirty ligoniy laikas nuo smegeny iSemijos pasireiSkimo iki revaskuliarizacijos gana
iSsibarstes. Ligoniai buvo suskirstyti { 4 grupes. Dél hematoencefalinio barjero sutrikimy po SI,
kuris normalizuojasi per 3-4 sav., ligoniai per pirmas 3 savaites operuoti nebuvo. Mes gavome
statistiSkai reikSminga priklausomybg (p<0,05) tarp neurologinio deficito sumazéjimo ir
revaskuliarizacijos operacijy laiko. Miusy atveju tai pastebéta tiems ligoniams, kuriems
revaskuliarizacijos operacijos buvo atliktos iki 60 dieny nuo smegeny iSeminio pazeidimo. Jiems
neurologinés buklés pageréjimo galimybé beveik 10 karty didesné, palyginant su ligoniais, kurie
buvo operuoti po 120 ligos paros. Dviem miisy tyrime vertintiems ligoniams revaskuliarizacija
sukelé komplikacijas - kraujavima i iSeminj zidini, tai pablogino ju neurologing biiklg ir baigti.
Abiem atvejais ligoniai operuoti iki 30 dieny nuo smegeny iSemijos pasireiSkimo. Atliekant
operacijas véliau panasiy komplikacijy nepasitaiké. Misuy nuomone, smegeny revaskuliarizacijos
operacijas saugiausia atlikti 30-60 diena nuo smegeny iSemijos pasireiSkimo.

Pastaraisiais metais perioperacinis mirtingumas atliekant smegeny revaskuliarizacijos
operacijas sumazéjo ir svyruoja nuo 0,6 iki 2,4 proc. [143]. Misy atveju miré 2 ligoniai (1,2 proc.).
Abiems liga pasireiské sunkiu ND ir abu mir¢ dél masyvios plauciy tromboembolijos i$
paralyZuotos kojos giliyjy veny. Manoma, kad yra rySys tarp arterijy aterosklerozés ir spontaninés
veny trombozes, t. y. aterosklerozé gali iSprovokuoti koju giliyju ar dubens veny trombozg ir
masyvia plauc¢iyu embolija [178] Kity autoriy duomenimis, daZniausios perioperacinés mirties

priezastys yra neurologinés kilmés [66, 143].



Yra gerai zinoma, kad daugelis gretutiniy ligu glaudziai susijusios su insulto baigtimi. Fisher
ir kt. [58] nurodo, kad gretutinés ligos turi biiti jtraukiamos i veiksniy, turiniy itakos insulto
baigciai, vertinima. Neretai viena gretutiné liga gali turéti daug daugiau reikSmes nei jy suma. D¢l
tos priezasties nemazai autoriy nurodo, kad reikia vengti operuoti ligonius, kurie serga sunkia
ekstracerebrine patologija [42 ,175, 231]. Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) tyréjai
nejtrauke 1 tyrima ligoniy, kuriems diagnozuota sunkesné gretutin¢ patologija [248]. Mes taip pat
laikomeés Sios nuomonés. Ligoniai buvo kruops¢iai iStiriami ir, tik juos paruoSus, buvo atlickamos
smegeny revaskuliarizacijos operacijos. KMUK Neurochirurgijos klinikoje atliekamy operacijy
metu pavyko iSvengti Gminio Sirdies darbo sutrikimo ar intraoperaciniy mirciy.

Insultas iSlieka viena svarbiausiy neurologiniy problemy. Nors po smegenu iSemijos ir
taikoma gana aktyvi antrin¢ profilaktika, daugumai ligoniy insultas linkes kartotis. Klinikiniy
tyrimy metu daZzniausiai atokusis steb¢jimo laikotarpis po pirmo smegenu iSemijos pasireiSkimo
biina nuo 3 iki 5 mety, tuo metu vertinamas insulto pasikartojimo daznis, miokardo infarktas ir
mirtis nuo kraujagysliu patologijos [242]. Insulto pasikartojimo rizika per 5 metus yra nuo 5 iki 22
proc. [242]. Daugiausia tam jtakos turi amZzius, cukrinis diabetas, Sirdies ir kraujagysliy sistemos
ligos [73]. Metin¢ rizika siekia nuo 4 iki 11 proc., jei iSeminio insulto priezastis buvo kaklo ir
smegenu kraujagysliy aterosklerozé [5,9]. Atliekant populiacijos tyrimus insulto metiné rizika
siekia iki 9 proc. [73] Toks platus rizikos ivertinimas dazniausiai biina dél nesuvienodinty ligoniy
vertinimo ir atokiosios biiklés stebéjimo kriterijy. Tik nedaug tyrimy apraso ilgesni nei penkeri
metai steb¢jimo laika [38, 52, 180, 218]. Van Wijk ir kt. atlikto 10 mety stebéjimo periodo tyrimo
metu, mirties rizika palaipsniui kasmet did¢ja, o insulto pasikartojimo rizika, didZiausia buvusi i$
karto po pirmo insulto, maz¢ja iki 3 mety, po to vél did¢ja [242]. Jie nurodo, kad praéjus 10 mety
po PSIP ar lengvo insulto, apie 60 proc. ligoniy miré, o 54 proc. insultas pasikartojo bent viena
karta. Tik 48 proc. likusiy gyvuyju insultas nesikartojo. Smegeny revaskuliarizacijos tikslas yra ne
tik palengvinti ligoniy neurologinés buklés po buvusio insulto atsinaujinima, bet ir neleisti insultui
pasikartoti. Turi biiti atsizvelgiama tiek ir { ankstyvaji insulto pasikartojima ir su tuo susijusia
mirties rizika, tiek ir { chirurginio gydymo komplikacijas. Be to, svarbus tolimesnis ligoniy likimas,
atsizvelgiant | insulto pasikartojima ir iSgyvenamuma. Amzius yra svarbus mirties tikimybés
kriterijus bet kokiai populiacijai ir gali biiti prognostinis parametras, kuris nulemty indikacijas
atlikti smegeny revaskuliarizacija. Keleto autoriy darbuose pateikti gana geri ankstyveji vyresnio
amziaus ligoniy smegeny revaskuliarizacijos operaciju rezultatai [11]. Taciau, zitrint | tolimesnes
perspektyvas, Sio gydymo metodo naudingumas vyresnio amziaus ligoniams dar néra iki galo
aiSkus. Tiek NASCET [161] ir ECST [196], tiek Tarptautinis kooperacinis tyrimas [49] atskleidé
padidéjusia rimty neurologiniy komplikacijy ir mirties rizika per pirmuosius ménesius po smegeny

revaskuliarizacijos. Tai leidzia manyti, kad ligoniai turi iSgyventi tam tikra laika po operacijos, kad



blity gautas norimas geras rezultatas. Todél iSlieka vidutinio ir ilgo iSgyvenamumo rezultaty
analizés klausimas. Kai kurie autoriai nurodo, kad metiné insulto pasikartojimo rizika po VMA
endarterektomijos yra 1 proc. [39] Misy tyrimo metu po smegeny revaskuliarizacijos operacijy per
visa stebéjimo laika smegeny iSemijos epizodai pasikartojo 12 (7 proc.) ligoniy (i$ ju 5 (2,9 proc.)
pasikartojo iSeminis insultas). Manoma, kad insulto pasikartojimui turi itakos isliekantys tokie pat
rizikos veiksniai kaip ir prie§ operacija — arteriné hipertenzija, riikymas ir cukrinis diabetas [39].
Kadangi mes nenustatéme ry$io tarp smegeny iSemijos pasikartojimo ir buvusiy rizikos veiksniy, ju
reik§mé musy darbe nagrinéta nebuvo. IS 171 ligonio, itraukto i miisy tyrima, 24 (14 proc.) miré
stebéjimo periodu. Nuo pasikartojusio insulto miré 16 ligoniy (9,4 proc.). 4 (2,3 proc.) ligoniai po
smegeny revaskuliarizacijos operaciju miré¢ nuo miokardo infarkto per pirmus penkerius metus. Kiti
del pvairiy, su iSeminé smegeny liga nesusijusiy priezas¢iy (savizudybé, trauma). Literatiiroje
apraSoma, kad pagrindiné mirties priezastis pirmais penktais metais po insulto yra ligoniy senéjimas
ir su tuo susijusios Sirdies ligos, smegeny iSeminé liga, Sirdies ir kraujagysliu sistemos ligos [75].
G. Hankej apzvelgé paskutiniu metu vykusius ilgalaikiy insulto baigCiy tyrimus [74]. Jo
duomenimis, 25 proc. ligoniy mirs§ta per 30 dieny po insulto. Dazniausia mirties prieZastis yra
insulto sunkumas ir jo komplikacijos. Svarbiis veiksniai, nulemiantys mirtj, yra amzius, buvgs
insultas, Sirdies nepakankamumas, padid¢jgs gliukozés kiekis ir leukocity skaicius. Kitos, reciau
pasitaikancios, bet svarbios priezastys — pasikartojes insultas ar miokardo infarktas. Insulto
pasikartojimo rizika didziausia pirmais meénesiais (4 proc.) ir metais (12 proc.). Per pirmus
penkerius metus po insulto pagrindine mirties prieZastimi tampa Sirdies ir kraujagysliy ligos. Tuo
laikotarpiu mirtinguma labiausiai lemia amzius, kiek maziau - simptomin¢ kraujagysliy
ateroskleroze, rikymas, Sirdies ligos bei insulto sunkumas. Po 5 metuy po insulto iSgyvena apie 40
proc. ligoniy, ir pusé i$ ju yra neigaliis ir priklausomi.

