
1

ACTA CLINICAACTA CLINICAACTA CLINICAACTA CLINICAACTA CLINICA

Interventna radiologija u klini~koj mediciniInterventna radiologija u klini~koj mediciniInterventna radiologija u klini~koj mediciniInterventna radiologija u klini~koj mediciniInterventna radiologija u klini~koj medicini

@ELJKO MARKOVI], Gost urednik

VOLUMEN 2   •••••  BROJ 4   •••••   NOVEMBAR 2002

Klini~ki centar Srbije, BEOGRAD



2

UREDNIK
Profesor dr sci Dragan Mici}

SEKRETAR
Asistent dr sci \uro Macut

REDAKCIJA
Profesor dr sci Slobodan Apostolski
Profesor dr sci Zorana Vasiljevi}
Profesor dr sci Dragoslava \eri}
Profesor dr sci Vojko \uki}
Profesor dr sci Petar \uki}
Profesor dr sci Vladimir Kosti}, dopisni ~lan SANU
Profesor dr sci Zoran Krivokapi}
Profesor dr sci Zoran Latkovi}
Profesor dr sci Tomica Milosavljevi}
Profesor dr sci Dragan Mici}
Profesor dr sci Milorad Pavlovi}
Profesor dr sci Predrag Pe{ko
Profesor dr sci Neboj{a Radunovi}
Profesor dr sci Ruben Han

IZDAVA^KI SAVET
Akademik profesor dr sci Ljubi{a Raki}, predsednik
Akademik profesor dr sci Vladimir Bo{njakovi}
Profesor dr sci Vladimir Bumba{irevi}, dopisni ~lan SANU
Akademik profesor dr sci @ivojin Bimba{irevi}
Profesor dr sci Felipe F. Casanueva, [panija
Profesor dr sci Bogdan \uri~i}, dopisni ~lan SANU
Akademik profesor dr sci Vladimir Kanjuh
Profesor dr sci Joseph Nadol, SAD
Profesor dr sci Miodrag Ostoji}, dopisni ~lan SANU
Profesor dr sci Michel Paparella, SAD
Akademik profesor dr sci Ivan Spu`i}
Akademik profesor dr sci Vojin [ulovi}
Akademik profesor dr sci Veselinka [u{i}

RECENZENTI
Profesor dr sci Petar \uki}, Institut za kardiovaskularne bolesti, Klini~ki centar Srbije
Profesor dr sci Milorad Pavlovi}, Institut za infektivne i tropske bolesti, Klini~ki centar Srbije
Profesor dr sci Neboj{a Radunovi}, Institut za ginekologiju i aku{erstvo, Klini~ki centar Srbije

LEKTORLEKTORLEKTORLEKTORLEKTOR
Vesna Kosti}

Re{enjem Ministarstva za nauku, tehnologiju i rezvoj Republike Srbije broj 413-00-767/2002-01 ~asopis Acta
Clinica je publikacija od posebnog interesa za nauku



3

GOST UREDNIK

@ELJKO MARKOVI], dr sci med., specijalista radiologije – interventne radiologije,
vanredni profesor na katedri za radiologiju Medicinskog fakulteta u Beogradu, Direktor
Instituta za radiologiju Klini~kog centra Srbije

SARADNICI

\OR\IJE [ARANOVI], dr sci med., specijalista radiologije, docent na katedri za
radiologiju Medicinskog fakulteta u Beogradu

DRAGAN SAGI], dr sci med., specijalista radiologije, docent na katedri za radiologiju
Medicinskog fakulteta u Beogradu

MIROSLAV MILI]EVI], dr sci med., specijalista hirurgije, profesor na katedri za
hirurgiju Medicinskog fakulteta u Beogradu

DRAGAN MA[ULOVI], dr sci med., specijalista radiologije, asistent na katedri za
radiologiju Medicinskog fakulteta u Beogradu

JOVICA [APONJSKI, mr sci med., specijalista radiologije, asistent na katedri za
radiologiju Medicinskog fakulteta u Beogradu

SVETLANA MILO[EVI], dr sci med., specijalista radiologije
CANE TULI], dr sci med., specijalista radiologije, docent na katedri za urologiju

Medicinskog fakulteta u Beogradu
OLIVERA VOJVODI], dr med., specijalista radiologije
BILJANA MARKOVI], mr sci med., specijalista radiologije, Asistent na katedri za

radiologiju Medicinskog fakulteta u Beogradu
BILJANA DANILOVI], dr med. specijalizant radiologije
BOJAN DOBRI[EREVI], dr med. specijalizant radiologije
LJUP^E MANGOVSKI, mr sci med., specijalista interne medicine - kardiolog
ALEKSANDAR NE[KOVI], dr sci med., specijalista interne medicine-kardiologije,

docent na katedri za internu medicinu  Medicinskog fakulteta u Beogradu
RADE BABI], dr sci med., specijalista interne medicine-kardiologije, docent na katedri

za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu
ALEKSANDRA \URI], dr med., specijalista radiologije

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI



4

MIDRAG PERI], dr sci med., specijalista hirurgije, asistent na katedri za internu
medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu

MILUTIN MIRI], dr sci med., specijalista interne medicine-kardiologije, vanredni
profesor na katedri za radiologiju Medicinskog fakulteta u Beogradu

MIODRAG OSTOJI], dr sci med., specijalista interne medicine-kardiologije, redovni
profesor na katedri za internu medicinu medicinskog fakulteta u Beogradu, dopisni ~lan SANU

BRANKO BELESLIN, mr sc med, specijalista interne medicine-kardiologije, asistent
na katedri za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu

VLADAN VUK^EVI],  mr sc med, specijalista interne medicine-kardiologije, asistent
na katedri za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu

MILAN NEDELJKOVI], dr sci med, specijalista interne medicine-kardiologije, docent
na katedri za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu

SINI[A STOJKOVI], mr sc med, specijalista interne medicine-kardiologije, asistent na
katedri za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu

DEJAN ORLI], dr med, specijalista interne medicine - kardiolog
GORAN STANKOVI], mr sc med, specijalista interne medicine-kardiologije, asistent

na katedri za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu
ANA \OR\EVI]-DIKI], mr sc med, specijalista interne medicine-kardiologije,

asistent na katedri za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu
IVANA NEDELJKOVI], mr sc med, specijalista interne medicine-kardiologije, asistent

na katedri za internu medicinu Medicinskog fakulteta u Beogradu
PREDRAG PE[KO, dr sci med., specijalista hirurgije, vanredni profesor na katedri za

hirurgiju medicinskog fakulteta u Beogradu
BRANKO PRSTOJEVI], dr med., specijalista radiologije
MILOJE JOKSIMOVI], dr. sc med., neurohirurg
GOJKO STOJ^I], specijalista ORL, redovni profesor za ORL na katedri za ORL

Medicinskog fakulteta u Beogradu



5

Uvod – interventna radiologija u klini~koj medicini
@eljko Markovi}

Transkateterska nehirur{ka revaskularizacija miokarda
Dragan Sagi}, Ljup~e Mangovski, Aleksandar Ne{kovi}, Bratislav Milosavljevi}, Rade Babi},
Midrag Peri}, Milutin Miri}

Endovaskularna emboloterapija bubrega
@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Biljana Markovi}, Olivera Vojvodi}, Cane Tuli}

Palijativna transkateterska hemoembolizacija u tretmanu karcinoma jetre
Dragan Ma{ulovi}, Miroslav Mili~evi}, @eljko Markovi}, \or|ije [aranovi},
Bojan Dobri{erevi}, Olivera Vojvodi}

Zna~aj kvantitativne koronarne arteriografije u proceni progresije
i regresije koronarne bolesti
[aponjski Jovica, Ostoji} Miodrag, Beleslin Branko, Vuk~evi} Vladan, Nedeljkovi} Mi-
lan, Stojkovi} Sini{a, Orli} Dejan, Stankovi} Goran, \or|evi}-Diki} Ana, Nedeljkovi}
Ivana

Perkutane bilijarne drena`e
@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Olivera Vojvodi},  Biljana Danilovi}

Rendgenska palijacija disfagije – plasiranje ezofagealnog
stenta pod kontrolom rendgenskopije
\. [aranovi}, A. \uri}, @. Markovi}, \. Ma{ulovi}, P. Pe{ko

Primena strecker stenta u le~enju striktura uretero-intestinalnih anastomoza
Dragan Ma{ulovi}, @eljko Markovi}, \or|ije [aranovi}, Cane Tuli}, Bojan Dobri{erevi}
Olivera Vojvodi}

Interventna radiologija struktura uretre
@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI

7

11

35

52

57

73

90

97

104



6

Duralne arteriovenske malformacije : Neuroradiolo{ka dijagnostika
i modaliteti tretmana
Svetlana Milo{evi}

Embolizacija vaskularnih neoplazmi baze lobanje
Branko Prstojevi}, Miloje Joksimovi}, Gojko Stoj~i}, Svetlana Milo{evi}

118

131



7

UVODUVODUVODUVODUVOD

@eljko Markovi}@eljko Markovi}@eljko Markovi}@eljko Markovi}@eljko Markovi}

Interventna radiologija (IR) je nastala sredinom druge polovine pro{log veka kao prirodni
epilog ekspanzije dijagnosti~ko - morfolo{kog imid`inga u klini~koj medicini.

Interventna radiologija je terapijska medicina. Najva`niji razlozi zbog kojih je neraskidivi
deo dijagnosti~ke radiologije su slede}e ~injenice:

- Indikacija za interventno radiolo{ku proceduru postavlaju se opredeljuju}e na osnovu
radiolo{kog nalaza,

- U tehni~kom smislu svakoj interventnoj proceduri predhodi dijagnosti~ka vizualizacija
(perkutana holangiografija – bilijarna drena`a, anterogradna urografija – nefrostomija,
angiografija – angioplastika, ..)

- Sve metode interventne radiologije izvode se pod kontrolom nekog morfolo{koh
imidzinga (radioskopije, kompjuterizovane tomografije, ultrazvuka)

- Rezultati interventne metode valiraju se dijagnosti~kom radilogijom.
Klini~ki identitet IR je gradila u grupi najte`ih bolesnika, onih kojima se do tada poznatim

na~inima le~enja, osim simptomatske terapije, vi{e nije moglo pomo}i. Tipi~ni primeri su
primena perkutanih drena`a (bubrega kod ireverzibilnih urostaza, bilijarnog trakta kod
holestaza maligne etiologije, endovaskularna emboloterapija inoperabilnih malignoma
bubrega,..). Paralelno sa razvojem IR u onkologiji nastajale su brojne metode koje imaju
alternativni karakter a koje su primenjene u grupi supstrata kod kojih se hirur{kim tehnikama
posti`u dobri rezultati, ALI koje su manje invanzivne i prihvatljivije od operativnog le~enja
(skleroemboloterapija varikocela i cista bubrega, angioplastike krvnih sudova, rekanalizacije
nevaskularnih striktura balonom ili metalnim stentom, ...).

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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U odnosu na druge oblike le~enja u klini~koj medicini interventno radiolo{ke metode
mogu biti:

AlternativneAlternativneAlternativneAlternativneAlternativne, kao zamena drugim (hirur{kim) metodama
InicijalneInicijalneInicijalneInicijalneInicijalne u terapijskom algoritmu, (embolizacija bubrega pre nefrektomije), i
Metode izboraMetode izboraMetode izboraMetode izboraMetode izbora (u svim slu~ajevima gde postoje kontraindikacije za operaciju).
Osnovni postulatima klini~ke primene metoda IR utemeljeni su na slede}im odlikama:
1. Terapijska efikasnost (trajni terapijski rezultati)  jednaki su ili bolji od rezultata le~enja

drugim, pre svega operativnim terapijama;
2. Minimalna invanzivnost, odnosno neuporedivo manji tkivni traumatizam od hirur{kih

tretmana;
3. Terapijski neuspeh metoda IR ne ote`ava nastavak le~enja drugim terapijama klini~ke

medicine;
4. Primena IR metoda ne zavisi presudno od op{teg stanja pacijenta, odnosno ne postoje

kontraindikacije koje su kod hirur{kog le~enja ~esto opredeljuju}e za planiranje operativnog
le~enja;

5. Mali broj periproceduralnih i postproceduralnih komplikacija;
6. Metode IR primenjuju se u patolo{kim stanjima koja su po svojoj evoluciji i etiologili

takva da se drugim klini~kim metodama ne mo`e vi{e terapijski delovati;
7. U slu~aju inicijalnog terapijskog neuspeha metode IR se mogu ponavljati vi{e puta;
8. Najve}i  broj IR metoda se raditi u ambilantnim uslovima, odnosno uslovima dnevne

bolnice;
9. Ekonomsko opravdanje primene metoda IR je izra`eno u odnosu na operacije i i

hospitalizaciju.
Na uspe{nu klini~ku primenu metoda IR opredeljuju}i zna~aj imaju ~etiri grupe

me|usobno povezanih ~inioca:
a. Ta~na i celovita preproceduralna dijagnostika,
b. Tehni~ke pretpostavke,
c. Interdisciplinarni rad, i
d. Kadrovski faktor
a) Preproceduralna dijagnosti~ka evaluacija ima prvorazredni zna~aj za pravilno

indikovanje interventno radiolo{kog le~enja. Ona podrazumeva primenu svih klini~kih
dijagnosti~kih metoda a posebno savremenih digitalnih tehnika: komjuterizovane tomografije,
kolor dopplera, ehosonografije, magnetne rezonancije i nuklearno medicinskih dijagnosti~kih
metoda. Navedene metode imaju isti zna~aj i u postproceduralnoj evaluaciji i verifikaciji
terapijskih rezultata. Zahvaljuju}i korelaciji aktuelnih  imid`ing tehnika, koje su omogu}ila
veoma visok stepen dijagnosti~ke senzitivnosti, angiografski pregled je danas dosta izgubio na
zna~aju i ~esto se primenjuje samo kao metoda verifikacije supstrata i uvod u interventno
radiolo{ku proceduru. Ubedljiv primer za ovu konstataciju je ~injenica da se na dana{njem
stepenu razvijenosti dijagnosti~kih imid`ing tehnika u korelaciji intravenske urografije,
ultrazvuka, komjuterizovane tomografije i magnetne rezonancije egzaktna dijagnoza bubre`ne
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ekspanzije mo`e postaviti u oko 93% slu~ajeva (S. Lunderquist, 1995). U IR postoji pravilo da
se metoda ne primenjuje ukoliko je predhodna radiolo{ka dijagnostika nepotpuna i nesigurna.

b) Tehni~ki preduslovi za izvo|enje metoda IR ~ine »tehnolo{ki kontekst« interventno
radiolo{kog odseka u radu jedne bolnice. Metode IR mogu}e je kvalitetno raditi samo na
selektivnim aparatima tipa angiodijagnosta. Sna`na kompjuterska podr{ka savremenim rendgen
aparatima omogu}ila je veoma visok stepen dijagnosti~ke sezitivnosti, pouzdanosti u radu,
kori{}enja manje koli~ine kontrastne supstance i razmatranje mnogim morfolo{kih parametara
koji se nisu mogli analizirati na klasi~noj fotohemijskoj rendgenskoj slici napravljenoj
seriografski. Konture krvnih sudova, debljina zida, detekcija manjih okluzivnih lezija i
vizualizacija krvnih sudova malog kalibra, kao i analiza celokupne dinamike angiografskog
pregleda, danas su relativno dostupni kvaliteti u dijagnostici. U istom smislu koreliraju i
mogu}nosti rane dijagnostike kao imperativa radiologije u veku ispred nas. Obzirom da se
metode IR izvode u uslovima operativnog steriliteta, odeljenja koja se bave ovom radiologijom
moraju posedovati sopstvene sterilizatore i prate}u opremu. Neophodna je prostorija za
pripremu i premedikaciju bolesnika kao i postproceduralno pra}enje.

Interventno radiolo{ka proizvodnja potro{nog materijala danas je orjentisana na
selektivnost produkata, smanjivanje stepena invanzivnosti metode, njenu jednostavnost, brzinu
izvo|enja i mogu}nost kontrole svih postupaka kroz dobru radioskopsku (ili drugu imid`ing)
vizualizaciju. Vi{e od jedne decenije u svakodnevnoj primeni su dilatacioni balon kateteri i
kateteri drugih namena od 2,8 – 5 Fr, koji su do 1987. godine podrazumevali dvostruko ve}e
{irine. Ekspanzija endoproteza izradjenih od razli~itih sinteti~kih supstanci i metalnih legura
namenjenih rekanalizaciji vaskularnih i nevaskularnih lezija name}e i prvorazrednost pitanja
biokompatibilnosti. Usavr{enost legure nitinol, od koje su izgradjeni gotovo svi aktuelni
metalni stentovi, ovo pitanje je prakti~no eliminisalo.

c) Interdisciplinarnost ima presudan zna~aj za uspe{nost primene metoda IR. Ona
podrazumeva konzilijarni rad interventnog radiologa i drugih klini~ara u razmatranju svakok
konkretnog slu~aja. Uobi~ajena je diskusija o indikacijama, planiranoj IR proceduri kao i
analiza razultata i plana daljeg le~enja. Obzirom da je IR uplivisana u sve organske sisteme
njena interdisciplinarnost se odnosi na lekare gotovo svih drugih specijalnosti a posebno hirurge
svih profila, gastroenterologe, hepatologe, onkologe, ginekologe i urologe.

d) Kadrovske pretpostavke za izvo|enje metoda IR imaju poseban zna~aj obzirom da se
radi o disciplini koja podrazumeva visok stepen integracije teorijskih i manuelnih znanja.
Radiolog koji se opredeli za interventno radiolo{ki rad mora posedovati selektivnu edukaciju i
kvantitativno li~no iskustvo u oblasti dijagnosti~kih angiografija. Za izvo|enje metoda
interventne radiologije neophodna je selektivna teorijska, a posebno prakti~na edukacija i
stru~ni nadzor pri sticanju po~etnih iskustava. U jednom broju svetskih medicinskih centara, a
u manjoj meri i kod nas postoji pojava kvalifikovanog bavljenja drugih klini~ara - neradiologa
interventnom radiologijom.  Svetska zdravstvena organizacija definisala je tip lekara
interventnog radiologa u odnosu na sve kriterijume od zna~aja. Po toj definiciji, interventni
radiolog je onaj lekar specijalista radiologije koji poseduje selektivnu edukaciju, koji radi ovu
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oblasti radiologije celokupno radno vreme, i koji raspola`e prakti~nim ve{tinama za obavljanje
bazi~nih procedura u oblasti invanzivne dijagnostike i interventne radiologije, koji poseduje
odre|eni stepen terapijske efikasnosti u odnosu na svaku metodu i izvodi je za propisano vreme.

Veliki broj procedura iz grupe interverntne radiologije ima poseban zna~aj u urgentnoj
medicini (embolizacije i perfuzije kod hemoragije uzrokovanih traumom ili spontanom
rupturom, hitne perkutane drena`e, akutna okluzivna bolest krvnih sudova, i td..). Da bi
interventno radiolo{ka metodologija imala punu klini~ku primenu i optimalnu korisnost za
jednu bolnicu ona treba da funkcioni{e 24 sata. Na`alost, dvadeset~etvoro~asovnu interventnu
radiologiju ima mali broj bolnica u svetu a jedan od razloga je i kadrovska insuficijencija.

Interventna radiologija je nesumljivo jedna od klini~kih disciplina koja je svojom
pojavom, razvojem i rezultatima obele`ila medicinu pro{log veka. To je minimalno invanzivna
terapija koja se dogadja na mestu patolo{kog supstrata i ~iji tehnolo{ki bekraund predstavlja ono
{to se sve ~e{}e naziva molekularnim i funkcionalnim imid`ingom. Vi{e od toga, IR je
medicina budu}nosti a njeni dometi zavisi}e od daljeg kvalitativnog razvoja svih ~inilaca od
zna~aja za klini~ku primenu. Interventna radiologija }e zasigurno jo{ dugo biti atraktivna
»diferencija specifikata« jedne klini~ke bolnice. Klini~ki centar Srbije tu diferenciju ima deset
proteklih godina koliko postoji Odeljenje Interventne Radiologije Instituta za Radiologiju.
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Milutin Miri}Milutin Miri}Milutin Miri}Milutin Miri}Milutin Miri}
Institut za kardiovaskularne bolesti „Dedinje“, Beograd

Od kada je Andreas Grûntzig, 1977 godine, izveo prvu perkutanu transluminalnu
koronarnu angioplastiku (PTCA), interventna kardiologija se razvijala brzo. U relativno
kratkom vremenu, najve}a dostignu}a u tehnologiji dovela su do pro{irenja indikacija i
uvo|enja novih perkutanih tehnika. Sve to je pra}eno pobolj{anjima u medikamentnom i
hirur{kom le~enju koronarne bolesti, zajedno sa novim saznanjima o prirodnom toku
koronarne ateroskleroze. Kod opstruktivne bolesti koronarnih arterija, pored balon angi-
oplastike po~elo se sa kori{}enjem aterektomijskih metoda, laser ablacije, kao i endo-
vaskularnih stentova (1).

Cilj terapije kod pacijenata sa koronarnom arterijskom bole{}u je ubla`avanje
simptoma angine i smanjenje rizika od smrti ili nefatalnog infarkta miokarda (IM). I pored
toga {to koronarna angioplastika (PTCA) odmah smanjuje simptome angine kod najve}eg
broja pacijenata, njeno kori{}enje nosi rizik od smrti ili nefatalnog infarkta miokarda koji
je < 2% pacijenata (2-4) kao i pojavu restenoze koje zahtevaju ponavljanje PTCA ili by-
pass operaciju (CABG) u oko 30% slu~ajeva (5). Brojne klini~ke studije su pokazale da
ugra|ivanje koronarnih stentova (2,6) ili terapija sa blokatorima receptora glikoprotein IIb/
IIIa krvnih plo~ica (2) redukuje pojavu akutnih komplikacija i restenoza kod pacijenata
posle PTCA.

PERKUTANA KORONARNA BALON ANGIOPLASTIKA (PTCA)
Koronarna angioplastika je najzna~ajnija i najvi{e primenjivana metoda interventne

kardiologije. Zbog visokog primarnog stepena uspeha (> 90%), mogu}nosti ponavljanja pro-
cedure, kratke hospitalizacije, ranijeg povratka poslu i porodici kao i ni`ih tro{kova le~enja (u
odnosu na aortokoronarni bypass – CABG), PTCA se smatra metodom izbora, u odre|enim
indikacijama, za bolesnike sa ishemijskom bolesti srca kao i jedinom alternativom CABG-u (7).

Odluka za izvo|enje PTCA zahteva procenu uspe{nosti korekcije lezije u odnosu na
eventualne proceduralne komplikacije ili neuspeh procedure. Pa`ljivi odabir pacijenata je
osnova za ostvarivanje visokog proceduralnog upeha i niske incidencije komplikacija. Detalji

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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koronarne anatomije su zna~ajni za izbor pacijenata za PTCA. Komitet American College of
Cardiology/American Heart Association definisao je specifi~nu klasifikaciju lezija, ~ime se
mo`e predvideti uspe{nost PTCA kao i rizici od akutnih komplikacija (disekcija i tromboza).
Ova klasifikacija lezija zasnovana je na njihovim angiografskim karakteristikama, {to je osnova
za izbor metode perkutane revaskularizacije (balon, aterokat, rotablator, stent i drugo) (tabela
1). Rizik od fatalnih komplikacija posle PTCA zavisi od klini~kih i angiografskih (pro-
ceduralnih) faktora (tabela 2) (7).

Materijal za izvo|enje PTCA
Balon kateteri
Za izvo|enje PTCA koriste se dilatacioni balon kateteri koji se se razlikuju po dijametru,

du`ini i krutosti katetera. Naj~e{}e se primenjuju baloni dijametra 2-5 mm i du`ine od 9-30 (i
vi{e) mm. Balon kateteri poslednje generacije su: niskoprofilni (profil nenaduvanog balon je <
1mm), izrazito rastegljivi (za rigidne lezije), laki za manipulaciju i fleksibilni, imaju pove}an
centralni lumena katetera u odnosu na ranije tipove. Glatke unutra{nje konture balon katetera
omogu}uju brzu isnuflaciju i desuflaciju.  Od 1994 godine, balon kateteri su do`iveli tehni~ke
modifikacije. Profil nenaduvanog balon katetera od 3 mm redukovan je od 0,037 in. (0,94 mm)
do na oko 0,030 in. (0,76 mm). Pobolj{anje dizajna katetera delimi~no je odgovorno za ve}i
stepen uspeha poslednih godina i pored toga {to su pacijenti starije `ivotne dobi i ~e{}e oni sa
nestabilnom anginom i vi{esudovnom bole{}u koronarnih arterija u odnosu na pacijente koji
su podvrgavani PTCA u pro{losti

Postoje nekoliko vrsti balon katetera ali se uglavnom koriste dva tipa:
Over-the-vire – konvencionalni balon kateter sa vodi~em koji prolazi ~itavom du`inom

lumena katetera.

Slika 1A.Slika 1A.Slika 1A.Slika 1A.Slika 1A.
Angiografija desne koronarne arterije
(RCA) u drugom kosom polo`aju.
Strelicom je obele`ena anularna stenoza u
distalnom segmentu.
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Monorail – balon kateteri za brzo izmenjivanje, sa vodi~em u lumenu katetera u kratkom
distalnom segmentu. Njihovom primenom je pove}ana brzina rukovanja i skra}eno je vreme
izvo|enja procedure (i fluoroskopije) (3).

Koronarni vodi~ (guiding) kateteri
Vodi~ kateteri su ne{to ve}eg unutra{njeg dijametra od koronarnih katetera ali su istih

oblika i identi~no su preoblikovani (Judkins, Amplatz, ElGamal, Multipurpose). Elasti~an i
atraumatski vrh zna~ajno redukuje rizik ostijalne disekcije, prilikom kanuliranja koronarne
arterije. Dijametar vodi~ katetera, koji se uglavnom koriste u rutinskoj primeni, varira od 6 F
(2.0mm) do 8 F (2.7 mm). Od 1996 godine,  koriste se i kateteri dijametra 5 F (1.7 mm) sa
mogu}no{}u implantacije stenta.

Koronarni vodi~i - `ice
Izbor vodi~a-`ice zavisi od prirode stenoze i njene lokacije u krvnom sudu. Koriste se

uglavnom vodi~i dimenzija 0.014 in~a, pravog ili zakrivljenog vrha (“J” oblik). Zahvaljuju}i svojoj
savitljivosti, vidljivosti na fluoroskopiji, lakom upravljanju, omogu}ena je brza i efikasna PTCA.

Osim balon katetera, vodi~a i vodi~ katetera, koristi se i prate}a oprema koju ~ine : “Y”
konektor, torker (za rotiranje vodi~a), sistem za insuflaciju balona sa manometrom, trokraka
slavina, plasti~ni konektori za pritisak, kontrast i fiziolo{ki rastvor.

PTCA - Indikacije i kontraindikacije
Klini~ke indikacije:
Akutni infarkt miokarda (AMI)
Angina (stabilna/nestabilna)

Slika 1B.Slika 1B.Slika 1B.Slika 1B.Slika 1B.
Plasiran je vodi~ i balon kateter na mestu
lezije. Na naduvanom balonu se uo~ava

usek («incizura») izazvan stenoti~nom
promenom.



14

Ekvivalent angine (aritmija, dispnea)
Objektivni znaci reverzibilne ishemije – metode:
EKG u miru
Test optere}enja
Stres ehokardiografija
Holter monitoring
Scintigrafija
Pozitronska emisiona tomografija

Klini~ke kontraindikacije:
Terminalna sr~ana ili druge bolesti sa ubrzanim tokom (izuzetak:angina koja se ne mo`e

kontrolisati lekovima)
AMI u razvoju, tretiran sistemskom trombolizom (izuzetak: neprekidan bol u grudima,

EKG promena i posle 1 sata)
Prolongirani kardiogeni {ok

Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1. Kategorizacija lezija koronarnih arterija

Tip A * Tip B** Tip C***

Diskretna lezija Tubularna (10-22 mm) Difuzna (>2  cm)
Koncentri~na Ekscentri~na Tortuozni proksimalni

segment
Bez angulacije Umerena angulacija Ekstremna angulacija
(<45º) (>45º<90º) >90º
Glatke konture Iregularne konture Okluzija (preko 3 meseca)
Kalcifikacije Kalcifikacije Nemogu}nost protekcije
minimalne/odsutne umerene/te{ke bo~ne grane
Ne ostijalne Okluzija (do 3 meseca) Degenerativne tro{ne,

promene venskog grafta
Ne zahva}enost ve}e, Bifurkacija,  primena 2
bo~ne grane vodi~a-`ice
Odsutan tromb Manji trombi

B1 - jedna od nepovoljnih karakteristika, B2 - dve ili vi{e nepovoljnih karakteristika
PTCA – angioplastika koronarnih arterija
A* - uspeh PTCA = 85%, mali rizik; B** - uspeh PTCA 60-85%, umeren rizik;
C*** - uspeh PTCA = 60%, visok rizik.....
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Angiografske indikacije:
Jedna do 4 lezije pogodne za PTCA
Stenoze koje ne daju neposrednu `ivotnu ugro`enost
Dijametar krvnog suda (planirana dimenzija balona) = 2.5 mm
Lezija(e) koje kompromituju funkcionalan, vitalan ili od kolaterala zavisan miokard

Angiografske kontraindikacije:
Stenoza glavnog stabla (LM) (izuzeci: protekcija graftovima ili kolateralama, lezije tip A,

inoperabilnost)
Ekvivalent stenoze LM (izuzeci: stupnjevite procedure, lezije tip A, inoperabilnost)
Poslednji funkcionalni krvni sud (izuzeci: lezije tip A, inoperabilnost)
Trosudovna bolest (izuzeci: lezija tip A, sekundarne arterije, stupnjevita procedura,

inoperabilnost)
Lokalne karakteristike
Hroni~na potpuna okluzija
Odsustvo kolaterala za distalni deo arterije
Duga~ka i „stara“ okluzija
Odsustvo patrljka arterije
Ekstenzivne retrogradne kolaterale
Nesignifikantne stenoze (= 50%)
Difuzna bolest koronarnih arterija malog lumena
Difuzna bolest starih venskih graftova (7-10)

Slika 1C.Slika 1C.Slika 1C.Slika 1C.Slika 1C.
Posle izduvavanja i povla~enja balona,
kontrolna angiografija pokazuje dobar

postdilatacioni efekat na koronarnoj
arteriji, nema znakova rezidualne stenoze.
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PTCA – rezultati
Neposredni, primarni uspeh PTCA (prose~no oko 90%) podrazumeva odsustvo  angi-

nozne bolove u toku intrahospitalnog boravka posle procedure, bez znakova AIM (mali
infarkt zbog okluzije bo~ne grane mo`e biti povremeni izuzetak), rezidualna stenoza < 30%.
Ovakav stav daje klini~ki primarni uspeh intervencije za 5-10% ni`i od angiografskog
primarnog uspeha, neposredno po PTCA. Proceduralni uspeh zavisi od iskustva operatera,
klini~kih varijabli kao {to su hipertenzija, dijabetes, predhodni MI, CABG, sni`ena funkcije
leve komore (LV) i karakteristika lezija (tabela 1).  Primarni uspeh je kod lezija tip-A = 85-
90% (slika 1A-1C), tip-B 60-85%, tip-C = 60%. Naj~e{}i razlog za neuspeh PTCA je
nemogu}nost prolaska kroz leziju sa dilatacionim kateterom, te{ko}e sa pristupom leziji zbog
elongiranog krvnog suda i nemogu}nost adekvatne dilatacije lezije i pored prolaska i sa
`icom i sa baon kateterom Rizik od komplikacija PTCA zavisi ne samo od angiografskih ve}
i od klini~kih faktora (tabela 2).

Dugoro~ni uspeh (do 5 godina, 65-87%) predstavlja odr`avanje klini~kog pobolj{anja i
zadovoljavaju}i angiografski izgled svih dilatiranih lezija (8-10).

Akutna totalna okluzija koronarne arterije  (AIM)
Dokazana je nesumnjiva superiornost PTCA u odnosu na intrakoronarnu trombolizu u

AIM. U prvih 12 sati AIM, PTCA je zna~ajno smanjila intrahospitalni mortalitet  (10.5 u
odnosu na 2%, p=0.01). Primarna PTCA je trenutno terapija izbora za AIM u centrima u kojima
se izvode interventne procedure (11).

Hroni~na totalna okluzija
Hroni~na totalna okluzija prisutna kod 20-40% bolesnika sa angiografski potvr|enom

koronarnom bole{}u. Ona je naj~e{}i razlog za odustajanje od PTCA. Uspeh angioplastike je

Slika 2A.Slika 2A.Slika 2A.Slika 2A.Slika 2A.
Angiografija leve koronarne arterije u
drugom kosom polo`aju. Na po~etnom
delu prednje descendentne arterije (LAD)
strelicom je obee`ena subtotalna stenoza sa
izra`enim kalcifikacijama. LCx – leva
cirkumfleksna arterija.
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oko 60%, zavisno od indikacije i tehnike. U~estalost restenoza po PTCA je preko 50%.
Reokluzije retko dovode do AIM zbog od ranije prisutnih kolaterala (12).

Jednosudovna bolest
Predstavlja naj~e{}u indikaciju za PTCA. Ukolko je miokardna funkcija dobra, inter-

vencije su uspe{ne sa prihvatljivim stepenom restenoza. Serijske stenoze na jednoj arteriji imaju
lo{iji rezultat ali su i dalje dobra indikacija PTCA (2,13).

Vi{esudovna bolest
Nije idealna indikacija za PTCA i mo`e da se promeni u malom broju situacija:
Prihvatljiv rizik revaskularizacije za za{titu prisutnih kolaterala ili u pripremi za drugu

proceduru,
Identifikacija glavne (culprit) lezije, posebno kod starijih bolesnika,
Inoperabilni bolesnici (8,13).

Prethodna hirur{ka revaskularizacija
Graftovi ili dobro razvijene kolaterale daju podr{ku (potpotru) u slu~aju komplikacija

PTCA. Stari venski graftovi puni su tromboti~nih masa (debris) skloni embolizacijama. Zbog
toga je potreban poseban oprez pri uzvo|enju PTCA (8). Kod arterijske revaskularizacije
unutra{njom torakalnom arterijom (ITA), opstrukcije protoka nastaju zbog promena na
po~etnim segmentima potklju~ne arterije kao i na distalnoj anastomozi sa prednjom descen-
dentnom granom, leve koronarne arterije (LAD). I pored dobrih inicijalnih rezultata balon
dilatacijom, neophodna je implantacija stentova, pre svega zbog manjeg stepena restenoza,
tokom pra}enja.

Komplikacije tokom PTCA
U~estalost komplikacija je ispod 8%, a manje od 3 % pacijenata zahteva urgentnu hirur{ku

revaskularizaciju. Vi{a incidencija komplikacija je na|ena kod osoba ̀ enskog pola, na lezijama
desne koronarne arterije (RCA), kod bolesnika sa nestabilnom anginom i kod osoba starijih
preko 60 godina.

Mortalitet
Ukupno, u najve}em broju centara mortalitet iznosi < 2% (rizi~ni bolesnici 10-20%, LM

stenoza 15%, kardiogeni {ok >50%). Naj~e{}i razlog je okluzivna disekcija zna~ajne koronarne
arterije na mestu PTCA ili distalno. Faktori rizika su: ̀ ivotno doba, dijabetes, lezija tip-C (2,14).

Miokardni infarkt -AMI
Incidenca AMI je oko 10%, zavisno od indikacije i tehnike (iskustva izvo|a~a) PTCA.

Faktori rizika su: lezija tip-C, primena aterektomije, PTCA venskih graftova (distalne
embolizacije), skora{nji MI, vi{esudovna PTCA (2,8,13).
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Urgentna hirur{ka revaskularizacija (CABG)
Uvo|enjem endovaskularnih koronarnih stentova, smanjena je potreba za urgentnim

CABG-om  (<1%) (8,9).

Disekcija koronarnih arterija
Disekcija je integralni deo PTCA, bez dodatnih intervencija dolazi do endotelizacije

unutar koronarne arterije. Iako je fraktura plaka i cepanje intime sastavni deo mehanizma
uspe{ne PTCA, zna~ajan broj procedura ima angiografski evidentnu disekciju. U slu~aju
dugih, spiralnih disekcija mo`e do}i do akutne tromboze koronarne arterije (slika 2A-2D).
Faktori rizika za okluzivnu disekciju (vi{esudovna bolest, kompleksne lezije) izgubili su u
mnogome na zna~aju od po~etka liberalne upotrebe stentova. Rizik akutne okluzije kod
nestentiranih disekcija je oko 5-10%, i obi~no nastaje u prvih 12 h posle prekida terapije
heparinom (2,8).

Tromboza koronarnih arterija
Nastaje kao posledica egzacerbacije prethodno postoje}e tromboze ili okluzivne disekcije

koronarne arterije, sa redukcijom protoka. Terapija: prolongirana PTCA, a u novije vreme
implantacija stenta iz primenu inhibitora IIbIIIa receptora, antiagregaciona terapija (2,8).

Koronarni spazam
Posledica je uglavnom mehani~kih stimulusa. Incidenca: u visini lezije 1%, distalni

spazmi, distalno od PTCA 16-30%. Terapija: vazodilatatori (nitrati, antagonisti Ca) (3).
Fenomen no-reflow (odsustvo protoka) je posledica spazma intramiokardnih malih krvnih sudova
ili o{te}enja }elija endotela (kao sekundarni fenomen zbog osloba|anja vazoaktivnih materija
proksimalno, ili mikroembolizacije). Terapija: intrakoronarni nitroglicerin i verapamil (15).

Perforacija ili ruptura koronarne arterije
To je retka i te{ka komplikacija PTCA sa mortalitetom do 10% a nastaje zbog  perforacije

`icom tokom rekanalizacije ili zbog rupture adventicije tokom PTCA. Incidenca komplikacije
tokom PTCA je 0.1% a kod upotrebe drugih devices-a (aterokat, rotabalator i drugo) 0.5-3%.
U~estalost MI je 4-25%, urgentna CABG oko 30% (2,13,16). Tretman: Urgentna implantacija
stenta ili stent proteze (“pokriven” stent) .

Poreme}aji sr~anog ritma
Bradikardija - indukovana je kontrastom i okluzivnim polo`ajem vodi~ katetera (pad

pritiska na monitoru). Tretman: hitno propiranje i povla~enje katetera iz okluzivnog polo`aja,
davanje atropina i/ili implantacija pacing-a.

Ventrikularna tahikardija ili fibrilacija (incidenca 1%) - nastaje ubrizgavanjem kontrasta
kada je kateter u wedge polo`aju i zbog prolongirane ishemije kod okluzije koronarne arterije
(8,13).
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Hipotenzija
Uzroci: vazovagalna rekacija, efekat datih vazodilatatora tokom procedure (Atropin) i

ishemija miokarda (ili sekundarna ishemija - vazdu{ni embolus) (2,8,13).

Ostale komplikacije
U ovu grupu spadaju: renalna insuficijencija, reakcija na kontrastna sredstva, periferne

vaskularne komplikacije (A-V fistula 1%, pseudoaneurizma, tromboza i arterijska perforacija,
disekcija, retroperitonealno krvarenje, distalna embolizacija), neurolo{ke komplikacije (0.1-
0.5%) (8,13,17).

Restenoza posle PTCA
Restenoza je pojava ponovnog su`avanja arterijskog lumena, i iznosi preko 50% dijametra

koronarne arterije, na mestu inicijalne PTCA, tokom angiografskog pra}enja, sa incidencom od
17-34% (8). Ona se obi~no javlja u prvih 3-6 meseci posle PTCA (stent - od 6 meseci do 3
godine). Patolo{ki, restenoza je primarno fibroproliferativni odgovor na o{te}enje balonom i
zahvata glatke mi{i}ne }elije (proliferacija) uz sintezu vezivnog tkiva. Dokazano je, da
vaskularno o{te}enje dovodi do lokalnog stvaranja trombina, trombocitima posredovanih
mitogena, a uticaj stresa uti~e na reakciju glatkih mi{i}a koji kona~no dovodi do ponovnog
formiranja plaka i ubrzane ateroskleroze. Dodatno, elasti~na vlakna i remodelovanje krvnih
sudova na zidu krvnog suda igra ulogu u ranom gubitku dijametra lumena posle PTCA.

Mehanizmi restenoze su kompleksni i udru`eni:
Elasti~an „recoil“ - {irenje arterijskog zida tokom PTCA, koji se vra}a na prvobitne

dimenzije (terapija - stent),
Intimalna hiperplazija - fraktura plaka tokom PTCA sa proliferacijom glatkih mi{i}nih

}elija, koja dovodi do restenoze (izra`eno posle upotrebe devices-a),

Slika 2B.Slika 2B.Slika 2B.Slika 2B.Slika 2B.
Posle PTCA balonom, ostaje vidljiva

rezidualna stenoza oko 30% sa disekcijom
(strelica).
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Arterijsko remodelovanje - tokom PTCA, fraktura plaka sa kontrakcijom (ekspanzijom)
suda, dovodi do su`enja lumena i restenoze (2,8).