Ligoniy, kuriems buvo taikomas konservatyvus gydymas po insulto, mirtingumas svyruoja
nuo 32 proc. iki 76 proc. Rezultatai priklauso nuo itraukty i tyrimus kriteriju (amziaus, insulto
sunkumo, jo priezasties, ar registruojamos ankstyvosios mirtys po insulto, ar buvo vartojami
antiagregantai) [74]. Musy atveju daugiausia mir¢iy nuo pasikartojusio insulto buvo 51-60 mety
amziaus grupéje. Miisy tirty ligoniy stebe¢jimo laikas po operacijos buvo iki 8 mety. Pirmas ligonis
miré septinta para po operacijos dé¢l masyvios plauciy arterijos tromboembolijos i§ giliyju koju
veny. Véliausia mirtis (pasikartojes smegeny iSeminis insultas) registruota astuntais metais po
smegeny revaskuliarizacijos. Ligos iSraiSka ir neurologinio pazeidimo sunkumas bei simptomai
buvo panasis tiek jaunesnio, tiek vyresnio amZiaus ligoniams. Panasts yra ir kity autoriy duomenys
[167,201]. Musy tyrimo metu i§gyvenamumo funkcijos mediana nepasiekta, nes tikimybé iSgyventi
aStuoniy mety laikotarpi virsija 0,8. Einant metams, rizika tiesiSkai didéja. Anksc¢iau minéty tyrimuy

ir vélesny kai kuriu autoriy darby metu, pastebima, kad vyresniems ligoniams palankesné



iSgyvenamumo tikimybé, nei jaunesniems [161, 196]. Mes negavome statistiSkai reikSmingo
skirtumo tarp jaunesniy ir vyresniy ligoniy iSgyvenamumo. Misy tyrimo metu statistiSkai
reikSminga itaka ligoniy, kuriems atliktos smegeny revaskuliarizacijos operacijos, i§gyvenamumui
turéjo neurologinis deficitas iki chirurginio gydymo, kolateraliné kraujotaka pro PJA ir
pooperacinés komplikacijos (p<0,05). ISanalizavus rezultatus, paaiskéjo, kad sunkaus
prieSoperacinio neurologinio deficito atveju iSgyvenamumas labai skiriasi nuo ligoniy, kuriems
buvo vidutinis ir lengvas neurologinis deficitas. Taip pat, panaudodami Cox proporcinés rizikos
regresijos modeli mirties rizikai prognozuoti, nustatydami statistiSkai pozymius tokiai prognozei,
pamatéme, kad optimali poZymiy sistema susideda tik i§ vieno pozymio — neurologinio deficito,
nulemto insulto pasireiSkimo sunkumo. Insulto sunkumo svarba iSgyvenamumui pabrézia ir
dauguma tyrimy autoriy [73, 247].

22 (12,8 proc.) i§ visy misy tirty ligoniy buvo komplikaciju. 7 (4,1 proc.) ligoniams buvo
chirurginiy komplikacijy. Pastaraisiais metais pasirodé keletas publikaciju apie smegenuy
revaskuliarizacijos rezultatus [143, 231], taciau mes neradome literattiroje, kokia jiems ir ligoniy
1Sgyvenamumui jtaka daro chirurginiy operacijy komplikacijos. DaZniausiai autoriai pateikia tik ju
skaiCius bei iSraiskas, neatlikdami gilesnés analizés. Literatiiroje chirurginiy komplikaciju skaicius
ligoniams po smegenu revaskuliarizacijos operaciju svyruoja apie 5 proc. [143, 228, 231].
Dazniausiai pasitaikanti komplikacija yra pooperacinis iSeminis smegeny insultas (2,7 proc.), PSIP
(7,3 proc.), traukuliai (5,4 proc.), intrakranijinis kraujavimas (4 proc.) ir zaizdy infekcija (1 proc.).
Tarp terapiniy komplikacijy minimos plauc¢iy uzdegimas, miokardo infarktas, giliyjy veny tromboze
ir plauCiy tromboembolija. Misy tyrimo rezultatas rodo, kad ligoniams, kuriems buvo
perioperaciniy komplikacijy, iSgyvenamumas statistiSkai reikSmingai skiriasi (p<0,05). Mes
manome, kad miisy komplikacijy skai¢iy nulemé tai, kad buvo operuojami ligoniai, kuriems buvo
ne tik lengvas, bet ir sunkus neurologinis deficitas.

Iki Siol iSlieka neiSsprgstas klausimas, kokia gydymo taktika naudoti esant kombinuotiems
kaklo ir smegeny kraujagysliy pazeidimams. [prastai abipusé EIA taikyta abipusés VMA trombozés
atveju. Paprastai revaskuliarizacijos operacijos pradedamos nuo simptominés pazeidimo pusés. Po
1-2 ménesiy atliekama kitos pusés EIA operacija. EIA ir endarterektomija/angioplastika atliekama
esant vienos pusés VMA trombozei ir kitos pusés stenozei. Siems ligoniams pirmiausia atliekama
EIA operacijos ir po 2 ménesiy endarterektomija/angioplastika. Esant abipusei hemodinamiskai
reikSmingai VMA stenozei, endarterektomija/angioplastika pradedama taip pat nuo simptominés
pazeidimo pusés. Ligoniams, kuriems diagnozuojamas dauginis kaklo ir smegenuy arteriju
pazeidimas, revaskuliarizacijos operacijos atlieckamos palaipsniui. Pirmiausia atlieckama EIA

trombuotos VMA puse¢je, kur yra iSeminis smegeny pazeidimas, véliau, po 2 ménesiy, atlickama



kitos pusés EIA ar endarterektomija/angioplastika, dar véliau - revaskuliarizacijos operacijos kity
pazeisty arterijy baseiny srityse.

Mes taip pat tyréme ligoniy, serganciy reta Lietuvoje ir Europoje Mojamoja liga,
revaskuliarizacijos rezultatus. Tai gali biiti paveldima [64] smegeny arterijy liga, pasireiSkianti
savaiminiu vidiniy miego, priekiniy ir viduriniy smegeny arterijy uzakimu, vystantis kolateraliniam
smulkiy arteriju tinklui. Liga pirma karta apraSyta XX a. 6-ame deSimtmetyje Japonijoje.
Dazniausiai serga japonai, koréjieciai bei kaukazieciai [36, 84, 96, 211]. Pastaruoju metu, pageréjus
diagnostikai, atsiradus modernioms diagnostikos priemonéms, liga, nors ir nedaZnai,
diagnozuojama visame pasaulyje. Mojamoja liga pasireiskia smegeny kraujotakos sutrikimais,
sukelian¢iais smegenu iSemija arba kraujosruvas.

Smegeny revaskuliarizacijai atlikti ligoniai buvo atrinkti remiantis neurologine simptomatika,
smegeny angiografijos, KT ir RKT duomenimis. Visiems ligoniams angiografijos metu buvo rasta
pakitimy, budingy Mojamoja ligai. Pazeidimo laipsnis, pastebétas atlikus angiogramas, neturéjo
didesnés reikSmés ligoniy neurologiniam deficitui, smegeny iSeminiam ar hemoraginiam ligos
pasireiSkimui ir atokiesiems rezultatams. Tac¢iau angiografinis tyrimas ir jo metu rasti pakitimai —
Vilizijaus rato arterijy uzakimas ir Mojamoja kraujagysliy tinklas - patvirtina ligos diagnozg [217].
KT, MRT, TKDG, netgi RKT radiniai neturi buidingy $iai ligai poZymiy ir visais atvejais buvo
nepakankami diagnozuoti Mojamoja ligai. Panasi yra ir kity autoriy nuomoné [86, 208, 217].

Pagrindiniai kriterijai, atrenkant serganciuosius Mojamoja liga ligonius, kuriems tikslinga
atlikti smegeny revaskuliarizacija, buvo neurologinis deficitas, arteriju stenoze¢ ar okliuzija,
nustatytos angiografijos metu ir RKT pastebéta smegeny hipoperfuzija. Svarbiausia yra atrinkti tuos
ligonius, kuriems tikimasi gero revaskuliarizacijos rezultato [251]. Smegeny kraujagysliuy stenozés
laipsnis, nustatomas angiografijos metu, neatspindi smegeny kraujotakos pazeidimo laipsnio, kaip ir
esant aterosklerozinés kilmés smegeny pazeidimui, dél ko jvairiuose raSytiniuose Saltiniuose
tebediskutuojama dél teigiamo smegenu revaskuliarizacijos rezultzto [142, 144]. Gydymo
efektyvumas uztikrinamas tik tada, kai yra rySys tarp smegeny perfuzijos pakitimy ir klinikiniy
simptomy. RKT tyrimai gali parodyti tas sritis, kur vyksta perfuzijos pakitimai po operaciju [232].
Taciau, net ir sumazéjus neurologiniam deficitui, sunku jvertinti revaskuliarizacijos poveiki RKT,
kai atlieckamos netiesioginés smegeny revaskuliarizacijos operacijos — encefalosinangiozé ar laisvas
taukinés perkélimas ant kojytés. Keletui miisy ligoniuy buvo atliktos biitent tokios operacijos, kai
negalima buvo atlikti EIA dé¢l nepakankamo kraujagysliy spindzio.

Mojamoja liga turi dvi klinikines iSraiSkas: iSeminis smegeny pazeidimas daugiau biidingesnis
vaikams, o hemoraginis — suaugusiesiems [72, 93]. Misy atveju gal biit dél mazo ligoniy skai¢iaus
rySkesnio pasiskirstymo nepastebéta. Tiek iSeminé, tiek hemoraginé ligos iSraiSkos pastebétos

visose ligoniy amziaus grupése. Taciau ir vienu, ir kitu atveju gydymo principai iSlieka tokie patys.



Pagrindinis principas — papildomos smegeny kraujotakos sukiirimas, taikant jvairius operaciju
metodus — nuo tiesioginés (EIA) iki netiesioginés (encefalosinangiozé ar laisvas taukinés
perkélimas ant kojytés, dauginiy skyliy kaukoléje pragrezimas) [82, 116]. Manoma, kad tiesioginé
revaskuliarizacija yra efektyvesné suaugusiems ligoniams, o netiesioginé — vaikams [82]. Mes
laikomés tokiy pat principy, stengdamiesi kuo efektyviau panaudoti tiek tiesioginés, tiek
netiesioginés revaskuliarizacijos budus.

Pooperaciniu laikotarpiu ligoniy mirc¢iy nebuvo. Visy neurologiné biiklé po gydymo pageré¢jo.
Daliai ligoniy, kuriems suformuota EIA, atlikus kontrolinius RKT tyrimus, nustatyta, kad smegenuy
perfuzija pageréjo. Angiografijos metu pastebéti kraujagysliy pokyciai netur¢jo didesnés itakos
neurologiniam deficitui, smegeny iSemijos ar kraujavimy 1 smegenis pasikartojimui,
pooperaciniams rezultatams.

Visiems ligoniams, sergantiems Mojamoja liga, kuriems atliktos smegeny kraujotakos
atnaujinimo operacijos, nebuvo pasikartojanc¢iy kraujavimy | smegenis.

Daugumai ligoniy, serganc¢iy Mojamoja liga, po sékmingos smegenu revaskuliarizacijos,
sergant, nesikartoja nei smegeny iSemijos, nei epilepsijos priepuoliai [164]. Visiems miisy
ligoniams taip pat pastebétas neurologinio deficito sumaz¢jimas.

Nepaisant to, kad ligoniy neurologiné biiklé pageréjo, gana sunku vertinti kraujotakos
pageréjima RKT tyrimo metu ligoniams, kuriems atliktos netiesioginés smegeny kraujotakos
atnaujinimo operacijos, tokios kaip taukinés persodinimas ar encefalosinangiozeé.

Pagrindiné svarba ir uzduotis pasirenkant gydymo biidus ligoniams, sergantiems Mojamoja
liga, yra smegeny perfuzijos ivertinimas, t. y. operuojami tik tie ligoniai, kuriems yra smegeny
kraujotakos nepakankamumo simptomy ir smegeny hipoperfuzija. Angiografijos metu randami
tvairaus laipsnio kraujagysliy pakitimai ne visada tiksliai atspindi neurologing simptomatika ir
smegeny hipoperfuzija. Patikslinus smegeny sritis, kuriose yra nepakankama kraujotaka ir su tuo
susijusi neurologiné simptomatika, galima tiesiogiai revaskuliarizuoti bitent Sias sritis, taip
uztikrinant efektyviausia gydyma.

Smegeny kraujotakos atnaujinimo ligoniams, sergantiems Mojamoja liga, patirtis gali biiti
taip pat pritaikyta ir ligoniams, kuriems smegeny kraujotakos sutrikimai yra aterosklerozinés
kilmés. RKT tyrimas gali padeéti aptikti kraujotakos pokyCius po revaskuliarizacijos. Daryti
iSsamesnes analizes sunku dél per mazo ligoniy skaiciaus.

Siuo metu ilicka klausimas: ar sutrikusi smegeny kraujotaka rodo, kad padidéjo insulto
rizika? Yonas ir kt. [95] atliko tyrimus su 68 ligoniais, kuriems buvo nustatyta VMA stenozé ar
okliuzija. Insultas pasikartojo 4,4 proc. ligoniy, kuriems buvo normalus smegeny kraujotakos
rezervas, ir 36 proc., kuriems buvo nepakankamas. Kleiser ir Widder [118] iStyré 81 ligoni, kuriam

buvo vienpusg, ir 4 ligonius, kuriems buvo abipus¢ VMA okliuzija. 8 proc. ligoniy, kuriems buvo



geras smegeny kraujotakos rezervas, patyré pazeistos pusés PSIP, o ty, kuriems buvo blogas, 21
proc. patyré insulta ir 11 proc. PSIP. Silvestrini ir kt. [214] nustaté, kad per 2 metus insulto
atsiradimo tikimybé yra 24 proc., sutrikus kraujotakos rezervui, ir tik vienas insulto atvejis 32
ligoniams, jei kraujotaka gera. Grub ir kt. [68] 89 ligoniams panaudojo PET, deguonies ekstrakcijai
ivertinti, esant VMA okliuzijai. 26,5 proc. padidéja insulto tikimybé, jei ekstrakcija padidéjusi ir tik
5,3 proc., jei normali. Japonijoje atlikti du tyrimai, naudojant RKT [94], ir vienas tyrimas,
naudojant PET [90], neparod¢, kad buty skirtumas tarp insulto pasireiS$kimo, esant sumazéjusiam
kraujotakos rezervui ar padidéjusiai deguonies ekstrakcijai. Taciau abiejy tyrimy metu ligoniams
buvo labai skirtingi kraujagysliy pazeidimai. Susumavus Siuos tyrimus, galima pasakyti, kad
smegeny kraujotakos jvertinimas gali padéti nustatyti insulto pasikartojimo rizika.

Ar gali EIA operacijos sumazinti Sia rizika? Manoma, kad EIA operacijos, kai kartu yra
gydyma antiagregantais, gali per 2 metus iki 40 proc. sumazinti pazeistos pusés insulto
pasikartojimo rizika [42]. Nemazai autoriy nurodo, kad po EIA operacijuy pageré¢ja smegeny
kraujotaka. Samson ir kt. [198] pranesa apie pageréjusia smegeny kraujotaka PET tyrimo metu po
EIA operacijy. Halsey ir kt. [71] nurodo, kad atsinaujino smegeny kraujagysliy reaktyvumas i CO,
meéginius, o Laurent ir kt. [132] apraSo iSnykusi apvogimo sindroma po EIA. Powers ir kt. [182]
nurodo, kad pageréjo smegeny kraujotaka po EIA ir nebesikartojo smegeny iSemija. Neff ir kt.
[157] iStyré 25 ligonius, kuriems buvo nustatytas simptominis VMA uzsikiSimas, atlikdami MR
tomografija ir vertindami smegenuy kraujotakos tiri. Po EIA operacijos pastebéta, kad pageréjo
smegeny kraujotaka ir perfuzija nepakankamos smegeny kraujotakos srityse. Taciau Sie tyrimai
neparodo, kokia itaka smegeny revaskuliarizacija turi insulto pasikartojimui ir tolimiesiems
rezultatams. Dauguma S§iy tyrimy apima mazai ligoniy ir atlikti ne atsitiktinés atrankos budu.
Trylikai Anderson ir kt [10] operuoty ligoniu daugiau kaip 30 ménesiy nebuvo smegeny iSemijos
pozymiy. Nussbaum ir kt. [164] atliko EIA operacija 20 ligoniy, kuriems nustatyta VMA okliuzija
ar disekacija arba sirgo Mojamoja liga. Visiems Siems ligoniams buvo besikartojanti smegeny
1Semijos klinika. Atokieji rezultatai 17 ligoniuy buvo puikis ir 3 geri, smegeny iSemija nesikartojo.
Mendelowitch ir kt [143] nuo 1986 iki 2000 mety 67 ligoniams, kuriems buvo simptomin¢ VMA
okliuzija, nepagydoma konservatyviu budu, atliko 71 EIA operacija. Autoriai nurodo, kad 85 proc.
ligoniy pooperaciniu periodu nuo 1,5 iki 150 ménesiy, smegeny iSemijos pozymiai nebesikartojo, o
88 proc. biklée pagerejo. Atokieji rezultatai po retesniy smegeny iSemijos revaskuliarizacijos
tyrimuy, tokie kaip SA okliuzija, arteriju disekacija ar Mojamoja liga, yra daugiausia publikuojami

Siuo metu yra planuojami du dideli tyrimai, kurie padés jvertinti smegeny revaskuliarizacijos

poveiki VMA okliuzijos atveju - COSS (Carotid Occlusion Surgery Study) [70] Jungtinése



Amerikos Valstijose ir JET (The Japanese EC-IC Bypass Trial) Japonijoje [148]. Miisu nuomone,

tai leis 1§ esmés jvertinti EIA naudinguma smegeny iSemijos chirurgijoje.



7. ISVADOS

1. Smegeny revaskuliarizacija pagerina ligoniy, patyrusiy aterotrombinés kilmés smegeny
infarkta, neurologing biikle ir sumazina neurologinj deficita (p<0,05).

2. Ligoniams, sergantiems Mojamoja liga, neurologinis deficitas po smegenuy
revaskuliarizacijos sumaz¢jo (p<0,05). Ligoniams, sergantiems Mojamoja liga, kuriems atliktos
ekstraintrakranijinés anastomozés operacijos, pooperacinése radionuklidinése kompiuterinése
tomogramose pastebéta pageréjusi smegeny perfuzija.

3. Atokiuoju pooperaciniu laikotarpiu neurologinio deficito sumazé¢jimas priklauso nuo
smegeny iSeminio pazeidimo turio ir iSplitimo { viding kapsul¢ galvos kompiuteringje
tomografijoje, ligoniy amziaus ir laiko nuo iSemijos pasireiSkimo iki operacijos (p<0,05). Esant
vidinés miego arterijos trombozei ir atliekant ekstraintrakranijinés anastomozés operacija, svarbus
papildomas kriterijus yra kolateraliné kraujotaka per prieking jungiamaja arterija (p<0,05).
Tinkamiausias laikas smegeny revaskuliarizacijos operacijoms yra nuo 30 iki 60 dieny nuo
smegeny iSemijos pasireiSkimo.

4. Komplikaciju daznis po smegeny revaskuliarizacijos operacijy sieké 12,8 proc ligoniy.
Chirurginiy komplikaciju daznis buvo iki 4,1 proc. Dazniausios pooperacinés komplikacijos buvo
plauciy uzdegimas ir praeinantys smegeny iSemijos priepuoliai. Dazniausia mirties prieZastis
steb¢jimo laikotarpiu buvo pakartotinis insultas.

5. Ligoniy iSgyvenamumas po smegeny revaskuliarizacijos operaciju priklauso nuo
neurologinio deficito laipsnio prie§ operacija, kolateralinés kraujotakos buklés ir pooperaciniy
komplikacijuy (p<0,05). Blogesné¢ iSgyvenamumo tikimybé ligoniams, kuriems prie§ operacija
nustatytas sunkus neurologinis deficitas, silpna kolateraliné kraujotaka bei buvo pooperaciniy
komplikaciju (p<0,05). Santykiné mirties rizika ligoniams, kuriy neurologinis deficitas vidutinis, po
smegeny revaskuliarizacijos operaciju yra 4 kartus, o kuriu lengvas — 13 karty mazesné nei

ligoniams, kuriy neurologinis deficitas sunkus.



8. PRAKTINES REKOMENDACIJOS

1. Ligoniy neurologing biiklg prie§ operacija ir stebint pooperaciniu laikotarpiu sitilome
vertinti ne pagal viena pasirinkta neurologinés buklés vertinimo skalg, o panaudojant 3 vertinimo
skales, kurios leisty tiksliau apibrézti ligoniy neurologinius pazeidimus, savarankiSkuma ir
nejgaluma kasdieniniame gyvenime. Sitilome naudoti SSS, BI ir mRS.

2. Smegeny revaskuliarizacijos operacijas siiilome ligoniams, kuriems yra diagnozuotas
smegeny iSeminis pazeidimas, kai:

e i¥eminio paZeidimo tiris smegenyse, nustatomas KT, nevirsija 50 cm’ ir nei$plites i
smegeny viding kapsule,

e angiografijos metu stebima bloga kolateraliné kraujotaka pro PJA arba jos néra, esant
VMA trombozeli,

e lengvas arba vidutinis neurologinis deficitas, jvertinus neurologing biikle pagal 3
anksc¢iau minétas skales,

e laikas nuo susirgimo iki smegenuy revaskuliarizacijos operacijos — nuo 30 iki 60 dienu.

3. Tikslingumas atlikti smegenu revaskuliarizacijos operacijas vyresnio amziaus ligoniams
sprendZiamas individualiai, atsiZvelgiant { ligonio neurologing bukle, gretutines ligas ir operacijos
rizika.