Primenom novih tehnologija, interventno se le~e sve komplikovaniji pacijenti, tako
da procenat restenoze raste. Postoje brojni klini~ki, angiografski i proceduralni faktori koji
uti~u na restenozu posle PTCA (tabela 3). Ve}i procenat restenoza je zabele`en na LAD,
kod venskih graftova, na ostijalnim lezijama i kod lezija na anguliranom arterijskom
segmentu. I pored brojnih  istra`ivanja terapijskih re`ima u cilju prevencije restenoze,
zna~ajan uspeh nije zapa`en. Aktuelne studije uklju~uju inhibitore tromboksana, angio-
tenzin-konvertuju}i enzim (ACE) inhibitore, antagoniste serotonina, heparin niske
molekulske te`ine i HMG CoA (3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A) reduktaza
inhibitore. U le~enju bolesnika sa PTCA restenozom ponovo se izvodi PTCA (re PTCA)
sa ili bez ugradnje koronarnog stenta (8,10).

DOPUNSKE INTERVENTNE PROCEDURE
Poku{aj da se popravi akutni i dugoro~ni uspeh nakon PTCA, doveo je do razvoja novih

interventnih tehnologija. Osim koronarnih stentova, primenjuju se i:

Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2.Tabela 2. Klini~ki i angiografski faktori udru`eni sa pove}anim rizikom komplikacija
i/ili suboptimalnom PTCA

Klini~ki faktoriKlini~ki faktoriKlini~ki faktoriKlini~ki faktoriKlini~ki faktori Angiografski faktoriAngiografski faktoriAngiografski faktoriAngiografski faktoriAngiografski faktori

Starije `ivotno doba Multiple/vi{esudovne lezije
Aortna stenoza Promene LM/ekvivalent
Pluæna hipertenzija Jedan prolazan krvni sud
EF < 35% Opstruktivne lezije:
Diabetes mellitus  - Duga~ke
Hipotenzija  - Bifurkacione
Izra+ena hipertenzija  - Ekscentri~ne
Prethodni MI  - Proksimalni tortuozitet
Prethodni CABG  - Kalcifikacije
Nestabilna angina  - Hroni~na okluzija, tromb
Akutni MI  - Ostijalna lezija
Periferna vaskularna bolest  - Difuzna bolest
Nekori{}enje aspirina  - Degenerativne promene VG

 - Rezidualna stenoza >30°

MI - infarkt miokarda; CABG - aortokoronarni MI - infarkt miokarda; CABG - aortokoronarni MI - infarkt miokarda; CABG - aortokoronarni MI - infarkt miokarda; CABG - aortokoronarni MI - infarkt miokarda; CABG - aortokoronarni bypassbypassbypassbypassbypass; LM - glavno stablo leve koronarne arterije;; LM - glavno stablo leve koronarne arterije;; LM - glavno stablo leve koronarne arterije;; LM - glavno stablo leve koronarne arterije;; LM - glavno stablo leve koronarne arterije;
VG - venski graftVG - venski graftVG - venski graftVG - venski graftVG - venski graft.
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Direkciona i rotaciona aterektomija
Mehani~ke ablativne tehnike
Laser
Hydrolyzer i AngioJet – hidrodinami~ki kateter za trombektomiju

Cutting balloon angioplasty – fokalna incizija plaka tokom PTCA (13).

Tokom poslednjih godina, kroz klini~ku primenu, u potpunosti je definisana njihova
specifi~na primena.

KORONARNI STENT
Upotrebu perkutano uvedenih protetskih sredstava, da bi se odr`ao integritet lumena

obolelog krvnog suda, predlo`io je jo{ Charles Dotter 1964, kada je prvi put upotrebljena i re~
“stent” za nehirur{ku tehniku endoarterijskog plasmana tubularnog, nabranog, `i~anog grafta.
Koronarni stenting redukuje neposrednu potrebu za CABG, zbog prete}e okluzije krvnog suda
u toku PTCA (2,18). Povoljnost mehani~kog tretmana prete}e opstrukcije je zbog toga {to je
ona pre svega uzrokovana mehani~kim problemima, pre svega disekcijom krvnog suda ili
pomeranjem plaka, u skoro 80% slu~ajeva kao i trombom u oko 20% (2,4,13). Me|utim, kod
stentiranja lezija koje sadr`e tromb, raste rizik ishemijskih komplikacija (2,13). Koronarni
stenting tako|e redukuje pojavu restenoze u odre|enim grupama pacijenata. Multicentri~ne,
randomizirane studije pokazale su da je incidenca koronarnih restenoza 25 do 30% ni`a posle
koronarnog stentinga u odnosu na PTCA, za nove lezije, u velikim nativnim koronarnim
arterijama veli~ine 3 mm ili vi{e u dijametru (19,20).

Danas, u ve}ini centara u svetu, stentovi se koriste u ≥ 50% procedura perkutane
koronarne revaskularizacije. Zbgo svojih nesumnjivih prednosti, endovaskularni stent
predstavlja najva`niji i naj~e{}e kori{}en devices tokom izvo|enja PTCA. Klini~ka
ispitivanja i primena novih tehnologija defini{u karakteristike koje bi idealni stent trebalo da
poseduje: fleksibilnost, laka prolaznost i jednostavnost pri manipulaciji, nizak profil,
biokompatibilnost, vidljivost na fluoroskopiji, tromborezistentan, pouzdanost tokom
eskpanzije (2,8).

Veli~ina i du`ina stenta zavise od tipa lezije i veli~ine krvnog suda. U koronarnim
arterijama koriste se stentovi dijametra od 3-5 mm, du`ina od 9-25 mm. Na raspolaganju su
brojni stentovi za klini~ku primenu, koji se razlikuju po veli~ini, sastavu, obliku, na~inu
ekspandiranja i imlantacije. Stentovi su na~injeni od metala koji ~ini kompromis izme|u
mehani~ke potpore i neophodne fleksibilnosti. Metalna struktura je sama po sebi trombogena,
zato je neophodna antikoagulantna i antiagregaciona terapija posle PTCA.

Trenutno se koriste vi{e razli~ito dizajniranih stentova u koronarnoj cirkulaciji:
self-expanding – samoosloba|aju}i stentovi, koji se “skupljeni” nalaze u posebno

konstruisanom kateteru. Povla~enjem kateterskog {ita, osloba|aju se i zauzimaju svoj oblik,
prate}i kontinuitet dela koronarne arterije (Wallstent).
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balloon-exspanding – stentovi na skupljnom balonu. Osloba|aju se pri ekspanziji balona,
pod visokim pritiskom. Posle deflacije i povla~enja balona iz koronarne arterije, stent ostaje
~vrsto priljubljen uz zid krvnog suda (Palmaz-Schatz stent, Gianturco-Roubin stent, Wiktor
stent i drugi) (2,8,13)

INDIKACIJE ZA POSTAVLJANJE KORONARNIH STENTOVA
Endovaskularni stentovi se uglavnom postavljaju nakon u~injene dilatacije balonom. U

slu~ajevima izolovanih lezija na segmentu koronarne arterije koja nije angulirana, bez izra`enih
kalcifikacija i da stenoza nije preko 90% dijametra, mogu}a je i primoimplantacija stentova.

Koronarni stentovi se postavljaju planirano (elektivno) u koronarnim arterijama na
lezijama tipa B i C, kao i u stanjima sa suboptimalnim rezultatom PTCA (2,13).

Elektivni stent
Restenoza
Hroni~na okluzija
Ekscentri~an plak, ulcerisan plak, kalcifikacije, pseudoaneurizma
Lezije venskog grafta
Suboptimalna balon angiopastika
Rezidualna stenoza > 30%
Elasti~no “vra}anje” plaka (recoil)
Urgentan stenting (disekcija/tromboza, ruptura/perforacija arterije tokom PTCA) (slika

2A-2D).
Intrakoronarni stentovi kod akutne ili prete}e okluzije podupiru krvni sud od endo-

luminalne povr{ine prema spolja, omogu}avaju}i slepljivanje disekcije, obezbe|uju}i protok
kroz arteriju i smanjuju}i elasti~no nabiranje zida. Incidenca svih komplikacija kod ovih
bolesnika je oko 18% (21). Ograni~enja u primeni stentova su izrazita elongacija i oskudan
distalni protok (outflow).

Slika 2C.Slika 2C.Slika 2C.Slika 2C.Slika 2C.
Zbog disekcije postavljen je stent u LAD.
Strelicama je obele`en postavljen i otvoren
stent, pre ubrizgavanja kontrastnog
sredstva.
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KOMPLIKACIJE POSLE POSTAVLJANJA  KORONARNOG STENTA
Glavno ograni~enje i najve}i problem koronarnog stentiranja je subakutna, tromboti~na

okluzijab (slika 3A-3B), koja se javlja u < 1% pacijenata u toku 2 do 14 dana nakon
implantacije stenta i skoro uvek rezultuju IM (57-85%) a mogu da dovedu do letalnog ishoda
(7-19%) (19,20,22,23). Subakutna tromboti~na okluzija nakon implantacije stenta je zna~ajniji
problem od kompletnog zatvaranja krvnog suda nakon PTCA. Ve}e ishemijske komplikacije
su u~estalije (do 28%) kod komplikovanih i neuspe{nih PTCA sa odlo`enom primenom
urgentnog stenta, zatim kod okluzija bo~ne grane koronarne arterije, kod multiplog stentiranja
kao i kod nekompletnog pokrivanja disekcije. Kod PTCA sa planiranim stentiranjem, pojava
ishemijskih doga|aja je re|a (< 7%) (2,22,23).

Inicijalni postupak u prevenciji stentom uzrokovane tromboze, zahteva intenzivan
antikoagulantni re`im koji sa~injava: aspirin, dipyridamol, dextran i heparin u toku implantacije
stenta i warfarin posle procedure. Colombo i saradnici (24) su pokazali da stentovi moraju biti
dilatirani nakon implantacije sa balonom uz visoki pritisak (16-20 atm) zbog kompletnijeg
ekspandiranja, ~ime se smanjuje rizik od subakutne trombotske okluzije stenta. Kod kori{}enja
balona sa visokim pritiskom u najve}em broju slu~ajeva nije neophodna primena intra-
vaskularnog ultrazvuka.

Druge mogu}e komplikacije nakon koronarnog stentiranja su:
Krvarenje i vaskularna povreda na perifernim arterijama – 4-7%, posebno kod multiplih

intervencija (2,13).
Okluzija bo~ne grane koronarne arterije - primena dizajniranih stentova za bo~ne grane i

mesta bifurkacije oktlanja mogu}nost ovih komplikacija (25).
Dislokacija stenta – migracija iz koronarne arterije ili „spadanje“ neotvorenog stenta u

koronarnoj arteriji (13).

Slika 2D.Slika 2D.Slika 2D.Slika 2D.Slika 2D.
Kontrolna angiografija posle implantacije

stenta u LAD pokazuje zadovoljavaju}i
rezultat.
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I pored mogu}ih komplikacija, implantacija koronarnih stentova ima nesumnjivu prednost
u odnosu na balon angioplastiku, posebno u tretmanu komplikacija tokom PTCA kao i u
dugoro~nom pra}enju ovih bolesnika (2,26).

INOVACIJE U KORONARNOM STENTINGU
Kori{}enje optimalnog dizajna, odgovaraju}a implantaciona tehnika i antitrombotska terapija

kao i kori{}enje heparinom oblo`enoh stentova, smanjuje mogu}nost pojave subakutne trombotske
okluzije stentova. U upotrebi su brojni stentovi: rupi~asti tubus (slotted-tube) i fleksibilni coil dizajni
(oba ura|ena od ~eli~nih vlakana), tubularni (welded-zavaren) stent, integrisan flexibil-coil stent,
samoosloba|aju}i stentovi kao i radijaciono-emituju}i stentovi. Izgleda da jedan dizajn ne mo`e biti
prihvatljiv za sve pacijente, ali sastav i struktura stenta izgleda da imaju va`ne klini~ke posledice.
Eksperimentalnom studijom prona|en je ni`i stepen tromboze i su`enja lumena  kori{}enjem
stenova sa ~eli~nim vlaknima i primenom slotted-tube stentova, identi~ne mase i dijametra (2,13).

STENT RESTENOZA
Rane studije sugeri{u da proliferacija intime predstavlja osnovni uzrok endoluminalnog

su`enja i restenoze unutar stenta. Trenutne studije ukazuju da je restenoza prevashodno
izazvana remodelovanjem arterije. Adaptivno remodelovanje utvr|eno je u toku koronarne
ateroskleroze kao mehanizam koji odla`e razvoj fokalne stenoze u prisustvu velikog ateroma

Slika 3A.Slika 3A.Slika 3A.Slika 3A.Slika 3A.
Implantiran duga~ki stent u LAD (drugi
kosi polo`aj) u po~etnom segmentu
(strelice).
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(2,13). Patolo{ko remodelovanje predstavlja proces razvoja i porasta ateroma i neointime na
lumenu arterije. Koronarni stenting redukuje incidencu restenoze zaustavljanjanjem patolo{kog
remodelovanja. Studije sa intravaskularnim ultrazvukom su pokazale da je neointimalna
proliferacija kroz stent odgovorna za redukciju dijametra lumena koronarnog stenta, uglavnom
bez prisustva «sme`uravanja» krvnog suda ili kolapsa stenta (2). Me|utim, mogu}a pojava
restenoze unutar koronarnog stenta, predstavlja najve}i problem u dugoro~nom pra}enju ovh
bolesnika. Postoje brojni faktori rizika za in-stent restenozu:

Angiografski faktori
Broj mesta PTCA (multipli stentovi)
Dijametar arterije pre/po PTCA
Arterije dijametra < 3mm
Izgled koronarne lezije
Kalcifikacije, du`ina i izgled lezije (hroni~na okluzija)
Disekcija tokom PTCA

Klini~ki faktori
Pol, `ivotno doba, pu{enje
Diabetes, povi{en holesterol
Tehni~ki faktori
Veli~ina balona, insuflacija balona (broj, pritisak) (2,13,27).

Slika 3B.Slika 3B.Slika 3B.Slika 3B.Slika 3B.
Kontrolna angiografija nakon 45 minuta,
kod bolesnika zbog izra`enih anginoznih

bolova i znakova koronarne ishemije.
Akutna tromboza stenta (strelica).
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Tretaman restenoze u stentu je vrlo kompleksan. Koriste se ponovljene PTCA uz
primenu drugih interventnih tehnika kao je rotablacija. Primena radioaktivnih stentova i
brahiterapije predstavlja poku{aj da se unapred spre~i ili smanji mogu}nost pojave
restenoze u stentu. Poznat je antiproliferativni efekat jonizuju}eg zra~enja {to se u ovom
slu~aju koristi u tretmanu intimalne hiperplazije u koronarnom stentu. Ova ispitivanja su
u toku i njihovi rezultati bi}e poznati sa zavr{etkom nekoliko velikih klini~kih studija
(13). Okon~anjem nekoliko klini~kih studija, barhiterapija polako pada u zaborav, zbog
rezultata koji su bili daleko ispod o~ekivanih. Rezultati studija sa primenom oblo`enih
stentova (stent graft), posebno sa onima koji sadr`e odre|ene medikamente (Rapamycin,
Sirolimus) su veoma ohrabruju}i, zbog odsutne ili minimalne postproceduralne restenoze
(28,29).

DIREKCIONA KORONARNA ATEREKTOMIJA (DCA)
U toku direkcione koronarne aterektomije (DCA), aterosklerotsko tkivo se ekstrahuje

iz koronarne arterije sa no`evima koji se rotiraju 5000 rpm na vrhu aterektomijskog

Slika 4A.Slika 4A.Slika 4A.Slika 4A.Slika 4A.
Selektivna angiografija venskog
aortokoronarnog grafta, za LCx. Stenoza u
nivou proksimalne anastomoze (strelica).
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katetera. Kateter za DCA, sadr`i cilindri~no metalno ku}i{te sa centralnim rotacionim
no`em na samom vrhu katetera. Ku}i{te ima longitudinalno otvaranje na jednoj strani,
kojom se se~e i uklanja plak. Metalno ku}i{te je mali rigidni cilindar sa 10 mm dugim
prozorom za se~enje i postavlja se preko standardne `icu kroz vodi~ kateter. DCA se pre
svega koristi za ekscentri~ne lezije na pravim segmentima arterije, dok je manje pogodna
za torkvirane krvne sudove ili kalcifikovane segmente koji nisu savitljivi (13,30).
Ulcerisani plakovi i lezije koje su sa~injene od intimalne hiperplazije se tako|e efikasno
uklanjaju ovom tehnikom.

Primarni uspeh DCA je izme|u 80 i 90%, u zavisnosti od lezije, dok je incidenca
akutne tromboze koronarne arterije ispod 4%. I pored odli~nih angiografskih rezultata,
stepen restenoze je 36% i 50% i to posebno u tretmanu opstrukcija venskih graftova,
du`ih (>10 mm) i restenoti~nih lezija kao kod arterija manjeg kalibra (< 3 mm). Rizik
koronarne disekcije sa DCA je manji nego sa PTCA (37% prema 11%), ali je rizik
perforacije ve}i (0,8% prema 0,3%). Opisane su i distalne embolizacije ateromatoznim
debrisom u toku izvo|enja uspe{ne aterektomijske procedure, {to dovodi do malih IM.
Ograni~enja aterektomije u pore|enju sa PTCA su produ`eno vreme procedure, ve}i
tro{kovi i nemogu}nost izvo|enja oko aortne bifurkacije, kontralateralnim pristupom
(30).

Slika 4B.Slika 4B.Slika 4B.Slika 4B.Slika 4B.
Trenutak pozicioniranja jo{ neotvorenog

stenta na balonu, u nivou lezije.
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TRANSLUMINALNA EKSTRAKCIONA ATEREKTOMIJA
Transluminalni ekstrakcioni kateter (TEC) je over-the-wire mehani~ki divajs za simultanu

eksciziju i aspiraciju ateromatoznog plaka. Sastoji se od vodi~ sa rotacionim kateterom i
konusnim se~ivom (2,13,31). Fragmenti se ekstrahuju kroz centralni lumen katetera vakum
sukcijom. Zbog mogu}nosti sukcije tromba ili fragmenata plaka, TEC mo`e imati prednost u
terapiji insuficijentnog venskog grafta, u tretmanu akutno nastalog troba, kao i kod ostijalih
lezija. Primarni stepen uspeha je preko 85% kako na nativnim koronarnim arterijama tako i na
venskim graftovima. Posle {estomese~nog pra}enja, 58% pacijenata je imalo klini~ko
pobolj{anje (2,31). Kao i kod rotablatora, dopunska PTCA ~esto je neophodna sa implantacijom
stenta.

ROTACIONA ATEREKTOMIJA – ROTABLATOR
Rotablator(MRA)  je vrsta rotiraju}eg katetera (mali brusni {iljak) (1.0-2.5 mm),

oboga}en finim dijamantskim abrazivnim ~esticama,  koji imaju ulogu mikro no`eva (30 do
40 µm) (2,13). Kateter je montiran na dr`a~u koji se nalazi na vodi~u sa `icom i rotira se oko
centralne osovine pribli`no 180.000 rpm. Velikom brzinom rotacije, kalcifikovana lezija se
pretvara u prah i mikropartikule odlaze kroz mikrocirkulaciju u retikuloendotelijalni sistem
(13). Rotablator je najkorisniji za lezije koje su: kalcifikovane, ostijalne, difuzne u du`em
segmentu i ne mogu biti dilatirane balon tehnikom i pored visokog pritiska naduvavanja
balona. Hroni~ni trombi, elasti~ni plakovi kao i intimalna hiperplazija, predstavljaju
ograni~avaju}e faktore u kori{}enju rotablatora. Nakon rekanalizacije MRA kateterom, zbog
ograni~ene veli~ine brusa, neophodna je dopunska PTCA sa stentiranjem. Primarni stepen
uspeha kod kompleksnih lezija je 90% do 95%, a non-Q infarkti se javljaju izme|u 1% i 6%
i mogu predstavljati distalnu embolizaciju (2). I pored visokog kratkoro~nog uspeha MRA u
odnosu na PTCA (90% - 80%), posle 6 meseci je zabele`en ve}i procenat ishemijskih
komplikacija ili ponavljanih revaskularizacija posle MRA u odnosu na PTCA (46%  - 37%)
(13).

LASER ANGIOPLASTIKA
Me|u brojnim laserima za koronarnu primenu, najve}a iskustva su sa excimer laser

koronarnom angioplastikom (ELCA) (2,13,32). Laser koristi ~estice energije, fokusiraju}i ih na
relativno malo polje tkiva. Emituje se pulsna energija ultravioletnog spektra (308 nm) i
odlubljuje delove ateromatoznog plaka u direktnom kontaktu sa vrhom katetera. U kombinaciji
sa fiberopti~kim kateterom, laser integri{e talas za ablaciju aterosklerotskog plaka, prevode}i
ga u vodo-rastvorljiv (krvno-rastvorljiv) gas. Pulsna ablacija je pribli`no 50 ìm tkiva po pulsu,
sa minimalnim termalnim efektima. Dostupne su razli~ite veli~ine over-the wire katetera, od
1.3 do 2.2 mm (32). Preliminarni stepen uspeha je 90%, a ELCA je indikovana kod lezija
tradicionalno te{kih za PTCA: ostijalne lezije, opstrucije venski graftovi straijih od > 3 godine,
kao i duge lezije (> 10 mm). Bifurkacione i ekscentri~ne lezije kao i promene na tortuoznom
segmentu koronarne arterije su nepogodne za primenu lasera. Posle laser angioplastke (stvoren
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kanal pribli`an dijametru katetera), neophodna je dopunska PTCA stent procedura. U literaturi
se navodi da je neprihvatljivo visoka incidenca perforacije arterija i da su lo{i dugoro~ni
rezultati, posle primene lasera (32). Ograni~enje u primeni ELCA i neuspeh u dobijanju boljeg
klini~kog ishoda od PTCA je, osim perforacije i neadekvatno «~i{}enje» krvnog suda i porast
rizika od disekcije (2,13,32). Incidencija disekcije mo`e biti redukovana infuzijom fiziolo{kog
rastvora preko vodi~ katetera u toku ELCA (2).

ENDOVASKULARNE PROCEDURE POSLE HIRUR[KE REVASKULA-
RIZACIJE MIOKARDA

U revaskularizaciji miokarda koriste se graftovi od preparisane safenske vene (venski
graftovi) a poslednjih godina u upotrebi su i arterijski graftovi, koji se prepari{u tako da svojim
proksimalnim krajem ostaju vezani za vaskularnu peteljku i to su:

a. thoracica interna (ITA) - grane potklju~ne arterije, naj~e{}e se koristi kao graft.
a. gastroepiplica
a. epigastrica inferior
a. radialis – koristi se kao slobodan (mobilisan) graft

Tabela 3.Tabela 3.Tabela 3.Tabela 3.Tabela 3. Faktori rizika za primarnu restenozu

Klini~ki Angiografski Proceduralni

Angina <2-6 mes. Duge lezije >20mm Rezidualna stenoza >30%
Nestabilna angina Vi{e sudova/lezija Gradijent pritiska >20 mmHg
Diabetes mellitus Hroni~na okluzija Disekcija
Renalna hroni~na Angulacija >45° Insuflacija balona  +/-
insuficijencija
PTCA u AMI  +/- Ca++ , ekscentri~ne · broj
Hiperholesterolemija  +/- Ostijalne lezije · vreme
Prethodni MI  +/- Bifurkacione lezije · maks. pritisak

Po~etni deo i telo · tehnika insuflacije
venskog grafta
Tromb u lumenu  +/-
ITA  +/-
Distalna anstomoza
venskog grafta  +/-

+/- kontraverzni stavovi u literaturi; ITA - unutra{nja torakalna (mamarna) arterija;+/- kontraverzni stavovi u literaturi; ITA - unutra{nja torakalna (mamarna) arterija;+/- kontraverzni stavovi u literaturi; ITA - unutra{nja torakalna (mamarna) arterija;+/- kontraverzni stavovi u literaturi; ITA - unutra{nja torakalna (mamarna) arterija;+/- kontraverzni stavovi u literaturi; ITA - unutra{nja torakalna (mamarna) arterija;
AMI – akutni infarkt miokardaAMI – akutni infarkt miokardaAMI – akutni infarkt miokardaAMI – akutni infarkt miokardaAMI – akutni infarkt miokarda
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ARTERIJSKI GRAFT
Unutra{nja (leva ili desna) torakalna arterija (ITA) je najbolji izbor za hirur{ku reva-

skularizaciju miokarda. U najve}em broju slu~ajeva ITA je zamenila safenski venski graft pa
se i naj~e{}e koristi kao arterijski graft, pre svega za LAD i njene grane, a zatim i na sistem
RCA ili LCx     (33,34). U pore|enju sa safenskim venskim graftovima, ITA graftovi pokazuju
bolji protok, manji stepen ateroskleroze i ve}i stepen desetogodi{nje prolaznosti (95:25-30%)
(33,34). Ograni~enja primene ITA-e u revaskularizaciji miokarda su izra`ena ateroskleroza i
opstruktivne lezije brahiocefali~nih arterija.

I pored odli~ne dugotrajne proto~nosti ITA-e, mogu}a je pojava anginoznih tegoba i
ishemije miokarda, koja je posledica sekundarnih promena u arterijskom slivu ITA grafta.
Lezije nastaju na razli~itim nivoima i mogu da budu:

• Opstruktivne promene na brahiocefali~nim arterijama, na samom stablu ITA (retko) i
distalnoj anastomozi, kao i na nativnom krvnom sudu ispod  anastomoze (uglavnom LAD ili
RCA);

• Anatomski varijeteti - anomalno odvajanje ITA-e;
• Postoperativne arterio-venske fistule ITA-e sa granama plu}ne arterije;
• Nepodvezivanje neke od ve}ih bo~nih grana (pektoralne grane) ITA-e tokom hirur{ke

preparacije;

Slika 4C.
Kontrolni angiogram posle uspe{ne
aplikacije stenta na proksimalnoj
anastomozi venskog grafta (strelica).
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U svim opisanim situacijama, osim kod opstruktivnih promena na distalnoj anastomozi,
dolazi do pojave preraspodele – „kra|e“ krvi sa reverznim protokom u stablu ITA-e i to: prema
potklju~noj arteriji (coronaro-subclavian steal syndroma); prema bo~nim neligiranim granama
ITA-e ili prema slivu plu}ne arterije, ukoliko je do{lo do razvoja pomenutih fistula (34,35).

VENSKI GRAFT
Graftovi safenske vene imaju proksimalne anastomoze na prednje-lateralnom zidu

ascendentne aorte, nekoliko centimetara iznad aortne valvule. Distalne anastomoze se
postavljaju na bilo kom arterijskom segmentu, pod uslovom da dijametar koronarne arterije nije
manji od 1.5 mm. Za razliku od arterijskih, venski graftovi imaju ni`i stepen prolaznosti, u
dugoro~nom pra}enju (12,36). Komplikacije nakon kreiranja ovih graftova su opstruktivne
lezije na proksimalnim (aortnim) kao i na distalnim  anastomozama. Uglavnom se razvijaju
okluzije i su`enja (anularnog ili difuznog tipa) i veoma retko pseudoaneurizme venskog grafta.
Opstrukcije na anastomozama nastaju zbog intimalne hiperplazije ali mogu da nastanu kao
rezultat tehni~ke gre{ke tokom kreiranja anastomoze (12,37). Degenerisani venski graftovi
mogu izgledati kao te{ka ateroskleroza sa ulcerisanim plakovima. Uz neophodan oprez tokom
PTCA name}e se potreba za implantacijom stentova u poslednje vreme sa obaveznom
distalnom protekcijom zbog mogu}ih embolijskih komplikacija (slika 4A-4C). Za razliku od
stenoza koronarnih arterija, koje su gradirane procentom redukcije dijametra, ovaj metod je
neadekvatan u proceni stenoza venskih graftova, jer su oni ve}eg dijametra od lumena
koronarne arterije. U tom slu~aju, tek stenoza od 80% redukuje distalni protok u graftu (12).

Venski bypass graftovi se obi~no ispituju angiografski, iako se mogu videti na kompju-
terizovanoj tomografiji, ultrafast kompjuterizovanoj tomografiji i magnetnoj rezonanci.
Angiografija se izvodi selektivnin ubrizgavanjem kontrasta u aortne anastomoze venskih
graftova. Protok u nativnoj koronarnoj arteriji, od anastomoze grafta mo`e biti u oba pravca,
antegradnom i retrogradnom. Ukoliko nema protoka retrogradno, u proksimalni segment
koronarne arterije od grafta, arterija je obi~no okludirana. Ovaj kompleksni izgled protoka u
graftu i obli`njim koronarnim arterijama zavisi od toga koliki se pritisak primenjuje kod
ubrizgava kontrasta u graft ili arteriju i hemodinamskih promena u arterijskom sistemu.
Kolaterale sa graftovanom arterijom se ne vi|aju kada je graft funkcionalan. Kolateralni krvni
sudovi, koji su bili prisutni pre operacije, se ne vizualizuju, zbog toga {to graft redukuje
gradijent pritiska izme|u krajeva kolateralnih sudova.

ZAKLJU^AK
Perkutana transluminalna koronarna balon angioplastika (PTCA) predstavlja jednu od

najzna~ajnijih terapijskih dostignu}e kod pacijenata sa koronarnom bole{}u. Njenom primenom
je omogu}eno uklanjanje simptoma angine i spre~avanje nastanka akutnog miokardnog
infarkta. Pojava koronarnog stenta predstavlja pravu revoluciju u interventnoj kardiologiji.
Poseban zna~aj stentiranja je kod prete}e tromboze i disekcije tokom PTCA kao i u tretmanu
restenoza. Nove generacije stentova i optimalna antitrombotska terapija mogu pove}ati uspeh
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implantacije koronarnog stenta, sa zna~ajnim smanjenjem procenta restenoze ~ime se smanjuje
i rizik smrtnog ishoda ili nefatalnog IM-a. Blokatori IIb/IIIa receptora trombocita redukuju
stepen akutnih komplikacija PTCA kod bolesnika sa kompleksnim lezijama. Terapijski efekat
mehani~kih koronarnih intervencija je uslovljen vrstom lezija koronarnih arterija kao i
njihovom lokalizacijom. Interventna terapija opstruktivnih promena koronarnih arterija mora
se posmatrati kao deo sveobuhvatne strategije, koja uklju~uje intenzivno sni`avanje nivoa
lipida, {to mo`e zaustaviti op{tu progresiju bolesti i redukovati rizik smrti i infarkta miokarda.
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SA@ETAKSA@ETAKSA@ETAKSA@ETAKSA@ETAK
Endovaskularna emboloterapija bubrega jedna je od prvih metoda interventne radiologije. Na temelju

terapijskih rezultata i tehnike izvodjenja ove procedure nastale su mnoge druge interventno radiolo{ke metode koje
su do`ivele klini~ku primenu u poslednje dve decenije pro{log veka. Prikazani su svi aspekti od zna~aja za primenu
metode kod maligne i benigne etiologije. Opisana je korelacija metode sa urolo{kim mogu}nostima le~enja i
prikazani desetogodi{nji rezultati Odeljenja interventne radiologije Instituta za radiologiju Klini~kog centra Srbije.

Transkatetersku aretrijsku emboloterapiju partikularnim embolizacionim materijalom u
20 bolesnika sa karcinomom bubrega prvi je primenio E. Lang 1971. godine koriste}i ~estice
radioaktivng zlata. Dve godine kasnije  Almgard je za embolizaciju bubrega koristio autologno
tkio. Tvorac savremenog koncepta emboloterapije malignoma bubrega je Sidy Wallace,
Profesor radologije iz Texas Univerziteta (USA), jedan od osniva~a interventne radiologije i
~ovek koji je ovoj radiolo{koj disciplini dao ime. Rezultati serije od 330 bolesnika uradjenih u
ovoj ustanovi u periodu 1974-1976 (S. Wallace, C. Charnsangavej, C. Carrasco) determinisali
su savremeni koncept emboloterapije bubrega koja je tokom narednih godina izmenio bazi~ne
principe le~enja maligne bolesti bubrega.

INDIKACIJE
-  Malignomi bubrega, i
- Benigne promene bubrega (A-V malformacije vaskularne mre`e i promene koje

destrui{u parenhim)

EMBOLIZACIJE MALIGNOMA BUBREGA
U odnosu na klini~ki status i gradus tumora, embolizacija malignoma bubrega je:
a) Definitivna: Bolesnici sa malignomom bubrega kod kojih postoje kontraindikacije za

nefrektomiju,
b) Preoperativna: Prevodjenje inoperabilnih ekspanzija bubrega koje su probile kapsulu

bubrega i infiltri{u retroperitoneum u operabilne - pogodne za ekstirpaciju in toto.
c) Palijativna: Inoperabilni malignomi najvi{eg gradusa uz prisustvo sekundarnih depozita

u plu}ima, mozgu, kostima, paraaortalnim i perirenalnim linfnim `lezdama.

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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SIMPTOMATOLOGIJA I PREPROCEDURALNA EVALUACIJA
U dijagnostici i gradaciji ekspanzija bubrega radiolo{ke metode imaju dominantno mesto.
Primena savremenog “dijagnosti~kog trakta” koji podrazumeva kori{}enje novih

generacija ultrazvu~nih i skenerskih aparata, color Doppler sonografije i magnetne
rezonancije uzrokovali su minimiziranje zna~aja angiografije kao invanzivne dijagnosti~ke
procedure.

Bezbolna intermitentna hematurija je naj}e{}i razlog koji bolesnika dovodi lekaru. U
velikom procentu slu~ajeva malignomi bubrega, bez obzira na gradus, ne daju klini~ki
prepoznatljiv maligni aspekt pacijenta. Prvi u dijagnosti~kom algoritmu je ultrazvu~ni pregled.
Zavisno od veli~ine, lokalizacije i tipa ekspanzije dijagnoza neoplazme postavlja se u vi{e od
60% slu~ajeva. Nalaz koji sre}emo pri ekskretornoj urografiji mo`e biti veoma patogomoni~an
za ekspanziju ali isto tako i potpuno normalan urogafski nalaz ne isklju~uje postojanje
ekspanzije. U prvom slu~aju mogu se videti razli~iti tipovi “amputacije” i dislokacija ~a{ica,
infudibuluma ili ~itavih delova sabirnog sistema uz bizarnu sliku naj~e{}e uve}anog bubrega.
Dijagnosti~ka korelacija ultrazvuka i kompjuterizovane tomografije u eksploraciji bubrega
omogu}ava dijagnostiku 94% ekspanzija veli~ine preko 3 cm (3, 5, 11). Ostalih oko 6 procenata
dijagnostikuje se magnetnom rezonancijom, aspiracionom biopsijom i eventualno angio-
grafijom. Magnetna rezonanca (MR) omogu}ila je potpunu dijagnosti~ku senzitivnost za
promene veli~ine do 3 cm u 97% slu~ajeva (12,14). MR angiografija (MRA), kao standardna
opcija MR aparata od 1993. godine, daje mogu}nost vizualizacije donje {uplje vene i
dijagnostiku malignog tromba bubre`nog porekla. Kada se svi navedeni i u praksi mnogo puta
provereni rezultati objedine, dobija se podatak da se u korelaciji neinvanzivnih imid`ing
metodologija mo`e dijagnostikovati 97-98 % ekspanzivnih lezija bubrega (41).

U dijagnostici i interventnoj radiologiji ekspanzija bubrega angiografija je sa~uvala zna~aj
u slede}im indikacijama:

1- Farmako-dinamska angiografija bu-
brega i

2- Angiografska gradacija tumora kao
uvod u embolizaciju u istom aktu.

Emboloterapiji burega uvek predhode:
torako-abdominalna panaortografija (sa nivoa
Th-10/11) i selektivna angiografija bubrega
koji se emboli{e. Ova dva pregleda ~ine ko-
ntekst tzv ANGIOGRAFSKE GRADACIJE
koji predstavlja osnov za planiranje embo-
lizacije. Odredjuje se: broj, kalibar, du`ina i
ukupna morfologija glavnog stabla bubre`ne
aretrije, tip lobarne arborizacije, tip tumorske
vaskularizacije, koli~ina kontrastnog sredstva
potrebnog za vizualizaciju do pojedinih faza

Slika 1:Slika 1:Slika 1:Slika 1:Slika 1:
Shematski prikaz transkateterske embolizacije sa
prelobarnog nivoa glavnog stabla bubre`ne arterije
te~nim embolizacionim materijalom
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pregleda (posebno do prikaza v. renalis), eventualno postojanje kolateralne patolo{ke
(tumorske) cirkulacije, varijeteti normalnih oblika - visceralne kolaterale renalne arterije sa a.
mezentericom, a. lienalis, aa. spinalis, a. suprarenalis, aa.hypogastricom, arterijama prednjeg
trbu{nog zida. Zbog mogu}eg nefrotoksi~nog dejstva kontrastnog sredstva na zdrav bubreg i
opasnosti od tranzitorne tubularne nekroze, koja ako se dogodi zna~i apsolutnu indikaciju za
(privremenu) hemodijalizu, manji broj autora zastupa stav da u preembolizacijskoj angio-
grafskoj gradaciji torako-abdominalnu panaortografiju ne treba raditi (Goldman SM, 1984, S.
Radojkovi}, 1986).

EMBOLIZACIJA I NEFREKTOMIJA
Tokom razvoja i formiranja definitivnog klini~kog identiteta embolizacije bubrega menjali

su se stavovi o tome da li posle embolizacije treba i kada raditi nefrektomiju.  Ovo pitanje pre
svega zavisi od indikacija za embolizaciju i od primenjenog embolizacionog sredstva.

Emboloterapija partikularnim ~esticama (Gelfoam, Ivanol, spirale, polivinili,..) zasigurno
daje revitalizaciju-revaskularizaciju ekspa-
nzije posle 4-9 nedelja (13,18, 40). Zbog toga,
nefrektomija se naj~e{}e planira dve nedelje
posle embolizacije. Ako se za embolizaciono
sredstvo koristi apsolutni alkohol ablacija
organa zahva}enog tumorom je ireverzibilna u
oko 80-85% slu~ajeva (13,18,40,41). Mali
procenat revaskularizacije posle ablacije alko-
holom obja{njava se nepotpunom emboli-
zacijom sa nedovoljnom koli~inom alkohola
aplikovanom malom brzinom. Transkate-
terska emboloerapija bubrega alkoholom je
va`ila kao inicijalna i definitivna palijativna
metode u svim slu~ajevima kada postoje evi-
dentirane udaljene metastaze. Medjutim, po-

slednjih oko 10 godina u savremenoj urologiji dominira stav da nefrektomija bubrega zavisi
isklju~ivo od operativne procene i stava anesteziologa a ne od gradusa tumora ili prisustva
sekundarnih depozita. Stoji medjutim ~injenica da veoma veliki procenat bolenika sa
diseminovanom malignom bolesti bubrega dobija embolizaciju alkoholom kao definitivnu
terapijsku metodu kojom se prekida retroperitonealni bol, hematurija i dalje {irenje ekspanzije.