4. Ligoniams, sergantiems Mojamoja liga, atlikti prie§ operacija RKT ir jvertinti smegeny

perfuzija, tik po to spresti, ar tikslinga revaskuliarizacija.



8. LITERATUROS SARASAS

1. Aaslid R, Lindergaard K, Sorteberg W et al. Cerebral autoregulation dynamics in humans.
Stroke 1989;20:45-52.

2. AbuRahma AF, Robinson P, Holt SM et al. Perioperative and late stroke rates of carotid
endarterectomy contralateral to carotid artery occlusion: results from a randomized trial. Stroke
2000 Jul;31(7):1566-71.

3. Ackerstaff RG, Moons KG, van de Vlasakker CJ et al. Association of intraoperative
transcranial doppler monitoring variables with stroke from carotid endarterectomy. Stroke 2000
;31(8):1817-23.

4. Akbari CM, Pomposelli FB Jr, Gibbons GW et al. Diabetes mellitus: a risk factor for
carotid endarterectomy? J Vasc Surg 1997;25(6):1070-5.

5. Algra A, van Gijn J. Aspirin at any dose above 30 mg offers only modest protection after
cerebral ischaemia. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1996; 60:197-99.

6. Ambrozaitis A, Budrys V, Daubaras G ir kt. Klinikiné neurologija. Vilnius: Vaisty zinios.
2003. p. 74-102.

7. American Heart Association. 2000 Heart and Stroke Statistical Update. Dallas, Tex.:
American Heart Association; 1999.

8. Aminoff MJ, et al. Clinical Neurology. 3rd Edition. Stanford, Conn., Appleton and Lange,
1996.

9. Antiplatelet Trialists’ Collaboration. Collaborative overview of randomised trials of
antiplatelet therapy—I: Prevention of death, myocardial infarction, and stroke by prolonged
antiplatelet therapy in various categories of patients. BMJ 1994; 308:81-106.

10. Anderson DE, McLane MP, Reichman OH. Improved cerebral blood flow and CO,
reactivity after microvascular anastomosis in patients at high risk for recurrent stroke. Neurosurgery
1992;31:26-34.

11. Aune S, Laxdal E, Pedersen G et al. Patient characteristics, operative complications and
long-term survival of patients aged 75 years or older subjected to carotid endarterectomy. Int
Angiol 2003;22(4):421-5.

12. Back T. Pathophysiology of the ischemic penumbra--revision of a concept. Cell Mol
Neurobiol 1998;18(6):621-38.

13. Baird AE, Dambrosia J, Janket S et al. A three-item scale for the early prediction of stroke
recovery. Lancet. 2001;357:2095-2099.

14. Ballotta E, Da Giau G, Baracchini C et al. Early versus delayed carotid endarterectomy
after a nondisabling ischemic stroke: a prospective randomized study. Surgery 2002;131(3):287-93.

8



15. Baron JC. Mapping the ischaemic penumbra with PET: implications for acute stroke
treatment. Cerebrovasc Dis 1999;9:193-201.

16. Barzo P. Physiology of Cerebral Blood Flow. In: Palmer JD, editors. Neurosurgery 96.
Manual of neurosurgery. Glasgow: Churchill Livingstone; 1996.p.365-372.

17. Beasley TC, Bari F, Thore C et al. Cerebral Ischemia/Reperfusion Increases Endothelial
Nitric Oxyde Synthase Levels by an Indomethacin-sensitive mechanism. J Cerb Blood Flow Metab.
1998; 8:88-96.

18. Berger C, Fiorelli M, Steiner T et al. Hemorrhagic transformation of ischemic brain tissue:
asymptomatic or symptomatic? Stroke 2001;32(6):1330-5.

19. Bernett HJ, Taylor DW, Eliasziw M et al. Benefit of carotid endarterectomy in patients
with symptomatic moderate or severe stenosis. North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial Collaborators. N Engl J Med 1998;339(20):1415-25.

20. Biller J, Feinberg WM, Castaldo JE et al. Guidelines for carotid endarterectomy: a
statement for healthcare professionals from a Special Writing Group of the Stroke Council,
American Heart Association. Circulation. 1998;97(5):501-9.

21. Blaser T, Hofmann K, Buerger T et al. Risk of stroke, transient ischemic attack, and
vessel occlusion before endarterectomy in patients with symptomatic severe carotid stenosis. Stroke
2002;33(4):1057-62.

22. Bond R, Rerkasem K, Cuffe R et al. A systematic review of the associations between age
and sex and the operative risks of carotid endarterectomy. Cerebrovasc Dis 2005;20(2):69-77.

23. Boules TN, Proctor MC, Aref A et al. Carotid endarterectomy remains the standard of
care, even in high-risk surgical patients. Ann Surg. 2005;241(2):356-63.

24. Brandl R, Brauer RB, Maurer PC. Urgent carotid endarterectomy for stroke in evolution.
Vasa. 2001;30(2):115-21.

25. Branston NM. Neurogenic control of the cerebral circulation. Cerebrovasc Brain Metab
Rev 1995;7:338-349.

26. Brian JE, Jr. Carbon dioxide and the cerebral circulation. Anesthesiology. 1998;88:1365-
1386.

27. Brian JE., Jr., Faraci FM, Heistad DD. Recent insights into the regulation of cerebral
circulation. Clin Exp Pharmacol Physiol 1996;23:449-457.

28. Broderick J, Brott T, Kothari R et al. The Greater Cincinnati Northern Kentucky Stroke
Study: preliminary first-ever and total incidence rates of stroke among blacks. Stroke
1998;29(2):415-421.

29. Brott TG, Brown RD Jr, Meyer FB et al. Carotid revascularization for prevention of

stroke: carotid endarterectomy and carotid artery stenting. Mayo Clin Proc 2004;79(9):1197-208.

8



30. Brozici M; van der Zwan A, Hillen B. Anatomy and Functionality of Leptomeningeal
Anastomoses Stroke 2003;34:2750.

31. Caplan LR, Piepgras DG, Quest DO et al. EC-IC bypass 10 years later: is it valuable?
Surg Neurol 1996; 46: 416-423.

32. Caplan LR, Hennerici M. Impaired clearence of emboli (washout) is an important link
between hypoperfusion, embolism, and ischemic stroke. Arch Neurol 1998;55:1475-1482.

33. CASANOVA Study Group. Carotid surgery versus medical therapy in asymptomatic
carotid stenosis. Stroke 1991;22:1229-35.

34. Catafau AM. Brain SPECT in Clinical Practice. Part I: Perfusion. Journal of Nuclear
Medicine 2001;42(2):259-271.

35. Chiang VL, Gailloud P, Murphy KJ et al. Routine intraoperative angiography during
aneurysm surgery. J Neurosurg 2002;96:988—992.

36. Chiu D, Shedden P, Bratina P. Clinical features of moyamoya disease in United States.
Stroke 1998;29:1347-51.

37 Christensen H, Boysen G, Truelsen T. The Scandinavian stroke scale predicts outcome in
patients with mild ischemic stroke.Cerebrovasc Dis 2005;20(1):46-8.

38 Clark TG, Murphy MFG, Rothwell PM. Long term risk of stroke, myocardial infarction,
and vascular death in ”low risk” patients with a non-recent transient ischaemic attack. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 2003; 74: 577-80.

39. Cunningham EJ, Bond R, Mehta Z et al. European Carotid Surgery Trialists' Collaborative
Group. Long-term durability of carotid endarterectomy for symptomatic stenosis and risk factors for
late postoperative stroke. Stroke 2002;33(11):2658-63.

40. DeGraba TJ, et al. In: Barnett HIM et al (eds). Stroke. Pathophysiology, Diagnosis, and
Management. Glasgow, Churchill Livingstone, 1992:29.

41. De Haan R, Limberg, Bossuyt P et al. The clinical meaning of Rankin "handicap" grades
after stroke. Stroke 1995;26: 2027-2030.

42. Derdeyn CP, Grubb RL Jr, Powers WIJ. Indications for cerebral revascularization for
patients with atherosclerotic carotid occlusion. Skull Base 2005;15(1):7-14.

43. Derdeyn CP, Grubb RL Jr, Powers WJ, Cerebral hemodynamic impairment: methods of
measurement and association with stroke risk. Neurology 1999;53:251-259.

44. Derdeyn CP, Shaibani A, Moran CJ et al. Lack of correlation between pattern of
collateralization and misery perfusion in patients with carotid occlusion. Stroke 1999;30: 1025—
1032.

45. Derdeyn C P, Videen T O, Fritsch S M et al. Compensatory mechanisms for chronic
cerebral hypoperfusion in patients with carotid occlusion. Stroke 1999;30:1019—-1024.



46. Drummond HA., Welsh MJ., Abboud FM. Ann NY Acad Sci 2001;940:42-47.

47. Duncan PW, Jorgensen HS, Wade DT. Outcome Measures in Acute Stroke Trials. Stroke
2000;31:1429.

48. Duncan PW, Lai SM, Bode RK et al. Stroke Impact Scale-16: A brief assessment of
physical function. Neurology 2003;60(2):291-6).

49. EC/IC Bypass Study Group. Failure of extracranial-intracranial arterial bypass to reduce
the risk of ischemic stroke: results of an international randomized trial. N Engl J Med
1985;313:1191-1200.

50. Eckstein HH, Ringleb P, Dorfler A et al. The Carotid Surgery for Ischemic Stroke trial: a
prospective observational study on carotid endarterectomy in the early period after ischemic stroke.
J Vasc Surg 2002;36(5):997-1004.

51. Ellis EF, Wei EP, Kontos HA. Vasodilation of cat cerebral arterioles by prostaglandins
D2, E2, G2, and I2. Am J Physiol 1979;237(3):381-5.

52. Eriksson S, Olsson J. Survival and recurrent strokes in patients with different subtypes of
stroke: a fourteen-year follow-up study. Cerebrovasc Dis 2001; 12: 171-80.

53. European Stroke Initiative. European stroke initiative recommendations for stroke
management. Cerebrovasc Dis 2000;10:335-351.

54. Executive Committee for the Asymptomatic Carotid Atherosclerosis. Endarterectomy for
Asymptomatic Carotid Artery Stenosis. JAMA 1995;273:1421-8.

55. Faraci F. M., Sobey C. G. Role of Potassium Channels in Regulation of Cerebral Vascular
Tone. Journal of Cerebral Blood Flow & Metabolism 1998;18: 1047—1063.

56. Fernandes C, Landolt H. Blood Brain Barrier and Cerebral Oedema. In: Palmer JD,
editors. Neurosurgery 96. Manual of neurosurgery. New York: Churchill Livingstone; 1996.p.377-
384.