EMBOLIZACIONI MATERIJAL
a)  Gelfoam (Absorbable gelatin sponge - USP)
Gelfoam je embolizaciono sredstvo koje se u periodu 1975 - 1985 koristilo za embo-

loterapiju gotovo svih promena, ne samo bubrega. I danas je najvi{e kori{}en embolizacioni
materijal u interventnoj radiologiji. Kori{}en je za sve tipove embolizacija koje su po-

Slika 2:Slika 2:Slika 2:Slika 2:Slika 2:
Shematski prikaz transkateterske embolizacije sa
prelobarnog nivoa glavnog stabla bubre`ne
arterije partikularnim embolizacionim
materijalom
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drazumevale tzv “periferni embolizacioni efekat” (Slika br. 1). USP nije pogodan za
embolizaciju {irokih krvnih sudova tipa glavnog stabla ili lobarnih bubre`nih arterija.
Fabri~ki se distribuira u obliku pravougaonih sterilnih spongioznih plo~ica razli~itih veli~ina
a naj~e{}e 6x2 cm i debljine do 7 mm. Priprema se tako {to se skalpelom iseku sitni komadi
spongioze veli~ine oko 1x3 mm u broju koji je varjabilan i zavistan od konkretne situacije.
Komadi}i spongioze stavljaju se u {pric zapremine do 3 ccm i pome{aju sa do 2-3 ml
kontrastnog sredstva. Fizi~kim mu}enjem spongiozni komadi}i Gelfoam-a tokom 5-10
minuta pretvaraju se u gustu `elatinoznu i homogenu masu pripremljenu za transkatetersku
aplikaciju. Gustina pripremljene embolizacione sme{e, koju determini{e odnos broja
partikala Gelfoma i kontrastnog sredstva, je jedan od najva`nijih tehni~kih detalja koji mogu
presudno uticati na efekat embolizacije. Optimalna proporcija embolizacione spongioze i
kontrastnog sredstva: 6-8 partikla veli~ine 1x3 mm u 1,5-2 ml nejonskog kontrastnog
sredstva ~ime se pri transkateterskom istiskivanju dobijaju ~estice pre~nika 150-180 mikrona.
Kontrastno sredstvo koristi se kao vizualizacioni medijum za monitorsko pra}enje efekta
embolizacije tokom aplikacije. U odnosu na alkohol, kod malignoma bubrega, Gelfoam se
danas retko koristi. Gelfoam se ne sme koristiti za promene gde postoji {iroka A-V
komunikacija zbog opasnosti od “venskog prelivanja” i dalje propagacije tromba ka desnom
srcu i plu}ima.

b) Ivanol
Iz grupe spongioznih embolizacionih materijala ~esto se koristi i supstanca Ivanol (10 mg

na 1 ml kontrastnog sredstva). Lo{a osobina ovog polivinilskog preparata je velika adherentnost
~estica {to veoma ote`ava potiskivanje kroz kateter. Neophodno je dugo i energi~no mu}enje u
zagrejanom kontrastnom sredstvu. Kao polivinil alkohole Ivalon spada u trajne embolizacione
materijale jer uzrokuje ireverzibilnu ishemiju bubrega.

c) Spirale
Fleksibilne ~eli~ne spirale, kao inertna strana tela, koriste se kao emboliacioni materijal

od 1983 godine (C. Gianturco, S. Wallace, J. Anderson,). Veli~ine su 3 - 9 mm. Za embolizaciju
spiralama koriste se kateteri 5-7 Fr (0,38 inch). Najve}u primenu na{le su u emboloterapiji
{irokih A-V malformacija svih etiopatogeneza i lokalizacija kao i varikoziteta spermati~nih
vena. Mikrospirale uzrokuju fizi~ku prepreku proticanju krvi sa visokim stepenom he-
modinamske redukcije ~ime se stvaraju uslovi za tromboziranje distalno od insercije. Medjutim,
ako se koriste za preoperativnu emboloterapiju malignoma bubrega po pravilu se embolizacioni
efekat poja~ava predhodnom ili istovremenom primenom Gelfoam-a (32).  Naj~e{}e se koristi
vi{e spirala, zavisno od veli~ine. Posle potiskivanja kroz embolizacioni kateter spirala formira
svoj predeterminisani izgled koji je razli~it kod pojedinih tipova ovog embolizacionog
materijala. Ako embolizacija bubrega predhodi neferktomiji urolog treba da bude upoznat sa
lokalizacijom i brojem spirala ~iji se broj proverava pre zavr{etka operacije. Za pove}anje
efekta i brzine tromboziranja tokom poslednjih godina koriste se mikrospirale sa sterilnim
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vlaknima pamuka ili dakronske vune. Efekat tromboziranja posle emboloterapije spiralama je
nepouzdan pa se retko koriste za embolizaciju malignoma bubrega. Medjutim za hemangiome,
angiome i me{ovite tumore sa hipervaskularizacijom parenhima bubrega, spirale se embo-
lizaciono sredstvo izbora. Opasnost od prelaska spirale u venski sistem ne postoji i takva
komplikacija nije opisana.

d) Absolutni alkohol (95-97 %).
  Tromboti~ko i nekroti~ko delovanje alkohola na krvnu supstancu i tkiva poznato je u

medicini vi{e decenija. Apsolutni alkohol kao embolizaciono sredstvo ubrizgano u glavno
stablo bubre`ne arterija kod bolesnika sa malignomom prvi je koristio  B. Ellman 1980. godine
a zatim T.Kato, M.Takahashi, Y.Tamakawa 1981., kao i interventno radiolo{ka grupa koju
predvodi S.Wallace 1984. godine. Alkohol je te~nost koja se sa lako}om aplikuje kroz katetere
svih {irina. Stabilna je substanca a njegova cena je niska. Kada su u pitanju malignomi bubrega
aposlutni alkohol vi{e od 10 godina va`i za idealno embolizaciono sredstvo.

Za razliku od drugih embolizacionih materijala alkohol proizvodi trenutne efekte
agregacije krvi i/ili ablacije intime krvnog suda na mestu ubrizgavanja (Slika broj 1). Kakav }e
efekat alkohol uzrokovati zavisi od brzine aplikacije. Aplikovan brzinom od 1-2 ml/sec alkohol
uzokuje stvaranje trombozacionog mulja (“sludge”) koji opstrui{e celokupnu lobarno-arkuatnu
vaskularnu mre`u sa propagacijom ka arterijama najmanjeg kalibra. Aplikovan brzinom 2-4 ml/
sec primarni efekat embolizacije je ablacija intime krvnog suda sa destrukcijom lamine elasticae
interne, nekoliko milimetara distalno od vrha katetera. Ablacija intime krvnog suda dovodi do

Slika 3:Slika 3:Slika 3:Slika 3:Slika 3:
Okluzivni balon kateter tipa »Cobra«
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brze ishemije distalno koja u daljoj patofiziolo{koj progresiji dovodi do asepti~ke nekroze. Bez
obzira na embolizacioni efekat apsolutni alkohol je jedini emboizacioni materijal koji u
najve}em procentu slu~ajeva uzrokuje ireverzibilu avaskularizaciju koja ima smisao ablacije
bubrega, odnosno nefrektomije. U tom smislu se favorizuje njegova primena kod maligne
bolesti bubrega.

Koli~ina apsolutnog alkohola koji se koristi za embolizaciju zavisi od efekta koji se `eli
proizvesti kao i od preembolizacione angiografske gradacije ekspanzije. Ranije se smatralo da
je koli~ina alkohola potrebna za embolizaciju primerena 1/4 - 1/3 potrebne koli~ine kontrastnog
sredstva upotrebljenog za angiografski prikaz do momenta vizualizacije bubre`ne vene  a da je
maksimalna koli~ina 0,3 - 0,5 ml/kg telesne te`ine, pri ~emu se kontrastna substanca aplikuje
ru~no. Medjutim, kasnija iskustva su pokazala da je koli~ina alkohola potrebna za optimalni
embolizacioni efekat varjabilna, da zavisi od tipa tumorske irigacije i da naj~e{}e iznosi 8-15
ml srednjom brzinom aplikacioje 2-4 ml/sec (41). Ekspanzije koje se odlikuju {irokim A-V
tumorskim {antovima (tzv jezercima kontrasta)  podrazumevaju imperativno stvaranje ablacije
kao embolizacionog efekta, odnosno brzu aplikaciju. Va`an kriterijum u proceni koli~ine i
brzine aplikacije odnosi se na morfologiju glavnog stabla renalne arterije i nivo sa koga se
aplikacija alkohola izvodi. U praksi se pokazalo da je najsigurnija i terapijski najefikasnija
embolizacija alkoholom sa nivoa srednje tre}ine glavnog stabla. Primena alkohola kao
embolizacionog materijala imperativno podrazumeva kori{}enje okluzivnih balon katetera koji
onemogu}avaju refluks u aortu.

e)  Detachable baloni
Baloni koji se oslobadjaju sa katetera -. Tvorac ovog tipa embolizacionog materijala je

Serbinjenko neurohirurg iz Kijeva. Specijalnu konstrukciju tzv “sfinkter” balona Serbinjenko
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Selektivna agiografija desnog bubrega:
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je koristio za emboloterapiju A-V malformacija i aneurizmi mozga 1972. godine. Brzo je postao
poznat u svetu, odr`ao veliki broj atraktivnih predavanja (u Beogradu maja 1984. godine) ali
niko nije uspeo da pronike u tajnu njegove tehnike ili vidi Serbinjenkov “sfinkter” balon.
Tokom 1979. godine (White R, Chaung V, Anderson V.) konstruisali su detachsble balon
(Becton Dickinson Co, USA) koji se brzo na{ao u prodaji po ceni od oko 500$. Poseban tip
minibalona su detachable baloni od lateks gume. Kateter se pozicionira u ̀ eljeni polo`aj i balon
se otpusti da krvnom strujom okludira hipervaskularnu promenu. Ova vresta embolizacionog
materijala se retko koristi u patologiji bubrega jer vemenom balon izgubi pritisak, smanji se te
dolazi do revaskularizacije. Najve}u primenu na{li su u interventnoj radiologiji endokranijalnih
aneurizmi gde se uz primenu detachable balona uvek ra~una i sa faktorom brzog tromboziranja
vrata aneurizme.

f)  Polimerske substance
Kao gotovi preparati za embolizaciju razli~ite polimerske supstance su poznate u

dermatologiji, hirurgiji, internoj medicini: Vilan 500 (polivinil acetet), Bucrilat (isobutyl-2-cy-
anoacrylate), Sotradecol (natrium tetradecyl sulfat), Oxycel (oxidil cellulosa), Avitene i
Tachotop (mikrofibril kolagen)... Primena polimerskih supstanci za emboloterapiju bubrega
podrazumeva njihovu rastvorljivost u alkoholu i/ili kontrastnom sredstvu. Neuporedivo ve}u
primenu, posebno preparat “Sotradecol” na{le su u varikologiji.

g)  Hemoemboloterapija
Podrazumeva aplikaciju medikamenta u te~nom stanju pome{anog sa privremenim

embolizacionim materijalom ili kontrastnim sredstvom. Naj~e{}e su kori{}eni citostatici
ubrizgani kroz supraselektivno postavljen kateter. Lokalna aplikacija citostatika u le~enju
malignoma bubrega poznata je vi{e od 20 godina. Tokom osamdesetih godina metoda je bila
gotovo napu{tena zbog slabih rezultata. Medjutim, u periodu 1992-1995 ponovo je reafirmisana
primenom kombinacije 3 ili 4 citostatika pome{anih sa partikularnim embolizacionim
materijalom. Ruski autori (Novikov, 1994) ovom metodom posti`u rezultate koji su primereni
rezultatima koji se posti`u primenom alkohola!?

h) Elektrokoagulacija
Kao embolizaciona tehnika primenjena je i u emboloterapiji malignoma bubrega. Prvi je

koristio Brunelle F., 1983. godine eksperimentalno na animalnom modelu. Francuska firma
“Biotrol” konstruisala je specijalnu bipolarnu sondu za kori{}enje u humanoj patologiji. Metoda
je bila veoma popularna ali je brzo napu{tena zbog ~injenice da se elektrokoagulacijom okludira
jedno mesto proksimalnog dela ekstrarenalnog vaskularnog radiksa bubrega {to kod ekpanzija
vi{eg gradusa u velikom procentu dovodi do revaskularizacije kolateralnom cirkulacijom. Ova
metoda danas se relativno uspe{no koristi u emboloterapiji endokranijalnih ekspanzija
primenom katetera sa vi{e lumena ukupne {irine do 2,4 Fr.
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IZBOR EMBOLIZACIONOG KATETERA I TEHNIKA

Glavno stablo bubre`ne arterije selektivno se kateterizuje kateterima od 5-7 Fr. Selektivnoj
angiografiji bubrega predhodi abdominalna panaortografija sa nivoa Th -11. Sa aspekta tehnike,
selektivna renalna kateterizacija je naj~e{}e jednostavna angiografska procedura u uslovima
korektne obu~enosti radiologa. Izbor embolizacionog katetera dobio je na zna~aju pojavom
okluzivnih balon katetera sa vrhom koji je formiran u obliku nekog od visceralnih katetera. Ovi
kateteri omogu}avaju selektivnu angiografiju i emboloterapiju bubrega kroz isti kateter u jednom
aktu. Naj~e{}e su u primeni Torque control balon kateteri u tri verzije: Standardnoj (Cobra I, II i
III, Sidewinder I, II i III), Zeitlerov embolizacioni kateter i Berger-Sorensenov kateter. Za
selektivnu angiografiju bubrega na tr`i{tu postoje i drugi tipovi visceralnih katetera, sli~ne
konfiguracije kao “cobra” koji se neuporedivo redje koriste. “Cobra” kateter omogu}ava
jednostavnu selektivnu kateterizaciju kod glavnog stabla bubre`ne arterije koja u odnosu na aortu
zaklapa pribli`no prav ugao ili o{tar ugao sa suprarenalnim delom aorte (Slika broj 3). Za glavna
stabla a. renalis koja su pod uglom manjim od 90 stepeni u odnosu na infrarenalni segment aorte
kateter izbora je “sidewinder” konfiguracije (modeli 1,2 ili 3). Konfiguracija prednja~e}eg dela
ovog tipa katetera omogu}ava relativno jednostavnu selektivnu kateterizaciju (“navla~enje”
orificijuma krvnog suda vrhom katetera u kranijo-kaudalnom pravcu) srednje tre}ine glavnog
stabla. Ovaj na~in selektivne kateterizacije efikasnim se pokazuje posebno u slu~ajevima kada je
glavno stablo a. renalis dugo i koso na dole (mobilan bubreg).

Iskustvo Odeljenja za interventnu radiologiju Klini~kog centra Srbije (preko 2.750
embolizacija u periodu od poslednjih 10 godina) pokazalo je da u vi{e od 90% slu~ajeva ova
procedura mo`e da se uspe{no tehni~ki realizuje kori{}enjem Torque control Cobra II  i/ili
Sidewinder II embolizacionog katetera.

Slika 4b.Slika 4b.Slika 4b.Slika 4b.Slika 4b.
 Postembolizacijska angiografija –

kompletna ablacija in situ.
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REZULTATI
Prvi morfolo{ki dokaz ablacije “in situ” je postembolizacijska angiografija. Ona je

obavezni deo procedure i izvodi se 10-15 minuta posle aplikacije embolizacionog sredstva. Za
to vreme okluzivni balon se ne prazni kada dolazi do tzv stabilizacije tromba. Kontrolna
angiografija naj~e{}e se izvodi kroz embolizacioni kateter tako {to se ovaj povla~i 1-2 cm
proksimalno, ru~nom aplikacijom kontrastnog sredstva (Slika broj 4a-b i (Slika broj 5 a-b).
Zavisno od mesta i efekta embolizacije (“tromboti~ni ~ep” ili ablacija intime) dobijaju se
angiografski nalazi koji prikazuju kompletan (na nivou glavnog stabla) ili pre hilarni (na nivou
lobarnih grana) prekid u kontastnoj vizualizaciji bubrega. ^est nalaz su i “jezerca kontrasta”
zarobljena u tumorskoj stromi ili parenhimu bubrega. Posle embolizacije, bubreg koji je bio
zahva}en ekspanzijom se brzo menja. U zavisnosti od primenjenog embolizacijskog materijala
i veli~ine ekspanzije ve} tokom druge nedelje zapo~inje asepti~ka nekroza sa kolikvacijom
nekroti~kog sadr`aja. Ovaj proces zapo~inje najpre u centralnim delovima ekspanzije a u
narednih 5-7 nedelja pro{iruje se do bubre`nih ovojnica. U periodu od 3-6 meseci posle
embolizacije ceo organ se smanjuje dva-tri puta u odnosu na preembolizacijske dimenzije. Oko
{est meseci posle embolizacije sredi{nji delovi postaju ispunjeni pseudocisti~nom te~no{}u a
po ivicama po~inje proces kalcifikacije koji se u obliku prstena {irine 2-3 mm {iri u svim
pravcima. Opisani procesi najbolje se mogu pratiti kompjuterizovanom tomografijom i
ehotomografijom. Ako posle emboloterapije nije radjena nefrektomija kontrolni pregledi

Slika 5a.Slika 5a.Slika 5a.Slika 5a.Slika 5a.
Selektivna angiografija levog bubrega:
bubre`ni parenhim pretvoren u patolo{ku
{upljinu sa kompletnom redukcijom
korteksa.
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zakazuju se na 30 dana, 3, 6 i 12 meseci. Oni podrazumevaju: rendgenski pregled plu}a,
scintigrafiju skeleta, ehotomgrafski i/ili CT pregled bubrega (sa infuzijom kontrastnog
sredstva).

Na dana{njem stepenu primene ove interventno radiolo{ke metode gotovo da se ne
postavlja pitanje tehni~kog neuspeha ove procedure. Takav utisak, posebno je karakteristi~an
za radiologe koji po~inju sa ovom metodom jer su selektivne kateterizacije a. renalis naj~e{}e
jednostavne. Medjutim, problemi nastaju kod bolenika sa aneurizmatski pro{irenom i
tortuoznom torako-abdominalnom aortom, kod skleroti~no okluzivnih promena ilio-fe-
moralnog segmenta, dorzo-ventralnih anaomalnih izvori{ta glavnog stabla a. renalis, kod
bolesnika sa vi{e glavnih stabala bubre`ne arterije, stenoti~nih orificijuma, kolenasto
presavijenih proksimalnih delova glavnog stabla, malrotiranih bubrega i drugih brojnih
varijeteta normalnih oblika. Deo navedenih stanja ima povi{enu incidencu u populaciji starih.
U takvim slu~ajevima angiografsko iskustvo radiologa ima presudni zna~aj za tehni~ku
realizaciju procedure. Tokom perioda od proteklih 10 godina u Odeljenju interventne
radiologije KCS Beograd terapijski neuspeh zbog tehni~ke nemogu}nosti da se embolizacioni
kateter plasira u bubreg evidentiran je u  0,3 % slj~ajeva.

Chuang V.P., i Wallace S. prvi su opisali pojavu regreija metastaza iz plu}a posle
embolizacije malignoma bubrega alkoholom, 1985. godine. Ovu, naizgled paradoksalnu pojavu
objavili su i na{i autori (S. Radojkovi}, 1986, @. Markovi} 1989.). Pojava is~ezavanja metastaza
posle emboloterapije bubrega alkoholom kre}e se od 10-25 % slu~ajeva. Mehanizam regresije
sekundarnih depozita iz plu}a i pretvaranje meta promene mozga u pseudocisti~ne ne-
kompresivne fokalne lezije nije do danas sa sigurno{}u razja{njen. Procesu regresije metastaza
takodje doprinosi radioterapija i postnefrostomska citostatska terapija.

Revaskularizacija posle embolizacije bubrega alkoholom je relativno ~esta pojava. U
razli~itim iskustvima ona se sre}e od 25% (Ekelund L, 1981) do 65% (Forsberg A.E., 1984).
Visok procenat kompletne ili parcijalne revaskularizacije malignoma bubrega posledica je
nekompletne primarne embolizacije i/ili nastanka kolaterala ili obe okolnosti. Ponovna krvna
irigacija ekspanzije po pravilu se sre}e kog malignoma najvi{eg gradusa velikih dimenzija.
Revaskularizacija ekspanzije klini~ki se uo~ava ponovnim rastom tumora, hematurijom i bolom
a radiolo{ki dijagnostikuje CT pregledom sa kontrastnim bolusom a ponekad i urografijom.
Dijagnosti~ka angiografija kod takvih bolesnika otkriva pravi razlog revaskularizacije pa se u
odnosu na taj nalaz indikuje ili kontraindikuje ponovna embolizacija. Kontraindikacije za
embolizaciju odnose se na slu~ajeve kada je glavno stablo a. renalis okludirano a recidiv tumora
se irigira novonastalim kolateralama razli~itog porekla. U periodu od 1992. do 2001. godine, u
na{em Odeljenju interventne radiologije, revaskularizaciju tumora konstatovali smo u 12%
slu~ajeva. Medjutim, ako se uva`i ~injenica da se taj procenat odnosi samo na bolesnike kod
kojih nije radjena nefrektomija i bolesnike sa periodom pre`ivljavanja ve}im od dve godine
(470 bolesnika - oko 1/4 svih embolizacija) onda je taj procenat 2,5 puta ve}i i iznosi oko 29%.

Vreme pre`ivljavanja posle embolizacije bubrega, u bolesnika kod kojih je ova metoda
primenjena bez kasnije nefrektomije, kre}e se od 10 - 36 meseci (27,29,41). Du`ina pre-
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`ivljavanja zavisi od brojnih faktora koji se mogu podvesti pod generalne pojmove “op{te
stanje” i “maligna bolest”. U svakom slu~aju, ova interventno radiolo{ka metoda omogu}ava
veoma dobar kvalitet `ivota: bez bolova, hematurije i dalje diseminacije malignoma.

Postembolizacijski sindrom
Postembolizacijski sindrom podrazueva tri osnova znaka: visoku temperaturu, hi-

pertenziju i elektrolitsko-enzimski disbalans gde dominiraju povi{ene vrednosti transaminaza.
Tranzitorni ileus tokom 2-3 dana, glavobolja i sr~ana aritmija sre}u se u oko 40% slu~ajeva.
Hipertenzija posle embolizacije bubrega mo`e vitalno ugroziti pacijenta. To se posebno odnosi
na stare sa velikim hipervaskularnim ekspanzijama bubrega. Embolizacijom kod takvih
bolesnika isklju~uje se i vi{e od 750 ml krvi iz sistemske cirkulacije. Hipovolemija se brzo
kompezuje aplikacijom i.v. te~nosti ali u izmenjnim hemodinamskim okolnostima i u uslovima
ve} izra`enog perifernog otpora (zbog aterokleroze) nastaje brzi porast krvnog pritiska. Febrilno
stanje i povi{enje transaminaza posledica su reakcije na {ok i tkivnu nekrozu. Nije razja{njeno
za{to je potembolizacijski sindrom posle emboloterapije partiklima (Gelfoam i sl.) te`i
(temperatura preko 40, hipertenzija najvi{eg gradusa) nego ako se za embolizacisko sredstvo
koristi alkohol (temperatura retko preko 39, hipertenzija znatno ni`a). Transaminaze su
povi{ene bez obzira na kori{}eni embolizacioni materijal. Gotovo sva iskustva su pokazala da
je prvih 24-36 sati posle embolizacije vreme kada mo`e do}i do dramati~nog pogor{anja
vitalnih funkcija i smrtnog ishoda. Velike statistike pokazuju da se najgori ishod dogadja u 0,20
- 0,35 % slu~ajeva (Yune H., 1982, Wright K.S., 1983) i da se po pravilu radi o veoma te{kim
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Postembolizacijska angiografija:
vizualizacija do nivoa hilusne arborizacije
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bolesnicima sa poodmaklom diseminacijom maligne bolesti kod kojih je embolizacija
indikovana kao jedina metoda kojom se mo`e kupirati bol i perzistentna hematurija. U ovaj
procenat ubrajaju se i bolesnici kod kojih je do{lo do periproceduralnih komplikacija, naj~e{}e
plu}ne tromboze. U najve}em broju slu~ajeva sve tegobe postembolizacijskog sindroma
prestaju za 24-36 sati. Bolesnik vi{e nema hematuriju, nema bola i dobro se ose}a a tokom
narednog perioda dobija na telesnoj te`ini i kondiciji.

EMBOLIZACIJA BENIGNIH PROMENA BUBREGA
Emboloterapija benignih promena bubrega neuporedivo se redje primenjuje nego kod

ekspanzija ovog organa. Osnovni razlog je u ~injenici da su benigne promene bubrega slabo
prokrvljene, da ne infiltri{u perirenalni prostor i retko izlaze iz okvira bubre`nih ovojnica pa je
nefrektomija ili segmentna resekcija relativno jednostavna. Medjutim, transkateterska
emboloterapija i kod benignih promena bubrega u brojnim slu~ajevima ima zna~aj terapijske
metode izbora ili va`ne preoperativne procedure...

Naj~e{}e indikacije su:
- A-V malformacije
- angiomi, hemangiomi i sli~ni tumori
- akutne posttraumatske hemoragije
- nespecifi~ne zapaljenske destrukcije parenhima
- specifi~ne hroni~ne destrukcije parenhima
- jatrogene hemoragije i hematurije (postoperativne komplikacije i stanja posle biopsija,
  endoskopskih i interventno radiolo{kih le~enja)

A-V MALFORMACIJE BUBREGA
Patolo{ka komunikacija izmedju arterijskog i venskog sliva bubrega mo`e biti razli~ite

etiologije.
Naj~e{}e se radi o kongenitalnim A-V {antovima sa odlikama pulziraju}ih tumora koji

u ve}oj ili manjoj meri rastu do “simptomatskih” razmera. U~estanost A-V fistula u
bubre`nom parenhimu 50% je ~e{}a kod anomalnih bubrega (potkovi~ast bubreg, parcijalne
hipertrofije, fetalno lobuliran, hipoplasti~an) ili varijeteta normalnih oblika (razli~iti stepeni
malrotacije, mobilan bubreg). Vaskularni tumori bubrega su ~e{}i kod bolesnika koji sli~ne
promene imaju i u drugim parenhimskim organima (jetri, plu}ima, slezini). Klini~ki se
manifestuju bezbolnom hematurijom koja mo`e biti tranzitorna (mikro ili makro) ili trajati
bez prekida. Hematurija nastaje kao posledica uve}anja hemangioma (ili sli~ne promene)
koja svojim rastom u jednom trenutku dolazi u vezu sa kanalnim sistemom bubrega. Ne
retko, dijagnostikuju se kao slu~ajan nalaz prilikom ehotomografskih ili color doppler
pregleda gornjeg abdomena. Ste~ene A-V fistule bubrega naj~e{}e su kasna komplikacija
jetrogenih lezija nastalih posle aspiracione biopsije, nefrolitolapaksije, perkutane ne-
frostomije ili neke druge metode perkutane hirurgije bubrega koja podrazumeva reno-kutani
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dilatacioni trakt. Dijagnostika A-V malfo-
rmacija bubrega podrazumeva algoritam:
ehotomografija, urografija, CT, MR, angio-
grafija.

Inertne metalne spirale su najbolji izbor
embolizacionog materijala ako se radi o {i-
rokom A-V {antu. Mo`e se koristiti vi{e spi-
rala razli~itih dimenzija bez opasnosti njihove
propagacije u venski deo {anta. Rezultati
emboloterapije bubre`ih A-V malformacija su
veoma afirmativni. Patolo{ka vaskularizacija
elimini{e se u vi{e od 90% slu~ajeva (34,41).
Komplikacije prakti~no ne postoje. Mo`e se
izvoditi u ambulantnom tretmanu. U uslovima
korektne tehnike i iskustva metoda je jedno-
stavna i veoma prihvatljiva za bolesnika. Veo-
ma ~esto emboloterapija je jedini na~in da se
pomogne bolesniku sa simptomatskom A-V
malformacijom bubrega.

DESTRUKCIJE PARENHIMA
Indikacije za nefrektomiju iz grupe benignih etiopatogenetskih faktora naj~e{}e su:
- zapaljenska destrukcija parenhima (ksantogranulomatozni pijelonefritis),
- multipli abscesi bubrega,
- veliki tuberkulozni kavum koji je destruisao ceo bubreg,
- urostaze koje dugo traju a komplikovane su infekcijom (pionefroza).
Klini~ka slika parenhimske detrukcije bubrega zbog navedenih razloga mo`e biti razli~ita:

od oskudne do dramati~ne simptomatologije infekcije, sepse i bubre`ne inuficijencije.
Ehotomografski i CT nalaz prikazuju bubreg pretvoren u patolo{ku {upljinu ~iji je sadr`aj od
peudocisti~nog do veoma konzistentnog, zavisno od etiologije i evolucije bolesti. Najve}i deo
korteksa bubrega je pretvoren u tanku fibroznu opnu.

Transkateterska emboloterapija ima preoperativni zna~aj jer prekida vaskularizaciju,
zaustavljanja proces akutizacije zapaljenskog stanja, spre~ava lokalnu i sistemsku diseminaciju
i pobolj{ava op{te stanje bolesnika. Kod bolesnika sa privremenim ili trajnim kontrai-
ndikacijama za operativnu nefrektomiju transkateterska embolizacija ima zna~aj terapijske
metode izbora. Kao embolizacioni materijal koristi se alkohol sa efektima brze aplikacije
(ablacije intime krvnog suda).
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CT nalaz: velika hipodenzna promena
subkortikalno – posttraumatska destrukcija
parenhima levog bubrega
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POSTTRAUMATSKE LEZIJE  BUBREGA
Traumatke rupture bubre`nog parenhima imaju visoku incidencu javljanja u razli~itim

tipovima povredjivanja. Naj~e{}i mehanizam je sna`an udar u slabinski deo ledja, padovi i
saobra}ajni politraumatizam (Kembel I, 1983). Polo`aj bubrega u retroperitoneumu i njegove
ovojnice omogu}avaju efekat brzog “tamponiranja” (kontra pritisaka) krvnoj ekstravazaciji {to
je u slu~ajevima manih lezija dovoljno da se hemoragija zaustavi. U slu~aju ve}ih povreda
masivna hematurija, hiperazotemija, palpabilna tumefakcija i bol ~ine naj~e{}e znake
traumatske lezije bubrega. Sigurna dijagnosza
postavlja se ultrazvu~nim i CT pregledom
(Slika broj 6 a). Sve do pre interventno ra-
diolo{kog vremena ovi bolesnici su naj~e{}e
tretirani konzervativno, ta~nije ~ekanjem da se
povreda bubrega spontano organizuje. U slu-
~ajevima vitalne ugro`enosti, sa veoma ni-
skim hematokritom i u te{kom op{tem stanju
radjene su operacije koje su se zavr{avale
nefrektomijom ili segmentnom resekcijom.
Transkateterska arterijska supraselektivna
embolizacija bubrega izmenila je bazi~ne
koncepte terapije traumatske rupture bubrega.
Angiografija bubrega ne zavisi od op{teg
stanja pacijenta koji je u {oku. Ektravazacija kontrastnog sredstva i opse`nost lezije su
kriterijumi koji su opredeljuju}i za planiranje tipa ebolizacije. Kao embolizacioni materijal
koristi se Gealfom ili mikrospirale. Embolizacija je najsvrsishodnija u ranom posttraumatskom
periodu dok nije nastala ve}a tromboza lediranih krvnih sudova i kada se mo`e dobiti realna
slika ekstravazacije. Takvo le~enje mo`e da ponudi samo ustanova u kojoj interventna
radiologija funkcioni{e 24 sata. Opasnost od perzistentnog i naknadnog produ`enog krvarenja
prestaje odmah posle embolizacije a lediran bubreg brzo ulazi u fazu regeneracije funkcije ne
embolisanog dela. Ovom metodom interventne radiologije uspe{no se terapijski deluje u grupi
bolesnika sa najvi{im stepenom hitnosti na relativno neinvanzivan na~in.

JATROGENE HEMORAGIJE BUBREGA
Ekspanzivan razvoj metoda interventne radiologije u gupi metoda drena`a i rekanalizacija,

ESWL tretman bubre`ne kalkuloze, kao i metode endoskopske hirurgije imaju za posledicu i
povi{enu incidencu jatrogenih lezija bubre`nog parenhima. Manja hematurija, koja se spontano
sanira tokom 2-3 dana, ne smatra se komplikacijom primene metoda perkutane hirurgije
bubrega. Isto se odnosi i na manje perirenalne i peripijeli~ne hematome koji se spontano
postproceduralno resorbuju za 2-3 nedelje. Medjutim, masivna hematurija koja perzistira vi{e
dana je siguran znak da je lediran ve}i krvni sud, da nije do{lo do njegovog tromboziranja i da
postoji komunikacija sa kanalnim sistemom pijelokalika. Hematurija kao posledica naknadno

Slika 6b.Slika 6b.Slika 6b.Slika 6b.Slika 6b.
CT nalaz posle transkateterske embolizacije
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nastale A-V komunikacije nastaje u varjabilnom vremenu, naj~e{}e nekoliko meseci kasnije.
Ultrazvu~nim ili CT pregledom mogu se dijagnostikovati retroperitonealni hematomi razli~itih
veli~ina. U akutnim stanjima zbog prete}e anemije, hipovolemije i hipotenzije postoji apsolutna
indikacija za dijagnosti~ku angiografiju i selektivnu emboloterapiju. Kao embolizaciono
sredstvo koriste se partikli Gealfoam-a ili mikrospirale. Posle embolizacije hematurija prestaje
a op{te stanje bolesnika se brzo popravlja.
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ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT
Autori prezentiraju sopstveno iskustvo u primeni hemoembolizacije (CE) kao palijacije u terapiji

neresektabilnog hepatocelularnog karcinoma (HCC). Za ne{to vi{e od pet godina procedura je sprovedena kod
~etrdeset i jednog  bolesnika. Dvadeset i devet bolesnika primilo je vi{e od jedne hemoemboloterapije, pa je ukupno
u~injeno osamdeset i pet tretmana. Stadijumi neoplazme odre|ivani su prema Okuda metodi. Najve}i broj tumora
(31) svrstani su u stadijum I. Ciroza jetre postojalaje kod trideset i sedam bolesnika, a pove}ani nivoi alfa-
fetoproteina utvr|eni su kod 79 % slu~ajeva.Inicijalna dijagnoza postavljena je ehotomografijom i laboratorijskim
ispitivanjima, a Dopler sonografiju, CT i angiografiju koristili smo za procenu stadijuma bolesti.

Kroz kateter plasiran transfemoralnim pristupom aplikovali smo me{avinu lipiodola i hemoterapijskih
agenasa u a.hepaticu propriu i njene grane. Na CT skenu u~injenom jedan mesec nakon procedure, kod 42%
slu~ajeva utvr|ena je retencija lipiodola ve}a od 75%, nekroza neoplazme vi{e od 90% evidentirna je kod 83 %,a
kod svih tretiranih do{lo je do smanjenja vrednosti alfa-fetoproteina. Do {est meseci pre`iveli su svi, a jednu godinu
68 % tretiranih.

Nismo zabele`ili nijedan smrtni ishod u toku izvo|enja procedure, a stopa morbiditeta u odnosu na ukupan
broj tretmana bila je 19 %.

Postignuti efekti ovim relativno sigurnim postupkom  nesumnjivo pobolj{avaju pre`ivljavanje i kvalitet

`ivota ovih pacijenata, naro~ito ukoliko je u~injen korektan odabir tretiranih.

UVOD
Transkateterska arterijska hemoembolizacija predstavlja efikasnu palijativnu terapiju

hepatocelularnog karcinoma (HCC), po{to je resekcija indikovana kod malih, pojedina~nih ili
lezija lociranih u jednom jetrinom re`nju, a transplatacija jo{ uvek ne predstavlja uobi~ajeni
terapijski postupak.

Operacije je, u su{tini, jedina metoda kojom se pobolj{ava tok oboljenja, ali je stopa
resektabilnosti niska (oko 10 %), a dugoro~ni efekti prili~no su lo{i.Ukupna stopa pre-
`ivljavanja posle 5 godina iznosi od 10-49 % (1). Kod odabranih bolesnika transplatacija jetre

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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je izgleda najefikasnija metoda . Me|utim, i ovde postoje uobi~ajena ograni~enja kao kod svih
postupaka transplantacije.

U pojedinim slu~ajevima hemoembolizacija se primenjuje i kao preliminarna terapija u
hirurgiji, da bi se smanjila veli~ina i vaskularizacija neoplazme i eliminisali neuo~eni
metastatski fokusi (2,3,4,5,6), kao postoperativna terapija neoplasti~nog hepati~nog recidiva
reseciranog hepatocelularnog karcinoma (HCC) (7), kao i terapija odr`avanja u o~ekivanju
transplantacije jetre (8).

Autori u ovom radu prezentiraju sopstveno iskustvo primene hemoembolizacije kao
palijacije u terapiji primarnih, neresektabilnih hepatocelularnih karcinoma.

MATERIJAL I METODE
Za ne{to vi{e od pet godina hemoembolizaciju, u cilju palijacije, primenili smo kod 41

bolesnika (33 mu{karaca i 8 `ena `ivotne dobi od 41-69 godina) koji su oboleli od ne-
resektabilnog, hepatocelularnog karcinoma (HCC).

Dvadeset devetoro obolelih primilo je vi{e od jedne kure hemoemboloterapije. Osamnaest
(18) bolesnika 2 CE, sedam (7)  bolesnika 3 CE, a ~etiri (4) obolela 4 kure hemoemboloterapije,
~ime smo ukupno u~inili osemdeset i pet (85)  tretmana.

Ciroza jetre postojala je kod trideset sedam bolesnika (89%).
Stadijumi neoplazme odre|ivani su prema Okuda metodi(8).
Trideset tumora (74%) klasifikovano je u stadijum I, osam (21 % ) u stadijum II i tri (5%)

u stadijum III.
Pove}ani  nivoi alfa-fetoproteina utvr|eni su kod trideset  dva (79%) bolesnika.

Slika 1a:Slika 1a:Slika 1a:Slika 1a:Slika 1a:
Selektivna arteriografija: kroz kateter
postavljen u hepati~nu arteriju aplikacijom
kontrastnog sredstva u~injena je
vizuelizacija supstrata.
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Bolesnici sa Child-Pugh C cirozom jetre, te{kom portnom hipertenzijom, trombozom
glavnog stabla portne vene, tumorom sa brojnim porto-sistemskim anastomozama  i bubre`nom
insuficijencijom bili su isklju~eni iz analiza.

Inicijalna dijagnoza postavjana je ehotomografijom i laboratorijskim ispitivanjem, a za
utvr|ivanje stadijuma bolesti primenjivani su Dopler sonografija, CT i angiografija. Histolo{ka
dijagnostika u~injena je kod dvadeset i {est (63%) bolesnika, a laparaskopija kod jedanaest (27
%) obolelih.

Kroz kateter plasiran transfemoralnim pristupom prvo je ispitivana vaskularna anatomija,
prvenstveno radi isklju~ivanja postojanja aberantne hepati~ne arterije sa ishodi{tem iz gornje
mezenterike.Arterijska portografija omogu}avala nam je prikazivanje portnog sistema sa
procenom infiltracije v.porte tumorskim procesom i/ili postojenje A-V {antova. Nakon toga, kroz
kateter plasiran u a.hepaticu propriu i njene grane aplikovana je me{avina lipiodola, hemio-
terapijskih agenasa (5Fu,ferorubicin,...) i kontrastnog sredstva (slike 1a i 1b). Rastvaranjem
citostatika u jodnom vodenom kontrastnom sredstvu pove}avala se stabilnost emulzije.

Reintervenciju smo izvodili u intervalima od 6-12 nedelja, zavisno od op{teg stanja,
hematolo{kog statusa bolesnika i koncentracije zaostalog uljanog kontrasta.

Lipiodol se u tumorskoj masi zadr`ava oko mesec dana, a u jetrinom parenhimu prisutan
je u malim koli~inama ne du`e od jedne nedelje.Ovo njegovo svojstvo omogu}ava fluo-
roskopsku kontrolu aplikacije, analizu stepena imbibicije lekom i pra}enje terapijskih efekata .

Za postprocduralnu evaluaciju kori{}en je CT sken u~injen jedan mesec nakon procedure,
a radi kvantifikacije retencije lipiodola i promene dijametra tumora (slike 2a i 2b), kao i
odre|ivanje vrednosti alfa-fetoproteina (AFP) u serumu.

Slika 1b:Slika 1b:Slika 1b:Slika 1b:Slika 1b:
Selektivna arteriografija: kroz kateter
postavljen duboko u hepati~nu arteriju
instilirana je suspenzija lipiodola i
antineoplasti~nih lekova.
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REZULTATI
CT sken ura|en jedan mesec postproceduralno ukazao je ne reteciju lipiodola ve}u od

75%  kod osamnaest (42 %) bolesnika, od 50- 75 % kod trinaest (32 %), a ni`e od 50 % kod
devet (21%) bolesnika. Nikakva impregnacija nije uo~ena u jednom slu~aju. Kod trideset i ~etiri
bolesnika  postojala je nekroza neoplazme vi{e od 90 %, a zna~ajno smanjenje veli~ine tumora
u osam slu~ajeva. Kod svih tretiranih do{lo je do smanjenja vrednosti alfa-feto proteina.

Posle 3 i 6 meseci stopa pre`ivljavanja iznosila je 100%, a nakon jedne godine 68 %.
Stopa morbiditeta izra~unata prema ukupnom broju tretmana iznosila je 19%. U 13%

slu~ajeva uo~ili smo tzv.“post CE sindrom“-temperatura, bol i mu~nina. Dispneja je bila
prisutna u 6% slu~ajeva.Sve pomenute tegobe gubile su se u narednih deset do dvanaest ~asova.

Hospitalizacija posle hemoemboloterapije trajala je od 3-7 dana.

DISKUSIJA
Lo{i efekti sistemske hemioterapije kao i karakteristi~an dvojni na~in vaskularizacije

doveli su do razvoja metoda hemoembolizacije. Dok normalan jetrin paranhim ima dominantno
portnu cirkulaciju, tumori su prevashodno obskrbljeni iz hepati~ke cirkulacije.

Intraarterijski primenjena regionalna hemioterapija, potpomognuta embolizacijom, bazira
se na racionalnoj farmakokinetici, kojom se u `eljenoj regiji posti`e visoka doza citostatika uz
minimalne sistemske toksi~ne efekte. Uvo|enjem katetera u hepati~nu arteriju ostvaruje se
selektivno aplikovanje hemioterapeutika u regiju tumora jetre. Cilj embolizacije je: lokalna
redukcija i usporavanje krvnog protoka, izazivanje ishemi~nih promena u tumoru i spre~avanje
kolateralne cirkulacije.

Zahvaljuju}i svojim farmakodinamskim osobinama i specifi~nostima patolo{kih krvnih
sudova tumora, lipodol, koji se gotovo po pravilu primenjuje kao nosa~, deponuje se u masi
tumora. Njegovom retencijom ostvaruje se embolizacija perifernih neoplasti~nih hepati~nih
sudova, ~ime se pove}ava lokalno zadr`avanje antineoplasti~kih lekova. Koncentracija
citostatika biva ~etiri puta ve}a u tumoru nego u ostalom parenhimu (5,6 ). Kao posledica

Slika 2 a, b:Slika 2 a, b:Slika 2 a, b:Slika 2 a, b:Slika 2 a, b: Kontrolni KT: na kompjuterizovanoj temografiji , u~injenoj jedan mesec postproceduralno
,evidentira se zna~ajna retencija lipiodola (i antineoplasti~nih lekova) .
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nastaje nekroza tumora uz smanjenje nivoa alfafetoproteina. Stoga se retencija lipiodola i nivoi
alfa-fetoproteina smatraju dobrim parametrima stvarne efikasnosti metode. Na bazi iznetog,
hemoembolizacija se mo`e prihvatiti kao efikasna palijativna terapija kojom mo`e da se
pobolj{a pre`ivaljavanje kod pacijenata sa neresektabilnim HCC. Na{i rezultati potvrdili su i
bezbednost metode i u smislu mortaliteta i morbiditeta. Me|utim: neobi~no je va`an pa`ljiv
odabir bolesnika, a faktori koji pozitivno uti~u na postignute efekte su:

hipervaskularizacija neoplazme
prisustvo kapsule
odsustvo tromboze u glavnom stablu v. porte
odsustvo Child-Pugh Ciroze ili te{ke portne hipertenzije
primena Lipiodola u ubrizgavanoj me{avini.