57. Findlay JM, Tucker WS, Ferguson GG et al. Guidelines for the use of carotid
endarterectomy: current recommendations from the Canadian Neurosurgical Society CMAJ
1997;157(6):653-9.

58. Fischer U, Arnold M, Nedeltchev K et al. Impact of comorbidity on ischemic stroke
outcome. Acta Neurol Scand 2006;113(2):108-13.

59. Frizzell JP. Acute stroke: pathophysiology, diagnosis, and treatment. AACN Clin Issues
2005;16(4):421-40.

60. Goadsby PJ, Edvinsson L. Neurovascular control of the cerebral circulation. In: Edvinsson
L, Krause DN, eds. Cerebral blood flow and metabolism. Philadelphia: Lippincott Williams and
Wilkins; 2002. p.172—411.

61. Golanov EV, Ruggiero DA., Reis DJ. J Physiol 2000; 529: 413—-429.



62. Goldstein LB, McCrory DC, Landsman PB et al. Multicenter review of preoperative risk
factors for carotid endarterectomy in patients with ipsilateral symptoms. Stroke 1994;25(10):2096-
7.

63. Gorelick PB, Sacco RL, Smith DB et al. Prevention of a first stroke. A review of
guidelines and a multidisciplinary consensus statement from the National Stroke Association.
JAMA 1999; 281: 1112-1120.

64. Gosalakkal JA. Moyamoya disease: A Review. Neurology India 2002;50:6-10.

65. Grego F, Lepidi S, Antonello M et al. Is carotid endarterectomy in octogenarians more
dangerous than in younger patients? J Cardiovasc Surg (Torino) 2005;46(5):477-83.

66. Grubb RL Jr. Extracranial-intracranial arterial bypass for treatment of occlusion of the
internal carotid artery. Curr Neurol Neurosci Rep 2004;4(1):23-30.

67. Grubb RL Jr, Powers WJ. Risks of stroke and current indications for cerebral
revascularization in patients with carotid occlusion. Neurosurg Clin N Am 2001;12(3):473-87.

68. Grubb RL Jr, Derdeyn CP, Fritsch SM et al. Importance of hemodynamic factors in the
prognosis of symptomatic carotid occlusion. JAMA 1998; 280: 1055-1060.

69. Grubb R L Jr, Derdeyn C P Powers W J, Cerebral hemodynamic impairment: methods of
measurement and association with stroke risk. Neurology 1999;53:251-259.

70. Grubb R L Jr, Powers W J, Derdeyn C P et al. The carotid occlusion surgery study.
Neurosurg Focus. 2003;14:e

71. Halsey JH Jr, Morawetz RB, Blauenstein UW. The hemodynamic effect of STA-MCA
bypass. Stroke 1982; 13:163-167.

72. Han DH, Kwon OK, Byun BJ. A cooperative study: clinical characteristics of 334 Korean
patients with moyamoya disease treated at neurosurgical institutes (1976-1994). The Korean
Society for Cerebrovascular Disease. Acta Neurochir 2000;142:1263-73.

73. Hankey GJ, Jamrozik K, Broadhurst RJ et al. Long-term risk of first recurrent stroke in
the Perth Community Stroke Study. Stroke 1998;29(12):2491-500.

74. Hankey GJ. Long-term outcome after ischaemic stroke/transient ischaemic attack.
Cerebrovasc Dis. 2003;16 Suppl 1:14-9.

75. Hankey GJ, Warlow CP: Prognosis of symptomatic carotid artery occlusion. Cerebrovasc
Dis 1991;1:245-256.

76. Haris Al. Handicapped and impaired in Great Britain. London: The Stationery Office,
1971.

77. Hedera P, Bujdakova J, Traubner P. Effect of collateral flow patterns on outcome of

carotid occlusion. Eur Neurol 1995;35:212-216.



78. Heinsius T, Bogousslavsky J, Van Melle G. Large infarcts in the middle cerebral artery
territory. Etiology and outcome patterns. Neurology 1998;50(2):341-50.

79. Herold S, Brown MM, Frackowiak RS et al. Assessment of cerebral haemodynamic
reserve: correlation between PET parameters and CO2 reactivity measured by the intravenous 133
xenon injection technique. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1988;51:1045-50.

80. Hetzel A, von Reutern G, Wernz MG et al. The carotid compression test for therapeutic
occlusion of the internal carotid artery. Comparison of angiography with transcranial Doppler
sonography. Cerebrovasc Dis 2000;10(3):194-9.

81. Hobson RW, Weiss DG, Fields WS et al. Efficacy of carotid endarterectomy for
asymptomatic carotid stenosis. N Engl J] Med 1993;328:221-7. 34.

82. Houkin K, Kuroda S, Nakayama N. Cerebral revascularization for moyamoya disease in
children. Neurosurg Clin N Am 2001;12(3):575-84.

83. Howard S. Kirshner. Medical prevention of stroke, 2003. South Med J 2003;96(4):354-8.

84. lkezaki K, Han DH, Kawano T. Clinical comparison of definite moyamoya disease
between South Korea and Japan. Stroke 1997;2:2513-17.

85. The Intercollegiate Working Party for Stroke. National clinical guidelines for stroke.
London: Royal College of Physicians, 2000.

86. Ishikawa T, Houkin K, Kamiyama H et al. Effects of surgical revascularizationon
outcome of patients with pediatric moyamoya disease. Stroke 1997;28:1170-73.

87. Ito H, Kanno I, Hatazaw J et al. Changes in human cerebral blood flow and myocardial
blood flow during ental stress measured by dual positron emission tomography. Annals of Nuclear
Medicine 2003;17(5):381-386.

88. Ito H, Kanno I, Ibaraki M et al. Changes in human cerebral blood flow and cerebral blood
volume during hypercapnia and hypocapnia measured by positron emission tomography. J Cereb
Blood Flow Metab 2003;23: 665—670.

89. Yamauchi H, Fukuyama H, Nagahama Y et al. Evidence for misery perfusion and risk for
recurrent stroke in major cerebral arterial occlusive diseases from PET. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1996;61:18 -25.

90. Yamauchi H, Fukuyama H, Nagahama Y, et al. Significance of increased oxygen
extraction fraction in five-year prognosis of major cerebral arterial occlusive disease. J Nucl Med
1999;40:1992-1998.

91. Yanaka K, Fujita K, Noguchi S et al. Intraoperative angiographic assessment of graft
patency during extracranial-intracranial bypass procedures. Neurol Med Chir (Tokyo)

2003;43(10):509-12.



92. Yasargil MG, Yonekawa Y. Results of microsurgical extra-intracranial arterial bypass in
the treatment of cerebral ischemia. Neurosurgery 1977;1:22-24.

93. Yilmaz EY, Pritz MB, Bruno A et al. Moyamoya: Indiana University Medical Center
experience. Arch Neurol 2001;58:1274-78.

94. Yokota C, Hasegawa Y, Minematsu K, et al. Effect of acetazolamide reactivity on
[corrected] long-term outcome in patients with major cerebral artery occlusive diseases. Stroke
1998; 29:640-644.

95. Yonas H, Smith HA, Durham SR, et al. Increased stroke risk predicted by compromised
cerebral blood flow reactivity. J Neurosurg 1993;79:483-9.

96. Yonekawa Y, Ogata N, Kaku Y. Moyamoya disease in Europe, past and present status.
Clin Neurol Neurosurg 1997;99(Suppl 2):58-60.

97. Young WL, Ornstein E. Cerebral and spinal cord blood flow. In: Cottrell JE, Smith DS,
eds. Anesthesia and Neurosurgery. St. Louis, MO: Mosby, 1994:17-58.

98. Yusuf S, Sleight P, Pogue J et al. Effects of an angiotensin-converting-enzyme inhibitor,
ramipril, on cardiovascular events in high-risk patients: The Heart Outcomes Prevention Evaluation
Study Investigators. N Engl J Med 2000;342:145-153.

99. Jansen GFA, Krins A, Basnyat B et al. Cerebral Autoregulation in Subjects Adapted and
Not Adapted to High Altitude. Stroke 2000;31:2314.

100. Jaramillo A, Gongora-Rivera F, Labreuche J et al. Predictors for malignant middle
cerebral artery infarctions: a postmortem analysis. Neurology. 2006;66(6):815-20.

101. Johnston SC, Gress DR, Browner WS et al. Short-term prognosis after emergency
department diagnosis of TIA. JAMA 2000;284(22):2901-6.

102. Johnston KC, Wagner DP, Haley EC Jr et al. RANTTAS Investigators. Randomized
Trial of Tirilazad Mesylate in Acute Stroke.Combined clinical and imaging information as an early
stroke outcome measure. Stroke 2002; 33:466-472.

103. Jorgensen HS, Nakayama H, Raaschou HO et al. Outcome and time course of recovery
in stroke. Part I: Outcome. The Copenhagen Stroke Study. Arch Phys Med Rehabil 1995;76:399—
405.

104. Jovin TG, Yonas H, Gebel JM et al. The cortical ischemic core and not the consistently
present penumbra is a determinant of clinical outcome in acute middle cerebral artery occlusion.
Stroke 2003;34(10):2426-33.

105. Kalra L, Perez I, Melbourn A. Stroke risk management: changes in mainstream practice.

Stroke 1998;29(1):53-7.



106. Kammersgaard LP, Jorgensen HS, Reith J et al. Copenhagen Stroke Study. Short- and
long-term prognosis for very old stroke patients. The Copenhagen Stroke Study. Age Ageing
2004;33(2):149-54.

107. Karasawa I, Kikuchi H, Furuse S et al. Treatment of moyamoya disease with STA-MCA
anastomosis. J Neurosurg 1978;49:679-88.

108. Kasner SE, Demchuk AM, Berrouschot J et al. Predictors of fatal brain edema in
massive hemispheric ischemic stroke. Stroke. 2001;32(9):2117-23.

109. Kaufmann AM, Firlik AD, Fukui MB et al. Ischemic core and penumbra in human
stroke. Stroke 1999;30(1):93-9.

110. Kelly-Hayes M, Robertson JT, Broderick JP et al. The American Heart Association
Stroke Outcome Classification. Stroke. 1998;29(6):1274-80.

111. Kety SS. Circulation and metabolism of the human brain in health and disease. Am J
Med 1950;8:205-17.

112. Kévelaitis E, Illert M, Hultborn H ir kt. Zmogaus fiziologija. Kaunas: KMU. 2002. p.
139, 305, 352.

113. Kilpatrick MM, Yonas H, Goldstein S et al. CT-based assessment of acute stroke: CT,
CT angiography, and xenon-enhanced CT cerebral blood flow. Stroke 2001;32(11):2543-9.