ZAKLJU^AK
CE predstavlja najbolji palijativni postupak, zbog toga {to efikasno uzrokuje nekrozu

tumorske mase, smanjuju}i neretko i njenu veli~inu.Pomenuti efekti nesumnjivo pobolj{avaju
pre`ivljavanje i kvalitet `ivota kod ovih bolesnika .

Morbiditet i mortalitet koji se odnose na ovu  proceduru ~ine je relativno sigurnom,
naro~ito ako je u~injena korektna selekcija pacijenata.
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ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

The aim of this study was to analyze progression and regression of coronary stenosis in relation to quantita-
tively assessed degree of coronary stenosis. The study group consisted of 100 consecutive patients (82 male, 18
female; mean age 52±9 years) with 130 coronary lesions, whose symptoms were indication for the first and sec-
ond coronary arteriography (at least 3 months between angiographies). The affected vessels were: left anterior de-
scending (86), circumflex artery (23) and right coronary artery (21). Coronary stenoses were analyzed by
quantitative coronary arteriography including percent diameter stenosis (%DS) and changes in obstruction diam-
eter between two arteriographies. Coronary artery stenoses were classified as absent (<20% DS), mild (20-35%
DS), moderate (35-50% DS), significant (50-70% DS) and severe (>70% DS). The follow-up period between first
and second arteriography was 10±9 months. Progression and regression of coronary stenosis was defined as an in-
crease or decrease of % DS for >15%, respectively. For the whole group, progression of coronary artery disease
was identified in 48%, no significant change was observed in 40% and regression was observed in 12% of coro-
nary lesions. In the follow-up period %DS increased for 31%, 26%, 12%, 4% and decreased for 2% in absent, mild,
moderate, significant and severe coronary stenosis, respectively. By categorical analysis, progression was observed
in 64%, 50%, 44%, 20% and 22% of stenosis for absent, mild, moderate, significant, and severe stenosis, respec-
tively. On the other hand, regression was observed in 0%, 0%, 9%, 15%, and 26% for absent, mild, moderate, sig-
nificant and severe coronary stenosis, respectively (p<0.05 for all intergroup differences).

In conclusion, the rate of coronary progression was inversely related to the degree of coronary stenosis, while
the regression was more frequent in patients with more severe forms of coronary stenosis.

UVOD
Koronarna bolest je, ne ra~unaju}i onkolo{ke bolesnike, naj~e{}a bolest sa smrtnim

ishodom u visoko industrijalizovanim zemljama, sve vi{e u srednje razvijenim zemljama, pa i
kod nas. Ateroskleroza, koja je u osnovi koronarne bolesti, nije samo bolest ve} i neizbe`an
proces starenja koji je naj~e{}i uzrok nastanka infarkta srca, mozga i gangrene ekstremiteta i
odgovoran je za 50 % smrtnih slu~ajeva u Evropi, SAD – u i Japanu. “Studija sedam zemalja“
je pokazala da ukupni kardiovaskularni mortalitet u ve}ini kohorti predstavlja oko 55 %
sveop{teg mortaliteta i da prevencija kardiovaskularnih bolesti predstavlja problem broj jedan
u zdravstvenoj za{titi ovih bolesnika (1). To je bio sna`an podsticaj za razvoj savremene
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kardiolo{ke dijagnostike i novih vidova le~enja, a pre svega razvoj interventnih procedura, koje
su danas nezamenljive u svakodnevnoj praksi (2). Klini~ke manifestacije oboljenja su
nepredvidive, pa i odsutne; klini~ki tok je neizvestan, te je smrtni ishod kod tre}ine obolelih
iznenadan i neo~ekivan. Zato je prepoznavanje koronarne bolesti u njenom po~etnom stadijumu
va`no radi preduzimanja adekvatnih koraka u le~enju sa ciljem da se smanji mortalitet obolelih.
Treba imati na umu da postojanje minimalnih simptoma mo`e predskazati mnogo ozbiljniju
bolest nego {to se u prvi mah ~ini.

Ateroskleroza je u priblizno 99% obolelih uzrok koronarne bolesti (3). Drugi uzroci ovog
oboljenja su: sifilis, razli~iti oblici arteritisa, embolija koronarnih arterija, oboljenja vezivnog
tkiva (npr. lupus eritematodes). Tako|e, u retkim slu~ajevima, izolovani spazam arterija mo`e
biti uzrok sr~ane ishemije,mada je on ~e{}e komplikacija ve} postoje}e ateroskleroze. Klini~ku
sliku koronarne bolesti tako|e imaju i bolesnici kod kojih je prisutan fenomen ”davljenja”
koronarne arterije miokardom.

Danas, svuda u razvijenom svetu, kao i kod nas, ula`u se velika sredstva u prevenciji
koronarne bolesti, u eliminaciji mnogobrojnih faktora rizika. Mnogobrojni su faktori rizika
koji dovode do nastanka i razvoja ateroskleroznih promena; na neke od njih mo`emo
uticati i eliminisati ih, dok na druge ne mo`emo delovati niti ih eliminisati. Hipe-
rlipidemija, hipertenzija, dijabetes, pozitivna porodi~na anamneza za aterosklerozu,
pu{enje, godine starosti, mu{ki pol kao i fizi~ka neaktivnost, li~nost bolesnika i socijalno -
kulturni ~inioci su faktori koji zna~ajno uti~u na nastanak ateroskleroze (4). Kombinacija
ovih faktora zna~ajno pove}ava mogu}nost nastanka odgovaraju}ih kardiovaskularnih
poreme}aja. Mehanizmi koji dovode do ovih poreme}aja nisu do kraja ispitani i predmet
su intenzivnog prou~avanja.

Rana dijagnostika koronarne bolesti je trend u savremenoj kardiologiji kojim se
poku{ava pravovremeno otkrivanje i le~enje bolesti. Selektivna koronarografija je i pored
{iroke palete neinvazivnih metoda, nezamenljiva procedura-“zlatni standard” u sva-
kodnevnoj dijagnostici koronarne bolesti. Neshva}eni Forssmanov poku{aj i uspela
kateterizacija davne 1929. godine otvorile su put savremeoj dijagnostici. Prvu uspe{nu
selektivnu kateterizaciju uradio je 1958.godine Sones (Mason Sones, Jr. Clevlend Clinic,
Ohio), transbrahijalnim pristupom, preparacijom brahijalne arterije, danas se svakodnevno
koristi transfemoralni pristup po Seldingeru (Sven Seldinger), D`atkinsovom tehnikom (5).
No vremenom se pokazalo da je samo koronarografski nalalz nedovoljan za precizno
sagledavanje toka koronarne bolesti i efekta le~enja, sto je pokazano mnogim studijama kako
zbog inter tako i zbog intraobserver razlike u tuma~enju nalaza. Dalji razvoj kompjuterske
tehnologije i nove generacije rentgen aparata dovelo je do razvoja kvantitativne koronarne
arteriografije (QCA).

Kvantitativna koronarna angiografija nam pru`a dve vrste podataka. Prvo, pru`a nam
anatomsko - geometrijsku analizu angiograma u koje spadaju: apsolutna vrednost su`enja
(obstrukcioni dijametar i povr{ina, referentni dijametar i povr{ina), relativna vrednost su`enja
(izra`ene kroz procenat suzenja), du`ina merenog segmenta kao i du`ina same lezije (6). Drugo,
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pru`a nam odre|ene podatke koji nam pokazuju funkcionalne osobine koronarne stenoze
izvedene iz anatomsko – geometrijskih mera putem jedna~ina dinamike fluida i u koje spadaju:
veli~ina normalnog protoka, pad pritiska preko mesta stenoze, vrednost rezistencije koju
proizvodi stenoza i stenoti~na rezerva protoka kao integralna mera stepena su`enja koronarne
arterije (7).

Da bi se kvantitativna koronarna arteriografija, kao i funkcionalno ispitivanje zna-
~ajnosti koronarne lezije pravilno razumelo neophodno je dobro poznavanje fiziologije
koronarne cirkulacije. Kontrolu protoka krvi kroz koronarne arterije mo`emo objasniti putem
analize:

- me|usobnog odnosa protoka, pritiska i rezistencije pod uslovima progresivnog
su`avanja lumena koronarne arterije;

- koronarne rezeve, odnosno autoregulatorne sposobnosti koronarnog protoka, koriste}i
opis pritisak – protok dijagrama;

- mehanizama dinamike fluida, koji su odgovorni za pad pritiska preko mesta su`enja;
koncepta stenoti~ne rezerve protoka.
Na osnovu ovih podatataka kavatitativnom koronarografijom mo`emo mnogo preciznije

da odredimo stepen stenoze koronarne arterije, ali da istovremeno dobijemo i odredjene
funkcionalne parametre koje nam govore o koronarnom protoku {to je do sada bilo nezamislivo.

CILJ RADA
Cilj ovog rada je da se jednom sofisticiranom metodom kakva je kvantitativna koronarna

arteriografija sagleda prirodan tok bolesti to jest proces progresije i regresije koronarne bolesti
izmedju dve koronarografije. S obzirom na obilje materijala odlu~ili smo da odredimo slede}e
ciljeve koji }e nam dati odgovor na postavljene hipoteze, a to su:

1. Pregled i analiza kvantitativnih karakteristika stenoza koronarnih arterija dobijenih
kvantitativnom koronarnom arteriografijom i njihovo pra}enje tokom vremena u smislu
postojanja progresije, stagnacije ili regresije koronarne bolesti;

2. Analiza kvalitativnih karakteristika lezija u odnosu na kvantitativne odlike lezija u
periodu izme|u dve koronarografije;

3. Uticaj faktora rizika na tok koronarne bolesti u periodu izme|u dve koronarne
arteriografije.

METODOLOGIJA RADA
Studirana populacija

U studiranu populaciju bilo je uklju~eno 108 pacijenata, starosnog doba od 40 – 66
godina, prose~ne starosti 52 ± 14 godina. Ukupno je bilo 87 pacijenata mu{kog pola prose~ne
starosti 52 ± 12 godina i 21 pacijent `enskog pola, prose~ne starosti 62 ± 14 godina.

Ovaj rad mo`emo svrstati kako u retrospektivnu tako i u prospektivnu studiju, koja ima
za cilj dugoro~no pra}enje pacijenata koji prolaze kroz na{u salu za invazivnu dijagnostiku.
Analizirani su angiogrami pacijenata koji su u periodu od 1995. godine do januara 1998. godine
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bili dva puta koronarografisani. Vremenski period izme|u koronarografije i rekoronarografije
bio je u intervalu od 3 do 36 meseci sa prose~nim vremenskim intervalom 8 = 11.84 SD=8. U
tom vremenskom periodu pacijenti nisu tretirani specifi~nom anti - lipidnom terapijom, niti su
podvrgavani nekom od revaskularizacionih intervencija.

Posebno je va`no naglasiti da su pacijenti rekoronarografisani zbog: pogor{anja
zdravstvenog stanja koje je bilo pra}eno pozitivnim testom optere}enja ili prele`anim akutnim
infarktom pra}enim promenama u elektrokardiogramu, dok je jedan broj pacijenata re-
dijagnostikovan pre neke od interventnih kardiolo{kih procedura (PTCA, DCA, STENT). Od
ukupno 108 analiziranih pacijenata 43 pts (40%) na ponovnu koronarografiju javio se nakon
nekog vremenskog perioda zbog pogor{anja zdravstvenog stanja i nakon neinvazivne
dijagnostike, dok je kod 65 pacijenata (60%) rekoronarografija u~injena pre neke od
interventnih kardiolo{kih procedura. Na ovaj na~in mogli smo pratiti prirodan tok koronarne
bolesti kod fokalnih i difuznih lezija na koronarnim arterijama koje su bile procenjivane
kvantitativnom koronarnom arteriografijom.

Analizirani su koronarografski nalazi su`enja koja su bila prisutna na jednoj ili vi{e
koronarnih arterija (ukupno 145 lezija) u rasponu od 0 – 100 %. Od 108 pacijenata 20
pacijenata je upu}eno na prvu koronarografiju sa dijagnozom stabilne angine pektoris
(18.52%), 59 pacijenata (54.63%) sa dijagnozom nestabilne angine, 3 pacijenta (2.78%)
prele`alo je non – Q talas infarkt, a 26 pacijenata (24.07%) akutni Q talas infarkt. Na drugu
koronarnu arteriografiju 16 pacijenata (14.81%) do{lo je sa dijagnozom stabilne angine, 81
(75.00%) sa dijagnozom nestabilne angine, 2 (1.85%) je prele`alo non – Q talas infarkt, a
9 (8.33%) akutni Q talas infarct. Dijagnoza akutnog infarkta bila je bazirana na postojanju
dva od tri kriterijuma: tipi~na simptomatologija pra}ena bolom u grudima sa trajanjem
preko 30 minuta, promenama u elektrokardiogramu i promenama vrednosti enzima
kreatinin – kinaze.

U toku rada analizirane su lezije na magistralnim koronarnim krvnim sudovima sa
definisanim segmentima po CAAS (Coronary Angiography Analysis System) klasifikaciji . Na
osnovu te klasifikacije posmatrali smo slede}e segmente;

1. Desna koronarna arterija (RCA): proksimalni (1), medijalni (2), distalni (3), posterior
descendens (PD);

2. Glavno stablo (Left main) (5), prednja leva descendentna arterija (LAD): proksimalni
(6), medijalni(7), distalni (8), prva dijagonalna (D1) (9), druga dijagonalna(D2) (10);

3. Cirkumfleksna arterija (Cx): proksimalni (11), obtuzna marginalna arterija (12), distalni
(13), posterior lateralis (14) i posterior descendens (15).

U studiju je uklju~eno 75 bolesnika (69.44%) sa jednosudovnom, 26 bolesnika (24.08%)
sa dvosudovnom i 7 bolesnika (6.48%) sa trosudovnom koronarnom bole{}u (slika 3.9.).
Analizirane su lezije na ukupno 145 koronarna krvna suda; od tog broja 88 (60.69%) lezija je
pripadalo prednjoj descendentnoj arteriji - LAD, 26 (17.93%) desnoj koronarnoj arteriji - RCA,
22 (15.17%) arteriji cirkumfleksi – Cx, 4 (2.76%) prvoj dijagonalnoj arteriji – D1 i 5 (3.45%)
prvoj marginalnoj arteriji – OM1.
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2. Kvantitativna koronarna arteriografija
Dobijeni arteriogrami tuma~eni su kvalitativno i kvantitativno. Kvalitativno dobijeni

arteriogrami tuma~eni su prema Ambrose-ovoj klasifikaciji (8) koja integri{e ve}inu kva-
litativnih osobina koronarne stenoze. Tip I i IIa predstavljaju stenoze glatkih ivica ko-
ncentri~nog ili ekscentri~nog oblika; tip IIb su stenoze neravnih, egzulcerisanih ivica naj~e{}e
ekscentri~nog polo`aja i kona~no, tip III ozna~ava sukcesivne, serijske stenoze na du`em
segmentu, naj~e{}e rapavih i egzulcerisanih ivica. Tip I i IIa govore o jednostavnim - simplex
lezijama, dok tipove IIb i III ubrajamo u kompleksne lezije.

Kvantitativne karakteristike koronarnih lezija analizirali smo pomo}u kvantitativne
koronarne arteriografije. U na{oj ustanovi koristimo “edge detection” tehniku, koja se ina~e
~e{}e koristi u svetu no videodenzometrija. Ovom metodom se naime otkrivaju arterijske
luminalne ivice; ova tehnika ima ve}u reproduktibilnost, a zavisnost od gore navedenih faktora
je manja.

Dobijeni koronarni arteriogrami analizirani su pomo}u aparata za kvantitativnu koronarnu
arteriografiju (Medis, Cadiovascular Measurements System CMS; sa verzijom softvera 1.11)
koji se bazira na “edge detection” tehniku.

Ovaj sistem omogu}ava da se telekine konvertorom (CAP-35E) izabrana slika projektuje
na Ikegami monitor, pri ~emu postoji mogu}nost uve}anja slike i do {est puta. Ovi programi se
kontroli{u preko “menu” opcije, a ceo sistem se koristi pod operativnim sistemom MS-DOS.
Analiza koronarne lezije izvodi se u nekoliko nivoa: 1) kalibracija; 2) definisanje koronarnog
segmenta koji se analizira, 3) automatska detekcija kontura arterije, 4) dobijanje angiografskih
parametara, 5) prezentacija rezultata (9).

3. Prikaz dobijenih rezultata kvantitativne koronarne arteriografije
Dobijeni rezultati podeljeni su na dobijenoj slici u dva nivoa (Slika 1).Na gornjem delu

slike nalazi se ciljani segment koronarne arterije sa svojom morfologijom, ocrtanim konturama
i dijagramom dijametra funkcije (y-osa predstavlja dijametar arterije u mm: x-osa; opstrukcioni
– kriva linija i referentni – prava linija, kao i dijametar na svakoj ta~ki du` izabranog segmenta.
Tu se nalaze jo{ i demografski podaci, kao i najva`niji anatomski podaci.

U donjem delu prikaza nalaze se 4 kvadranta: u gornjem levom kvadrantu nalaze se op{ti
podaci o pacijentu; u donjem levom kvadrantu nalaze se detaljni podaci o opstrukcionom
segmentu; u gornjem desnom nalaze se funkcionalni parametri i u donjem desnom kvadrantu
nalaze se parametri vezani za ceo observirani segment.

U donjem levom kvadrantu su predstavljeni osnovni anatomski parametri. To su:
opstrukcioni dijametar (OD), referentni dijametar (RD), procenat stenoze (DS), du`ina lezije
(L). S obzirom na pretpostavku da je presek stenoze kru`nog oblika (P = r+p) izvedeni su
osnovni luminalni parametri: opstrukciona povr{ina (OA), referentna povr{ina (RA), procenat
povr{ine stenoze (AS). Ispod ovih parametara mogu se videti i slede}i parametri: mera
simetri~nosti lezije (1.0 potpuno simetri~na, 0.0 potpuno nesimetri~na), povr{ina plaka (u mm+)
i povr{ina arterijskog suda.
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U donjem desnom kvadrantu dati su podaci koji se odnose na posmatrani segment, na
njegov proksimalni, obstrukcioni i distalni deo. Oni su definisani grani~nim ta~kama dobijenim
na preseku ili maksimalnim pribli`vanju luminalne i referentne dijametar funkcije. Parametri
su izlo`eni u vidu srednjih, minimalnih i maksimalnih apsolutnih vrednosti, kao i du`inom i
povr{inom datih segmenata.

U gornjem desnom kvadrantu se nalaze izvedeni funkcioni parametri: pad pritiska preko
stenoze, Poasonova ik turbulentna rezistencija, normalna veli~ina protoka i stenoti~na rezerva
protoka. Iz prethodnih parametara izvodi se stenoti~na rezerva protoka (SFR) koja predstavlja
jedinstvenu meru stepena stenoze i meru maksimalnog mogu}eg pove}anja protoka za
posmatrani krvni sud.

Kvantiativnu analizu vr{ili smo nakon pregleda celokupnog filma, gde su kod svih
pacijenata na~injene sve ranije navedene projekcije, a nakon toga je bila izabrana projekcija na
kojoj je stenoza bila najjasnija i najizra`enija. Kod ponovne rekoronarografje bilo je va`no da
uslovi snimanja budu identi~ni prethodnim, jer jedino na taj na~in smo imali idealne uslove za
analizu promena na ciljanom segmentu krvnog suda. Parametre smo dobijali nakon analize
dobijene slike na jedan od dva na~ina: prvi na~ina je tzv. “end-dijastolni” pristup gde se slika
analizira u end-dijastolnoj fazi sr~anog ciklusa, drugi na~in je “sharpest-narrowest” pristup gde
se analizira slika bez obzira na sr~ani ciklus, zna~i gde je stenoza najjasnije izra`ena (9,10).

Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.
Prikaz arteriografske slike i rezultata
kvantitativne Koronarne arteriografije
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Posebno je va`no naglasiti da kateter koji je kalibrisan nije bio ispunjen kontrastom, jer
samo prisustvo kontrastnog sredstva doprinosi la`noj vrednosti kalibracije. Tako|e je va`no da
su ispunjeni osnovni uslovi pri samoj koronarografiji, a to zna~i da je isti ugao projekcije, kao i
rotacija rentgenske cevi, tip i veli~ina katetera, kao i injekcija kontrastnog sredstva.

4. Angiografska definicija progresije i regresije koronarne bolesti
Da bi pravilno ocenili tok koronarne bolesti neophodno je da defini{emo parametre koji

}e nam u tome pomo}i. Sigurno da svako smanjenje lumena dijametra krvnog suda govori u
prilog progresije koronarne bolesti i obratno.

Da bi uop{te mogli govoriti o toku koronarne bolesti neophodno je da segment koji
posmatramo ima po~etne promene koje bi su`avale lumen krvnog suda za 20%. Na osnovu toga
definisali smo progresiju koronarne bolesti kao promenu procenta dijametra stenoze (DS) za 
15%, da bi regresiju koronarne bolesti definisali kao promenu procenta dijametra stenoze koja
bi bila < 15%. Na osnovu ovako postavljenih parametara tok bolesti na odre|enom segmentu
krvnog suda bio je tuma~en kao: (1) ne oboleo, (2) nova lezija, (3) stabilna lezija, (4) lezija u
progresiji, (5) lezija u regresiji (11,12).

Na osnovu ove klasifikacije pacijente smo podelili u odnosu na tok bolesti na slede}e
grupe:

(1) progresori – pacijenti kod kojih je pomatrani segment u progresiji,
(2) regresori  – pacijenti kod kojih je posmatrani segment u regresiji,
(3) pacijenti sa stabilnim tokom – pacijenti kod kojih nije bilo promene na obolelom

segmentu,
(4) pacijenti sa slo`enim (mixed) tokom bolesti – grupa kod koje je bilo progresije na

jednom, a regresije ili stagnacije na drugom segmentu krvnog suda.
Drugi bitan parametar u proceni toka koronarne bolesti bila je promena obstrukcionog

dijametra (OD) obolelog segmenta. Ovaj parametar je vrlo va`an pre svega u proceni toka
bolesti kod difuzno obolelog segmenta. Raiber i saradnici (10) su naime procenjivali tok
koronarne bolesti u odnosu na vrednost dvostruke standardne devijacije u merenju, {to iznosi
0.4 mm. [to zna~i da svaka promena obstrukcionog dijametra (OD) koja je su`avala lumen
koronarnog krvnog suda za vi{e od 0.4 mm govorila je u prilog progresije koronane bolesti i
obratno, promena obstrukcionog dijametra (OD) gde se lumen koronarnog suda pove}ao za
vi{e od 0.4 mm govorila bi u prilog regresije koronarne bolesti (12).

Statisti~ka metodologija obrade dobijenih podataka
Izbor metoda istra`ivanja predstavljao je zna~ajan elemenat za realizaciju postavljenog

cilja. Zbog slo`enosti predmeta istra`ivanja kori{}eno je nekoliko matamati~ko-statisti~kih
metoda. Rezultati ispitivanih grupa prikazani su srednjim vrednostima i ± standardnom
devijacijom i to za celokupnu populaciju od 108 pacijenata i svaki faktor rizika ponaosob, kao
i za oba pola. S obzirom na neujedna~eost vremenskog perioda rekoronarografije ura|ena je
analiza trenda sa jedna`inama linearnog trenda.
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Statisti~ka signifikantnost dobijenih rezultata kvantitativne koronarne arteriografije
ura|ena je na osnovu x2 testa za nivoe rizika (p<0.05 i p<0.01). Dalja zna~ajnost utvr|ena je
studentovim t- testom za sve parametre ponaosob kako za obstrukcioni dijametar (OD) tako i
za dijametar stenoze (DS). Za sve faktore rizika ura|ena je multivarijacionom analizom, kao i
linearna regresija kojom su ispitivane zna~ajnosti faktora rizika .

REZULTATI
1. Kvantitativna analiza toka koronarne bolesti dobijenih kvantitativnom koronarnom
arteriografijom

Poznato je da je kvantitativna koronarna arteriografija nastala kao rezultat potrebe za {to
preciznijom analizom koronarne lezije. U ovom radu smo iz obilja podataka koje nam ova
metoda pru`a posmatrali dva parametra koja nam najbolje defini{u koronarnu leziju i tok
koronarne bolesti; dijametra stenoze (%DS) i obstrukcioni dijametar (OD) i na osnovu njih
procenjivali prirodni tok bolesti.

Nakon ura|ene prve i druge koronarne arteriografije statisti~ki smo analizirali promene
slede}ih parametara stenoza koronarnih krvnih sudova izme|u dve intervencije: obstru-
kcionog dijametra (OD), referentnog dijametra (RD) i du`ine posmatrane lezije (L). Promenu
gore navedenih parametara ime|u dve koronarne arteriografije posmatrali smo kako kod ne-
signifikantnih lezija (< 50% DS) tako i kod signifikantnih lezija (>50% DS). Statisti~ki
zna~ajna razlika na|ena je u promeni obstrukcionog dijametra (OD) kod lezija koje pripadaju
grupi ~iji je DS < 50% (1.7 vs 1.3 mm, p<0.05). S obzirom da je vremenski period ponovnog
pregleda bio iz objektivnih razloga neujedna~en bilo je neophodno uraditi analizu trenda.
Posmatraju}i distribuciju pacijenata kod sva tri posmatrana toka bolesti (progresija,
stagnacija, regresija) u vremenskom intervalu od 3 do 36 meseci, analizom trenda usta-
novljena je promena lumena koronarnog krvnog suda (OD) od – 0.0003 mm ukupno za sve
analizirane lezije kod svih pacijenata mese~no, {to na godi{njem nivou iznosi –0.0036 mm,
kao i “najbolje prilago|ene linije” sa linearnim jedna~inama trenda za svaki od posmatranih
tokova bolesti ponaosob.

Ovaj podatak nas upu}uje na zaklju~ak da je u posmatranom vremenskom periodu do{lo
do smanjenja obstrukcionog dijametra (OD) {to govori u prilog progresije koronarne bolesti.
Statisti~kom obradom ostalih parametra nisu na|ene statisti~ki zna~ane razlike ni kod
signifikantnih niti kod nesignifikantnih lezija.

S obzirom, da kao {to je gore ve} navedeno, procenat dijametra stenoze (%DS)
najkvalitetnije defini{e koronarnu stenozu, kao i obstrukcioni dijametar (OD), dalju analizu
usmerili smo na ova dva parametra. Analiza promene procenta dijametra stenoze (%DS)
izme|u dve intervencije, ra|ena je kod nesignifikantnih lezija (< 50%) kao i kod
signifikantnih lezija (> 50%). Analizom ovih podataka na|ena je statisti~ki zna`ajna
razlika u promeni procenta dijametra stenoze (%DS) kod nesignifikantnih lezija (<50%)
(p<0.05), koja se karakteri{e procentualnim pove}anjem stepena %DS u vremenskom
periodu izme|u dva pregleda. Istovremeno nisu na|ene statisti~ki zna~ajne razlike %DS
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kod signifikantnih lezija (>50%) (slika 2). Ovako dobijeni rezultati nam govore u prilog
zna~ajnije progresije koronarne bolesti, pre svega, kod nesignifikantnih koronarnih lezija
(<50%).

Promenu obstrukcionog dijametra (OD) posmatranu u odnosu na stepen koronarne
stenoze prikazali smo grafi~ki (slika 3). Iz prikazanog grafikona vidi se tok koronarne
bolesti a zna~ajna razlika OD (p<0.05) na|ena je kod prve grupe, odnosno kod one grupe
pacijenata gde je %DS < 20%. Na grafikonu se vidi progresivno smanjenje obstrukcionog

Slika 2. Slika 2. Slika 2. Slika 2. Slika 2. Trend kretanja dijametra stenoze ( %ds) kod nesignifikantnih i signifikantnih stenoza u posmatranom
vremenskom periodu

Slika 3. Slika 3. Slika 3. Slika 3. Slika 3. Promena obstrukcionog diametra (od) u odnosu na stepen koronarne stenoze
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dijametra (OD) nakon druge koronarne arteriografije za sve grupe koronarnih lezija, {to
nam govori u prilog napredovanja koronarne bolesti, stim da je progresivni tok bio
najizrazitiji kod prakti~no neobolelih segmenata koronarnih sudova nakon prve koronarne
arteriografije.

Tako|e je cilj posebne analize bilo pra}enje promena procenta dijametra stenoze (%DS)
u odnosu na stepen koronarne stenoze kod pojedinih grupa posmatranih koronarnih lezija. Tok
koronarne bolesti prikazan je na slici 4. Iz prikazanog grafikona mo`e se videti da je statisti~ki
zna~ajna razlika obstrukcionog dijametra bila prisutna kod neobolelih (DS <20%) i blago
obolelih segmenata (20 – 30%) (p<0.05). Zna~ajni porast %DS u ovim grupama govori u prilog
progresije koronarne bolesti pre svega kod segmenata koji su nakon prve koronarne arte-
riografije bili definisani kao neoboleli (16% vs 47%) ili kao blago oboleli segmenti koronarnih
krvnih sudova (26% vs 52%). U ostalim posmatranim grupama nisu na|ene statisti~ki zna~ajne
razlike u promeni procenta dijametra stenoze, ali se mo`e videti trend porasta %DS koja govori
u prilog napredovanja koronarne bolesti izuzev grupe gde je DS > 70%, gde je vrednost
procenta dijametra stenoze (%DS) bila neznatno ni`a nakon druge koronarne arteriografije, ali
bez statisti~ke zna~ajnosti.

Na osnovu svih ovih parametara grafi~ki je prikazana evoluciju koronarnih stenoza
posmatranih grupa u odnosu na stepen stenoze. Progresija je bila izrazita kod lezija koje su
pripadale grupi neobolelih segmenata (<20%) ili grupi u kojoj su bili blago oboleli segmenti
(20-35%) odnosno srednje oboleli segmenti (35-50%), dok je bila slabije izra`ena kod obolelih
i izrazito obolelih segmenata Regresiju sre}emo kod grupa sa srednje obolelim (35-50%),
obolelim (50-70%) i izrazito obolelim segmenatima (>70%).

Slika 4. Slika 4. Slika 4. Slika 4. Slika 4. Promena diametar stenoze (% ds) u odnosu na stepen koronarne stenoze
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Posebno smo analizirali kretanje promena kornarnih lezija koje su u posmatranom
vremenskom periodu progredirale i dovele do potpune okluzije krvnog suda. Naime od 145
analiziranih lezija (108 pacijenata) 19 (13%) lezija, kod 17 pacijenata, je progrediralo do
potpune okluzije koronarne arterije. Posmatranu grupu lezija podelili smo u slede}e podgrupe:
blago i srednje oboleli segment (<50%DS), zna~ajno oboleli segment (50-70%DS) i izrazito
oboleli segment (>70%). Od 19 lezija koje su progredirali do potpune okluzije, 8 lezija je
pripadalo prvoj grupi (42%), 4 lezije je pripadalo drugoj grupi (21%) i 7 lezija je pripadalo
tre}oj grupi (37%), progresija koronarne bolesti kod blagih i srednje obolelih segmenata je bila
statisti~ki zna~ajna (p<0.05). Analizom je pokazana ve}a u~estalost okluzija kod bolesnika sa
jednim obolelim krvnim sudom (jednosudovna vs dvosudovna bolest t=3.13,p<0.01 i
jednosudovna vs trosudovna bolest t=2.69,p<0.05).

Kvalitativna analiza toka koronarne bolesti dobijenih kvantitativnom koronarnom
arteriografijom

Kvalitativnu analizu promena lezija vr{ili smo na osnovu Ambrouse-voj klasifikaciji lezija
na koronarnim krvnim sudovima. Te smo na taj na~in sve lezije kvalifikovali u ~etiri podgrupe:
tipI i IIa (lezije glatkih kontura koje su koncentri~ne ili ekscentri~ne) i koje se ubrajaju u
jednostavne ili simplex lezije i tip IIb (ekscentri~ne, lezije neravnih, egzulcerisanih ivica) i tip
III (difuzne, egzulcerisane lezije) koje pripadaju komplikovanim odnosno complex lezijama.

Kod svih analiziranih pacijenata (n=108 pts) klasifikovali smo sve posmatrane lezije (n
=145) u postoje}e ~etiri podrupe odnosno grupe (tip I n=38 lezija; tip II n=49 lezija; tip III n=45
lezija i tip IV n=13 lezija). Zatim smo posmatrali promenu morfologije lezija u odnosu na
mogu}i tok bolesti; progresiju, regresiju ili stagnaciju bolesti.

Upore|uju}i dve grupe lezija (simplex i complex) u odnosu na tok bolesti ustanovili smo
da postoji signifikantna razlika samo izme|u pacijenata sa simpex i pacijenata sa komplex
lezijama u progresivnom toku bolesti t = 2.17 (p<0.05).

Ovakvi rezultati nas upu}uju da kod progresivnog toka bolesti mo`emo o~ekivati zna~ajne
promene morfologije koronarnih lezija, u sklopu napredovanja koronarne bolesti, gde je
o~igledan razvoj nekomplikovanih koronarnih lezija u komplikovane koronarne lezije.

Nakon ovako dobijenih rezultata analizira je promena svih morfolo{kih tipova koronranih
lezija u zavisnosti od toka koronarne bolesti; progresije, stagnacije ili regresije.

Kod progresivnog toka bolesti 32% lezija pripadalo je morfolo{kom tipu I, 39% pripadalo
je morfolo{kom tipu IIa, 47% lezija pripadalo je tipu IIb i 56% tipu III. Na osnovu t - testa
proporcije mo`e se konstatovati da postoji statisti~ki vrlo zna~ajna razlika (p<0.01) izme|u
morfolo{kih tipova lezija I i III (t=3.29), u progresivnom toku bolesti. Statisti~ki zna~ajne
razlike (p<0.05) ustanovljene su izme|u tipova lezija I i IIb (t=2.14) i tipova lezija IIa i III
(t=2.42). Na osnovu ovih rezultata mo`emo o~ekivati ve}u u~estalost morfolo{ki ko-
mplikovanih lezija (IIb i III) kod progresivninog toka koronarne bolesti.

Tipovi morfolo{kih lezija u stagnantnom toku bolesti bio je zastupljen u slede}em obimu:
morfolo{ki tipI bio je prisutan kod 57% lezija, morfolo{ki tip IIa kod 42% lezija, tip IIb kod
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46% lezija i tip III kod 44% lezija. Kod stagnacije ustanovljene su statisti~ki zna~ajne razlike
(p<0.05) samo izme|u morfolo{kih tipova lezija I u odnosu na morfolo{ki tip lezije IIa (t=2.14)
i morfolo{kog tipa lezije I u odnosu na tip lezije IIb (t=2.00). Morfolo{ki tipovi lezija I, IIa i IIb
nisu pokazali statisti~ki zna~ajne razlike u odnosu na morgolo{ki tip lezije III (p>0.05) .

Kod regresije koronarne bolesti na|eni su slede}i odnosi morfolo{kih lezija: 11%
morfolo{kih lezija tipa I, 19% lezija tipa IIa, 10% lezija IIb, dok nije bilo morfolo[kih lezija
tipa III. U regresivnom toku bolesti na osnovu t - testa proporcije ustanovljene su statisti~ki vrlo
zna~ajne razlike (p<0.01) izme|u tipa lezije III i svih ostalih tipova lezija (III : I - t=3.66; III :
IIa - t= 4.75 i III : IIb - t=5.00). Statisti~ki zna~ajne razlike (p<0.01) ustanovljene su i izme|u
morfolo{kih tipova lezija I i IIa (t=2.00) i morfolo{kih tipova lezija IIa i IIb (t=2.25). Iz ovih
rezultat vidimo da se kod pacijenata sa tokom bolesti u pravcu regresije nisu mogle videti lezije
koje bi pripadale morfolo{kom tipu III, odnosno da takve lezije nisu regredirale.

4. Analiza uticaja faktora rizika na tok koronarne bolesti
Za nastanak i tok koronarne bolesti vrlo su va`ni mnogi faktori rizika, o kojima je u

prethodnim poglavljima bilo re~i. Neki od njih su vi{e, neki manje zna~ajni, ali je neohodno
njihovo poznavanje sa ciljem uspe{nijeg le~nja i kontrole toka koronarne bolesti. U ovoj studiji
analiziran je uticaj slede}ih faktora na tok koronarne bolesti: nasle|e, holesterol, trigliceridi,
dijabet, hipertenzija i pu{enje.

Faktori rizika su posmatrani u odnosu na obstrukcioni dijametar (OD) i procenat
dijametara stenoze (%DS). Svi posmatrani pacijenti podeljeni su u dve grupe sa ciljem da
potvrdimo hipotezu da je progresivni tok bolesti u~estaliji kod pacijenata koji su izlo`eni
dejstvu ve}eg broja faktora rizika u odosu na grupu pacijenata koji su bili izlo`ni manjem broju
faktora rizika bez obzira na vrstu faktora rizika.

Prva grupa obuhvatala je pacijente koji su svrstani u niskorizi~nu grupu i koji su imali
najvi{e dva od posmatranih {est faktora rizika. Od ukupno 72 pacijenta koji su bili u ovoj grupi
30 pacijenata (41.67%) imalo je porodi~no optere}enje {to nas upu}uje na zna~aj genetskog
optere}enja na nastanak, tok i prognozu koronarne bolesti. Drugi po zastupljenosti faktor rizika
kod posmatrane grupe pacijenata je pu{enje (33.33%), na tre}em i ~etvrtom mestu su kao faktor
rizika bili zastupljeni povi{ene vrednosti holesterola i hipertenzija 13.89%, ne{to re|e su bile
zastupljene povi{ene vrednosti triglicerida 12.50 % i na kraju postojanje dijabeta 6.94%.

Druga rizi~na grupa obuhvatala je 36 pacijenata koji su imali od 3 do 6 posmatranih
faktora rizika. Pu{enje i nasledni faktor bili su najzastupljeniji u posmatranoj grupi (77.78%
i 75.00%), zatim slede povi{ene vrednosti triglicerida koje su bile prisutne kod 24 pacijenta
ili 66.67%. Povi{ene vrednosti holesterola kao faktor rizika imalo je 20 pacijenata (55.56%),
dok je hipertenzija bila prisutna kod 16 pacijenata (44.44%) , a dijabet kod 13 pacijenata
(36.11%).

Nasledni faktor, pu{enje i povi{ene vrednosti triglicerida  su  bili najzastupljeniji faktori
rizika u posmatranoj grupi. Svi posmatrani faktori rizika koji su mogli uticati na tok bolesti
(progresija, regresija, stagnacija) posmatrani su u odnosu na dva faktora koja defini{u koronarnu
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leziju i na osnovu ~ijih promena je i okarakterisan tok koronarne bolesti, a to su procenat
dijametra stenoze (%DS) i obstrukcioni dijametar (OD).

Posmatraju}i svaki faktor rizika ponaosob metodom multivarijacione analize utvr|ena je
signifikantnost samo kod tri faktora rizika: nasle|e, holesterol i hipertrnzija.

DISKUSIJA
Kvantitativna koronarna arteriografija je savremeni pristup analizi toka koronarne bolesti.

Ovaj vid analize toka koronarne bolesti nastao je, kao {to je to u ranijim poglavljima ve} re~eno,
kao potreba, ali i posledica razvoja novih interventnih metoda, gde je bilo neophodno preciznije
sagledavanje rezultata i uspeha nakon intervencije. Drugi osnovni razlog koji je doveo do
razvoja ove nove tehnologije bila je potreba za preciznijom analizom efekata novih lekova u
kardiologiji.

Upore|uju}i dobijene rezultate u ovom radu sa drugim sli~nim radovima objavljenim u
svetu dobili smo potvrdu na{ih hipoteza u smislu procene toka koronarne bolesti. Posebno je
interesantan rad J.Vos-a, P.J.de Feytera sa saradnicima koji je ra|en u okviru multicentri~ne
studije (MAAS – Multicenter Anti-Atheroma Study) (13) gde su u vi{e evropskih kardiolo{kih
centara, analizirane koronarne angiografije pacijenata koji su rekoronarografisani nakon 2 i 4
godine, s tim da je pra}en prirodan tok bolesti, {to zna~i da su bolesnici tretirani osnovnom
kardiolo{kom terapijom i savetovani uobi~ajenim higijensko-dijetetskim re`imom `ivljenja. U
njihovoj grupi od 129 pacijenata 36 % pacijenata je bilo svrstano u grupu progresora (u na{em
radu 35%), 12% pacijenata je spadalo u grupu sa kompleksnim tokom (15%), 36 je imalo
stabilan tok (38%), dok je kod 16 pacijenata bila prisutna regresija koronarne bolesti (12%).
Progresivan tok bolesti postojao je kod svih tipova lezija, ali je bio izra`eniji kod fokalnih lezija
koje su bile svrstane u grupu lezija ~iji je %DS <20%, odnosno u grupu lezija gde se %DS
kretao u granicama od 20-35%. Analizom na{ih podataka dobili smo gotovo istovetne rezultate.
Regresija koronarne bolesti bila je retka i statisti~ki bez zna~aja, s tim da je bila prisutnija kod
difuznih lezija.