114. Kim JH, Lee SJ, Shin T et al. Correlative assessment of hemodynamic parameters
obtained with T2*-weighted perfusion MR imaging and SPECT in symptomatic carotid artery
occlusion. AJNR Am J Neuroradio 2000;21(8):1450-6.

115. Kim SK, Seol HJ, Cho BK et al. Moyamoya disease among young patients: its
aggressive clinical course and the role of active surgical treatment. Neurosurgery 2004;54(4):840-4.

116. Kim SK, Wang KC, Kim IO et al. Combined encephaloduroarteriosynangiosis and
bifrontal encephalogaleo(periosteal)synangiosis in pediatric moyamoya disease. Neurosurgery
2002;50(1):88-96.

117. Kirkpatrick PJ, Ng I. Cerebral revascularisation: where are we now? J Neurol Neurosurg
Psychiatry. 2005;76(4):463-5.

118. Kleiser B, Widder N. Course of carotid artery occlusions with impaired cerebrovascular
reactivity. Stroke 1992; 23:171-174.

119. Klijn CIM, Kapplle LJ, Tulleken CAF et al. Symptomatic carotid artery occlusion: a
reappraisal of hemodynamic factors. Stroke 1997;28:2084-93.

120. Klijn CJ, Kappelle LJ, van der Zwan A et al. Excimer laser-assisted high-flow
extracranial/intracranial bypass in patients with symptomatic carotid artery occlusion at high risk of

recurrent cerebral ischemia: safety and long-term outcome. Stroke. 2002;33(10):2451-8.



121. Klopfenstein JD, Spetzler RF. Kim LJ. Comparison of routine and selective use of
intraoperative angiography during aneurysm surgery: a prospective assessment. J Neurosurg
2004;100:230-235.

122. Kloska SP, Nabavi DG, Gaus C et al. Acute stroke assessment with CT: do we need
multimodal evaluation? Radiology 2004;233(1):79-86.

123. Kluytmans M, van der Grond J, van Everdingen KJ et al. Cerebral hemodynamics in
relation to pattern of collateral flow. Stroke 1999;30:1432—-1439.

124. Kochan JP, Kanamalla US. Cerebral revascularization. eMedicine. 2005.
http://www.emedicine.com/radio/topic763.htm#targetA.

125. Korner-Bitensky N, Wood-Dauphinee N. Barthel index information elicited over the
telephone: Is it reliable? Am J1. Phys. Med. Rehabil 1995;74:9-18.

126. Kuroda S, Houkin K, Kamiyama H et al. Long-term prognosis of medically treated
patients with internal carotid or middle cerebral artery occlusion: can acetazolamide test predict it?
Stroke 2001;32:2110-2116.

127. Kuroda S, Kamiyama H, Abe H et al. Acetazolamide test in detecting reduced cerebral
perfusion reserve and predicting long-term prognosis in patients with internal carotid artery
occlusion. Neurosurgery 1993; 32: 912-919.

128. Kuwabara Y, Ichiya Y, Sasaki M et al. Response to hypercapnia in moyamoya disease.
Cerebrovascular response to hypercapnia in pediatric and adult patients with moyamoya disease.
Stroke 1997;28(4):701-7.

129. Kwon S, Hartzema AG, Duncan PW et al. Disability measures in stroke: relationship
among the Barthel Index, the Functional Independence Measure, and the Modified Rankin Scale.
Stroke 2004;35(4):918-23.

130. Laing RJ. Cerebral revascularization. In: Palmer JD, editors. Neurosurgery 96. Manual
of neurosurgery. Glasgow: Churchill Livingstone; 1996. p. 405.

131. Lalouschek W, Lang W, Greisenegger S et al. Wienna Stroke Study Group.
Determination of lipid profiles and use of statins in patients with ischemic stroke or transient
ischemic attack. Stroke 2003;34(1):105-10.

132. Laurent JP, Lawner PM, O’Connor M. Reversal of intracerebral steal by STA-MCA
anastomosis. J Neurosurg 1982; 57:629-632.

133. Liu J K, Kan P, Karwande S V et al. Conduits for cerebrovascular bypass and lessons
learned from the cardiovascular experience. Neurosurg Focus 14 (3):Article 3, 2003.

134. Magistretti PJ, Pellerin L, Martin JL. Brain Energy Metabolism.
Neuropsychopharmacology: The Forth Generation of Progress. American College of

Neuropsychopharmacology 2000.



135. Mahoney FI, Barthel DW. Functional evaluation: The Barthel Index. Maryland State
Med. J1 1965;14:61-65.

136. Mayer TE, Hamann GF, Baranczyk J et al. Dynamic CT perfusion imaging of acute
stroke. AINR Am J Neuroradiol 2000;21(8):1441-9.

137. Mayo Asymptomatic Carotid Endarterectomy Study Group. Results of a randomised
controlled trial of carotid endarterectomy for asymptomatic carotid stenosis. Mayo Clin Proc
1992;67:513-8. 33.

138. Marcinkevicius E. Galvos smegeny infarkto etioopatogenezé, diagnostika ir gydymas.
Kaunas: KMU; 2003.

139. Marcinkevicius E, Gvazdaitis A, Liutkus D. Galvos smegenuy infarkto etiopatogeneze,
diagnostika ir gydymas. In: Uminé smegeny patologija intensyvioje terapijoje (konferencijos
medziaga). Kaunas: 2005. p. 21.

140. Marshall RS, Rundek T, Sproule DM et al. Monitoring of cerebral vasodilatory capacity
with transcranial Doppler carbon dioxide inhalation in patients with severe carotid artery disease.
Stroke 2003;34(4):945-9.

141. Markus H, Cullinane M. Severely impaired cerebrovascular reactivity predicts stroke and
TIA risk in patients with carotid artery stenosis and occlusion. Brain 2001;124(Pt 3):457-67.

142. Matsushima T, Inoue T, Ikezaki K et al. Multiple combined indirect procedure for the
surgical treatment of children with moyamoya disease. A comparison with single indirect
anastomosis with direct anastomosis. Neurosurg Focus 1998;5(5): Article 4.

143. Mendelowitsch A, Taussky P, Rem JA et al. Clinical outcome of standard extracranial-
intracranial bypass surgery in patients with symptomatic atherosclerotic occlusion of the internal
carotid artery. Acta Neurochir (Wien) 2004;146(2):95-101.

144. Miyamoto S, Akiyama Y, Nagata I et al. Long-term outcome after STA-MCA
anastomosis for moyamoya disease Neurosurg Focus 1998;5(5):Article 5.

145. Miller MT, Comerota AJ, Tzilinis A et al. Carotid endarterectomy in octogenarians: does
increased age indicate "high risk?". J Vasc Surg 2005;41(2):231-7.

146. Mintun MA, Lundstrom BN, Snyder AZ. Blood flow and oxygen delivery to human
brain during functional activity: Theoretical modeling and experimental data. Medical science
2001;98(12): 6859-6864.

147. Miskolczi L. Digital Subtraction Angiography. In: Palmer JD, eds. Neurosurgery 96.
Manual of neurosurgery. Glasgow: Churchill Livingstone; 1996.p.63-65.

148. Mizumura S, Nakagawara J, Takahashi M et al. Three-dimensional display in staging
hemodynamic brain ischemia for JET study: objective evaluation using SEE analysis and 3D-SSP

display. Ann Nucl Med. 2004;18:13-21.



149. Mohr JP, Thompson JLP, Lazar RM et al. A comparison of warfarin and aspirin for the
prevention of recurrent ischemic stroke. N Engl J Med 2001; 345: 1444-1451.

150. Moriwaki H, Matsumoto M, Hashikawa K et al. Hemodynamic aspect of cerebral
watershed infarctions: assessment of perfusion reserve using iodine-123-iodoamphetamine SPECT.
J Nucl Med 1997;38:1556-1562.

151. Moore WS, Barnett HJ, Beebe HG et al. Guidelines for carotid endarterectomy. A
multidisciplinary consensus statement from the Ad Hoc Committee, American Heart Association.
Circulation 1995;91(2):566-79.

152. Moulin T, Tatu L, Vuillier F. Role of a stroke data bank in evaluating cerebral infarction
subtypes: patterns and outcome of 1,776 consecutive patients from the Besancon stroke registry.
Cerebrovasc Dis 2000;10(4):261-71.

153. Mozes G, Sullivan TM, Torres-Russotto DR et al. Carotid endarterectomy in
SAPPHIRE-eligible high-risk patients: implications for selecting patients for carotid angioplasty
and stenting. J Vasc Surg 2004;39(5):958-65;)

154. Muller M, Hermes M, Bruckmann H et al. Transcranial Doppler ultrasound in the
evaluation of collateral blood flow in patients with internal carotid artery occlusion: correlation with
cerebral angiography. AJNR Am J Neuroradiol 1995;16(1):195-202.

155. Multicenter trial of hemodilution in ischemic stroke--background and study protocol.
Scandinavian Stroke Study Group. Stroke 1985;16(5):885-90.

156. Nabavi DG, Kloska SP, Nam EM et al. MOSAIC: Multimodal Stroke Assessment Using
Computed Tomography: novel diagnostic approach for the prediction of infarction size and clinical
outcome. Stroke 2002;33(12):2819-26.

157. Neff KW, Horn P, Dinter D et al. Extracranial-intracranial arterial bypass surgery
improves total brain blood supply in selected symptomatic patients with unilateral internal carotid
artery occlusion and insufficient collateralization. Neuroradiology 2004;46(9):730-7.

158. Newell DW. Superficial temporal artery to middle cerebral artery bypass. Skull Base.
2005;15(2):133-41.

159. Nguyen-Huynh MN, Lev MH, Rordorf G. Spontaneous recanalization of internal carotid
artery occlusion. Stroke 2003;34(4):1032-4.

160. Nussbaum ES, Erickson DL. Extracranial-intracranial bypass for ischemic
cerebrovascular disease refractory to maximal medical therapy. Neurosurgery 2000;46(1):37-42.

161. North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators. Beneficial
effects of carotid endarterctomy in symptomatic patients with high-grade stenosis. N. Engl. J. Med
1991;325:445-453.



162. Office of Population Censuses and Surveys. Living in Britain: results from the general
household survey 1994. London: HMSO, 1996.

163. Ogawa A, Yoshimoto T, Suzuki J et al. Cerebral blood flow in moyamoya disease, part
1: correlation with age and regional distribution. Acta Neurochir (Wien). 1990;105:30-34).