Uticaj pojedinih faktora rizika nije bio signifikatno zna~ajan {to se i moglo o~ekivati pre
svega zbog vremena ponovne koronarografije, s obzirom da su sve studije koje su pratile tok
koronarne bolesti uglavnom bile vezane za eksperiment vezan za primenu novog medikamenta
te je period posmatranja bio dva pa i ~etiri puta du`i. U ovoj analiziranoj populaciji pokazalo
se da zna~ajan uticaj na progresiju koronarne bolesti ima nasle|e, hipertenzija i povi{ene
vrednosti holesterola, dok su ostali faktori rizika bili manje zna~ajni, {to se mo`e objasniti
relativno kratkim vremenom posmatranja i malim brojem analiziranih pacijenata. Posebno je
bilo iznena|uju}e odsustvo dijabeta kao va`nog faktora rizika koji uti~e na progresiju koronarne
bolesti, a to se mo`e objasniti malim brojem pacijenata obolelih od dijabeta u posmatranoj
populaciji, te da je bolest bila uglavnom regulisana  oralnim ili parenteralnim antidijabeticima.

Sem ove studije kvantitativna koronarna arteriografija primenjivana je u poslednjih 7 – 8
godina u mnogim svetskim studijama u kojima se proveravala uspe{nost le~enja koronarne
bolesti, odnosno uticaj faktora rizika na tok bolesti. Jedna od prvih studija gde je kvantitativna
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koronarna arteriografija imala zna~ajnu ulogu bila je INTACT (International Nifedipine Trial
on Atherosclerotic Therapy) studija koju je objavila grupa autora na ~elu sa P.Lichtenom. U
ovoj studiji je analiziran uticaj nifedipina na tok koronarne bolesti. Ova grupa autora je
definisala progresiju koronarne bolesti kao promenu dijametra stenoze za DS >20%, a regresiju
kao promenu procenta dijametra stenoze DS <20%. Progresiju su zabele`ili kod 56%
pacijenata, s tim da su oni posebno definisali “nove lezije” kojih je bilo 30.5%, dok su 11.8 %
lezija bile “stare”. Nove lezije su imale mnogo ve}u incidencu ka okluziji koronarne arterije
(7.7% vs 1.9%, p<0.05) i ve}u tendencu ka rupturi plaka. U na{oj studiji ukupno je 13% (19/
145) lezija progrediralo do potpune okluzije, dok je 5.5% (8/145) lezija pripadalo grupi fokalnih
lezija sa dijametrom stenoza koje nisu bile signifikantne nakon prve koronarografije. Mnoge
druge studije koje su radjene u velikim svetskim centrima imale su rezultate koje su mogli
korelirati sa na{im rezultatima, a koji su nai{li na dobar prijem u nauci u svetu.

Ograni~enja ove studije uslovljena su pre svega kompleksnom metodologijom koja je
iziskivala odre|en broj pacijenata koji su morali biti rekoronarografisani u nekom vremenskom
periodu, a koji su imali indikacije za intervenciju i dali pristanak za nju. Normalno, iz eti~kih
razloga, nismo mogli birati ni vreme ni grupu pacijenata koji bi nam omogu}ila jo{ precizniju
analizu toka koronarne bolesti. Pre svega morali smo da vodimo ra~una o bezbednosti i zdravlju
pacijenata. Odre|en broj pacijenata iako je imao indikaciju za rekoronarografiju kao
dijagnosti~ku metodu, iz li~nih razloga je odbio intervenciju, ne`ele}i dalji radikalni na~in
le~enja, te je na taj na~in bio isklju~en iz studije. Tako|e, kod jednog broja pacijenata nije
vo|ena precizna evidencija o faktorima rizika, {to je dovelo do njihove eliminacije iz
analizirane populacije.

ZAKLJU^AK
S’ vremena na vreme ~ovek se spotakne o istinu,

ali se u ve}ini slu~ajeva pribere i nastavi.

Winston ChurchillWinston ChurchillWinston ChurchillWinston ChurchillWinston Churchill

U sada{njem vremenu sna`nog tehnolo{kog razvoja novih interventnih kardiolo{kih
procedura i medikamenata koji zna~ajno smanjuju morbiditet i mortalitet od koronarne bolesti,
kvantitativna koronarna arteriografija je nesumljivo na{la i zauzela zna~ajno mesto u pra}enju
i proceni toka koronarne bolesti.

Pored osnovnih anatomskih parametara izra`enih kroz apsolutne i relativne vrednosti
(procenat dijametra stenoze, opstrukcioni dijametar), kvantitativna koronarna arteriografija
defini{e koronarnu stenozu i sa funkcionalnog aspekta (pad pritiska preko mesta stenoze,
apsolutna i relativna stenoti`na rezerva protoka). U odnosu na vizuelnu interpretaciju
koronarne stenoze, kvantitativna koronarna arteriografija se odlikuje manjom varijabilnoi{}u
i ve}om reproduktibilno{}u metode. Ova metoda, sem analize same koronarne stenoze, ima
i “ edukativnu ulogu” koja poma`e lekaru da adekvatnije i preciznije sagleda veli~inu
stenoze.
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Sam tok koronarne bolesti nesumnjivo, kao {to je i u ovoj studiji pokazano, ide u pravcu
progresije, s tim da redukcijom faktora rizika i pravilnom kardiolo{kom terapijom bolest
poprima stabilan i sporiji tok, {to omogu}ava racionalniju primenu interventnih i hirur{kih
procedura u daljem le~enju.

Kvantitativnom analizom dobijenih podataka pokazalo se da je progresija koronarne
bolesti sa promenom obstrukcionog dijametra (OD) i dijametra stenoze (%DS), bila naji-
zra`enija kod neobolelih segmenata, ~iji je procenat dijametra stenoze (%DS) bio manji od
20%. Tako|e sli~an tok bolesti bio je prisutan i kod lezija ~iji je procenat dijametra stenoze bio
u granicama koje su se kretale od 20-35% (blago oboleli segment), dok se regresija sretala
relativno retko i to pre svega kod koronarnih lezija koje su su`avale lumen koronarnog suda za
vi{e od 70 %.

U ovom radu posebnu pa`nju smo obratili na kvalitativne karakteristike koronarnih lezija,
sa ciljem da doka`emo da nije svaka lezija odre|enog stepena stenoze arteriografski ista.
Analizom kvalitaitvnih karakterisitka koronarnih lezija mo`emo zaklju~iti da je prisustvo
kompleksnih morfolo{kih lezija (tip IIb i III) statisti~ki zna~ajno prisutnije kod progresivnog
toka koronarne bolesti. Pokazalo se da je kod progresivnog toka koronarne bolesti do{lo do
evolucije simpleks lezija (tip I i IIa) ka kompleksnim lezijama, koje su sklonije komplikovanju
toka koronarne bolesti. Kod bolesnika sa tokom koronarne bolesti koji je i{ao putem regresije,
nisu na|ene morfolo{ke lezije koje bi odgovarale tipu III po Ambrose-ovoj podeli.

Analizom uticaja pojedinih faktora rizika, ali i uticaja vi{e faktora rizika istovremeno na tok
koronarne bolesti, pokazano je da neki faktori rizika uti~u na progresivni tok koronarne bolesti
vi{e od drugih u studiranoj populaciji. Dokazana je postavljena hipoteza da je progresiji koronarne
bolesti sklonija grupa pacijentata koja je bila izlo`ena dejstvu ve}eg broja faktora rizika, no ona
grupa pacijenata koji su eksponirani manjem broju faktora rizika, bez obzira na sam faktor rizika.
Najzastupljeniji faktori rizika u na{oj analiziranoj populaciji koji su uticali na progresiju koronarne
bolesti bili su povi{ena vrednost holesterola, nasledni faktor i hipertenzija.

Ovi rezultati nam govore u prilog postoje}e pretpostavke da gore analizirani faktori rizika
neki vi{e, neki manje ali udru`eni svakako uti~u na progresiju koronarne bolesti u posmatranom
vremenskom periodu, s tim da je za o~ekivati da postoji tendenca u progresiji koronarne bolesti
i kod onih faktora rizika koji u ovom relativno kratkom vremenskom periodu i na relativno
malom broju pacijenata nisu pokazali statisti~ku zna~ajnost na sam tok bolesti.
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PERKUTANE BILIJARNE DRENA@E

@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Olivera Vojvodi},  Biljana Danilovi}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Olivera Vojvodi},  Biljana Danilovi}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Olivera Vojvodi},  Biljana Danilovi}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Olivera Vojvodi},  Biljana Danilovi}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Olivera Vojvodi},  Biljana Danilovi}

Prvi opis perkutane bilijarne drena`e (PBD) kod bolesnika sa opstrukcijom maligne etiologije datira sa po~etka
1952. godine (1). Usavr{ena tehnika angiografija, izrade katetera i morfolo{kog imid`inga zna~ajno je doprinela
tehni~kim pobolj{anjima metode sredinom osme decenije ovog veka. Tada po~inje ekspanzija perkutane hirurgije jetre i
brojna saop{tenja o rezultatima primene perkutanih drena`a bilijarnog trakta (Burcharth F 1976, Hansson A 1979, Harbin
W 1980, Ferrucci JT 1980, Jaques P 1982,...). Na seriji od 50 pacijenata prvo saop{tenje o eksterno-internoj PBD
objavljeno je 1981 godine (2,3,7). U 1978. godini prvi put je primenjena bilijarna kateterska endoproteza (Pereiras R,
Rheingold M). Metalni stentovi kao endoproteze za rekanalizaciju striktura bilijarnog kanala koriste se od 1985. godine
na eksperimantalnom modelu (Carrasco  CH) a od 1989. godine i u humanoj ptologiji (Coons HG, Irving D, Adams A,
Dondelinger RF). Tokom poslednjih 12 godina primena metalnih stentova je u neprekidnoj ekspanziji.

U jugoslovenskoj intervetnoj radiologiji metode PBD bilijarnog kanalnog sistema primenjuju se od 1987.
godine (Lj. Li{anin) a iste godine objavljena je i prva primena perkutanog bilijarno-gastroenteri~nog “by-pass”-a
(@. Markovi}).  U Klini~kom centru Srbije 1993. godine primenjen je balon-ekspandibilni Streker stent za
rekanalizaciju srednjeg holedohusa (@. Markovi}, D. Ma{ulovi}).

INDIKACIJE
U klini~koj praksi interdisciplinarnog razmatranja plana le~enja bolesnika sa opstru-

ktivnim ikterusom postoje ~etiri osnovna stavova koji determini{u definisanje indikacija za
perkutanu bilijarnu drena`u:

ETIOLOGIJA I LOKALIZACIJA HOLESTAZE – odredjuje se na osnovu ukupnog
klini~kog a posebno radiolo{ko-morfolo{kog nalaza. Od opredeljuju}eg zna~aja mo`e biti
mesto opstrukcije. Sve opstrukcije infiltrativnog tipa koje se propagiraju intrahepati~no (levi i/
ili desni ductus hepaticus) te{ko su dostupne za hirur{ku rekostrukciju. U savremenoj hirurgiji
bilijarnog trakta smatra se da 1,5 do 2 cm stabla levog hepatikusa mogu biti dovoljni za
uspostavljanje operativne anastomoze. Medjutim, ovaj kriterijum u neposrednoj je zavisnosti
od etiologije opstrukcije i procene: da li i kojom brzinom }e operativna anastomoza biti
zahva}ena propagacijom ekspanzije.

U odnosu na etiologiju metode PBD primenjuju se kod malignih etiolo{kih grupa kao
palijativne metode izbora. U vi{e od 95% slu~ajeva radi se o: holangiokarcinomima,
karcinomima pankrease, sekundarnim depozitima u hilusu jetre i/ili jetri i propagacijama
malignoma `u~ne kese, `eluca ili digestivnog trakta. Palijativne PBD mogu biti privremene ili
trajne. Kod benignih striktura metode PBD su naj~e{}e preoperativne. Imaju zna~aj de-

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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kompresije i uspostavljanja normalne `u~ne derivacije. Osnovno polazi{te ove indikacije
bazirano je na ~injenici da }e planirana operacija i postoperativni tok biti lak{i ako je jetra
funkcionalna nego insuficijentna zbog holestaze.

OP[TE STANJE BOLESNIKA – mo`e presudno odrediti plan le~enja bilijarnog
ikterusa. Op{ta stanja koja se klini~ki tretiraju kao kontraindikacije za aneteziju i operaciju,
favorizuju inicijalnu primenu metoda interventne radiologije. Perkutane bilijarne drena`e ne
zavise od op{teg stanja bolesnika u onoj meri u kojoj to va`i za operativno le~enje. Septi~na
stanja pra}ena bilijarnom holestazom predstavlaju apsolutnu indikaciju za PBD.

REZULTATI RANIJEG OPERATIVNOG LEENJA – Vi{e neuspe{nih hirur{kih
rekonstrukcija (anastomoza) u anamnezi, posebno u bolesnika sa malignom etiologijom
ikterusa, opredeljuju primenu PBD.

HIRUR[KA PROCENA – Podrazumeva procenu hepatobilijarnog hirurga o mo-
gu}nostima operativnog le~enja i rezultatima planirane operacije.

KONTRAINDIKACIJE
- Koagulopatije i hemoragi~ni sindromi – predstavljaju privremenu kontraindikaciju koja

se odgovaraju}om terapijom mo`e korigovati.
- Bubre`na insuficijencija – klini~ki gradirana vrednostima uree i kreatinina u krvi kao i

ehotomografskim i CT nalazom predstavlja stanje koje mo`e bit odgovorno za komplikacije
nastale u eliminaciji aplikovanog kontrastnog sredtva. U zavisnosti od stepena insuficijencije
postoje i ograni~enja za PBD.

- Septi~na stanja udru`ena sa holangitisom – podrazumevaju preproceduralnu terapiju
antibioticima

Slika 1:Slika 1:Slika 1:Slika 1:Slika 1: Shematski prikaz spolja{nje bilijarne drena`e kod infiltracije srednjeg holedoha (a) i inklaviranog kalkulusa (b)
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- Te{ka alergija na preparate joda u anamnezi
Op{te stanje bolesnika je relativna kontraindikacija za perkutanu bilijarnu drena`u. Za

razliku od nekih drugih interventno radiolo{kih metoda (embolizacija, drena`a bubrega) ~ija
primena ne zavisi od op{teg tanja pacijenta pekutane bilijarn drena`e zbog svoje invanzivnosti
mogu zna~ajno pogor{ati op{te stanje pacjenta i uzrokovati brz nepovoljan ishod posle primene.

TIPOVI BILIJARNIH DRENA@A
U odnosu na mesto postavljenog drena`nog katetera i njegovo funkcionisanje PBD mogu biti:
Spollja{nje
Unutra{nje (endoproteze i metalni stentovi)
Spolja{nje-unutra{nje

Spolja{nja perkutana bilijarna drena`a
Spolja{nja perkutana bilijarna drena`a (S-PBD) predstavljaju bazi~ni interventno

radiolo{ki koncept perkutanih bilijarnih derivacija u klini~koj medicini. Spolja{nje PBD su prve
i najvi{e kori{}ene u interventnoj radiologiji ikterusa.  U odnosu na ostale tipove derivacija
predstavljaju metodolo{ki osnov i generacijski najstariji tip derivacije `u~i u interventnoj
radiologiji. Zbog svega toga i danas,  kada se njhova primena maksimalno zamenjuje drugim
tipovoma PBD, pod pojmom “perkutana drena`a bilijarnog trakta” po pravilu se misli na S-
PBD.

Osnovni terapijski cilj ovog tipa derivacije jeste eliminacija `u~i kroz perkutano plasiran
drena`ni kateter, jer `u~ni sadr`aj ne mo`e zbog opstruktivne promene da normalnim
anatomskim putem stigne do duodenuma.

Procedura se izvodi posle dijagnosti~ke perkutane transhepati~ne holangiografije kojom
se prikazuje supstrat opstrukcije i intrahepati~ne sekvele (stepen dilatacije).

Za izvodjenje spolja{nje PBD postoji dve osnovne tehnike.
Plasiranje drena`nog katetera koji zajedno sa ~eli~nim mandrenom slu`i kao punkciona

igla - je starija mogu}nost izbora tehnike. Vadjenjem mandrena vrh drena`nog katetera poprima
izgled udice ili “pig tail”-a. Koriste se kateteri {irine 7 i 8 Fr du`ine do 25-45 cm. Dodatna
mogu}ost je postojanje “look” zatvara~a koji se aktivira posle zatezanja konca a ima zadatak
da sa~uva formirani oblik vrha drena`nog katetera. Ovaj punkciono-drena`ni sistem ima
prednost u skra}ivanju vremena trajanja procedure jer se postupak: punkcija-dilatacija-
plasiranje katetera zamenjuju smo jednom punkcijom. Nedostatak primene ove tehnike je u:
veoma limitiranom broju punkcija zbog zna~ajnog traumatizma koji uzrokuje sistem i zbog
~injenice da se unapred odri~e od mogu}noti upostavljanja spolja{nje-unutra{nje drena`e u
prvom aktu.

Modifikacija angiografske Seldingerove tehnike – je tehnika koja se dominantno koristi za
sve tipove PBD pa i S-PBD. Najve}i broj setova za PBD danas je koncipiran za primenu ove
tehnike. Posle PTH planira se punkcija “punkcionom iglom” koje imaju jedan ili dva mandrena,
du`ine su 16-28 mm i izgradjne od ~elika. Prednja~e}i mandren je o{trog ~eli~nog vrha.
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MESTO I PRAVAC PUNKCIJE - BILIJARNE VODI^ @ICE
Precizno mesto punkcije u odnosu na aksilarne linije kao topografski orjentir odredjeno

je konstitucijom bolesnika, odnosno A-P dijametrom desnog hipohondrijuma. Pravac punkcije
odredjuje se u odnosu na dijagnosti~ku sliku dobijenu perkutanom holangiografijom. Punkcija
se izvodi u jednom aktu bez menjanja pravca. Takodje, punkcija treba da bude kratka i
kontinuirana. Menjanje pravca punkcije, prekidanje i nastavljanje, kao i njeno du`e trajanje
uzrokuju bol i neprijatnost za pacijenta i eksponencijalno pove}avaju mogu}nost nastanka
komplikacija. Kontrola pravca punkcije vr{i se neprekidnom radioskopijom. Kada je vrh igle
plasiran na `eljeno mesto vade se mandreni. U slu~aju ta~ne punkcije (vrha igle u lumenu
`u~nog puta) idealno se mo`e o~ekivati isticanje `u~nog sadr`aja. Pozicioniranje vrha igle u
`eljenom polo`aju posti`e se veoma laganim povla~enjem igle ka spolja uz istovremenu
aspiraciju. Drugi na~in je da se sa povla~enjem igle ka spolja istovremeno plasira metalni vodi~
koji }e u lumenu `u~nog puta nastaviti u anatomski prepoznatljivom pravcu. Za minimalnu
PBD neophodno je da se drena`ni otvori nalaze u lumenu odgovaraju}e {irine (Slika 1). Broj
punkcija {irokom iglom je zna~ajno limitiran. U zavisnosti od op{teg stanja bolesnika i procene
konkretne morfologije holestaze broj punkcija se mo`e ograni~iti i na samo dve a u idealnim
slu~ajevima do 4. Ako se posle toga broja ne uspostave uslovi za plasiranje drena`nog katetera
od procedure treba odustati. Insistiranje na daljim punkcijama i nekriti~nost u uverenju da  »jo{
jednom treba probat« mo`e uzrokovati fatalne posledice.

Metalni vodi~i koji se koriste u procedurama PBD ne razlikuju se bitno od angiografskih.
Tokom poslednjih 10 godina na tr`i{tu postoje i “specijalni” metalni vodi~i koji su du`ine do
75 cm, dimenzija 0.038 ili 0.035 in~i sa razli~ito modeliranim vrhom, naj~e{}e mekim “J” ili
vrhom promenljive tvrdine. Metaln vodi~ se plasira kroz punkcionu iglu pod radioskopskom
kontrolom. Radioopacifikacija metala omogu}ava pra}enje pravca prolaska vodi~a. Njegov
prolazak ka distalno i put kroz ̀ u~ne kanale je prepoznatljiv. Ako se vrh igle ne nalazi u lumenu
`u~nog kanala metalni vodi~ bez kontrole i po pravilu ote`ano i pod ve}om silom prolazi u
strukture jetre (vene, parenhim, ...). Idealan epilog plasiranja metalnog vodi~a je njegovo
plasiranje kroz opstruktuvnu leziju ka distalno do u D-2 duodenuma. Kada je metalni vodi~
plasiran kroz punkcionu iglu u duodenum stvoren je “radni trakt” za nastavak kateterskih
manipulacija i radiolog ima razloga da sa optimizmom nastavi proceduru izborom tipa
derivacije.

Metalni vodi~i koji se koriste u PBD procedurama mogu biti razli~ith performansi. Postoji
nekoliko tipova metalnih vodi~a koji se selektivno koriste u interventnoj radiologiji bilijarnog
trakta:

Floppy – Bentson tip (Cook, Inc) je sa mekim tefloniziranim prednja~e}im krajem koji je
atraumati~an. Meki predni kraj mo`e biti razli~ito dug (“movible core”)

J-tip (0,035 ili 0,038 inch.) je tip metalnog vodi~a sa fiksnim “J” prednjim krajem razli~ite
du`ine. Naj~e{}e kori{}eni vrh je dug 1,5cm  do 3 cm.

Amplatz-Superstiff tip (0,035; 0,038 inch.)(Medi-tech/Bost.Scientific) je metalna `ica
du`ine 75 – 250 cm sa prevlakom PTFE materijalom (poly-tetra-fluoro-etylene) i “J” vrhom



77

du`ine 3 cm. Ovaj tip sajle pokazao je veoma dobre rezultate kao  vodi~ za dilatacione balon
katetere.

Lunderquist i Lunderquist-Ring tip (0,038 inch.)(Cook Inc, Surgimed) je posebne
konstrukcije koja podrazumeva 50-80 cm fiksnog ~eli~nog nosa~a koji se nastavlja 5-10 cm
fleksibilnim krajem.

Hydrophilic tip (Terumo, Medi-tech BS) je specijalna metalna `ica izgradjena od tzv
superelastic metalne legure. Razli~ite je du`ine i izgleda vrha. Odlikuje se izvanrednim
mogu}nostima prilagodjavanja atraumatskog vrha i distribucije sile prodiranja ~itavom
du`inom {to omogu}ava prolazak kroz punktiformne ekscentri~ne strikture.

Dilatacija drena`nog trakta
Izvodi se Amplaz-ovim, ili sli~nim plasti~nim dilatatorima koji se koriste u nevaskularnoj

interventnoj radiologiji du`e od jedne decenije. Dilatacija se izvodi preko metalnog vodi~a a
izbor {irine dilatatora zavisi od {irine drena`nog katetera koji je planiran. DIlatacija se izvodi u
dubinu tkiva  jetre u zavisnosti od du`ine metalnog vodi~a. Ukupno, dilatacija kod PBD
procedura retko predstavlj problem a u slu~aju izbora drena`nog katetera od 7Fr njegovo
plasiranje mogu}e je poku{ati i bez prethodne dilatacije obzirom da drena`ni kateter relativno
lako prolazi kroz mekotkivne strukture jetre.

Plasiranje drena`nog katetera
Plasiranje drena`nog katetera izvodi se navla~enjem preko metalnog vodi~a. Kod S-

PBD kateter se plasira do `eljene pozicije, odnosno njegov vrh ne mora dose}i i vrh metalne
sajle. Plasiranje katetera je naj~e{}e lako. S-PBD podrazumevaju katetere 8-12 Fr. a interno-
eksterna PBD {ire, 14 -18 Fr. Kada se kateter plasira, metalni vodi~ se povla~i spolja i izvla~i.
Ako je procena pozicije vrha i delova katetera sa otvorima bila dobra, tokom narednih par
sekundi na kraju katetera mo`e se o~ekivati `u~ni sadr`aj. Pojava venske krvi zajedno a
ostalim holestaznim sadr`ajem svedo~i da je otvor (jedan od otvora) u lumenu vene jetre.
Mo`e se o~ekivati da }e u periodu od narednih 1-2 sata ova lezija biti spontano zatvorena
(trombozirana) i ovoj periproceduralnoj komplikaciji ne pridavati zna~aj. Medjutim, ako je
isticanje krvi opse`nije potrebna je minimalna repozicija drena`nog katetera ka spolja.
Kona~no, aplikacijom 2-3 ml kontrastnog sredstva mo`e se vizualizovati pozicija otvora
katetera.

Tipovi drena`nih katetera
Savremeni drena`ni kateteri namenjeni bilijarnim drena`ama su selektivne ko-

nstrukcije. Dominantni materijal danas je Percuflex koji je biokompatibilan, neiritativan i
postojan u fiziolo{kim sredinama ~ime je omogu}ena dugotrajna drena`a. Visoka
radioopacifikacija katetera omogu}ava radioskopsku kontrolu pozicije (Slika 2 a-b).
Lokalizacija i veli~ina drena`nih otvora i retencioni mehanizmi razlikuju se kod pojedinih
tipova drena`nih katetera. Mehanizmima retencionog konca (“locking key”)  koji je u
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sastavu sistema kod velikog broja bilijarnih katetera omogu}ena je sigurna pozicija bez
mogu}nosti pomerenja ili ispadanja. Naj~e{}e kori{}ene {irine drena`nih katetera su 8-14
Fr, a du`ine 35-50 cm.

VTC pigtail sistem (Medi-tech, BS) jedan je od naj~e{}e kori{}enih. Set sa ovim kateterom
snabdeven je celokupnim priborom za izvodjenje PBD sa mogu}no{}u izbora tehnike punkcije
(direktna punkcija sa mandrenom kao iglom ili imitacija Seldingerove tehnike).

Amplatz Anchor System, poseduje veoma {iroki otvor na vrhu koji se formira sistemom
retencionog konce i zatvara~a. Namenjen je za dugotrajne drena`e iz bilijarnih kanala {irih
dimenzija (levi i desni hepatiku). Du`ine je do 30 cm a {irine 8-14 Fr. Modifikacija ovog tipa
je “Tulip Lock” kateter koji osim jednog dominantnog ima i 4 ispred i 2 proksimalno otvora za
internu drena`u koji se stavljaju u funkciju pomeranjem fleksibilne kanile.

Pravi drena`ni kateter ima samo jedan drena`ni otvor na vrhu. Jednostavan je za
manipulaciju i naj~e{}e koristi za privremene drena`e. Modifikacija ovog tipa katetera je
“Mueller” i “Muller double mushroom” kateter sistem koji poseduju vi{e otvora na pravom
kraju ULTRATHANE bilijarni kateter, na prednja~e}em kraju je “pigtail” oblika sa velikim
brojem otvora koji se nalaze i na proksimalnih 10 cm prednje du`ine. Ovaj sistem ima oko 30
drena`nih otvora relativno malih dimenzija. U ovu grupu spada i drena`ni sistem  namenjen
interno-eksternim derivacijama kod koga je presavijeni “pigtail” segment na sredini katetera a
vrh se nalazi na udaljenosti od 12-18 cm distalno i pravog je izgleda.

Lunderquist bilijarni drena`ni kateter je starije generacije koji se i danas uspe{no koristi.
Ima presavijeni prednji kraj koji je fiksatorni i ve}i broj drena`nih otvora koncentrisanih na 6
cm do vrha katetera.

Zamna drena`nog katetera spolja{nje PBD vr{i u zavisnosti od materijala katetera a
naj~e{}e svakih 30-40 dana. Zamena se izvodi u ambulantnim uslovima. Metalni vodi~ slu`i
za vadjenje starog i plasiranje novog katetera. Zamena katetera podrazumeva i antibiotsku pre
(2 dana) i postproceduralnu (3 dana) medikaciju.

Slika 2 a-b:Slika 2 a-b:Slika 2 a-b:Slika 2 a-b:Slika 2 a-b: Enormna dilatacija intrahepati~nog trakta sa kompletnom opstukcijom u nivou srednjeg holedoha (a);
spolja{nja bilijarna drena`a (b)
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SPOLJA[NJE-UNUTRA[NJA PERKUTANA BILIJARNA DRENA@A
Predstavlja perkutani drena`ni sistem koji je proistekao iz evolucije primene S-PBD. Ideja

o njegovoj primeni nastala je kada je uo~eno da vodi~ sajla plasirana kroz punkcionu iglu u
brojnim slu~ajevima mo`e pro}i do u duodenum kroz su`eno mesto koje u slici PTH imponuje
kao kompletna ili subtotalna striktura (Slika 3). Patolo{ki supstrat opstrukcije koji uzrokuje
ikterus ponekad nije prepreka za prolazak metalne vodi~ sajle koja kroz su`en (infiltrisan) deo
`u~nog kanala prolazi bez prepreke. Ova prakti~na spoznaja, koja je ranije uo~ena i pri
kateterskim manipulacijama u interventoj uroradiologiji, dala je sna`an metodolo{ki zamah u
natanku novih generacija drena`nih i rekanalizacionih tehnika (primena balon katetera,
endoproteza).

Spolja{nje-unutra{nja bilijarna drena`a podrazumeva postojanje drena`nih otvora
proksimalno i ditalno od mesta opstrukcije na kateteru koji je plasiran perkutano (Slika 4). Pri
tome je funkcija proksimalne grupe otvora nezavisna od distalnih pa sistem mo`e funkcionisati
i kao spolja{nja PBD. U svakom slu~aju, polo`aj drena`nog katetera omogu}ava imitiranje
normalne anatomije bilijarne pasa`e. Primena ovog tipa drena`e na{la je najvi{e indikacija kod
ekstrahepti~nih opstrukcija u nivou po~etnog i srednjeg holedohusa. Obzirom na funkciju
komunikacije otvora drena`nog sistema, kateter spolja mo`e biti zatvoren, ~ine se favorozuje
interna derivacija. Kvalitet i trajnost  interne drena`e lako se proverava klini~ko-laboratorijskim
testovima. Mogu}nost samo spolja{nje derivacije prakti~no je zagarantovana. Dobra funkcija
ovog sistema omogu}ava neoticanje `u~i spolja, stabilan elektolitski balans, kvalitetan re`im
ishrane i dobro op{te stanje.

Spolja{nje-unutra{nja drena`a je stabilan sistem koji se te{ko dislocira i menja polo`aj. To
se posebno odnosi na derivacije kod kojih distalni kraj sistema prominia u duodenum.

Slika 3:Slika 3:Slika 3:Slika 3:Slika 3: [ematski prikaz sistema spolja{nje-unutra{nje perkutane drena`e
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Izvanredana prednost ovog tipa PBD je mogu}nost da se
drena`ni kateter rekanali{e (otpu{i), promeni {irim, fu-
nkcionalnijim i td.

Sa aspekta tehnike PBD interno-eksterna derivacija
predstavlja dobar rezultat u interventno radiolo{kom le~eju.
Periproceduralna hemobilija, gust holestazni sadr`aj, prate}e
infekcije i druge komplikacije mogu uzrokovati da sistem
ektero-interne derivacije u ranom postroceduralnom periodu
ne funkcioni{e. Ako je kateter dobro plasiran jedini razlog
mo`e biti opstrukcija lumena drena`nog katetera zastojnim
sadr`ajem. Pojava insuficijencije drena`nog sistema koji je
dobro funkcionisao u kasnijim periodima no{enja (4 i vi{e
nedelja) verovatna je posledica tkivnog urastanja. Da li }e
sistem eksterno-interne PBD biti zamenjen bilijarnom endo-
protezom ili metalnim stentom zavisi od konkretne procene,
etiologije bilijarne staze, predhodnoh le~enja metodama
hirurgije, stanja bolesnika, du`ine no{enja spolja{nje-unu-

tra{nje PBD i kona~no procene du`ine pre`ivljavanja.
U interventno radiolo{koj produkciji namenjenoj eksterno-internim PBD procedurama

postoji vi{e specijalizovanih sistema koji su na rapolaganju.
• Ultrathane cope proximal - kateter sistem poseduje 25 cm aktivne du`ine koja se koristi

za spolja{nje- unutra{nju derivaciju. Proksimalni deo je i fiksatorni. Sistem je {irine 10 Fr.
• Schwarz-Lunderquist – kateter sistem namenjen je za “premo{}avaje” opstruktivnih

lezija du`ine do 3-3,5 cm.
• Karstrup bilijarni kateter za eksternu drena`u poseduje okluzivni balon na 2, 4, 6 ili 8

cm od vrha katetera na kome se nalaze drena`ni otvori. Nekoliko otvora nalazi se i proksimalo
od balona. Mo`e se koristiti za ekstrahepati~ne derivacije pri ~emu je okluzivni balon
pozicioniran intrahepati~no.

PERKUTANE BILIJARNE KATETERKE ENDOPROTEZE
Kateterske endoproteze su derivacioni sistem koji nadome{}uju anatomski defekat ̀ u~nog

kanala nastalog zbog opstruktivne lezije. Insertuju se perkutanim, endoskopskim ili operativim
pristupom.. Nezavisno od na~ina ugradnje cilj i funkcija bilijarne proteze je isti. U interventnoj
radiologiji koriste se vi{e od 20 godina (Pereiras R., 1978). Metodolo{ki i sa aspekta tehnike
njihova primena je logi~an nastavak dugovremenske primene sistema S-PBD i eksterno-interne
PBD. Osnovna prednost ovog sistema bilijarne drena`e je izvanredan konfor za bolesnika. Ne
postoje drena`ne kese, perkutani drena`ni kateteri i sve komplikacije koje su prisutne kod
generacijski starijih sistema PBD. Zavisno od mesta opstrukcije, izbora tipa endoproteze kao i
mogu}nosti endoskopskih manipulacija, bilijarne endoproteze su trajne ili privremene.
Privremene se endoskopski mogu vaditi i zamenjivati.

Slika 4.Slika 4.Slika 4.Slika 4.Slika 4.
Spolja{nje – unutra{nja perkutana
drena`a u bolesnika sa infiltracijom
ductus hepaticus communisa.
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Kateterske endoproteze su izgradjene od biokompatibilnih materijala inertne strukture. Ne
uzrokuju iritativne tegobe, reaktivnu granulacijsku reakciju ili promenu brzine koagulacije.
Tokom dve decenije klini~ke primene bilijarne endoproteze su se proizvodile od razli~itih
biokopatibilnih materijala: Teflon, Polyetylen, Polyurethrane, Silicon. Danas je domonantni
materijal Percuflex. Kalibar i du`ina bilijarih proteza je razli~ita. Danas je prihva}eno mi{ljenje
da optimum derivacije omogu}ava kalibar 12 Fr. U svim velikim serijama koje analiziraju
primenu razli~itih tipova bilijarnih drena`a mo`e se sresti podatak o dvostruko du`em vremenu
pre`ivljavanja sa endoprotezom nego sistemom S-PBD.

Tipovi bilijarnih endoproteza
Carey-Coons endoproteza – jedna je od naj~e{}e kori{}enih za dugotrajnu drena`u.

Dizajn i prvu klini~ku primenu ove endoproteze izveli su radiolozi Harold Coons i Patrick
Carey (Memorial Hospital, San Diego, CA)  Izgradjena je od Percuflex materijala koji je
rezistentan u biohemijskoj sredini bilijarnih kanala i sa aproksimativnim iritativnim
delovanjem. [irine je 12 ili 14 Fr a du`ine 15 ili 20 cm. Poseduje 6-8 {irokih otvora du` vrha
koji se mogu morfolo{ki modelirati u odnosu na put `u~nog kanala (lu~no savijanje) i jo{ 3-
5 otvora na lateralnim konturama stenta. Dva retenciona konca i fiksatorno dugme spre~avaju
distalnu migraciju endoproteze. Vrh endoproteze je u duodenumu. Modifikacija ovog tipa
endoproteze je Roche-ova bilijarna endoproteza koja je sa znatno ve}im brojem drena`nih
otvora.

Double-Mushroom endoproteza – namenjena je privremenim derivacijama bilijarnog
kanala. Plasira se pomo}u posebnog sistema katetera (“pozicionera”). Kalibar ove endoproteze
je 12 Fr a du`ine od 2 do 4 cm. Naziv je dobila po ampularnim pro{irenjima na oba kraja koja
omogu}avaju {iroku komunikaciju a ujedno su i fiksatori polo`aja. Omogu}avaju termino-
terminalni tip interne derivacije jer derivacione otvore poseduju samo na krajevima zbog ~ega
mogu}nost tkivnog urastanja prakti~no ne postoji.

Lammer endoproteza – je modifikacija Double-Mushroom bilijarnog stenta konstruisana
1986. godine. [iroki otvor je na jednom kraju a ceo stent je perforisan drena`nim otvorima.

Ring stent (Lunderquist) – je ~esto kori{}ena endoproteza namenjena trajnim de-
rivacijama. Kalibra je 12 ili 14 Fr a du`ine 8-12 cm. Plasira perkutano pomo}u jednostavnog
“introducing-positioning” katetera.

Lunderquist-Owman endoproteza – Koristi se od 1979. godine. Kalibra je 12 Fr i
varjabilne du`ine. Namenjena je za internu derivaciju intra-ektrahepati~nu bez prominiranja u
duodenum.

Perkutanim pristupom bilijarne endoproteze se plasiraju relativno jednostavano. Ova
kvalifikacija podrazumeva iskustvo interventnog radiologa u primeni generacijski starijih
metoda PBD. Kao trakt koristi se metalni vodi~, plasiran u D-2 duodenuma, ako je mogu}e sa
“vi{kom” du`ine od 10 – 15 cm (Slika 5). Perkutane endoproteze koriste se uvek posle no{enja
spolja{nje-unutra{nje derivacije od najmanje dve nedelje. Transhepati~ni kateterski trakt kod
takvih bolesnika delimi~no je formiran. Zavisno od tipa endoproteze postoje razli~ite tehnike
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insercije. Standardni na~in je “guranje” endoproteze ka napred dilatatorom. Radioskopsko
pra}enje omogu}ava optimalno pozicioniranje.

Ekstrakorporalni perkutani bilijarno-gastrini “by pass”
Predstavlja sistem  dva katetera (spolja{nja bilijarna drena`a i gastro-duodenostomija) koji

su povezani ekstrakorporalno. Holestazni sadr`aj isti~e kroz perkutani drena`ni kateter i vra}a
se u telo kroz kateter gastrostomije. Indikacije za ovaj tip derivacije odnose se na bolesnike kod
kojih dugotrajna spolja{nja bilijarna drena`a prestavlja jedino re{enje za holestazu, kao i
procena du`ine pre`ivljavanja. Poznato je da dugotrajna eliminacija `u~i kroz S-PBD kateter
uzrokuje te{ke elektrolitske disbalanse koji se te{ko nadome{}uju pa ovaj sistem predstavlja
zamenu za per os uno{enje istekle ̀ u~i. Za gastrostomiju koriste se kateteri malog kalibra (do 8
Fr) obzirom da ova stoma nema nutritivnu funkciju.

REZULTATI
Mera terapijske efikasnosti PBD metoda je uspostavljanje normalnih vrednoti bilirubina i

otklanjanje drugih simptoma opstruktivnog ikterusa.
Bilijarnim drena`ama posti`e se brzo obezbojavanje ko`e bolesnika koje nastaje ve}

nekoliko sati posle plasiranja drena`nog sistema. Primereno tome nestaju i druge tegobe. U
ranom postdrena`nom periodu derivacija `u~i na drena`ni kateter se stabilizuje. Gusti
holestazni sadr`aj postaje konzistencije fiziolo{ke `u~i a koli~ina se pove}ava od 200-500 ml
tokom narednih dana i do 2000 ml. Ukoliko je opstrukcija bilijarnog kanala kompletna
celokupna produkcija `u~i isti~e na drena`ni kateter. Kod takvih bolesnika ve} u periodu od

Slika 5.Slika 5.Slika 5.Slika 5.Slika 5.
[ematski prikaz perkutane bilijarne endoproteze
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15-20 dana posle spolja{nje PBD dolazi do te{kih elektrolitskih disbalansa koji se nadoknadjuju
intezivnom infuzionom terapijom.

U periodu od poslednjih deset godina u Odeljenju interventne radiologije Klini~kog cen-
tra Srbije uradjeno je 657 perkutanih drena`a u bolesnika sa obstruktivnim ikterusom, i to: 420
spolja{njih PBD (64%), 139 eksterno-internih (22%),  47(7%) kateterskih endoproteza (Slika
6 a-b), 32 metalna stenta (4,8%) i 19 (2,2%) bilijarno-gastroenteri~nih bay-pass derivacija
(Slika 7). Ukupan broj tehni~ki neuspelih PBD je bio 12% (79 slu~ajeva). U odnosu na
metodolo{ku povezanost spolja{nje unutra{njih tipova PBD i tehni~ke aspekte od zna~aja: U
oko 40% slu~ajeva u prvom aktu metalni vodi~ je pla-
siran u D-2 duodenuma a u ostalih 4-5% slu~ajeva u
naredna tri poku{aja tokom dve nedelje.

Vreme pre`ivljavanja bolesnika sa PBD je razli~ito
i u zavisnosti od osnovne bolesti kao i vremena po-
stavljanja indikacija za interventnu proceduru. Na na{em
bolesni~kom materijalu u najte`im slu~ajevima (ma-
lignomi sa uznapredovalim ikterusom) kod bolesnika u
kaheksiji ono iznosi 30-40 dana. Sli~an podatak figuri{e
u rezultatima ve}ine autora (20, 34, 65). Kao afirmativna
krajnost su strikture benigne etiologije gde se metodama
PBD udru`enim sa balon kateterskom dilatacijom po-
sti`e u oko 60% slu~ajeva nehirur{ko izle~enje. U 3
slu~aja evidentirana je spontana eliminacija perkutano
plasirane endoproteze (15 cm/8Fr PBN Medical, Den-
mark) kod bolesnika sa postoperativnom strikturom
srednjeg holedohusa.

Slika 6 a-b.Slika 6 a-b.Slika 6 a-b.Slika 6 a-b.Slika 6 a-b.
Kateterska bilijarna endoproteza

(8Fr/15cm)

Slika 7.Slika 7.Slika 7.Slika 7.Slika 7.
Perkutani kateterski bilijarno-
gastroenteri~ni by-pass
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KOMPLIKACIJE
Perkutane bilijarne drena`e spadaju u interventno radiolo{ke metode sa relativo visokim

procentom komplikacija koje mogu nastati tokom same procedure, neposredno postpro-
ceduralno ili kao kasna sekvela perkutane drena`e (4,38,68,75). Komplikacije PBD metoda
opisuju se od po~etka klini~ke primene ovih metoda interventne radiologije.

Hemoragije
Transhepati~ne lezije koje nastaju lezijom krvnih sudova zbog punkcije Chiba i {irokom

iglom, dilatacije rigidnim dilatatorom i kateterskim manipulacijama. Destrukcija vaskularne
strukture jetre je neminovnost PBD procedura a komplikacije nastaju ako su hemoragije ve}e
po intezitetu i trajanju. Prvo mesto gde mogu nastati je medjurebarni prostor i lezije
medjurebarne kostalne arterije. Ova komplikacija je veoma retka jer je mesto i pravac punkcije
(bli`e gornjoj ivici donjeg rebra) precizno planirana, a varijeteti polo`aja medjurebarnih krvnih
sudova su veoma retki. Intraperitonealna hemoragija nastaje lezijom vaskularnih struktura
hilusa jetre, portnih i nutritivnih krvnih sudova ve}eg kalibra. Tre}i razlog hemoragija su lezije
kapsule jetre koje naj~e{~e nastaju zbog tehni~ki nekorektnih punkcija u uslovima nedovoljnog
iskustva radiologa. Broj punkcija {irokom iglom eksponencijalno pove}ava mogu}nost
nastanka hemoragija. Isto se odnosi i na dijagnosti~ke pukcije Chia iglom. Smatra se da je 7-8
punkcija Ciba iglom maksimalan i da se vi{e od toga jetra ne sme punktirati. Po intezitetu ove
komplikacije mogu biti razli~ite a u slu~aju masivnih krvarenja sa karakteristi~nom klini~kom
slikom indikovana je hitna hirur{ka intervencija. Operativno le~enje je ote`ano i zbog op{teg
stanja bolesnika sa opstruktivnim ikterusom i u slu~ajevima masivne intraperitonealne
hemoragije ~esto se zavr{ava fatalno (R. Dondelinger, 1994). Manje hemoragije nastale lezijom
venskih sudova intrahepati~no spontano se saniraju tromboziranjem tokom 24 sata posle PBD.

Intrahepati~ni hematomi su kasne komplikacije i njihov klini~ki zna~aj zavisi od veli~ine
i lokalizacije. Najve}i broj hematoma u daljoj evolucji se organizuje i pretvara u pseudocisti~ne
promene koje se ehotomografijom ili CT pregledom mogu na}i u oko 2-3% slu~ajeva.
Arterioportalne fistule ili aneurizme intrahepati~nih arterija sre}u se u oko 0,3-0,5% slu~ajeva.
Mogu biti uzrok hemobilije. Selektivna aniografija hepati~ne arterije mo`e morfolo{ki prikazati
ekstravazacije kontrastnog sredstva intrahepati~no po tipu manjih hemangioma, angioma,
aneurizmi i sli~no. Mogu}nosti transkateterke endoluminalne terapije emboloterapijskim
metodama su skromne.

Pleuralne lezije
Pra}ene izlivom nastaju kao posledica lediranja pleuralnih ovojnica u kosto-dija-

fragmalom recesusu pri visokim lateralnim punkcijama. Favorizuju}i faktor njihovog nastanka
je visoka punkcija (VII/VIII ili VIII/IX medjurebarni prostor iz zadnje aksilarne linije) u
dubokom inspirijumu. U zavisnosti od veli~ine izliva i kardiopulmonalnog statusa nastaju
razli~ite tegobe sa nje~e{}e povoljnim ishodom i spontanom sanacijom. Nije zabele`en smrtni
ishod zbog ove komplikacije ili neophodnost hirur{kog zbrinjavanja.
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Holangitis
Holangitis je naj~e{}a komplkacija metoda perkutanih bilijarnih drena`a. Nastaje u oko

1/3 svih bolenika (J. Hoevels, 1998) a ako je pra}en i septikemijom u 5 od 15 slu~ajeva zavr{ava
se smrtnim ishodom.

Bilijarni peritonitis
Nastaje u oko 5-7% bilijarnih perkutanih drena`a. Predstavlja komplikaciju koja naj~e{}e

nastaje nekoliko dana posle intervencije. U vi{e od polovine slu~ajeva manifestnog bilijarnog
peritonitisa obavezna je hirur{ka intervencija. Smrtni ishodi su veoma retki zbog ove
komplikacije.

Intrahepati~ni absces
Prestavlja komplikaciju koja nastaje u oko 2-2,5 % slu~ajeva. Naj~e{}e je posledica

konfluiranja ve} postoje}e infekcije koja se punkcijom diseminuje u tkivo jetre. U zavisnosti
od vrste mikroorganizma nastaju u razli~itim periodima posle perkutane intervencije. Pra}ene
su dramati~om klini~kom slikom i bez izuzetka saniraju se operativno pri ~emu su smrti ishodi
retki.

Perforacije duodenuma
Nastaju u 1-1,5% svih PBD. Nastaju zbog lezije tkivne strukture ovog dela creva {irokom

iglom, metanim vodi~em ili neadekvatnim kateterom. U odnosu na mehanizam incidenca je
ve}a pri tangencijalnim lezijama zida bulbusa duodenuma ili D-2 dela. Kada nastanu, ove
komplikacije se moraju sanirati operativno a hirur{ko le~enje je po pravilu uspe{no.
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ABSTRAKTABSTRAKTABSTRAKTABSTRAKTABSTRAKT
U gastrointestinalnom  traktu stentovi se naj~e{}e koriste u jednjaku. Ve}ina ezofagealnih stentova se

ugra|uje u cilju palijacije inoperabilnih malignih disfagija, ali se mogu koristiti mada re|e i u {irenju su`enih
anastomoza, u pokrivanju fistula te najre|e u {irenju benignih stenoza. Sve ~e{}e se stentovi koriste i u prepilori~noj
`eluda~noj regiji, duodenumu i rektosigmoidnom delu kolona. U radu su opisana sopstvena  {estogodi{nja iskustva u
kori{}enju gastrointestinalnih stentova u palijaciji disfagije.

Klju~ne re~i: Radiologija, stent, disfagija

UVOD
Veliki broj bolesnika sa karcinomom jednjaka, u trenutku postavljanja dijagnoze je u

inoperabilnom stadijumu bolesti. Osnovni cilj palijacije je da im se omogu}i ishrana per os bez
ote`anog gutanja. U cilju obezbe|enja dovoljne {irine lumena jednjaka za neometanu pasa`u hrane,
danas su na raspolaganju slede}e metode: intrakavitarna brahiterapija (1), transendoskopska laserska
fotoablacija tumorskih vegetacija (2), transendoskopska ili hirur{ka insercija plasti~nih ezofagealnih
proteza (3) i interventno radiolo{ka implantacija metalnih stentova (4). Ezofagealni stentovi, koji su u
upotrbi od 1990 godine (5) predstavljaju samo{ire}e tubularne proteze, mre`aste, spiralne ili Z strukture,
savitljive po uzd`znoj osovini i visoko otporne na spolja{nji pritisak (6). Stent je komprimovan u
sistemu katetera promera 8-10 milimetara, da bi se posle osloba|anja iz sistema pro{irio do dijametra
lumena od 18 do 22 milimetra. Noviji tipovi pokriveni su plasti~nim materijalima da bi se spre~ilo
urastanje tkiva u lumen stenta. Pokriveni stentovi su pogodni i za tretman ezofagealnih fistula (7).

Cilj ovog rada je da prika`emo rezultate {estogodi{nje primene ezofagealnih samo{ire}ih
Strecker stentova u palijativnom tretmanu bolesnika sa neoplasti~nom disfagijom uzimaju}i u
obzir tehniku insercije i pona{anje stenta u ranom i kasnijem periodu posle implantacije.

MATERIJAL I METODE
Od februara 1996. Do februara 2002. Godine 132 samo{ire}a nitinolska Streceker stenta je

implantirano u 121 bolesnika ( 101 mu{karac i 31 ̀ ena) starosti od 38 do 77 godina, X 62 godine).

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI



91

Disfagija je gradirana stepenima od 0 do 4 po Atkinsonovoj skali: 0 je normalno stanje, 1
je ote`ano gutanje ~vrste hrane, 2 je mogu}nost gutanja ka{aste hrane, 3 je mogu}nost gutanja
samo te~nosti i 4 je ote`ano gutanje te~nosti i pljuva~ke. Pre intervencije 23 bolesnika je bilo
sa disfagijom 2. stepena, 83 bolesnika sa disfagijom 3. stepena i 26 bolesnika sa disfagijom 4.
Stepena ( srednji stepen disfagije je iznosio 3,1).

Od dijagnosti~kih procedura pre intervencije svim bolesnicima ura|en je rendgenski
pregled jednjaka barijumskom suspenzijom radi procene lokalizacije, du`ine, promera i izgleda
neoplasti~ne strikture (slika 2) i endoskopski pregled sa biopsijama radi odre|ivanja ma-
kroskopskog izgleda i histolo{kog tipa neoplazme.

U gornjoj tre}ini jednjaka je bilo lokalizovano 13 tumora, u srednjoj tre}ini 82 tumora, u
donjoj tre}ini 17 tumora, na kardiji 12 tumora, na ezofagojejuno anastomozi 4 tumora i u
antrumu `eluca 5 tumora (slika 7). Histolo{ki se u 74 bolesnika radilo o planocelularnom
karcinomu jednjaka, u 41 bolesnika o adenokarcinomu jednjaka, u 4 bolesnika o recidivu
adenokarcinoma  `eluca, u 4 bolesnika o adenokarcinomu `eluca i u 9 bolesnika o ekstra-
muralnoj kompresiji na jednjak karcinomom bronha. Prose~na du`ina stenoze je bila 7,7 cm, a
kretala se u rasponu od 4 do 14 cm.

Ezofagealni Strecker stent ( Boston Scientific Corporation) je izgra|en od tanke elasti~ne
nitinolske `ice ( nitinol je legura sastavljena od nikla i titanijuma ) upletene u mre`asti cilindar
(slika 1). Dijametar potpuno ekspandiranog stenta je 18 mm, sa gornjim 5 mm duga~kim
segmentom promera 20 mm. Raspolo`ive du`ine stenta su 7, 10 i 15 cm. Stent sistem je
dijametra 8 mm i sastoji se od tri dela. Unutra je plasti~ni kateter sa lumenom za vodi~ sajlu sa
utisnuta ~etiri radioopalescentna markera pri ~emu unutra{nji par markera pokazuje polo`aj koji
}e stent zauzeti kada se bude maksimalno pro{irio. Stent je razvu~en, spiralno uvijen preko
katetera i uronjen u `elatin.  Tre}i element je spolja{nji za{titni kateter, koji poput rukava
pokriva unutra{nji kateter i stent, ne dozvoljavaju}i mu da se prevremeno pro{iri. Kada se
za{titni rukav ukloni, stent se osloba|a da bi se u dodiru sa pljuva~kom koja rastvara `elatin na
temperaturi tela za nekoliko minuta skratio i pro{irio omogu}avaju}i izvla~enje unutra{njeg
katetera.

Mi smo koristili stentove koji su bili du`i za 3 do 5 cm od du`ine stenoze koju smo na
ovaj na~in {irili. Kompletna procedura je vo|ena pod kontrolom rendgen skopije. Posle gutanja

Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.
Ezofagealni nitinolski Strecker stent
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vodotopivog kontrasta (Gastrografin), granice strikture su
obele`avane metalnim markerima, koji su fiksirani na ko`i
bolesnika. Primenjivana je povr{inska  anestezija fa-
ringealne sluznice tabletama Xylocaina (2%) uz blagu
sedaciju. Balon kateter ili preformirani angiografski
kateter uvo|en je kroz usta ( pri ~emu se pacijentu nalo`i
da guta) do ispod distalne granice strikture. Kroz kateter je
plasirana vodi~ sajla (0,038 ili 0,035 in~a du`ine 260 cm)
do `eluca. Pre plasiranja stenta ra|ena je balon dilatacija
balonima pre~nika 8, 10 ili 12 mm ( Blue Max ) da bi se
omogu}ilo nesmetano uvo|enje stent sistema kroz su`eni
segment jednjaka( slika 3). Po uvo|enju stent sistema i
njegovom pozicioniranju, tako da unutra{nji markeri budu
na podjednakom od markera koji ozna~avaju granice
strikture, za{titni rukav je pa`ljivo skidan jednim pokretom
do potpunog otkrivanja stenta, pri ~emu on po~inje da se
ekspandira. Posle 1 do 2 minuta stent je dovoljno ekspa-
ndiran da se unutra{nji nosa~ kateter mo`e da bezbedno
izvu~e( slika 4).

Odmah nakon intervencije ra|en je kontrolni re-
ndgenski pregled jednjaka gastrografinom radi provere
pozicije stenta, pasa`e kontrasta kroz stent i eventualnog
ekstraluminalnog prodora kontrasta, koji bi ukazivao na
perforaciju (slika 5). Sutradan je ra|en pregled jednjaka
barijumskom suspenzijom.

Bolesnici su dalje pra}eni mese~nim kontrolnim
rendgenskim pregledima jednjaka a u slu~ajevima komplikacija dopunjavani su endo-
skopijama.

REZULTATI
 U toku same procedure insercije stenta u dva slu~aja je do{lo do tehni~kih komplikacija:

u prvom slu~aju se stent pri osloba|anju zaglavio u sistemu po{to je za{titni rukav sporo
povla~en pa je do{lo do preranog {irenja distalnog kraja stenta. Po izvla~enju sistema pa`ljivo
smo vratili za{titni rukav u po~etni polo`aj i u slede}em poku{aju uspe{no postavili stent. U
drugom slu~aju do{lo je do migracije stenta distalno u toku insercije, pri ~emu smo plasirali
drugi stent na mesto strikture koji je distalnim krajem pokrivao proksimalni kraj stenta koji je
migrirao.

Zbog velike du`ine strikture jo{ u dva bolesnika plasirana su dva stenta a u jednog tri.
Kada je implantirano vi{e od jednog stenta prvo je postavljan stent u distalni segment
strikture.

Slika 2.Slika 2.Slika 2.Slika 2.Slika 2.
Ezofagografija pre procedure.Stenoza
jednjaka malignog tipa
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Na radiografijama ra|enim odmah po plasiranju
stenta vidi se da je stent nepotpuno pro{iren na mestu
strikture (slika 6). Tokom nekoliko dana posle intervencije
dolazilo je do postepene i potpune ekspanzije stenta do
njegovog maksimalnog dijametra u segmentu strikture. Za
to vreme savetovali smo bolesnicima da uzimaju ka{astu
hranu i te~nost.

U dva bolesnika na kontrolnoj ezofagografiji ra-
|enoj dan nakon intervencije vizualizovan je ekstra-
luminalni prodor kontrasta iz segmenta jednjaka u koji
je plasiran stent. Posle sedam dana uz konzervativnu te-
rapiju i obustavljanje ishrane per os fistula je nestala.
Svi bolesnici su se `alili na bol ili pe~enje na mestu
insercije stenta u trajanju od nekoliko dana posle inte-
rvencije dok je u devet bolesnika sa trajnijim i inte-
nzivnijim bolom ordinirana terapija analgeticima.
Gutanje je zna~ajno pobolj{ano u svih bolesnika. Sre-
dnji stepen disfagije posle insercije stenta iznosio je 1,2.
Pet bolesnika je umrlo u prvom mesecu posle insercije
stenta zbog posledica odmakle maligne bolesti. Pet
bolesnika se nije javljalo uop{te na redovne mese~ne
kontrole a ostali (122 bolesnika ) su pra}eni u intervalu
od 1 do 23 meseca. Nije zabele`en ni jedan slu~aj
naknadne migracije stenta. Urastanje tumorskog tkiva
je prime}eno u 24 bolesnika, prerastanje u 14 bolesnika
a fistula u tri bolesnika. Zaglavljivanje hrane je konstatovano u 11 bolesnika, u svih ~vrsta
hrana.

Urastanje je konstatovano u svih bolesnika kojima je ugra|en nepokriveni stent. Do
urastanja je do{lo i u jednog bolesnika sa ekstramuralnom kompresijom kome je ugra|en
nepokriveni stent a u koga je sluznica jednjaka bila intaktna u vreme insercije stenta. Defekti u
punjenju du` zidova stenta sa nejednako su`enim lumenom su ezofagografski elementi koji
ukazuju na urastanje . Endoskopskim pregledima je u svih bolersnika sa rendgenski sumnjivim
urastanje urastanje i dokazano. U dva bolesnika kojima je endoskopija ra|ena 5 i 6 meseci
nakon implantacije mre`ica stenta se uop{te nije videla iako je lumen stenta bio prolazan za
endoskop. U ostalih kojima je endoskopija ra|ena u ranijem follow up-u samo neki delovi
stenta su bili pokriveni uraslim tumorskim masama. U jednog bolesnika urastanje je re-
gistrovano endoskopskim putem 4 dana nakon insercije stenta. U tri bolesnika obimno urastanje
je dovelo do ponovne disfagije 2, 4 i 12 meseci posle insercije, tako da su ovi bolesnici mogli
da gutaju samo ka{astu hranu i te~nost. Urastanje tumorskih masa nije konstatovano ni u jednog
bolesnika kome je stavljen pokriveni stent.

Slika 3.Slika 3.Slika 3.Slika 3.Slika 3.
Balon dilatacija maligne strikture pre
stavljanja stenta
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Prerastanje rubova stenta tumorskim vegetacijama na|eno je u 17 bolesnika. U dva
bolesnika sa karcinomom jednjaka prerastanje gornjeg ruba stenta vi|eno je rendgenski i
potvr|eno endoskopski pet meseci posle insecije. U jednog od njih 8 meseci nakon insercije
prvog stenta plasiran je drugi stent preko mesta prerastanja. Posle implantacije drugog stenta
bolesnik je `iveo jo{ 4 meseca bez disfagije.

U  bolesnika sa adenkokarcinomom kardije do{lo je ranije nego u bolesnika sa ka-
rcinomima jednjaka do prerastanja gornjeg ruba stenta. Najranije dve nedelje a najkasnije 6
nedelja od implantacije stenta uo~eno je prorastanje. Stenotvi su pozicionirani kroz kardiju tako
da je proksimalni du`i deo bio u jednjaku a distalni kraj slobodno u ̀ elucu. U svim slu~ajevima
prorastanja u ovih bolesnika rendgenski i endoskopski je dokazano da gornji kraj stenta nije
ravnomerno utisnut u lumen jednjaka tako da su postojali prostori poput d`epa izme|u stenta i
zadnjeg zida jednjaka. U jednog bolesnika zapadanje hrane u ovaj prostor dovelo je do akutne
disfagije. Posle uklanjanja hrane endoskopskim putem, te i{siranja stenta te~no{}u bolesnik je
nastavio normalno da guta.

 Kasne ezofagealne fistule su se pojavile u tri bolesnika. Ezofagotrahealna 2,5 meseci
nakon plasiranja stenta, ezofagomedijastinalna 5 meseci nakon stenta i ezofagobronhijalna 6
meseci nakon stenta. U  svih bolesnika je plasiran pokriveni stent i fistula zatvorena.

DISKUSIJA
Procedura plasiranja stenta je jednostavna i bezbedna i pacijenti je dobro podnose, {to je

uslovljeno malim dijametrom stent sistema i pogodnim mehanizmom osloba|anja stenta, {to

Slika 4.Slika 4.Slika 4.Slika 4.Slika 4.
Stent oslobo|en sa nosa~a.nosa~ jo{ u
jednjaku.
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navode i drugi autori (8).Prema na{em iskustvu u celoj proceduri dva su momenta kriti~na:
sprovo|enje katetera kroz mesto sdtrikture jer u nekim slu~ajevima lumen jednjaka je skoro u
potpunosti opstruisan tumorom i zadr`avanje unutra{njeg katetera sa komprimovanim stentom
u korektnoj poziciji tokom osloba|anja stenta. Da bi se spre~ilo zaglavljivanje polu-
ekspandiranog stenta u za{titnom tukavu, osloba|anje stenta ne sme da traje dugo ( maksimalno
1 minut) pri ~emu unutra{nji kateter mo`e da se pomeri da bi se markeri zadr`ali u `elejnom
polo`aju.

Za razliku od drugih autora (9) mi nismo vr{ili balon dilataciju neposredno nakon insercije
stenta, da bismo izbegli mogu}e pomeranje nepotpuno ekspandiranog stenta . i pored toga
stentovi u svih bolesnika su kompletno pro{ireni u toku nekoliko dana po inserciji.

U svim studijama (10)  navodi se niska stopa migracije ovog tipa stenta. Za razliku od
ostalih tipova nepokrivenih stentova koji imaju glatku spolja{nju povr{inu Srecker stentovi
imaju mre`astu re~ljefnu strukturu koja im omogu}ava da se utisnu u sluznicu jednjaka odmah
posle {irenja.Pro{ireni gornji segment stenta dodatno spre~ava migraciju.

Autori koji su koristili nepokrivene stentove navode manje procente bolesnika u kojih su
registrovali urastanje: Adam i sar. 26% (4), Song i sar. (11) navode da je u tri bolesnika sa
benignim stenozama jednjaka kojima su implantirali nepokrivene stentove do{lo do urastanja
reaktivnog tkiva u mre`icu stenta a sa istom pojavom smo se sreli i mi kod pacijenata sa
ekstramuralnom kompresijom jednjaka kod kojih je sluznica jednjaka bila intaktna pre insercije
stenta.iako smoi koristili stent ili kombinaciju stentova za 3 do 8 cm du`e odstrikture u
odre|enog broja bolesnika je do{lo do prerastanja ivice stenta tumorskim vegetacijama a sli~ne
rezultate navode i Adam (11), Pocek (10) i Song (11).

U svih bolesnika sa fistulom nakon insercije stenta fistula se javila na mestu gde je stepen
maligne infiltracije zida bio najintenzivniji {to je dokazano rendgenski, endoskopski i CT-om.
Uzimaju}i u obzir i ovaj podatak pretpostavljamo da fistula nije bila posledica samog dodira
stenta sa zidom jednjaka ve} posledica samog tumorskog rasta.

Saxon i sar(12) navode da u bolesnika koji je umro od posledica masivnog krvarenja
izazvanog ezofagoaortnom fistulom mesec dana posle implantacije stenta posle obdukcije
histolo{ki nisu na|eni znakovi kompresione nekroze u okolini fistule nego samo tumorska
infiltracija zida aorte.

ZAKLJU^AK
Implantacija ezofagelanog nitinolskog Strecker stenta pod kontrolom rendgenskopije

predstavlja bezbednu metodu palijacije u bolesnika sa disfagijom prouzrokovanom ino-
perabilnim neoplasti~nim strikturama jednjaka. Tehnika insercije je jednostavna, sigurna i
atraumatska za bolesnika. Ekspanzija stenta je postepena ali pouzdana i kompltna. Gutanje je
zna~ajno pobolj{ano u svih bolesnika. Migracija stenta je registrovana.manje povoljni
rezuzltatzi palijacije registrovamni su u tumora kardije. Visok stepen urastanja tumora u lumen
stenta je re{en upotrebom pokrivenih stentova.
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INTESTINALNIH ANASTOMOZAINTESTINALNIH ANASTOMOZAINTESTINALNIH ANASTOMOZAINTESTINALNIH ANASTOMOZAINTESTINALNIH ANASTOMOZA
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SA@ETAK:SA@ETAK:SA@ETAK:SA@ETAK:SA@ETAK:

Autori prikazuju sopstvena iskustva u kori{}enju metalnih stentova u le~enju ureteroenteri~nih striktura. Za
ne{to vi{e od 3 godine primenili smo ih kod 27 pacijenata (28 striktura). Usled nezadovoljavaju}ih terapijskih
efekata ponavljanih balon kateterskih dilatacija i kateterskih proteza u nastavku terapije plasirani su metalni
Strecker stentovi du`ine 4 – 8 cm i dijametra 6 -8 mm. [est meseci postproceduralno 58% procedura su ocenjene
kao uspe{ne. Nakon godinu dana 12 od 28 su bile »dugoro~no« klini~ki efikasne. Postignuti efekti zna~ajno su bolji
u odnosu na generacijski starije metode interventne radiologije.

UVOD
Benigna striktura uretero-intestinalne anastomoze pojavljuje se u oko 10% pacijenata ~iji

ureteri skre}u u crevni konduit (1). Strikture stvaraju predispoziciju za brojne komplikacije,
uklju~uju}i rekurentne urinarne infekcije, formiranje kalkulusa, sepsu i progresivan gubitak
bubre`ne funkcije koji je obi~no klini~ki nem. Promptni tretman je neophodan da bi se minimiziralo
pogor{anje funkcije. Hirur{ka revizija je tehni~ki te{ko izvodljiva zbog fibroznih promena od ranije
hirurgije i ne retko zra~ne terapije. Iz ovih razloga neoperativna terapija privukla je pa`nju i
radiologa i urologa. Balon kateterska dilatacija predlo`ena je kao alternativa ostalim hirur{kim
revizijama jer je imala prili~no uspe{ne kratkoro~ne efekte (2 i 3). Me|utim, du`i period pra}enja
pokazao je da se strikture vra}aju u veoma visokom procentu. Ovo je objavljeno od strane ve}eg
broja autorskih grupa (2, 3, 4, 5, 6, 7) a u potpunosti korelira sa na{im iskustvima.

Ohrabruju}i rezultati postignuti primenom metalnih stentova na vaskularnom i bilijarnom
sistemu kao i u le~enju uretralnih striktura podstakli su na njihovu primenu i u oblasti
rekanalizacija benignih striktura uretero-intestinalnih anastomoza. Mi prezentiramo na{a
iskustva njihove primene u le~enju ovih lezija.

MATERIJAL I METODE
Za ne{to vi{e od tri godine na ovaj na~in le~eno je 27 bolesnika (18 mu{karaca i 9 `ena),

`ivotne dobi od 42 – 68 godina. Maligna bolest organa male karlice bila je uzrok uspostavljanja
anastomoze, a strikture na njoj nastale su u periodu od 1 – 9 godina od operacije. Petnaest
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bolesnika bili su podvrgnuti i zra~noj terapiji. Kod 19 bolesnika ureter je skretao u izolovani
segment ileuma. Kolon konduit imali su 8 pacijenata. U jednom slu~aju postojala je obostrana
striktura. Najve}i broj lezija, njih 12 (42,86%) pojavio se u periodu od 24 – 35 meseci od
operacije. Sve lezije tretirane su sa bar dve balon kateterske dilatacije, a najve}i broj njih 12 sa
tri, pre postavljanja metalnog stenta. Kompletna opstrukcija postojala je u 18 slu~ajeva.

Ekskretornom urografijom i ehotomografijom utvr|ivan je nezadovoljavaju}i efekat
ponovljanih balon kateterskih dilatacija. U nastavku terapijskog tretmana posle prethodne balon
kateterske dilatacije plasirani su metalni Strecker stentovi du`ine 4 -8 cm i dijametra 6 – 8 mm.
Metalne proteze na obostranu strikturu postavljane su u istom aktu i naizmeni~no zbog blizine
mesta anastomoze. Posle obavljene procedure drena`ni kateter ostavljali smo nedelju dana.

Procedura je smatrana tehni~ki uspe{nom ako bi ureteri~na striktura postala prohodna –
dilatirana i stentovana, a klini~ki uspe{no ako bi se ispunili slede}i kriterijumi:

Simptomi su se pobolj{ali ili nestali posle aplikacije metalnog stenta
U daljem toku nije bilo potrebe za PCN (perkutanom nefrostomijom)
Nadalje nije bilo dokaza opstrukcije na ehotomografskim, urografskim i urodinamskim

ispitivanjima. Pacijenti koji su pokazivali uspe{an rezultat posle 6 meseci od izvo|enja proce-
dure (kratkoro~ni uspeh) podvrgnuti su rutinskom klini~kom i urografskom pregledu 6 meseci

Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.
PERKUTANA NEFROSTOMIJA DESNO:
Aplikacijom kontrasta kroz nefrostomski kateter
prikazuje se kompletna opstrukcija distalnog
ureterskog segmenta.
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Slike 2 i 3 (a i b).Slike 2 i 3 (a i b).Slike 2 i 3 (a i b).Slike 2 i 3 (a i b).Slike 2 i 3 (a i b).
BALON KATETERSKA DILATACIJA:
Rekanalizacija striktura balonima rastu}eg
dijametra lumena.



100

kasnije. »Dugoro~ni uspeh« je definisan kao kontinuirano dobar rezultat jednu godinu posle
postavljanja metalnog stenta.

REZULTATI
Svi slu~ajevi bili su tehni~ki uspe{ni. [esnaest od dvadesetosam procedura (58%) ocenjene su

kao kratkoro~no klini~ki uspe{ne. etiri od ovih {esnaest restenoziralo je, ostavljaju}i samo 12
dugoro~no efikasnim (slike 1, 2, 3, 4 i 5). Analizom broja striktura u odnosu na protekli vremenski
period pokazalo se da razlika u periodu od 6 meseci u odnosu na period od 12 meseci nije statisti~ki
zna~ajan. Po{to dobijene frekvence predstavljaju povoljan efekat tretmana uo~ava se da nije do{lo
do zna~ajnog pada broja dobrih rezultata u peridu od 12 meseci u odnosu na period od 6 meseci.

etiri od 12 dugoro~no uspe{nih izvedene su kod `ena. Sve uspe{ne procedure u~injene su
kod pacijenata sa kratkim (manje od 2 cm) segmentom ureteralne strikture. U samo 2 uspe{no
tretirana slu~aja primenjena je zra~na terapija. Sve efikasno tretirane strikture nastale su
najkasnije 3 godine nakon operacije.

DISKUSIJA
Ureterska striktura mo`e da bude tretirana perkutanim tehnikama, kao {to su balon

kateterska dilatacija ili kombinacija dilatacije i plasiranja plasti~ne kateterske proteze.

Slika 4.Slika 4.Slika 4.Slika 4.Slika 4.
NEPOSREDNO POSTPROCEDURALNO
Evidentira se dobra prohodnost stenta.
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Kod benigne strikture rekanalizacija balonom uspe{na je u 63% slu~ajeva (8). Me|utim
incidencija restenoze iznosi i do 70% posle 12 meseci. Tretirane strikture uretero – intestinalne
amastomoze imaju stopu uspe{nosti od 16% u dvanaestomese~nom periodu pra}enja (9). Stoga
je stentovanje preporu~ljivo da bi se  obezbedila dugoro~na prohodnost.

Evidentno je da idealan stent za ovu vrstu lezije jo{ uvek ne postoji. On bi trebalo da bude
biokompatibilan, da dozvoljava o~uvanje ureterske peristaltike i vezikoureterskog valvularnog
mehanizma. Trebalo bi da urotelna mukoza prekrije luminalnu povr{inu stenta i obnovi svoj
integritet. Takav stent bi morao da se jednostavno plasira, da je komforan za bolesnika, da
omogu}ava slobodan tok urina i da se ne pomera.

Zna~ajan tehnolo{ki progres u~injen je u poslednje vreme primenom metalnih stentova,
koji su prvobitno bili predvi|eni za vaskularni i bilijarni sistem (8, 9, 10 i 11). Tome u prilog
idu objavljeni preliminarni izve{taji (8, 9, i 10). Jedan od naj~e{}e kori{}enih je upravo u ovom
ispitivanju primenjivan Strecker stent. Na~injen je od monofilamenata tantalijumove `ice
debljine 0,1mm, montiran je na balon kateteru. Ekspanzijom balona stent se dovodi u ra{ireno
stanje, osloba|aju}i se silikonskih rukava koji ga fiksiraju uz kateter. Plasiranje se kontroli{e
fluoroskopijom jer mu je vizualizacija odli~na. Tokom ekspanzije ne dolazi do zna~ajnijeg
skra}enja, {to omogu}ava lak{i i precizniji izbor. Dobra fleksibilnost ~ini ga pogodnim za
plasiranje anterogradnim putem. Kada se stent razvije, prilagodi se dijametru lumena i ostaje

Slika 5.Slika 5.Slika 5.Slika 5.Slika 5.
 IVU

Zadovoljavaju}i terapijski efekat 12 meseci
postproceduralno.
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zbog svog elasticiteta otvoren uprkos ureterskom zidu. Ako je odabran dobar dijametar on ne
migrira, ve} ostaje »in situ«. Strecker stent se lako plasira i mo`e biti komforniji za pacijenta
od plasti~ne proteze.

Ispitivanja na ̀ ivotinjama nisu pokazala nepravilnost uretralnog tkiva u dodiru sa stentom
(12). Ispitivanja na ljudskoj uretri pokazuju da stent biva pokriven normalnim urotelom u roku
4 – 6 meseci od implantacije i postaje deo zida uretre. Ipak, zbog ureterske peristaltike ovi
rezultati se ne mogu primeniti na ureter. Prisustvo stranog tela u peristalti~nom organu kao {to
je ureter mo`e pomo}i u smislu pobolj{anja peristaltike. Kako pak strano telo uti~e na prolaz
peristalti~kog talasa mo`e do}i i do alteracije normalne peristaltike. Ranija iskustva sa velikim
polimerskim stentovima pokazala su da ovaj efekat nije indukovan (13). Stoga ne postoji razlog
da se o~ekuje funkcionalna opstrukcija od strane stenta.

ZAKLJU^AK
Jo{ mnogo eksperimentalnih i klini~kih studija treba da se izvede da bi se objektivno

procenili efekti metalnog stenta u le~enju ovih striktura. Na{a serija ukazuje na zna~ajno bolje
postignute terapijske rezultate u odnosu  primenu dosada{njih interventno – radiolo{kih
procedura. O~ekujemo da }e dalja tehnolo{ka usavr{avanja i modifikacije dovesti do ve}e st-
ope efikasnosti u le~enju ovog patomorfolo{kog substrata.

 LITERATURA: LITERATURA: LITERATURA: LITERATURA: LITERATURA:

1. Schmidt JD Hawtrey CE, Flocks RH, Culp DA. Complicatons, results, and problems of
ideal conduit diversions. J Urol 1973; 109: 210 - 216

2. Johnson CD, Oke EJ, Dunnick NR, et al. Percutaneus balloon dilatation of ureteral stric-
tures. AJR 1987; 148: 181 – 184

3. Banner MP, Pollack HM. Dilatation of ureteral stenoses: techniques and experience in 44
patients. AJR 1984; 143: 789 – 793

4. Banner MP, Pollack HM, Ring EJ Wein AJ. Catheter dilatation of benign ureteral stric-
tures. Radiology 1983; 147: 427 – 433

5. Dixon GD, Moore JD, Stockton R. Successful dilatation of ureteroileal anastomotic steno-
sis using Grubtzig catheter. Urology 1982; 18: 555-558

6. Chang R, Marshall FF Mitchell S. Percuraneus management of benign ureteral strictures
and fistulas. J Urol 1987; 137: 1126 – 1131.

7. Wintherington R, Shelor WC. Treatment of postoperative ureteralstricture by catheter dila-
tation: a forgotten procedure. Urology 1980; 16: 592 – 595

8. Neumayer K.: Percutaneus treatment of benign ureteral stenosis and fistulas. R.O.F.O.,
152: 708, 1990.

9. Shapiro MJ, Banner MP, Amendole MA, Gordon RL, Pollack HM and Wien AJ. Ballon
catheter dilatation of ureteroenteric strictures: long-term results. Radiology, 168: 385, 1988.

10. Sigwart U, Puel J, Mirkovitch B, Joffe F and Kappenberger L. Intravascular stents to prevent
occlusion and restenosis after transluminal angioplaty. New Engl. J. Med., 316: 701, 1987.



103

11. Coons HG Self-expanding stainless steel biliary stents. Radiology, part 2, 170: 979, 1990.
12. Got HB, Mail WP, van Waes PF and Kloet AG. Metalic self-expandable stenting of a

ureteroileal stricture. AJR, 155: 422, 1990.
13. Milroy EJ, Chapple CR, Cooper JE Eldin A, Wallstein H, Seddon AM and Rowles PM. A

new treatment for urethral strictures. Lancet, 1: 1424, 1988.
14. Lungmayr H, and Pauer W. Selbstexpandierende Metall-Stents bei malignen Ure-

terstenosen. Dtsch. Med. Wochenschr., 116: 573, 1991



104

INTERVENTNA RADIOLOGIJA STRIKTURA URETREINTERVENTNA RADIOLOGIJA STRIKTURA URETREINTERVENTNA RADIOLOGIJA STRIKTURA URETREINTERVENTNA RADIOLOGIJA STRIKTURA URETREINTERVENTNA RADIOLOGIJA STRIKTURA URETRE

@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Cane Toli}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Cane Toli}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Cane Toli}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Cane Toli}@eljko Markovi}, Dragan Ma{ulovi}, Cane Toli}

SA@ETAKSA@ETAKSA@ETAKSA@ETAKSA@ETAK
Prikazane su mogu}nosti interventne uroradiologije (retrogradna balon katetrska dilatacija i insercija

biokompatibilnih metalnih stentova) u le~enju striktura mu{ke uretre. Izbor stenta i algoritam le~enja u zavisnosti
su od etiopatogeneze strikture, starosti i op{teg stanja pacijenta. Opisane su prednosti i nedostaci kao i tehnika
ugradnje naj~e{}e kori{}enih metalnih endoproteza.

Prikazani su i analizirani desetogodi{nji rezultati Odeljenja Interventne radiologije Klini~kog centra Srbijeu
primeni interventnih metoda rekanalizacije uretre. Opisane su naj~e{}e komplikacije i analizirane mogu}nosti
njihovog otklanjanja.

Ote`ano mokrenje je problem koji mu{karce naj~e{}e dovodi kod urologa. Tegobama koje
su karakteristi~ne obi~no predhodi dug period intermitentnih dizuri~nih problema. Dijagnoza
urodinamskog poreme}aja je relativno jednostvna i podravumeva ultrazvu~ni pregled be{ike i
prostate, uretrocistografiju i urodinamska merenja. Le~enje striktura mu{ke uretre je oduvek bilo
aktuelno obzirom na incidencu ove bolesti i ~injenicu da se velikom ekspanzijom endourologije i
anastezije tokom protekle decenije broj ireverzibilnih opstruktivnih lezija nije smanjio (1).

ETIOPATOGENEZA
Naj~e{}a etiologija uretralnih striktura je zapaljenska ili traumatska. Kao etiopatogenetski

faktori sre}u se i jatrogene lezije, stanja posle radioterapijskih procedura male karlice i kongenitalne
anomalije. U malom broju slu~ajeva uretralne strikture mogu biti nepoznate etiologije. Porast broja
endoskopskih manipulacija ima zna~aja u epidemiologiji uretralnih striktura.

Osnova patolo{kog supstrata uretralne strikture je fibrozno transformisano tkivo koje je
proliferisalo i redukovalo lumen uretre i postalo mehani~ka prepreka urinarnom protoku.
Mehanizam nastanka strikure uretre je razli~it i u zavisnosti, pre svega od etiopatogenetskih
faktora. Patohistolo{ka prou~avanja su pokazala da posle lezije urotela i drugih struktura zida
nastaje niz kompleksnih promena u strukturi i morfologiji }elija submukoze. Kontrakcija,
celularna razgradnja matriksa, destrukcija i fibrozna transformacija elemenata krvnih sudova,
samo su neke od poznatih reakcija }elijskih struktura uretre kao odgovor na naru{avanje
normalne histlo{ke gradje. Aktivacija lokalnih fibroblasta uvek predhodi neutrofilnoj inbibiciji

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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i porastu broja fagocita. Zbog toga proces nastanka strikture ima pravac fibroziranja sve do
avaskularnih cikatriziranih delova transformisanog tkiva. Proces nastanka strikture uretre u
svojoj evoluciji prolazi kroz vi{e faza ali na kraju prestaje i tada se mo`e govoriti o defintivno
histolo{ki transformisanom delu uretre. Proces nastanka strikture uretre opisan je i doveden u
vezu i sli~nosti sa procesom ko`ne regeneracije (Martin P, 1997). Patogenetski mehanizam
formiranja strikture kod zapaljenske etiologije razlikuje se od traumatskih i jatrogenih. Takodje
je dokazano da svako instrumentalno lediranje o`iljka, uzrokuje ponovnu aktivaciju procesa
tkivnog zarastanja koji je nepredvidiv u odnosu na pravac propagacije i intezitet.