164. Okada Y, Shima T, Nishida M et al. Effectiveness of superficial temporal artery-middle
cerebral artery anastomosis in adult moyamoya disease: cerebral hemodynamics and clinical course
in ischemic and hemorrhagic varieties. Stroke 1998;29(3):625-30).

165. Okahara M, Kiyosue H, Yamashita M et al. Diagnostic accuracy of magnetic resonance
angiography for cerebral aneurysms in correlation with 3D-digital subtraction angiographic images:
a study of 133 aneurysms. Stroke 2002;33(7):1803-8.

166. Olds MV, Griebel RW, Hoffman HI et al. The surgical treatment of childhood
moyamoya disease. J Neurosurg 1987;66:675-80.

167. Ommer A, Pillny M, Grabitz K et al.Reconstructive surgery for carotid artery occlusive
disease in the elderly--a high risk operation? Cardiovasc Surg. 2001;9(6):552-8.

168. Onesti ST, Solomon RA, Quest DO. Cerebral revascularization: a review. Neurosurgery
1989;25:618-28.

169. O'Regan M. Adenosine and the regulation of cerebral blood flow. Neurological Research
2005;27(2):175-181.

170. Ostergaard L, Smith DF, Vestergaard-Poulsen P et al. Absolute cerebral blood flow and
blood volume measured by magnetic resonance imaging bolus tracking: comparison with positron
emission tomography values. J Cereb Blood Flow Metab 1998; 18: 425-32.

171. Ozsvath KJ, Darling RC, Tabatabai L et al. Carotid endarterectomy in the elderly: does
gender effect outcome? Cardiovasc Surg 2002, 10:534-7.

172. Paciaroni M, Kappelle LJ, Silvestrelli G et al. Outcome in patients with stroke associated
with internal carotid artery occlusion. Cerebrovasc Dis. 2005;20(2):108-13.

173. Paciaroni M, Caso V, Venti M et al. Outcome of carotid artery occlusion is predicted by
cerebrovascular reactivity. Stroke 1999;30:593-598.

174. Paulson OB, Strandgaard S, Edvinsson L. Cerebral autoregulation. Cerebrovasc Brain
Metab Rev 1990;2(2):161-92.

175. Petty GW, Brown RD Jr, Whisnant JP. Ischemic stroke subtypes: a population-based
study of functional outcome, survival, and recurrence. Stroke 2000;31(5):1062-8.

176. Phillis JW. Adenosine and Adenine Nucleotides as Regulators of Cerebral Blood Flow:
Roles of Acidosis, Cell Swelling, and Ksrp Channels. Neurobiology 2004;4:237-270.

177. Pinsky MR. Cerebral Blood Flow Mechanisms of Ischemia, Diagnosis and Therapy.
Springer 2002



178. Prandoni P, Bilora F, Marchiori A et al. An association between atherosclerosis and
venous thrombosis. N Engl J Med 2003;348(15):1435-41.

179. Praharaj SS, Coulthard A, Gholkar A et al. Magnetic resonance angiographic assessment
after extracranial-intracranial bypass surgery. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1996;60:439-441.

180. Prencipe M; Culasso F, Rasura M et al. Long-term Prognosis After a Minor Stroke 10-
Year Mortality and Major Stroke Recurrence Rates in a Hospital-Based Cohort Stroke.
1998;29:126-132.

181. Powers WJ. 10 most commonly asked questions about carotid artery occlusion.
Neurologist 2003;9(3):167-9.

182. Powers WJ, Martin WRW, Herscovitch P et al. Extracranial-intracranial bypass surgery:
hemodynamic and metabolic effects. Neurology 1998;34:1168-74.

183. Powers WJ, Tempel LW, Grubb RL. Influence of cerebral hemodynamics on stroke risk:
one year follow-up of 30 medically treated patients. Ann Neurol 1989;25:325-330.

184. Powers WIJ. Cerebral hemodynamics in ischemic cerebrovascular disease. Ann Neurol
1991;29:231-240.

185. Rabb CH. Surgical treatment strategies in ischemic stroke. Neuroimaging Clin N Am
1999;9(3):527-38.

186. Radisauskas R, Rastenyté¢ D, Bernotien¢ G et al. Morbidity and mortality from the major
cardiovascular diseases in Kaunas population from 1983 to 2002. Medicina 2003;39(12):1208-
1213.

187. Rankin J. Cerebral vascular accidents in patients over the age of 60: II. Prognosis. Scot
Med J 1957;2:200-215.

188. Rantner B, Pavelka M, Posch L et al. Carotid endarterectomy after ischemic stroke--is
there a justification for delayed surgery? Eur J Vasc Endovasc Surg 2005;30(1):36-40.

189. Reed AB, Gaccione P, Belkin M et al. Preoperative risk factors for carotid
endarterectomy: defining the patient at high risk. J Vasc Surg 2003;37(6):1191-9.

190. Reivich M. Arterial PCO2 and cerebral hemodynamics. Am J Physiol 1964;206:25-35.

191. Rigdon EE, Monajjem N, Rhodes RS. Is carotid endarterectomy justified in patients with
severe chronic renal insufficiency? Ann Vasc Surg 1997;11(2):115-9.

192. Ringelstein EB, Sievers C, Ecker S et al. Noninvasive assessment of CO2-induced
cerebral vasomotor response in normal individuals and patients with internal carotid artery
occlusions. Stroke 1988;19:963-9.

193. Ringelstein EB, Van Eyck S, Mertens 1. Evaluation of cerebral vasomotor reactivity by
various vasodilating stimuli: comparison of CO2 to acetazolamide. J Cereb Blood Flow Metab

1992;12:162-8.



194. Ringelstein EB, Weiller C, Weckesser M et al. Cerebral vasomotor reactivity is
significantly reduced in low-flow as compared to thromboembolic infarctions: the key role of circle
of Willis. J Neurol Sci 1994;121:103-109.

195. Rothwell PM, Eliasziw M, Gutnikov SA et al. Carotid Endarterectomy Trialists
Collaboration. Endarterectomy for symptomatic carotid stenosis in relation to clinical subgroups
and timing of surgery. Lancet 2004;363(9413):915-24.

196. Rothwell PM, Gibson RJ, Slattery J et al. Prognostic value and reproducibility of
measurements of carotid stenosis. A comparison of three methods on 1001 angiograms. European
Carotid Surgery Trialists' Collaborative Group. Stroke 1994;25(12):2440-4.

197. Rothwell PM, Warlow CP. Low risk of ischemic stroke in patients with reduced internal
carotid artery lumen diameter distal to severe symptomatic carotid stenosis: cerebral protection due
to low poststenotic flow? On behalf of the European Carotid Surgery Trialists' Collaborative Group.
Stroke 2000;31(3):622-30.

198. Samson Y, Baron JC, Bousser MG, et al. Effects of extraintracranial arterial bypass on
cerebral blood flow and oxygen metabolism in humans. Stroke 1985; 16:609-616.

199. Sasoh M, Ogasawara K, Kuroda K, et al. Effects of EC-IC bypass on cognitive
impairment in patients with hemodynamic cerebral ischemia. Surg Neurol 2003;59:455-60.

200. Saqqur M, Demchuk AM, Hill MD et al. Bedside emergency transcranial Doppler
diagnosis of severe carotid disease using orbital window examination. J Neuroimaging
2005;15(2):138-43.

201. Scavee V, Viejo D, Buche M et al. Six hundred consecutive carotid endarterectomies
with temporary shunt and vein patch angioplasty: early and long-term results. Cardiovasc Surg
2001;9(5):463-8.

202. Schiemanck SK, Kwakkel G, Post MW et al. Predicting long-term independency in
activities of daily living after middle cerebral artery stroke: does information from MRI have added
predictive value compared with clinical information? Stroke 2006;37(4):1050-4.

203. Schiemanck SK, Post MW, Kwakkel G et al. Ischemic lesion volume correlates with
long-term functional outcome and quality of life of middle cerebral artery stroke survivors. Restor
Neurol Neurosci 2005;23(3-4):257-63.

204. Schmiedek P, Piepgras A, Leinsinger G et al. Improvement of cerebrovascular reserve
capacity by EC-IC arterial bypass surgery in patients with ICA occlusion and hemodynamic
cerebral ischemia. J Neurosurg 1994; 81: 236-244.

205. Schneider JR, Droste JS, Schindler N et al. Carotid endarterectomy in octogenarians:
comparison with patient characteristics and outcomes in younger patients. J Vasc Surg

2000;31(5):927-35.



206. Schomer DF, Marks MP, Steimberg GK et al. The anatomy of the posterior
communicating artery as a risk factor for ischemic cerebral infarction. N Engl J Med
1994;330:1565-1570.

207. Schramm P. CT diagnosis in acute cerebral ischemia. Radiologe 2005;45(5):420, 422-9.

208. Scott MR. Surgery for moyamoya syndrome: Yes. Arch Neurol 2001;58:128-29.

209. Semenyutin V.B., Svistov D.V. Regulation of Cerebral Blood Flow: Estimation Methods
in Neurosurgery. Russian Neurosurgery for 2005 year. 2005;1(14).

210. Shah S, Vanclay F, Cooper D. Improving the sensitivity of the Barthel Index for Stroke
rehabilitation. J Clin Epidemiol 1989;42:703-9.

211. Shetty-Alva N, Alva S. Familian moyamoya disease in Caucasians. Pediatr Neurol
2000;23:445-47.

212. Siesjo BK. Pathophysiology and treatment of focal cerebral ischemia. Part II:
Mechanisms of damage and treatment. J Neurosurg 1992;77(3):337-54.

213. Siesjo BK. Pathophysiology and treatment of focal cerebral ischemia. Part I:
Pathophysiology. J Neurosurg 1992;77(2):169-84.

214. Silvestrini M, Troisi E, Cupini LM et al. Transcranial Doppler assessment of the
functional effects of symptomatic carotid stenosis. Neurology 1994; 44:1910-1914.

215. Silvestrini M, Vernieri F, Pasqualetti P et al. Impaired cerebral vasoreactivity and risk of
stroke in patients with asymptomatic carotid artery stenosis JAMA 2000;283: 2122-7.

216. Sloan MA; Alexandrov AV, Tegeler CH et al. Assesment Transcranial Doppler
Ultrasonography. Neurology 2004;62(9):1468.

217. Smith ER, Scott RM. Surgical Management of Moyamoya Syndrome. Skull Base
2005;15(1):15-26.

218. Staaf G, Lindgren A, Norrving B. Pure motor stroke from presumed lacunar infarct.
Long-term prognosis for survival and risk of recurrent stroke. Stroke 2001; 32: 2592-96.