METODE
Za le~enje uretralnih striktura na raspolaganju je vi{e metoda urologije koje su na kraju

XX veka usavr{ene tako da je veoma mali broj su`enja uretre koji se endoskopski ili hirur{ki
ne mogu rekanalisati. To se posebno odnosi na le~enje metodama savremene uretroskopije.
Medjutim,  pojava recidiva strikture je veoma ~esta i kre}e se i do 80% (D. Yachia, 1996).
Le~enje se ponavlja a posle vi{e racidiva opredeljuje se za radikalizaciju hirur{ke rekanalizacije.
Ponovni recidiv i nova striktura u ne malom procentu imaju smisao za~aranog kruga koji se
~esto zavr{ava retencionim kateterom ili cistostomom.  Zbog svega toga nastala je ideja da se
primenom metoda interventne radiologije tretira ovaj supstrat. Primenjuju se: retrogradna balon
kateterska dilatacija i insercija metalnih biokompatibilnih stentova.

A. RETROGRADNA BALON KATETERSKA DILATACIJA
Uretroplastika balon kateterom  podrazumeva  specifi~an  mehanizam dilatacije  koji se

zna~ajno razlikuje od mehanizma urolo{kog longitudinalnog bu`iranje strikture. Dilatacija
balon kateterom omogu}ava:

- Distenziju zida i raskidanje o`iljka strikture su u svim pravcima, transferzalno do {irine
balona. Urolo{ko bu`iranje predstavlja linearno - longitudinalno dilatiranje strikture koje
vremenom, u velikom procentu slu~ajeva, dovodi do fibrozne tkivne pregradnje i stvaranja
sekundarnog fibroznog o`iljka anularnog izgleda

- Istovremenu dilataciju cele du`ine strikture,
 - Mogu}nost ponavljanja procedure vi{e puta do postizanja dobrih terapijskih rezultata
- Mogu}nost radioskopskog pra}enja (kontrole) izvodjenja metode.
U zavisnosti od etiologije i evolucije bolesti, metoda se primenjuje kao inicijalna ili

definitivna  terapija. Preproceduralna evaluacija podrazumeva: klini~ki, laboratorijski,
rendgenski i eventualno cistokopski nalaz.

Pre postavljanja  balon  katetera  uretralna  sluznica se anestezira ma{}u Xylocain 2%. Kroz
predhodno  plasirani  visceralni  kateter se uvodi metalni vodi~ do u mokra}nu be{iku, a zatim
balon  kateter do mesta strikture. Dilatacija  se  zavisno  od morfologije lezije izvodi balonima
razli~ite  du`ine (2-6 cm) i  dijametra od 6-10 mm. Rekanalizacija strikture uretre  podrazumeva
primenu  specijalnih balon katetera koji se bitno razlikuju od dilatacionih balon katetera  koji se
koriste u angioplastici (Slika 1, Slika 2 a-c). Razlike se odnose na  veliku  tvrdinu  balona koji
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Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.Slika 1.
Uretrocistografija: Dve anularne postoperativne
strikture (srednje i prostati~ne uretre), retrogradna
balon kateterska rekanalizacija balonom Olbert PDP,
i primarna kontrola – normalan nalaz.

Slika 2a.Slika 2a.Slika 2a.Slika 2a.Slika 2a.
Uretrocistografija: Dve anularne posttraumatske
strikture bulbarne uretre

Slike 2 b-c.Slike 2 b-c.Slike 2 b-c.Slike 2 b-c.Slike 2 b-c.
Retrogradna balon kateterska dilatacija u dva akta balonom {irine 8 mm
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imaju  sna`nu  distenziju, reda  veli~ine  18-23   atmosfere, sa mogu}no{}u profiliranja balona u
formiranom distendiranom obliku. Posle dilatacije Foley-ev ili neki drugi urinarni kateter mo`e
se postaviti kao  transuretralna  proteza oko koje o`iljno zarasta mesto dilatacije tokom narednih
3-4 nedelje (2,31). Popu{tanje anularnih striktura i raskidanje o`iljnog tkiva tokom dilatacije mo`e
trajati dugo sat ili du`e. To se posebno odnosi na postoperativne strikture. Nakon  {to se izgubi
impresija na  kontrastom  ekspandiranom  balonu, koja odgovara mestu strikture, on se u toj formi
ostavi  oko  5-10  minuta. Potom  se balon isprazni i kateter izvadi.

 Kontrolni pregledi se zakazuju na 15  dana  prvog meseca, a zatim na 30 dana naredna tri
meseca. Prate se  i evidentiraju  subjektivne tegobe i ukoliko ih ima izvode se uretrocistografija i
urofloumetrija.

Osnovni kriterijum terapijske uspe{nosti su dizuri~ne tegobe i uroprotok (13). Rezultati
posle  60 dana su zadovoljavaju}i  kod  70-80% bolesnika, dok su trajni (12 meseci) ne{to
lo{iji: 50-55%. Strikture ne treba smatrati izle~enim do kontrole na~injene najmanje 1 godinu
od  izvodjenja terapije, obzirom da mogu recidivirati bilo kada u tom periodu. Uva`avaju}i sve
kriterijume terapijske uspe{nosti najbolji efekti se posti`u kod striktura inflamatornog
postoperativnog i jatrogenog porekla a najslabiji u postraumatskoj etiologiji.

 Komplikacije -  Blage  hematurije i  bol  na  mestu dilatacije 2-3 dana postproceduralno
smatraju se  prolaznom, prate}om  pojavom  postdilatacionog sindroma. Kao  mogu}e
komplikacije  treba   ista}i   retrogradno uno{enje infekcije, leziju uretre vrhom balon katetera i
produ`enu hematuriju.

B. INSERCIJA METALNIH STENTOVA
Zahvaljuju}i iskustvima ste~enim u rekanalizacijiama uretralnih striktura balon kateterom,

metalni stentovi su brzo na{li primenu i u interventnoj uroradiologiji. Primenjeni su sa idejom da
se na trajan „armiraju}i“ na~in re{i problem recidiva strikture uretre koji nastaju posle dilatacije
balonom ili primenom urolo{kih metoda rekanalizacije. Medjutm, kao i za svaku novu metodu,
bilo je potrebno nekoliko godina da se iskristali{u njene prave vrednosti i pravi nedostaci. Analiza
ve} nagomilanih iskustava u primeni metalnih stentova uretre rezutovala je krajem 1996. godine
preporukom novog terapijskog algoritma le~enja uretralnih striktura u kome su metalni stentovi
poslednja metoda rekanalizacije. Obzirom na broj ireverzibilnih striktura uretre bez preterivanja
se mo`e re}i da ako igde treba koristiti metalne stentove onda je to mu{ka uretra (1,2,14).
Indikacije

Ireverzibilne strikture uretre, bez obzira na etiologiju, predstavljaju indikaciju za primenu
privremenih ili trajnih metalnih stentova
Kontraindikacije

- Strikture uretre se ne le~e metalnim stentovima ako se opti~kom i hirur{kom ure-
terotomijom i predhodnim dilatacijama nije tretirao ovaj supstrat.

- Sumnja na malignom prostate ili be{ike. Kod svake dijagnosti~ki i terapijski ne re{ene
sumnje na malignom be{ike ili prostate insercija uretralnih stentova je kontraindikovana.
Medjutim, kod inoperabilnih karcinoma prostate, recidiva ili urodinamskih posledica hirur{ko-
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radioterapijskog le~enja na nivou vrata be{ike uspe{no su primenjeni privremeni metalni
stentovi tipa ProstaCoil i UroCoil-Twin (A. Aridogan, 1997).

- Kalkuloza be{ike i gornjeg uro trakta. Kontraindikovani su trajni stentovi.
- Hipersenzitivnost na nitinol - Ova pojava je opisana ali u odnosu na u~estanost ima

akademski zna~aj.
- Te{ki psihijatrijski bolesnici. Zbog asocijalnog pona{anja i nesposobnosti po{tovanja

lekarskih preporuka.
- Neurogena be{ika, Parkinsonova bolest - Kontraindikovani su trajni stentovi
- Planiranje radioterapije karlice i polihemioterapije koja je u toku - predstavlja relativnu

kontraindikaciju koja zavisi od tipa primenjenog stenta i radioterapijskog plana. Eliahu Gez i
Martin Cederbraun iz Instituta za onkologiju Rambam Centra u Haifi (Israel) su primenili
eksperimentalno transkutani radioterapijski tretman kod vi{e tipova stentova i na{li da nitinolski
stentovi (debljina `ice do 0,4 mm) ukupne {irine do 10 mm pokazuju apsolutnu tolerancijuna
ako se prostata zra~i direktnim poljem 7x7 cm i linearnim akceleratorom uobi~ajenom
tumorskom i dnevnom dozom (2 Gy).

- Urinarne infekcije i uretralne fistule su privremena kontraindikacija

TIPOVI STENTOVA
Metalni stentovi namenjeni uretralnim rekanalizacijama mogu se podeliti u odnosu na vi{e

kriterujuma. Naj~e{}a podela je u odnosu na tip ekspanzije i du`inu no{enja.
U odnosu na tip ekspanzije uretralni stentovi mogu biti: balonekspandibilni, selfe-

kspandibilni i termoekspandibilni. Domonantni trajni stentovi su selfekspandibilni a privremeni

Slika 3.Slika 3.Slika 3.Slika 3.Slika 3.
Termoekspandibilni  uretralni metalni stent
Memoterm 044

STENTSTENTSTENTSTENTSTENT Tip ekspanzijeTip ekspanzijeTip ekspanzijeTip ekspanzijeTip ekspanzije Kalibar (Fr)Kalibar (Fr)Kalibar (Fr)Kalibar (Fr)Kalibar (Fr) Du`ina (mm)Du`ina (mm)Du`ina (mm)Du`ina (mm)Du`ina (mm) MaterijalMaterijalMaterijalMaterijalMaterijal

Urolume Samo{ire}i 42 20-40 ^elik
Memokath Termi~ki 42 20-80 Nitinol
Ultraflex Samo{ire}i 42 20-50 Nitinol

Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1. Stalni uretralni stentovi
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su naj~e{}e termoekspandibilni. Nitinol je dominantna metalna legura kod svih tipova
savremenih uretralnih metalnih stentova.

U odnosu na du`inu no{enja uretralni stentovi mogu biti privremeni (zamenjuju se 12-36
meseci nakon insercije) ili trajni (Tabele 1 i 2).

ULTRAFLEX  STENT
Ultraflex je selfexspandibilni nitinolski stent novije generacije. Od 1994. godine proizvodi

ga Microvasive - Boston Scientific Corporation, USA.  Ultraflex predstavlja self-ekspandibilnu
modifikaciju endovaskularnog Strecker stenta (E. Strecker, 1992) prilagodjenu za kori{}enje u
patologiji uretralnih striktura. Najve}u primenu i najbolje rezultate Ultraflex stent je pokazao
kod striktura bulbarne lokalizacije. Mo`e se koristiti kao trajni intraprostati~ni stent.

Ultraflex spada u grupu trajnih stentova jer posle insercije urasta u zid uretre.  Isporu~uje
se zajedno sa sistemom za inserciju koji je neobi~no sli~an sistemima za ugradnju Urolume i
Memotherm endoproteze. [irina stenta je 14 mm a du`ina od 3-5 cm (Slika 4 a-b). Ceo
insercioni sistem dug je 28,5 cm a radni deo na ~ijem vrhu je stent 16,5 cm (Slika 5). Za
ugradnju se koristi cistoskop a mogu}e je i direktno plasiranje sistema pomo}u predhodno
plasiranog katetera od 7-8 Fr koji slu`i kao vodi~. Retrogradna balon-kateterska dilatacija

STENTSTENTSTENTSTENTSTENT Tip ekspanzijeTip ekspanzijeTip ekspanzijeTip ekspanzijeTip ekspanzije Kalibar (Fr)Kalibar (Fr)Kalibar (Fr)Kalibar (Fr)Kalibar (Fr) Du`ina (mm)Du`ina (mm)Du`ina (mm)Du`ina (mm)Du`ina (mm) MaterijalMaterijalMaterijalMaterijalMaterijal

Urethrospiral Fiksni 21 40-70 ^elik
UroCoil Samo{ire}i 24-30 40-80 Nitinol
Urocoil – S Samo{ire}i 24-30 40-80 Nitinol
Urocoil – Twin Samo{ire}i 24-30 40-50 Nitinol
Memokath 044 Termi~ki 22-44 30-70 Nitinol

Tabela 2. Tabela 2. Tabela 2. Tabela 2. Tabela 2. Privremeni uretralni stentovi

Slika 4a-b.Slika 4a-b.Slika 4a-b.Slika 4a-b.Slika 4a-b.
Selfekspandibilni uretralni stent Ultraflex iz grupe trajnih stentova (a), na~in samo{ire}e insercije (b)
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strikture uretre izvodi se pre ugradnje stenta do {irine 12-18 Fr. Naj~e{}e je potrebno nekoliko
sukcesivnh dilatacija da bi se napravila rekanalizacija dovoljno {iroka za inserciju metalnog
stenta. Pre razvijanja stent je komprimovan izmedju dve plasti~ne olu~aste membrane i utopljen
u stabilizacionu gel supstancu. Stabilizacioni gel ima zadatak da posle oslobadjanja pospe{i
formiranje termi~ke (temperatura ljudskog tela) morfolo{ki  predeterminisane morfologije
stenta. Povla~enjem spolja{ne membrane stent se brzo oslobadja i punu {irinu lumena posti`e
za oko 10 minuta.

Skra}ivanje stenta posle insercije iznosi 12-15%. Spolja{nji kraj stenta dizajniran je u
obliku diskretnog prstena kroz koji je ~itavim obimom provu~en najlonski konac du`ine oko
20 cm - od stenta do slobodnog kraja. Zatezanjem oba kraja konca stent se su`ava do 50%
celom {irinom {to omog}ava njegovo repozicioniranje u slu~aju da je plasiran kranijalnije od
mesta strikture. Povla~enjem jednog kraja konac se lako izvla~i i stent osloba|a.

UROCOIL STENTOVI
UroCoil stentovi  su metalne endoproteze namenjene rekanalizaciji uretralnih i pro-

stati~nih stenoza. Od 1991. godine u klini~koj praksi primenjene su tri generacije ovih stentova
~iji je autor D. Yachia, iz Hillel Yaffe Medical Center Univerziteta u Tel Avivu. UroCoil
stentovi su prvi metalni stentovi koji su konstruisani sa idejom da se primene isklju~ivo u
le~enju striktura uretre. Nastali su na iskustvima ste~enim sa sistemom ProstaCoil istog autora
i po najve}em broju osobina predstavljaju modifikaciju ove endoproteze. Spadaju u grupu
privremenih stentova a vreme za koje ih treba menjati iznosi 12-36 meseci.

Prva generacija UroCoil stenta bila je izradjena od nerdjaju}eg ~elika, kao self-
exspandibilna endoproteza {irine 22 Fr pre insercije i 32 Fr posle ugradnje. Konstrukcija stenta
je jednostavna. Sastoji se od spiralno namotane ~eli~ne `ice koja je zategnuta u obliku spirale
na specijalnom fleksibilnom kateteru koji je nosa~ i slu`i za pozicioniranje. Pre ugradnje
obavezna je lokalna anestezija i “preliminrna dilatacija. Umesto opti~ke uretrotomije ili
bu`iranja preporu~uje se dilatacija strikture balon kateterom najmanje {irine 12 mm (D. Yachia,
1996). Sistem se plasira kroz endoskop. Vadjenjem katetera stent se oslobadja na `eljenom
mestu i {iri za oko 10 Fr. Zbog self-ekspandibilnih osobina sistem pokazuje ukupno skra}ivanje

Slika 5.Slika 5.Slika 5.Slika 5.Slika 5.
Stent sistem za direktnu i endoskopsku inserciju
samo{ire}eg biokompatibilnog stenta tipa Ultraflex
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posle insercije koje je u odnosu na neekspandiranu du`inu i do 20%. Zbog toga se kateterski
transdjuser za inserciju pozicionira tako da posle vadjenja stent pokrije celu du`inu stikture i
do 10-15 mm sa oba kraja a zavisno od du`ine kori{}enog stenta. Za odredjivanje mesta
oslobadjanja stenta u preproceduralnoj pripremi mogu se koristiti radiopakni ko`ni markeri i
radioskopska kontrola ugradnje. U definitivnoj morfologiji UroCoil je lineara spirala sa dve

prominencije  koje imaju fiksatornu ulogu. Stent je namenjen isklju~ivo uretralnim strikturama
razli~ite lokalizacije. U 1991. godini UroCoil je primenjen na 18 pacijenata sa dobrim
rezultatima (Slika 6 a-b). Nedostatak ovog stenta je izra`ena sklonost ka dislokacijama. Stent
ne urasta u urotel, retko se zapu{ava i jednostavno vadi endoskopski povla~enjem spolja{njeg
kraja. Stent se mora zameniti najkasnije za 12 meseci posle ugradnje.

Druga generacija UroCoil stenta konstruisana je godinu dana kasnije i bitno se razlikuje
od prvobitnog dizajna. Nosi naziv UroCoil-S. Sastoji se od tri dela: kratkog prostati~nog,
transsfinkteri~nog spoja i dugog uretralnog. Sva tri dela imaju kontinuitet jedne `ice savijene u
spiralu. Stent je {irine 17 Fr pre insercije i 30 Fr posle razvijanja. Za razliku od prve generacije
UroCoil-S je izgradjen je od nitinolske legure. Ugradnja je ista kao kod sistema UroCoil.
UroCoil-S je namenjen pre svega za bulbarnu uretru. Prostati~ni deo stenta ima fiksatornu ulogu
tako da su migracije kod ove endoproteze veoma retke. Stent ne urasta u urotel, lako se vadi a
treba ga zameniti najkasnije za 36 meseci.

Tre}a generacija UroCoil stent sistema nosi naziv UroCoil-Twin. Razlikuje se od
UroCoil-S po jednakim du`inama prostati~nog i uretralnog dela. Kao takva ova endoproteza
omogu}ava istovremenu rekanalizaciju prostati~ne i bilbo-membranozne uretre. Dimenzije
stenta, na~in insercije i materijal od koga je izgradjen isti su kao kod UroCoil-S.

Slika 6a-b: Uretralni metalni stent tipa UroCoil-Twin (D. Yachia, 1996) namenjen istovremenim rekanalizacijama
prostati~nog i bilbarnog dela uretre (a); Ultrazvu~na kontrola pozicije stenta
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MEMOTHERM STENT
Memotherm stent je selfexpandibilni nitinolski stent sa termomemorijskim osobinama

koji predstavlja savremenu alternativu za Urolume Wallstent.  Konstruisan je i klini~ki
primenjen 1994. godine (J. Nordling). Spada u grupu trajnih stentova u odnosu na indikacije
ali se zbog jednostavnosti vadjenja mo`e se zameniti novim.  Za rekanalizaciju uretre i pros-
tate koristi se stent sa predeterminisanim dimenzijama od 42 Fr. Dimenzije stenta formiraju
se na temperaturi ljudskog tela (36,5 stepeni). Eventualno vadjenje stenta je jednostavno jer
se na temperaturi od 10 stepeni stent endoskopski izvla~i kao duga `ica. Memotherm ne
pokazuje prednje skra}ivanje posle insercije od oko 15%, biokompatibilan je, flexibilan,
nekorozivan, stabilnog oblika i dobro se podnosi. Prozvodi se u vi{e dimenzija od 2 do 8 cm
du`ne (Slika 3). Stent je nemagnetnih osobina i ne uzrokuje kontraindikacije za magnento
rezonanti pregled.

REZULTATI
U periodu od septembra 1995. godine do oktobra 2001. godine u Klini~kom Centru

Srbije Ultraflex stent je kori{}en u 27 slu~ajeva, i to: u 19 bolesnika sa traumatskom
strikturom, 6 sa postzapaljenskom i u 2 bolesnika sa strikturom postradiacione etiologije. U
79% slu~ajeva lokalizacija je bila u bulbo-membranoznoj uretri. Period pra}enja iznosio je
18 meseci. Prose~an broj mehani~kih dilatacija, uretrotomija i hirur{kih rekonstrukcija uretre
pre ugradnje stenta iznosio je 7 po jednom pacijentu. Prose~na starost na{ih bolesnika
iznosila je 59 godina (najmanje 19, najvi{e 72). Urodinamskim merenjem je nadjeno da se
prose~ni urofloumetrijski rezultat pove}ao 2,8 puta u 18 slu~ajeva (66%)(5,5 ml/sec-13,8ml/
sec). Postmikcioni urin procenjivan na osnovu postmikcione cistografije i ehotomografskog
nalaza smanjen je u istom procentu. Samo u  jednom slu~aju stent je endoskopski izvadjen
jer je bio nedovoljno prohodan za endoskopsko le~enje novonastalih promena na be{ici,
ranije ne dijagnostikoanih.

Urastanje stenta i tkivna proliferacija u lumen, u meri koja ne uzrokuje ote`ano mokrenje
evidentirana je u 14 slu~ajeva (82%) (Slika 7 a-c). Kontrolnim uretrocistografijama i ultra-
zvu~nim pregledima nadjeno je da urastanje u zid urtere i reaktivna proliferacija veziva imaju
linearnu progresiju tokom prvih 6 meseci no{enja stenta a da se kasnije ovaj proces zaustavlja i
fiksira na vrednostima od oko 30-50% redukcije ukupne {irine lumena stenta. Struktura
Ultraflex stenta i gustina helikoidne nitinolske `ice daju oko 50% aktivnog pokrivanja zida
uretre {to je za 70-100% vi{e nego kod generacijski starijih ureteralnih stentova (Urolume) i
oko 25-30% vi{e nego kod stenta Memotherm iste generacije. Iritativne tegobe tranzitornog
karaktera sre}u se tokom tri nedelje posle ugradne a kasnije prolaze. Kod seksualno aktivnih
pacijenata nije evidentiran zna~ajniji diskomfor prilikom ejakuliranja. Kao kuriozitet navodimo
podatak da su se dva na{a bolesnika o`enila posle ugradnje Ultraflex uretralnog metalnog
stenta.

Za rekanalizaciju rekurentnih striktura uretre osim Ultraflex stenta u tri slu~aja koristili
smo i dva tipa balon ekspandibilnih metalnih implantanata. U dva bolesnika kojima smo uradili
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Slike 7a-c.Slike 7a-c.Slike 7a-c.Slike 7a-c.Slike 7a-c.
Uretrocistografija 6 meseci posle insercije stenta
Ultraflex: redukcija lumena stenta celom duzinom
stenta oko 2-3 mm zbog reaktivne tkivne proliferacije
(a); nalaz dve godine posle insercije – dvostruko ve}a
redukcija lumena bez urodinamskih posledica za
mikciju (b); sa definitivnom morfologijom stenta koji
je urastao u zid uretre (c)
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inserciju Palmatz stenta (8mm/2cm) i Strecker stenta (7mm/4cm) kao kasna komplikacija natale
su fistule uretera. Nedovoljna {irina, mala povr{ina pokrivanja i materijal najve}eg broja balon-
ekspandibilnih stentova nisu pogodni za uretralne aplikacije.

U odnosu na kriterijume koji determini{u „idealni“ trajni uretralni stent Ultraflex se ~ini
stentom izbora. Za definitivne zaklju~ke neophodna je evaluacija dugotrajnijih multicentri~nih
iskustava.

KOMPLIKACIJE
Komplikacije posle insercije uretralnog stenta mogu nastati u ranom postimplantacionom

periodu ili kasnije, u bilo kom vremenskom periodu. Po zna~aju u odnosu na funkciju stenta
komplikacije mogu biti razli~ite, od tranzitornih do te{kih koje podrazumevaju vadjenje stenta.

a) Iritativne tegobe
Sre}u se kod svih tipova metalnih uretralnih stentova tokom prve 2-3 nedelje. Kasnije

tegobe prestaju. Ponovno javljanje iritativnih tegoba sre}e se u 2-5% slu~ajeva (Ashken M,
1996) i obja{njavaju se infekcijom a eventualno i novonastalom iritacijom zbog nagnje~enja
uretre (vo`nja bicikla i sl.). Razlog iritativnih tegoba mo`e biti i pomeranje stenta koje se sre}e
samo kod privremenih tipova.

b) Sklonost ka formiranju kalkulusa
U slu~aju ve}e tkivne obliteracije lumena stenta koja nastaje postepeno i koja ima

urodinamski zna~aj,  dugotrajno no{enje stenta pove}ava sklonost ka stvaranju vezikalne
kalkuloze.

c) Hematurija
Mo`e da nastane u ranom postinsercionom peridu i pedstavlja reakciju na utiskivanje niti

stenta u lumen uretre kod endoproteza tipa Memotherm, Ultraflex i Urolume. Minimalne
hematurije spontano prestaju tokom 7-10 dana. Ako su opse`ne i du`e traju a pre insercije stenta
nisu postojale treba ih razmoriti u kauzalnom smislu i konkretnom slu~aju.

d) Retencija
Mo`e nastati u svim fazama no{enja stenta. Ako je stent primenjen u bolesnika koji

se ve} nalazi u retenciji, koja se posle ugradnje odr`ava, onda je to sigurni znak da je stent
plasiran na pogre{no mesto i da striktura nije rekanalisana. Ako je retencija nastala u
periodu posle nekoliko meseci od insercije stenta, a tome je predhodio period od 14-30
dana smanjenog uroprotoka, do{lo je do tkivne proliferacije i intraluminalne obliteracije
stenta proliferisanim tkivom. Diferncijalno dijagnosti~ki dolazi u obzir i inkrustracija ili
kalkulozna inklavacija. Nastanak nove strikture takodje mo`e biti razlog prete}e retencije.
To se dogadja u slu~ajevima ako je stent plasiran tako da svojim krajem pokriva ve}i deo
ali ne i linearno-anularnu strikturu celom du`inom. U takvim slu~ajevima dolazi do tkivne
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pregradnje, prominiranja reaktivnog veziva i nastanka nove strikture. Sve retencije koje
nastaju zbog promena prostate (BHP) u etiopatogenetskom smislu su nezavisne od
striktura uretre.
e) Inkontinencija

Ako inkontinencija nastane neposredno posle implantacije stenta (1-3,5 % slu~ajeva)
prilikom ugradnje lediran je spolja{nji sfinkter. Ova komplikacija mo`e spontano prestati a ako
se odr`ava neophodna je repozicija endoproteze. Inkontinencija mo`e nastati i u kasnim
periodima no{enja stenta kao posledica migriranja intraprostati~nih stentova ili privrmenih
stentova uretre. Naj~e{}e je nekompletna i podrazumeva isticanje male koli~ine urina posle akta
mikcije. e{}e se javlja kod bolesnika sa privremenim stentom.

f) Dislokacija stenta
Trajni stentovi ne menjaju polo`aj jer su svojim ekspandiranim metalnim nitima ~vrsto

utisnuti u zid uretre. Privremeni uretralni stentovi skloni su migriranju a to se posebno odnosi
na prvu generaciju UroCoil stenta (D. Yachia, 1997). Konstrukcija UroCoil-S i UroCoil-Twin
varijante ovog stenta omogu}ava fiksiran polo`aj. Zbog migriranja stenta dolazi do dizurije,
iritativnih tegoba i hematurije.

ZAKLJU^AK
Balon kateterska dilatacija striktura uretre integri{e u sebi sve kvalitetete kojima je

interventna radiologija obogatila klini~ku praksu. Metoda je jednostavna i prihvatljiva za
bolesnika i lekara, daje dobre trajne terapijske rezultate i u grupi dugotrajnih hroni~nih striktura,
mo`e se ponavljati vi{e puta, njen eventualni terapijski neuspeh ne ote`ava druge terapijske
mogu}nosti, komplikacije su veoma retke i tranzitorne a cena le~enja pristupa~na. Dosada{nja
iskustva favorizuju ovu metodu kao inicijalnu u le~enju striktura uretre razli~itih etiologija i kao
metodu koja u zajedni{tvu sa endourolo{kim le~enjem garantuje visok stepen izle~enja.

Metalne endoproteze su poslednji terapijski izbor u le~enju striktura mu{ke uretre.
Njihova primena ima definitivno mesto u terapijskom algoritmu uretralnih striktura. Omogu}ili
su dobre terapijske rezultate u grupi ireverzibilnih striktura, odnosno bolesnika koji su
definitivno le~eni menjanjem retencionih katetra. Osnovni nedostaci ove interventno radiolo{ke
metode su nedovoljna biokompatibilnost danas dominantne nitinolske legure od koje su
uzgradjeni gotovo svi metalni stentovi, obavezna reaktivna proliferacija urotela koja u ve}oj ili
manjoj meri obliteri{e lumen i nedovoljna ekstrakorporalna kontrola nakon insercije.
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ABSTRACT:ABSTRACT:ABSTRACT:ABSTRACT:ABSTRACT:

Aim of this study is to report our results with esophageal self-expanding nitinol Strecker stents in palliation
of neoplastic dysphagia in a two years period. 34 patients were treated by this interventional radiological method
in the Institute of Radiology, Clinical Centre of Srbia (KCS), from February 1996 to February 1998. The proce-
dure of stent insertion was successfully performed in all patients with significant imprivement of swallowing after
it. Control radiological examinations of the esophagus were performed once a month. 24 patients were followed-
up. Stend migration did not occur in any patient. Tumor or tissue ingrowth was seen in all controlled patients, com-
bined with overgrowth  of stent edges by tumor vegetations in 4 patients, which caused dysphagia in there patients.
16 patients died 12-364 days after stent implantation (X= 123 days) of consequences of malignant disease. Con-
sidering reported results we conclude that interventional radiological implantation of self-expanding nitinol
Strecker stent is the safe and for patients comfortable method of palliation in neoplastic dysphagia.

Key words: esophageal posthesis, esophageal stenosis, esophageal occlusion esophageal neoplasms, stents

Prema izvorima Jasargila (1), prva arteriovenska malformacija u duri mater opisana je od
strane Rizzoli-ja jo{ 1881. godine, dok je Sachs bio prvi koji je 1931. godine dao angiografsku
deskripciju ovakve lezije. Njega su slijedili Tonnis (1936) i Rottgen (1937), zatim Fincher koji
je 1951. opisao slu~aj duralne malformacije traumatskog porijekla, te Verbiest koji iste godine
opisuje po prvi put duralnu malformaciju u zadnjoj jami (2).

Sa daljim razvojem tehnike cerebralne angiografije prikazivani su brojni slu~ajevi sa
detaljnim opisima patoanatomije i patofiziologije. Ipak se duralne arteriovenske  malformacije
(DAVM) i danas smatraju rijetkim entitetom. Njihova incidenca mo`e se pribli`no prikazati
frekvencijom kojom se one javljaju u odnosu na pijalne AVM. U objavljenim serijama ona se
kre}e od 10 - 15%, od toga 7% od svih supratentorijalnih, a ~ak 35% od svih infratentorijalnih
AV malformacija (Newton)  (3).

DAVM su dugo smatrane benignim u komparaciji sa pijalnim AVM. Medjutim, sa
opisom prve intrakranijalne hemoragije nastale zbog DAVM javila se svijest o riziku od
hemoragije kod ovih lezija. Prva ideja o povezanosti klini~kih simptoma sa na~inom venske
drena`e lezije javila se u literaturi 1972. kada su Houser i sar. uporedili angiografske nalaze
sa klini~kim simptomima kod 28 pacijenata i zaklju~ili da je intrakranijalna hemoragija

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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nastajala onda kada je venska drena`a i{la preko pijalnih vena, a posebno ukoliko je bila
pridru`ena i venska ektazija (4). 1973. Aminoff (5) je predlo`io klasifikaciju DAVM na
anteroinferiornu i posterosuperiornu grupu. Kosnik i sar. (1974) (6) primijetili su da DAVM,
iako ekstracerebralne, mogu dati iste neurolo{ke simptome kao i pijalne AVM. Obrador i sar.
(1975) (7) zaklju~ili su da zahvatanje pijalnog venskog sistema mo`e izazvati suba-
rahnoidalnu hemoragiju, dok sama venska hipertenzija izaziva glavobolju i edem papile.
Castaigne i sar. (1976) (8) svrstali su DAVM sa drena`om u kortikalne vene u posebnu grupu
zbog vi{eg rizika u pogledu hemoragije, dok je prvu klasifikaciju DAVM prema tipu venske
drena`e u korelaciji sa klini~kim simptomima dao Djindjian 1978. godine (9). On je zaklju~io
da DAVM koje se slobodno dreniraju u sinus proizvode samo benigne simptome, dok
kortikalna venska drena`a mo`e proizvesti agresivne neurolo{ke simptome i hemoragiju.
1979. Houser (10) dijeli DAVM na one sa normalnom, anterogradnom drena`om i one sa
antifiziolo{kom od kojih su poslednje odgovorne za neurolo{ki deficit, odnosno intra-
kranijalnu hemoragiju.

U 80-tim i 90-tim godinama objavljeno je vi{e velikih serija DAVM sa novim saznanjima
o pona{anju ovih malformacija i modalitetima tretmana (Malik 1984, Lasjaunias 1986, Awad
1990, Cognard 1995, Borden 1995, Davies 1996…) (11, 12, 13, 14, 15, 16).

ANATOMSKA OSNOVA KLASIFIKACIJE
Pod terminom duralne arteriovenske fistule podrazumijevaju se svi {antovi koji su

lokalizovani parcijalno ili totalno u duri mater.
Kranijalna dura sastoji se iz dva sloja : spoljni ili periostalni i unutra{nji ili meningealni.

U podru~ju foramen magnuma periostalna dura ~ini atlantookcipitalnu membranu i nastavlja
put kaudalno du` unutra{njeg periosta ki~menog kanala. Meningealni sloj nastavlja se kao

DAVM kavernozne regije tipa I sa irigacijom iz sliva ACE i drena`om u kavernozni sinus. CT je pokazao
protruziju oba bulbusa i dilataciju oftalmi~kih vena.
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spinalna dura. Meningealne vene i sinusi locirani izmedju dva sloja kranijalne dure odgovaraju
spinalnom epiduralnom venskom pleksusu.

Svaka arterija koja snabdijeva mozak ili ki~menu mo`dinu daje meningealnu granu na
mjestu gdje penetrira kroz duru. Ove arterije naj~e{}e probijaju duru na mjestu venskih sinusa ili
venskih pleksusa. Npr., a. carotis interna probija duru prolaze}i kroz kavernozni sinus, vertebralne
arterije kroz marginalni sinus, dok su radikularne arterije okru`ene epiduralnim venskim
pleksusom. Intiman odnos izmedju meningealnih grana i venskih sinusa daje mogu}nost za razvoj
fistula. Meningealne arterije koje prolaze kroz vaskularne `lijebove izmedju kosti i periostalne
dure daju grane koje snabdijevaju duralne duplikature (falks i tentorium). Duralni sinusi kao {to
su sinus sagittalis superior, sinus petrosus superior i sinus lateralis koji ne obavijaju velike
intrakranijalne arterije locirani su na ovim duplikaturama. Arterijski ogranci za falks i tentorium
prolaze kroz ove sinuse od njihovog polazi{ta, du` vaskularnih ̀ lijebova, do duralnih duplikatura.

Bez obzira na tip ili lokaciju, duralne AV malformacije nastaju na mjestima gdje
meningealne arterije probijaju duru. Na ovim ta~kama one se pribli`avaju meningealnim
venama koje teku izmedju slojeva dure. Dura ima bogatu mre`u arterijskih anastomoza, {to
obja{njava za{to malformacije koje su prvobitno bile irigirane isklju~ivo iz sliva a. carotis
externae nakon embolizacije ubrzo uklju~e u svoju irigaciju ogranke a. carotis internae (15).

KLASIFIKACIJA
Po tipu venske drena`e ~iste duralne AVM dijele se prema tradicionalnoj Djindjian-ovoj

klasifikaciji (9) u ~etiri grupe :
1. DAVM koje se dreniraju u sinus ili meningealnu venu; ovo je naj~e{}a forma.
2. DAVM koje se dreniraju direktno u sinus ali sa signifikantnim, premda varijabilnim

refluksom u vene koje se prazne u sinus; ovo je varijanta prethodnog tipa, ali zaslu`uje posebnu
kategoriju zbog toga {to dugoro~no ovaj tip fistula izaziva ~esto neurolo{ke komplikacije
(fokalne simptome, povi{en intrakranijalni pritisak ).

3. DAVM koje se dreniraju u kortikalne vene; one takodje zaslu`uju posebnu kategoriju
zbog svoje posebne morfologije, kao i zbog toga {to gotovo uvijek daju ozbiljne neurolo{ke
simptome.

4. DAVM sa velikim venskim depoima ( duralnim ili subduralnim ) koje se pona{aju
poput ekspanzivnog procesa, supra- ili infratentorijalnog.

Ova klasifikacija izvr{ena je prema morfologiji i tipu venske drena`e. Nedavno je grupa
francuskih autora iz iste {kole ( Cognard i sar. ) (14) na osnovu 205 slu~ajeva DAVM koriste}i
klini~ku i angiografsku korelaciju revidirala i dopunila Djindjian-ovu klasifikaciju:

Tip I – drena`a u venski sinus sa normalnim anterogradnim protokom.
Tip II – drena`a u sinus sa insuficijentnom anterogradnom venskom drena`om i refluksom.
II a : samo u sinus (e),
II b : samo u kortikalnu venu (vene),
II a&b : u sinus (e) i u kortikalnu venu (vene).
Tip III – drena`a direktno u kortikalnu venu bez venske ektazije.
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Tip IV – drena`a u kortikalnu venu sa venskom ektazijom.
Tip V – drena`a u spinalne perimedularne vene.
Borden i saradnici (15) predlo`ili su 1995. jo{ jednu zanimljivu klasifikaciju koja

objedinjuje spinalne i kranijalne DAVM i dijeli ih u tri tipa na osnovu njihovih anatomskih
sli~nosti:

Tip I - drena`a direktno u duralni sinus ili meningealnu venu sa anterogradnim protokom .
Tip II - drena`a u venski sinus ili meningealne vene sa retrogradnom drena`om u

subarahnoidalne vene.
Tip III - direktna drena`a u subarahnoidalne vene.
Tip I po Bordenu odgovara tipovima I i IIa po Cognardu, tip II po Bordenu tipovima IIb i

II a+b, dok tip III po Bordenu odgovara tipovima III, IV i V po Cognardu.
Postoje nesuglasice u literaturi koja se bavi duralnim AVM u pogledu termina koji

ozna~ava va`nu konfiguraciju venske anatomije koja omogu}ava retrogradni protok krvi ka
mo`danim strukturama iz nidusa lociranog u duri. Termin  „kortikalna venska drena`a ‚‘ koji
upotrebljava Djindjian dovodi u zabludu podrazumijevaju}i da je zna~ajno samo u~e{}e vena
koje dreniraju cerebralni ili cerebelarni korteks, iako mogu biti uklju~ene i vene koje dreniraju
subkortikalne strukture kao {to su diencefalon, mo`dano stablo itd. Borden-ov termin‚
‘subarahnoidalne vene‘, takodje ne nagla{ava zna~aj vena koje dreniraju nekortikalne
strukture CNS-a. Awad i sar. (1990) (13) prvi upotrebljevanju termin „retrogradna lepto-
meningealna venska drena`a ‚‘ koji premda duga~ak, najta~nije opisuje ovu zna~ajnu
osobinu DAVM (16). Zahvatanje vena koje prolaze kroz leptomeningealni prostor i
normalno dreniraju mozak ili ki~menu mo`dinu (a ne duru) je fundamentalni koncept u
definisanju malformacije. Anterogradni protok je u ovim venama usmjeren normalno od
mozga ili mo`dine ka duralnim venskim sinusima. Kada nidus intrakranijalne DAVM koristi

DAVM regije lateralnog sinusa  tipa  II  sa irigacijom iz sliva ACE . Venska drena`a ide u desni lateralni sinus koji
je stenoziran, te retrogradno u lijevi lateralni sinus. CT nalaz je bio uredan.
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leptomeningealnu venu kao izvodni kanal (Borden tip II i III), tok se obr}e ka mozgu. To
dovodi do venske hipertenzije i ishemije, te do agresivnog klini~kog toka, o ~emu }e kasnije
biti rije~i. Zbog svega izlo`enog koristi}emo u daljem tekstu termin ‚‘retrogradna le-
ptomeningealna venska drena`a’’ kao najprecizniji za ozna~avanje ove izuzetno va`ne
osobine malformacije.