219. Stork JL, Levi CR, Chambers BR et al. Possible determinants of early microembolism
after carotid endarterectomy. Stroke 2002;33(8):2082-5.

220. Sturm JW, Osborne RH, Dewey HM et al. Brief comprehensive quality of life
assessment after stroke: the assessment of quality of life instrument in the north East melbourne
stroke incidence study (NEMESIS).Stroke 2002;33(12):2888-94.

221. Sullivan TM. Current indications, results, and technique of carotid angioplasty/stenting.
Semin Vasc Surg 2005;18(2):87-94.

222. Sundt TM Jr. Was the international randomizw trial of extracranial-intracranialarterial

bypass representative of the population at risk? N Engl ] Med 1987;316:814-6.



223. Sundt TM Jr, Whisnant JP, Fode NC et al. Results, complications, and follow-up of 415
bypass operations for occlusive disease of the carotid system. Mayo Clin Proc 1985;60:230-240.

224. Talman WT, Dragon DN. Brain Research 2002; 931: 92-95.

225. TamaSauskas A. Galvos smegeny kraujagysliy neurochirurgija. Kaunas: Technologija;
2000.

226. Teksam M, McKinney A, Truwit CL. Multi-slice CT angiography in evaluation of
extracranial-intracranial bypass. Eur J Radiol 2004;52:217-220.

227. The Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP). Effect of treating isolated
systolic hypertension on the risk of developing various types and subtypes of stroke. JAMA
2000;284: 465-471.

228. Ting AC, Taylor DC, Salvian AJ. Carotid endarterectomy in octogenerians. Cardiovasc
Surg 2000;8(6):441-5.

229. Tomandl BF, Klotz E, Handschu R et al. Comprehensive imaging of ischemic stroke
with multisection CT. Radiographics 2003;23(3):565-92.

230. Tong H., Wood Ch. Indomethacin attenuates the cerebral blood flow response to
hypotension in late-gestation fetal sheep. Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol 1999;277:1268-
1273.

231. Tummala RP, Chu RM, Nussbaum ES. Extracranial-intracranial bypass for symptomatic
occlusive cerebrovascular disease not amenable to carotid endarterectomy. Neurosurg Focus
2003;14(3):e8.

232. Ueno M, Nishizawa S, Toyoda H et al. Assessment of cerebral hemodynamics before
and after revascularization in patients with occlusive cerebrovascular disease by means of
quantitative IMP-SPECT with double-injection protocol. Ann Nucl Med 2001;15(3):209-15.

233. Van Swieten JC, Koudstaal PJ, Visser MC et al. Intraobserver agreement for the
assessment of handicap in stroke patients. Stroke1998;19(5):604-607.

234. Vernieri F, Pasqualetti P, Matteis M et al. Effect of collateral blood flow and cerebral
vasomotor reactivity on the outcome of carotid artery occlusion. Stroke 2001;32(7):1552-8.

235. Vernieri F, Pasqualetti P, Passarelli F et al. Outcome of carotid artery occlusion is
predicted by cerebrovascular reactivity. Stroke 1999;30:593-598.

236. Vorstrup S, Haase J, Waldemar G et al. EC-IC bypass in patients with chronic
hemodynamic insufficiency. Acta Neurol Scand Supp I 1996;166:79-81.

237. Wanebo JE, Amin-Hanjani S, Boyd C et al. Assessing success after cerebral
revascularization for ischemia. Skull Base 2005;15(3):215-27.

238. Wardlaw JM, Keir SL, Bastin ME et al. Is diffusion imaging appearance an independent
predictor of outcome after ischemic stroke? Neurology 2002;59:1381-1387.



239. Wardlaw JM, Lewis SC, Dennis MS et al. Is visible infarction on computed tomography
associated with an adverse prognosis in acute ischemic stroke? Stroke 1998;29(7):1315-9.

240. Warlow C. Secondary prevention of stroke. Lancet 1992; 339:724-27.

241. White BC, Sullivan JM, DeGracia DJ et al. Brain ischemia and reperfusion: molecular
mechanisms of neuronal injury. J Neurol Sci 2000;179(S 1-2):1-33. Review.

242. van Wijk I, Kappelle LJ, van Gijn J et al. LILAC study group. Long-term survival and
vascular event risk after transient ischaemic attack or minor ischaemic stroke: a cohort study.
Lancet 2005;365(9477):2098-104.

243. Wintermark M, Reichhart M, Cuisenaire O et al. Comparison of admission perfusion
computed tomography and qualitative diffusion- and perfusion-weighted magnetic resonance
imaging in acute stroke patients. Stroke 2002;33(8):2025-31.

244. Wolf O, Heider P, Heinz M et al. Microembolic signals detected by transcranial Doppler
sonography during carotid endarterectomy and correlation with serial diffusion-weighted imaging.
Stroke 2004;35(11):373-5.

245. Wolfle KD, Pfadenhauer K, Bruijnen H et al. Early carotid endarterectomy in patients
with a nondisabling ischemic stroke: results of a retrospective analysis. Vasa 2004;33(1):30-5.

246. Wolfe CDA, Taub NA, Woodrow BA, et al. Assessment of scales of disability and
handicap for stroke patients. Stroke 1991;22:1242-1244.

247. Wong KS. Risk factors for early death in acute ischemic stroke and intracerebral
hemorrhage: A prospective hospital-based study in Asia. Asian Acute Stroke Advisory Panel.
Stroke 1999;30(11):2326-30.

248. www.acst.org.uk.

249. www.eusi-stroke.org/index.shtml. European Stroke Initiative.

250. www3.Irs.It/pls/inter2/dokpaieska.showdoc 17p 1d=281051.

251. Zipfel GJ, Fox DJ Jr, Rivet D. Moyamoya Disease in Adults: The Role of Cerebral
Revascularization. Skull Base 2005;15(1):27-41.

252. van Zuilen EV, Moll FL, Vermeulen F et al. Detection of cerebral microemboli by
means of transcranial Doppler monitoring before and after carotid endarterectomy. Stroke

1995;26(2):210-3.



10. MOKSLO STRAIPSNIU DISERTACIJOS TEMA SARASAS

1. Liutkus D, Marcinkevi¢ius E. Galvos smegeny revaskuliarizacija suformuojant ekstra-
intrakranijini mikronuosriivi. Neurologijos seminarai: 2005;T9;4(26):255-263.
2. Marcinkevicius E, Liutkus D, Gvazdaitis A. Experience of treatment of Moya-Moya

disease on Kaunas University Hospital. Medicina: 2006;42(2):130-136.

Kitos publikacijos

1. Marcinkevic¢ius E., Liutkus D. “Experience of treatment of Moya-Moya disease”

“Proceedings of the Latvian Academy of Sciences” 1%

Neurosurgery. Abstracts. No. 2, Vol. 57 A15, Riga, Latvia, 2003

Scandinavian and Baltic Congress on

2. Marcinkevi¢ius E., Liutkus D., Kaupas R. “Cerebral revascularisation for patients with
combined atherothrombotic damage of cerebral arteries” “Proceedings of the Latvian Academy of
Sciences” 1*

Riga, Latvia, 2003

Scandinavian and Baltic Congress on Neurosurgery. Abstracts. No. 2, Vol. 57 AlS,

3. Marcinkevi€ius E., Liutkus D., Mojamoja liga lietuvoje. Lietuvos bendrosios praktikos
gydytojas. 2003;Tomas VII, Nr.10:651-655.

4. Marcinkevicius E., Liutkus D. Gvazdaitis A.. “Cerebral revascularization in patients with
Moya-Moya disease”//13"™ World congress of neurological surgery: abstracts[and] international
proceedings, Marrakesh (Morocco), June 19"-24™, 2005. Marrakesh: MEDIMOND, 2005. p. 369-
372.

5. Marcinkevicius E., Liutkus D. Gvazdaitis A. Insulto patogenezé ir diagnostika.. Internistas.
(Vilnius); 2005;3(44):21-25.

6. Robinson JS, Jr., Ragauskas A, Daubaris G, Spakauskas B. Liutkus D. Spinal canal
occlusion noninvasive monitoring / 50" Anniversary congress of Lithuanian Neurosurgery:

programme and abstract book, Kaunas, Lithuania, May 24-26, 2001.



	TURINYS  
	 
	1. ĮVADAS
	2. Literatūros apžvalga
	2.1. Smegenų kraujotakos anatomijos ir fiziologijos ypatumai
	2.2. Miego ir slankstelinės - pamatinės arterijų baseinų insultai
	2.3. Mojamoja liga
	2.4. Smegenų revaskuliarizacijos operacijos
	3.1. Ištirti ligoniai
	3.1.1. Tiriamųjų parinkimo kriterijai
	3.1.2. Tiriamųjų išbraukimo kriterijai

	3.2. Tyrimo metodika
	3.2.1. Neurologinė būklė
	3.2.2. Transkranijinė doplerografija
	3.2.3. Galvos smegenų kompiuterinė tomografija
	3.2.4. Skaitmeninė galvos smegenų angiografija
	3.2.5. Galvos smegenų radionuklidinė kompiuterinė tomografija

	3.3. Operacijų metodika

	5. Rezultatai
	5.1. Smegenų revaskuliarizacijos operacijų įtaka ligonių neurologinei būklei
	5.1.1. Vidinės miego arterijos stenozės chirurginio gydymo įtaka ligonių neurologinei būklei
	5.1.2. Vidinės miego ir vidurinės smegenų arterijų trombozės chirurginio gydymo įtaka ligonių neurologinės būklės pasikeitimui
	5.1.3. Kombinuoto kaklo ir smegenų kraujagyslių chirurginio gydymo įtaka ligonių neurologinės būklės pasikeitimui

	5.2. Mojamoja ligos chirurginio gydymo įtaka ligonių neurologinės būklės pasikeitimui
	Angiografija

	5.3. Veiksniai, turintys įtakos neurologinės būklės prognozei po smegenų revaskuliarizacijos operacijų
	Kintamieji
	Kintamieji


	5.4. Komplikacijos ir mirties priežastys po smegenų revaskuliarizacijos operacijų
	5.4.1. Komplikacijos po smegenų revaskuliarizacijos operacijų
	5.4.2. Pooperacinė smegenų išemija
	5.4.3. Mirties priežastys po smegenų revaskuliarizacijos operacijų

	5.5. Ligonių išgyvenamumas po smegenų revaskuliarizacijos operacijų
	Neurologinis deficitas


	6. REZULTATŲ APTARIMAS
	8. PRAKTINĖS REKOMENDACIJOS
	10. MOKSLO STRAIPSNIŲ DISERTACIJOS TEMA SĄRAŠAS