PATOMORFOLOGIJA  I ETIOLOGIJA DAVM
Angiografski duralne AVM izgledaju kao multipli direktni {antovi izmedju pro{irenih

duralnih arterija i njihovih kolaterala koje prolaze direktno u zidove zahva}enih duralnih
sinusa. One se razlikuju od pijalnih ili cerebralnih AVM utoliko {to su kod duralnih direktni
arteriovenski {antovi manje vidljivi angiografski i lezija se prikazuje uglavnom kao splet
gusto rasporedjenih patolo{kih vaskularnih kanala koji su povezani sa nidusom. Ponekad
postoji pro{irenje zahva}enog sinusa ili aneurizmatsko pro{irenje susjedne pijalne vene. Kod
ekstenzivnih fistula ~esto se vidi retrogradni tok u sinuse i vene. Ovo je u korelaciji sa
udru`enim povi{enim intrakranijalnim pritiskom koji je vjerovatno posljedica povi{enog
pritiska koji se prenosi u sve drena`ne sinuse. Kada venska drena`a uklju~uje i sistem
dubokih vena sa pro{irenjem Galenove vene, mo`e da dodje i do razvoja opstruktivnog
hidrocefalusa.

Mikroskopski pregledi isje~aka fistuloznih mjesta pokazuju mre`u displasti~nih to-
rtuoznih vaskularnih kanala pri~vr{}enih ili inkorporiranih u duru. Nema podataka o
specifi~nim mikroskopskim nalazima koji bi i{li u prilog kongenitalnoj ili ste~enoj etiologiji
ovih promjena.

Mnoge od duralnih fistula su jasno traumatskog porijekla, jer se javljaju simptomima
nakon signifikantne povrede glave ili se nalaze neposredno uz mjesto frakture. [to se ti~e
netraumatskih fistula, izgleda da je ve}ina ovih lezija ste~ena. U prilog tome govore slijede}e
~injenice : a) inicijalna klini~ka prezentacija de{ava se uglavnom u srednjim godinama, a vrlo
rijetko u djetinjstvu ili mladjem dobu, b) postoji visoka incidenca spontane rezolucije, osobito
kod lezija koje zahvataju kavernozni sinus, c) angiografski su ove lezije ~esto udru`ene sa
anomalijama zahva}enog sinusa u smislu ili kompletne tromboti~ke okluzije ili iregularnosti
zida sinusa udru`ene sa rekanali{u}im ili organizuju}im tromboti~kim procesom. Ove fistule
vidjene su i kod pacijenata kod kojih je nekoliko godina ranije radjena angiografija pokazala
normalnu duralnu vaskularnu mre`u.

Na bazi svega ovoga pretpostavljeni mehanizam nastanka duralnih AVM je slijede}i :
inflamatorni ili tromboti~ki proces u okviru velikih venskih sinusa dovodi do parcijalne ili
totalne okluzije, te konsekutivnog otvaranja od ranije postoje}ih si}u{nih arteriovenskih fis-
tula u zidu sinusa. Nakon rekanalizacije sinusa fistula ostaje. Spontana rezolucija koja je
daleko ~e{}a nego kod cerebralnih AVM mo`e nastati kao rezultat ponovne tromboze sinusa
ili zatvaranja fistule. Ipak, postoje i rijetki slu~ajevi sa ekstenzivnim duralnim {irenjem i
hiperostozom kostiju lobanje kod kojih kongenitalna etiologija izgleda vjerovatna (2).
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KLINI^KA SIMPTOMATOLOGIJA
Klini~ka prezentacija duralnih AVM veoma je varijabilna zbog razli~itog ekstenziteta

{anta, kao i raznolikosti zahva}enih sinusa. Zajedni~ki nalaz za sve vrste i lokalizacije
{antova je spontano intrakranijalno krvarenje koje mo`e biti subarahnoidalno, subduralno
ili rjedje intracerebralno. Glavobolja i {um su takodje ~est nalaz bez obzira na anatomsku
lokalizaciju. U pribli`no dvije tre}ine objavljenih slu~ajeva zahva}eni su lateralni i
sigmoidni sinusi, a od preostale tre}ine naj~e{}e kavernozni i susjedni venski sinusi srednje
jame. Primarno zahvatanje sagitalnog sinusa, bilo anteriorne ili posteriorne porcije je
veoma rijetko.

DAVM  podru~ja kavernoznog sinusa javljaju se naj~e{}e kod ̀ ena dobi preko 40 godina.
Klini~ki se prezentuju naj~e{}e bolom lokalizovanim u podru~ju orbite, frontalno ili te-
mporalno. Naj~e{}i klini~ki nalaz je blaga proptoza uz dilatirane konjunktivalne krvne sudove
i pareza abducensa. Ponekad se vidi i izra`ena proptoza sa hemozom konjunktive. [um mo`e
biti prisutan subjektivno ili objektivno, a okularne pulzacije su u pravilu odsutne za razliku od
slu~ajeva karotiko-kavernoznih fistula.

DAVM podru~ja petroznog ili sfenopetroznog sinusa naj~e{}e se manifestuju jedino
{umom. Ve}ina ovih slu~ajeva su u relaciji sa prethodnom traumom glave.

Duralne malformacije podru~ja sigmoidnih sinusa mogu se manifestovati samo {umom i
okcipitalnom glavoboljom, ali ponekad postoji i udru`en porast intrakranijalnog pritiska sa
edemom papile i smetnjama vida. U ovim slu~ajevima ~esto se mo`e ~uti {um nad mastoidnom
regijom zahva}ene strane.

U rijetkim slu~ajevima DAVM koje potpuno ili djelimi~no zahvataju gornji sagitalni si-
nus, {um se ne pojavljuje gotovo nikada i pacijent mo`e biti potpuno bez simptoma, sve dok ne
dodje do intrakranijalne hemoragije (2).

DAVM tentoriuma, tip III. Irigacija dolazi iz duralne grane sifona karotide, kao i iz a. occipitalis, dok venska
drena`a ide u  leptomeningealne vene. CT je pokazao intracerebralni hematom u desnoj temporookcipitalnoj regiji.
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RADIOLO[KA DIJAGNOSTIKA
Kompjuterizovana tomografija kod  DAVM

Patolo{ki nalazi kod kompjuterizovane tomografije (CT) kod pacijenata sa DAVM mogu
se podijeliti u tri grupe:

- Anomalije ko{tanog okvira
Ovo su veoma rijetki nalazi i odnose se uglavnom na dilatirane meningealne sulkuse na

tabuli interni ko{tanog okvira. Ukoliko i postoje, ovakve promjene mnogo se bolje vizualizuju
na standardnim kraniogramima.

- Meningealna opacifikacija
Ovo je takodje veoma rijedak nalaz. Chiras i sar. (1982) (17) opisali su svega dva

slu~aja; jedan od njih odnosio se na izra`enu kontrastnu opacifikaciju kavernoznog sinusa
i duralnih struktura iza klivusa kod velike bilateralne DAVM podru~ja srednje lobanjske
jame i klivusa, dok se u drugom slu~aju radilo o DAVM lateralnog sinusa udru`enom sa
bipolarnom okluzijom sinusa. Ova pojava vjerovatno je posljedica hipervaskularizacije
dure.

- Cerebralne anomalije
Ovde spadaju akutne komplikacije kao {to su intracerebralna hemoragija, venski infarkt,

zatim edem mozga i opacifikacija intraduralnih venskih struktura.
Intracerebralna hemoragija je ~esta komplikacija DAVM sa kortikalnom venskom

drena`om (Tip III). Hematomi su naj~e{}e intracerebralni, kortikalni ili subkortikalni, u blizini
drena`ne vene. Mogu}a je i subduralna kao i subarahnoidalna hemoragija, kao i kombinacije.

Mrljasto kontrastno poo{trenje sa lakim perifokalnim edemom mo`e se vidjeti ponekad i
smatra se da odgovara venskom infarktu .

Lokalizovani edem je relativno ~est i vjerovatno je posljedica redukovanog protoka kroz
venski drena`ni sistem (17).

Vermikularna ili punktiformna opacifikacija koja odgovara cerebralnim venama je
najinteresantniji nalaz i izgleda da je konstantan kod malformacija sa isklju~ivo ili pre-
dominantno kortikalnom venskom drena`om. Ovaj nalaz mo`e biti udru`en i sa ostalim
prethodno opisanima, ali mo`e postojati i samostalno. On odgovara topografskom smje{taju
malformacije, a takodje i klini~kim simptomima ukoliko su fokalni. Zbog toga CT nalaz mo`e
biti od zna~aja u obja{njenju neurolo{kih simptoma koji su u vezi sa drena`nom venom
malformacije. Kod DAVM tipa IV po Djindjian-u CT prikazuje jasno drena`no vensko jezerce
koje mo`e imati i ve}e dimenzije i biti udru`eno sa dilatiranim venama ili samostalno kao jedini
patolo{ki nalaz na CT skenovima.

Kod malformacija tipa I i II CT nalaz je naj~e{}e uredan.

CEREBRALNA ANGIOGRAFIJA KOD DAVM
Protokol angiografske eksploracije

Selektivna kateterizacija a. carotis internae i vertebralnih arterija neophodna je da bi se
isklju~ilo prisustvo pijalne vaskularne malformacije, kao i da bi se dokazalo ili isklju~ilo u~e{}e
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meningealnih grana iz ovih slivova (preko falksa, tentoriuma, podru~ja etmoida ili kavernozne
regije).

Selektivna kateterizacija svih ogranaka a. carotis externae neophodna je da bi se prikazali
svi meningealni ogranci koji irigiraju malformaciju. Takodje je potrebno potvrditi ili isklju~iti
eventualnu ko{tanu ili kutanu komponentu.

Studija venske drena`e podrazumijeva analizu venskih sinusa, kortikalnih vena,
cerebralne venske drena`e, kao i drena`e same malformacije. Takva studija omogu}ava da se
shvati funkcionalni poreme}aj cirkulacije i morfolo{ka situacija drena`nog sistema. U nekim
slu~ajevima potrebne su i dodatne analize :

- studija venske drena`e sa supresijom {anta (kompresijom hrane}ih sudova ili same a.
carotis externae, nakon embolizacije ili nakon hirur{ke ekscizije),

- studija venske drena`e nakon supresije {anta i sa kompresijom venske drena`e na
zdravoj strani, ~ime se prikazuje status venske drena`e na strani fistule i

- retrogradna flebografija (orbitalna ili jugularna sa punjenjem petroznih i ostalih sinusa)
koja prikazuje vene i sinuse na bazi lobanje; ona se najbolje izvodi nakon supresije {anta (9).

Izvodjenje ovih studija diktira tip i topografija lezije.

MRI  u  dijagnostici  DAVM
I  pored svojih izvanrednih kvaliteta u smislu visoke senzitivnosti i mogu}nosti prikaza

krvnih sudova (angiorekonstrukcije), ova metoda ne mo`e zamijeniti kateterizacionu
angiografiju i nije neophodna u protokolu dijagnosti~ke obrade kod sumnje na DAVM. Ipak,
ona mo`e dati vi{e korisnih informacija :

Kao i CT, MRI takodje mo`e prikazati samu malformaciju i to bez upotrebe kontrastnog
sredstva, ili bar njen venski dio koji je uglavnom prominentniji. Na osnovu angiorekonstrukcija

DAVM regije lateralnog sinusa, tip IV irigirana iz grana ACE. Venska drena`a ide u vensko jezerce, a zatim u
confluens sinuus i suprotni lateralni sinus. MR je pokazao manju zonu hemoragije u istoj regiji.
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mo`e se pretpostaviti i mjesto venske drena`e, eventualno ~ak i tip. Za preciznu analizu
malformacije ipak je neophodna angiografija.

MRI mo`e prikazati suptilne promjene u strukturi mo`danog tkiva nastale kao posljedica
poreme}aja cirkulacije zbog prisustva DAVM u smislu arterijskog ili venskog infarkta ili ~ak
samo diskretnog edema (18). Ove ponekad sasvim male promjene ~esto budu previdjene ili
nevidljive na CT-u.

MRI takodje mo`e da prika`e trombozu velikih venskih sinusa, pouzdanije i jasnije nego
CT. Dakle, MRI pregled sa angiorekonstrukcijom mo`e dati niz vrijednih podataka koji nas
usmjeravaju prilikom izvodjenja kateterizacione angiografije i koji najpouzdanije govore o
lezijama parenhima izazvanim cirkulatornim poreme}ajima zbog DAVM.

TERAPIJA  DAVM
Prirodni  tok

Ve}ina DAVM daje simptome tek u dobi preko 40 godina. Pacijenti su naj~e{}e `ene,
osobito u slu~ajevima malformacija lociranih u kavernoznoj regiji. Tokom vremena manje
lezije dosta ~esto regrediraju  spontano, osobito upravo malformacije podru~ja kavernoznog
sinusa. Ve}e lezije ipak perzistiraju i ~esto dovode do simptoma povi{enog intrakranijalnog
pritiska koji mo`e vremenom izazvati multiple neurolo{ke poreme}aje. Za sve ove lezije postoji
rizik od hemoragije koji iznosi pribli`no 1,5% godi{nje (19, 20).

 DAVM bez arterijaliziranih pijalnih vena obi~no ostaju asimptomatske ili daju benignu
simptomatologiju i ponekad spontano regrediraju ( 21, 22, 23). S druge strane, DAVM sa
arterijaliziranim pijalnim venama mogu se smatrati isto toliko potencijalno opasnim kao i
pijalne AVM (20). Ovo se posebno odnosi na one sa variksnom venskom drena`om, osobito
ako su locirane na petroznom sinusu ili sinus rectusu ili se dreniraju u galenski venozni sistem.
Ove malformacije mogu se pona{ati agresivno uklju~uju}i progresivni neurolo{ki deficit,
povi{en intrakranijalni pritisak ili hemoragiju. Ozbiljne klini~ke manifestacije mogu izazvati i
venska hipertenzija, kompresivni efekat od strane dilatiranog variksa ili venska ruptura.

Terapijski protokol
Odluka da li tretirati ili ne pacijenta sa DAVM zavisi od njegove klini~ke simpto-

matologije, kao i od tipa malformacije.
Postoji vi{e terapijskih strategija kod DAVM, po~ev{i od konzervativnog moni-

toringa, karotidne kompresije, preko arterijske embolizacije, transvenske okluzije, hirur{ke
ekscizije duralnog sinusa sa diskonekcijom leptomeningealnih drena`nih vena, pa sve do
radioterapije i stereotaksi~ke radiohirurgije. Cilj tretmana, kao i odluka o vrsti metode koja
}e se upotrebiti zavisi od intenziteta simptoma, kao i od neurolo{kog i osobito hemo-
ragijskog rizika koji opet ovisi o tipu venske drena`e. Odluka takodje ovisi i o op{tem
klini~kom statusu pacijenta.

Ponavljana manuelna kompresija ipsilateralne karotidne ili okcipitalne arterije sa rastu}om
frekvencom i trajanjem predstavlja siguran tretman koji ponekad mo`e da dovede do okluzije
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fistule ili do pobolj{anja klini~ke slike. Upotrebom ove metode Halbach i sar. (1987) (24)
postigli su kompletno izlije~enje kod 22% kao i klini~ko pobolj{anje kod 33% pacijenata.

Endovaskularne tehnike do`ivjele su veliki napredak u 80-tim i 90-tim godinama. One su
veoma pogodne za navigaciju ka duralnim sinusima, kao i za obliteraciju DAVM regija
lateralnih, sigmoidnih i kavernoznih sinusa.

Cilj endovaskularnog tretmana je da se kompletno obliterira nidus izmedju meningealnih
hrane}ih arterija i venskih drena`nih sudova. Indikacije za endovaskularni tretman su
intrakranijalna hemoragija, smetnje vida (progresivni pad o{trine vida, progresivni egzoftalmus,
glaukom ili diplopije), konvulzije rezistentne na terapiju, kao i nepodno{ljivi {um. Tehnika
zavisi od mogu}nosti da se selektivno kateterizuju hrane}e arterije, od tipa venske drena`e
(kortikalne vene ili sinus) i potencijalnog rizika procedure (anastomoze i/ili opasni krvni
sudovi) . Ukoliko je mogu}a kompletna obliteracija nidusa injekcijom dovodnih arterija iz sliva
a. carotis externae, dodatni „feeder-i ‚‘ iz sliva interne ili vertebralne arterije }e spontano
regredirati. Ipak, ukoliko je okluzija parcijalna, to ~esto dovodi do anga`mana drugih fidera ili
do rekanalizacije ve} embolisanih arterija.

Efikasnost embolizacije zavisi od vrste upotrebljenog  embolizacijskog materijala.
Partikule kao {to je Ivalon, liofilizirana dura ili mikrosfere polipropilena koriste se u inicijalnom
tretmanu DAVM koje se dreniraju u sinus. Rezultati dobiveni upotrebom partikula manje su
trajni nego kod upotrebe cijanoakrilata (24, 25), ali je procedura manje opasna. Cilj embo-
lizacije mo`e biti redukcija protoka koja mo`e dovesti do nestanka simptoma, ili ponekad
kompletno izlije~enje. Embolizacija se mo`e ponavljati ukoliko je potrebno, a mo`e se koristiti
i preoperativno da bi se sprije~io intraoperativni gubitak krvi iz brojnih arterijskih fidera i
arterijalizovanih vena.

DAVM sa retrogradnom leptomeningealnom venskom drena`om su posebno sklone
hemoragiji. Kod ovih pacijenatapreporu~uje se upotreba neresorbuju}eg embolizacionog
materijala kao {to je izobutil-2-cijanoakrilat (IBCA). Medjutim, smatra se da transarterijska
embolizacija dovodi do kompletne i permanentne obliteracije fistule u manje od 50% ovih
slu~ajeva (26). Superselektivna kateterizacija distalnih fidera fistule mo`e biti tehni~ki vrlo
komplikovana, kao i kompletna okluzija fistule. Ukoliko okluzija nije kompletna, to obavezno
vremenom dovodi do anga`mana drugih arterija iz sliva a. carotis externae ili zadnjeg sliva, {to
~ini angioarhitekturu fistule jo{ kompleksnijom. Takodje, mogu}a je i rekanalizacija embo-
lisanih sudova. Premda se embolizacija ljepilom smatra efektnijom, vi{i je rizik od ko-
mplikacija, po{to arterijske grane koje hrane ovu vrstu fistula, takodje opskrbljuju i va`ne
neurolo{ke strukture (pahimeningealne grane cerebralnih arterija). Kada se ove arterije
embolizuju ljepilom, postoji visok rizik od ishemi~nog inzulta. Zbog svega ovoga smatra se da
sama arterijska embolizacija nije metoda izbora u tretmanu fistula sa ~istom retrogradnom
leptomeningealnom drena`om, ve} se koristi samo kao dodatno sredstvo hirur{koj resekciji (26).

Me|utim, po{to je rizik od hemoragije udru`en sa venskim refluksom, ponekad je
neophodna kompletna venska okluzija koja se posti`e retrogradnom venskom kateterizacijom
sa okluzijom sinusa zavojnicama ili te~nim sredstvima. Ovaj tretman nije pogodan za DAVM
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koje nisu locirane na sinusu, ali nove tehnike navigacije kroz kortikalne vene omogu}avaju
embolizaciju primitivnog drena`nog odjeljka i definitivno angiografsko izlije~enje. Kortikalne
vene mogu}e je okludirati bezbjedno samo onda ukoliko je  tok krvi u njima obrnut i ako se u
njih ne ulivaju druge vene koje dreniraju razli~ite dijelove mo`danog parenhima. [to se ti~e
duralnih sinusa, okluziju sinusa koji u~estvuje u drena`i DAVM treba vr{iti samo onda kada
postoji stenoza ili tromboza sinusa, odnosno poreme}aj normalne funkcije sinusa, dok okluzija
normalno prolaznog sinusa mo`e biti opasna i ne preporu~uje se (27).

Neki autori preporu~uju kombinovanu terapiju za venski odjeljak malformacije koja
uklju~uje hirurgiju i intraoperativnu embolizaciju (28, 29). Medjutim, prema drugim izvorima
znatno je jednostavnije klipsovanje drena`nih vena na njihovom samom spoju sa sinusom, {to
predstavlja kompletnu i permanentnu obliteraciju fistule (26).

Kod kompleksnih duralnih AVM endovaskularne tehnike moraju se kombinovati sa
neurohirur{kim ili iradijacionim tretmanom. Nakon embolizacije tretman se nastavlja
stereotaksi~ki vodjenom iradijacionom terapijom ili direktnom hirur{kom obliteracijom.
Ukoliko se pacijent neurolo{ki popravlja nakon embolizacije i nema pijalnu vensku cirkulaciju
ili vensku aneurizmu, stereotaksi~ka iradijacija je metoda izbora. Hirur{ki tretman je indikovan
ukoliko simptomi perzistiraju ili se pojavljuju novi. Direktna hirur{ka obliteracija preporu~uje
se u slijede}im slu~ajevima: ukoliko rupturirana aneurizma nije obliterirana embolizacijom,
ukoliko su hrane}e arterije suvi{e male da bi se mogle embolisati, ukoliko DAVM perzistira i
nakon stereotaksi~ki vodjene iradijacione terapije, a pacijent ima simptome ili ukoliko postoji
signifikantan rizik od iradijacionog o{te}enja okolnih struktura (30).

Neki autori (31) preporu~uju „gamma-knife“ radiohirurgiju, pa potom embolizaciju za
one pacijente koji nisu kandidati za operativni tretman, a imaju simptomatske ili angiografski
rizi~ne DAVM. Su{tina ovakvog tretmana je u tome {to radiohirurgija izaziva obliteraciju
ve}ine DAVM za oko 3 godine, dok embolizacija posle radiohirurgije odr`ava vidljivom
malformaciju za dalji radiohirur{ki tretman, ubla`ava simptome i {titi u izvesnoj mjeri pacijenta
od rane hemoragije. Autori preporu~uju ovaj tretman za DAVM sa anterogradnom venskom
drena`om, kao i sa retrogradnom sve dok su simptomi blagi ili srednjeg intenziteta i smatraju
ga sigurnim i efektnim alternativnim tretmanom u odnosu na operativni zahvat.

ZAKLJU^AK
Duralne AV malformacije javljaju se rjedje od pijalnih, ali za njima treba tragati u smislu

detaljne eksploracije slivova obje aa.carotis externae u svim slu~ajevima angiografski
nerazja{njene subarahnoidalne hemoragije.

Ukoliko se sumnja na postojanje duralne AV malformacije na osnovu klini~kih simptoma
i CT ili MR nalaza, neophodan je temeljan angiografski prikaz detaljne angioarhitekture
malformacije sa posebnim osvrtom na eventualno prisustvo retrogradne leptomeningealne
drena`e.

Kod DAVM koje se manifestuju  samo {umom i minimalnim simptomima ili su
asimptomatske (pronadjene slu~ajno) i imaju benigne angiografske karakteristike, preporu~uje
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se ili potpuno odsustvo tretmana, ili neinvazivni tretman (manuelna kompresija), ili eventualno
minimalno invazivni endovaskularni tretman.

Kompletan i definitivan tretman transarterijalnim ili transvenskim endovaskularnim
pristupom, udru`enim sa operativnim tretmanom u slu~ajevima gdje je to neophodno
preporu~uje se kod svih DAVM koje se manifestuju hemoragijom, neurolo{kim deficitom,
povi{enim intrakranijalnim pritiskom, demencijom, a koje  naj~e{}e pokazuju rizi~nu
angioarhitekturu u smislu refluksa u leptomeningealne vene i poreme}aja cerebralne venske
drena`e.
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SA@ETAK:SA@ETAK:SA@ETAK:SA@ETAK:SA@ETAK:

Hipervaskularizovane neoplazme baze lobanje predstavljaju poseban izazov za hirurge u podru~ju glave i vrata.
Uglavnom histolo{ki beningni, lokalno invanzivni, sa potencijalom za lokalno agresivno pona{anje

predstavljali su te`ak terapeutski problem.
Visok stepen prokrvljenosti, komplikovani anatomski odnosi sa velikim krvnim sudovima glave i vrata,

kranijalnim nervima ~esto su ih ~inili hirur{ki nedostupnim ili su bili pra}eni velikim brojem intra ili po-
stoperativnih komplikacija.

Razmatrane su indikacije, dijagnosti~ki princip, tehnika intratumorske embolizacije, komplikacije kao i
efekti embolizacije.

Multidisciplinarni pristup problemu, uvo|enje razli~itih embolizacionih tehnika i materijala u preoperativnoj
pripremi pacijenata omogu}io je radikalnost hirur{kog tretmana, skra}enje vremena operacije, smanjenje broja
komplikacija i incidence recidiva.

Klju~ne re~i: embolizacija, vaskularne neoplazme, baza lobanje.

ABSTRACT:ABSTRACT:ABSTRACT:ABSTRACT:ABSTRACT:

Hypervascularized neoplasms of the skull base represent a special challenge for surgeons.They are mostly
histologically benign, locally invasive with potential for locally agressive behavour. These neoplasms presented a
difficult therapeutical problem in the past.

High degree of vascularisation, complicated anatomic relations with large vessels of the head and neck and
cranial nervs made an approach to this neoplasms difficult and large number of intra- or postoperative complica-
tions has been registrated.

Indications, diagnostic principle, technique of intratumoral embolisation, complications effects have been
considered.

Multidisciplinary approach to this problem and introduction of different endovascular techniques and mate-
rials to the preoperative preparation of the patient enable radicality of the surgical treatment , shortering of
time,decreasing of complication rate and of incidence of recurrent disease.

UVOD
Embolizacija je sada priznata i uspostavljena endovaskularna, interventna neuroradiolo{ka

tehnika za preoperativnu devaskularizaciju vaskularnih neoplazmi intrakranijalnog prostora i
baze lobanje (9,13,18).

Cilj embolizacije u slu~ajevima intrakranijalnih tumora i tumora baze lobanje jeste selektivna
obliteracija patolo{ke intratumorske vaskulature uz o~uvanje normalne irigacije okolnih tkiva.

INTERVENTNA RADIOLOGIJA U KLINI^KOJ MEDICINI
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U ve}ini slu~ajeva selektivna obliteracija intratumorske
vaskularizacije odgovaraju}im embolizacijskim materijalom
olak{ava dalje hirur{ko odstranjenje tumora pobolj{avaju}i
intraoperativne uslove u smislu gubitka krvi, gotovo beskrvne
ekspozicije tumora i lake indentifikacije hirur{ki zna~ajnih
struktura, kao {to su kranijalni nervi (18).

U vezi sa ovim prednostima embolizacija hipervasku-
larizovanih tumora baze lobanje doprinosi skra}enju vremena
operacije, povi{enju stope radikalnog odstranjenja tumora,

redukovanju hirur{kih komplikacija i mogu}oj redukciji incidence recidiva.
U dodatku embolizacije koristi se i tehnika permanentne balon okluzije arterije karotis in-

terne (ACI), kod ekstenzivnih tumora baze lobanje koji su u bliskom odnosu sa ACI {to
omogu}ava indentifikaciju i resekciju perikarotidne tumorske ekstenzije bez straha od
nekontrolisane hemoragije od strane ACI, te prema tome doprinosi sigurnom i radikalnom
odstranjenju tumora baze koji su ranije smatrani inoperabilnim (7).

 Kao generalno pravilo embolizacija tumora treba da bude posmatrana kao ~isto
preoperativna mjera, a ne kao alternativa hirurgiji.

Embolizacija koja se odnosi samo na vaskularne komponente tumora ne mo`e izlije~iti
tumor, ali ukoliko se uradi kako treba ona mo`e pomo}i neurohirurgu i hirurgu u oblasti glave
i vrata u tretiranju njihovih pacijenata koji nose hipervaskularne i izazovne neoplazme.

Samo izuzetno kod starijih pacijenata u lo{em op{tem klini~kom stanju koje ne dozvoljava
dugotrajnu op{tu anesteziju, kao i kod pacijenata koji odbijaju operativni zahvat embolizacija
se mo`e izvesti kao palijativna mjera da bi se privremeno redukovala veli~ina i mass-efekt
tumora, kao i subjektivizirani neurolo{ki simptomi u vezi sa njim.

INDIKACIJE
Glavne indikacije za preoperativnu embolizaciju tumora baze lobanje su neoplazme za

koje je karakteristi~an visok stepen vaskularizacije od strane hiru{ki nepristupa~nih irigiraju}ih
arterija ili su u intimnom odnosu sa magistralnim arterijama baze lobanje, osobito sa
unutra{njom karotidnom arterijom (ACI). Histolo{ki spektar tumora koji zadovoljavaju gore
pomenute zahtjeve za embolizaciju je {irok. Kao generalno pravilo embolizacija je uglavnom
indikovana kod vaskularnih tumora koji su snabdjeveni od arterijskih grana ACI, spolja{nje
karotidne arterije (ACE) i vertebro bazilarnog sistema koji su pristupa~ni superselektivnoj
kateterizaciji uz pomo} mikro katetera razli~ite ~vrsto}e. Ovi mikro kateteri pro{irili su
indikacije za embolizaciju tumora jer dozvoljavaju distalnu kateterizaciju ina~e nepristupa~nih
malih arterijskih pedikula (kao {to su grane kavernoznog segmenta ACI, oftalmi~ke arterije i
vertebralnih arterija), kao i injekciju razli~itih embolijskih materijala, kao {to su mikropartikule,
polimerizuju}a te~nost i mikrokoili.

Uprkos ovom tehni~kom progresu preoperativna embolizacija tumora je uglavnom i dalje
ograni~ena na ekstraaksijalne intrakranijalne i tumore baze lobanje. NJena uloga u preo-
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perativnoj devaskularizaciji intraaksijalnih intrakranijalnih hipervaskularnih neoplazmi je sada
ograni~ena na samo nekoliko tipova tumora kao {to su solidni, veliki hemangioblastomi, neke
forme glioblastoma multiforme sa ekstenzivnim intratumoralnim A-V {antingom, kao i
intraduralna ekstenzija velikih i hipervaskularizovanih tumora baze lobanje.

OP[TI PRINCIPI I METODE
Cilj preoperativne embolizacije tumora je selektivna obliteracija intratumorskog,

abnormalnog arterio-kapilarnog le`i{ta, koja dovodi do devaskularizacije tumora sa o~uvanjem
normalnog arterijskog dovoda okolnim tkivima. Da bi se postigao ovaj cilj potrebna je opse`na
preterapeutska evaluacija tumora imid`ing metodama, detaljna angiografska obrada, kao I
aplikacija odgovaraju}e embolizacione tehnike.

3.1. Preterapeutska evaluacija imid`ing metodama
Kompjuterska tomografija (CT) i posebno magnetna rezonanca (MRI) su bazi~ne

imid`ing tehnike za primarnu evaluaciju intrakranijalnih i tumora baze lobanje.
Obzirom na preoperativnu embolizaciju ove metode treba da obezbjede informacije koje su

neophodne za planiranje angiografske obrade i embolizaciju u svakom pojedina~nom slu~aju.
Posebno ova informacija treba da uklju~i:
a) specifi~nu lokaciju i mjesto porijekla tumora.
b) topografiju tumora u odnosu na lokalnu kost, nerve, velike krvne sudove, mozak i duru.
c) na~in {irenja tumora (du` fascija, invazijom mekih tkiva, intraosalno, perineuralno,

perivaskularno, transkranijalno, transduralno).
d) stepen vaskularizacije baziran na na~inu kontrastnog poo{trenja {to se procjenjuje CT-

om i / ili MRI, kao i u odnosu na prisustvo intratumoralnih krvnih sudova {to se procjenjuje MRI.
e) vaskularna teritorija ili teritorije zahva}ene tumorom.
Kao op{te pravilo multiplanarni kontrastom poo{treni  T-1 MR visokog magnetnog polja

je superioran u odnosu na CT visoke rezolucije i obezbje|uje ve}inu ovih informacija.
CT visoke rezolucije ipak je potreban kao komplementarna metoda u procjeni suptilnog

o{te}enja ko{tanih struktura kao i na~ina intraosealne ekstenzije odre|enih tumora baze lobanje.

3.2. Angiografska obrada
U ve}ini slu~ajeva i angiografska obrada tumora, kao i

slijede}a embolizacija izvode se u jednoj sesiji, ~ak i u slu~ajevima
ekstenzivnih tumora sa kompleksnim vaskularnim dovodima, pod
uslovom da su obje procedure dobro isplanirane u odnosu na
informacije dobijene od strane CT i / ili MR pretraga (18).

Ove procedure bi trebalo izvoditi u principu o op{toj
anasteziji. Op{ta anestezija garantuje optimalne uslove za rad
interventnog neuroradiologa i smanjuje rizik od spazma osje-
tljivih grana ACE.
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Ipak od uvo|enja visokofleksibilnih mikrokatetera inci-
denca spazma u teritoriji ACE zna~ajno je smanjena tako da neke
procedure embolizacije tumora sada mogu da se izvode u lo-
kalnoj anesteziji.

U slu~ajevima gdje je planirana permanentna balon okluzija
ACI proceduru treba izvoditi u lokalnoj anesteziji zbog toga {to
je neophodna kontinuirana kontrola neurolo{kog stanja pacijenta
za vrijeme procedure.

Bez obzira na tip i lokaciju tumora koji treba da se emboli{e
optimalan pristup za angiografsku obradu i embolizaciju je kroz femoralnu arteriju jer se tako
omogu}ava kateterizacija obje ACI, ACE kao i vertebralnih arterija iz jednog mjesta punkcije.

Digitalna subtrakciona angiografija (DSA) danas je metoda izbora u izvo|enju embo-
lizacionih procedura podru~ja glave i vrata. Osim {to obezbje|uje odmah substrahirane slike
DSA ima i vi{u kontrastnu rezoluciju od konvencionalne film angiografije, bez signifikantnog
gubitka prostorne rezolucije i omogu}ava upotrebu redukovanih koli~ina razrije|enog jodnog
kontrastnog sredstva. Tako DSA obezbje|uje izvanredan kvalitet slike i doprinosi skra}enju
vremena procedure.

Angiografska obrada treba da slijedi specifi~ni protokol koji se pravi za svaki pojedina~ni
tumor koji treba da bude embolisan.

Ovaj protokol treba da bude baziran na vaskularnoj teritoriji na kojoj je tumor lociran i
treba da uklju~i sve funkcionalne aspekte za koje se zna da su udru`eni sa specifi~nom
vaskularnom teritorijom.

Angiografska obrada uklju~uje selektivnu i superselektivnu funkcionalnu neuroa-
ngiografiju i treba da obezbjedi slijede}e informacije:

1. Arterijski dovod
a) tip, broj i geometriju hrane}ih arterija (ekstrakranijalnih, duralnih, pijalnih, abno-

rmalnog porijekla)
b) kolateralnu cirkulacija
c) opasne arterijsko-arterijalne anastomoze
d) snabdijevanje kranijalnih nerava
e) snabdijevanje ko`e

2. Vaskularna kompozicija i angioarhitektura tumora
a) jedan ili vi{e odjeljaka
b) karakteristike protoka
c) arteriovenski {antovi

3. Venska drena`a
a) kortikalna / duralna
b) duralni sinusi
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c) venski pleksus
d) opstrukcija sinusa od strane intraluminalne ekstenzije ili vanjske kompresije
Za selektivnu angiografiju obi~no se koriste polietilenski kateteri srednje veli~ine

dijametra 4,5-5,5F . Ovi kateteri su dovoljno fleksibilni i imaju dovoljnu kontrolu savijanja da
bi dozvolili kateterizaciju pojedina~nih hrane}ih arterija glave i vrata. U dodatku njihov
relativno tanak zid dozvoljava koaksijalnu inserciju mikrokatetera za superselektivnu
angiografiju i embolizaciju (6).

3.3. Tehnika tumorske embolizacije
Kao {to je gore pomenuto osnovni cilj embolizacije tumora je obliteracija arterio-

kapilarnog le`i{ta tumora, intratumoralnom depozicijom embolijskog materijala.
Osim toga dodatna okluzija ekstratumoralnih snabdijevaju}ih arterija mo`e dalje poja~ati

proces distalne intratumoralne tromboze (13).
Jednostavna okluzija ekstratumoralnih segmenata irigiraju}ih arterija bez prethodne

obliteracije intratumoralne mikrovaskularizacije u ve}ini slu~ajeva ne samo da nije efektno u
pogledu devaskularizacije tumora ve} i stimuli{e razvoj kolateralnog krvotoka.

Kolateralne arterije koje snabdijevaju}i tumor mogu onda nastati iz neobi~nih i hirur{ki
manje pristupa~nih ili nepristupa~nih mjesta, {to onda ~ini hirur{ko odstranjenje tumora
tehni~ki te`im nego {to bi bilo prije embolizacije.

Sa tehni~ke ta~ke gledi{ta postoje tri osnovna faktora koji determini{u uspjeh intra-
tumoralne depozicije embolijskog materijala:

a) stepen selektivnosti kateterizacije
b) izbor embolijskog materijala
c) odsustvo spazma arterija koje treba embolisati
Selektivna kateterizacija terminalnih snabdijevaju}ih arterija je osnovni preduslov za

optimalnu tumorsku embolizaciju. Koliko distalno ovakva arterija mo`e biti kateterizovana
zavisi od unutra{njeg dijametra u odnosu na vanjski dijametar katetera i od njegove geometrije.

Poku{aj distalne kateterizacije tankih, vrlo tortuoznih hrane}ih arterija mogu izazvati
spazam ili blokiranje krvotoka u arteriji spre~avaju|I na taj na~in intratumoralnu depoziciju
embolijskog sredstva. U ovim slu~ajevima slobodna embolizacija
sa proksimalnijeg mjesta ali jo{ uvijek iz selektivne pozicije
katetera se preferira.

Embolijski materijali koji se koriste u embolizaciji tumora
intrakranijalnog prostora i baze lobanje uklju~uju partikule i te~ne
materijale.

Kao op{te pravilo trebalo bi preferirati upotrebu mikro-
partikula nad te~nim materijalima kod preoperativne tumorske
embolizacije. Oni su lak{e i sigurnije sredstvo za upotrebu i
ukoliko su odgovaraju}e veli~ine mogu da dostignu intratu-
moralnu mikrovaskulaturu. Me|u posebnim materijalima naj~e-
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{}e se koriste mikropartikule polivinil alkoholne pjene (Ivalon),
koji su na tr`I{tu u razli~itim veli~inama od 45-500 mm (10).

U ve}ini slu~ajeva indikovana je upotreba najsitnijih ~estica
reda veli~ine 45-150 mm.

Gelfom (Gelfoam) pra{ak predstavlja drugu alternativu
embolizaciji mikropartikulama Ivalona (2). Ipak Gelfom se br`e
reapsorbuje od Ivalona te ovaj faktor treba uzeti u obzir kod
planiranja postembolizacione operacije tumora. Upotrebom
Ivalon mikropartikula izbjegava se razmak od vi{e od 4 nedjelje

izme|u embolizacije I operacije.
Me|u te~nim materijalima koji se koriste za embolizaciju tumora najefektnijim se

pokazao N-Butyl-2-cyanoacrylate (NBCA) (3).
Vrijeme polimerizacije mo`e biti pomjereno ukoliko se doda uljani jodni kontrastni

materijal (Pantopaque). NBCA je onda radioopak i prema tome vidljiv fluooroskopski uz
dodatak male koli~ine tantalovog praha. Ukoliko se koristi za tumorsku embolizaciju mje{avina
NBCA i tantala treba da bude takva da polimerizacija bude signifikantno odlo`ena u namjeri
da NBCA penetrira u distalnu intratumorsku mikrovaskulaturu.

NBCA se smatra opasnim materijalom jer mo`e da penetrira distalne vaskularne teritorije
i izazove ishemiju vitalnih tkiva ili mo`e da polimerizuje brzo lijepe}i vrh katetera sa arterijskim
lumenom (6).

3.4. Balon okluzija arterije karotis interne
Tumori baze lobanje i gornjeg dijela vrata mogu biti u intimnom odnosu sa zidom ACI.

Invazija adventicije ACI i/ili zna~ajan arterijski dovod iz ekstraduralnih grana ACI predstavljaju
glavne ograni~avaju}e faktore za sigurnu i radikalnu hirur{ku eksciziju tumora.

Prije uvo|enja tehnike balon okluzije ACI perikarotidna porcija tumora ~esto je morala
da se ostavi na mjestu da bi se sprije~ila laceracija zida ACI i nekontrolisana intraoperativna
hemoragija.

Ovi mali reziduumi perikarotidnih tumora bili su glavni uzroci recidiva tumora. Poku{aj
ekscizije perikarotidnih dijelova tumora ~esto su izazivali raceraciju zida ACI sa ne-
kontrolisanom hemoragijom {to je dovodilo do signifikantnog morbiditeta i mortaliteta.

Uvo|enjem preoperativne permanentne balon okluzije ACI zna~ajno je doprinijelo
sigurnom i kompletnom odstranjenju ekstezivnih tumora baze lobanje koji zahvataju
adventiciju pa se tako pove}ala stopa radikalnog odstranjenja tumora i smanjila stopa recidiva
i intraoperativnih operacija.

Kao op{te pravilo preoperativna permanentna balon okluzija ACI trebalo bi da se razmatra
kod svih tumora baze lobanje kao i tumora gornjih dijelova vrata za koje CT ili MR poka`u
invaziju zida ACI, kao i kod tumora kod kojih se angiografski poka`e da dobijaju zna~ajan
dovod krvi od grana ACI.

Specifi~ne indikacije za permanentnu preoperativnu balon okluziju ACI su slijede}e (18):
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Tumori koji polaze iz kavernoznog sinusa i zahvataju kavernozne segmente ACI, kao {to
su meningeomi i neki neurinomi.

Tumori baze lobanje koji sekundarno zahvataju kavernozni sinus i kavernozni dio ACI,
kao {to su ekstenzivni glomus jugulare tumori, ekstenzivni JNA, ekstenzivni nasofaringealni i
parafaringealni karcinomi.

Tumori koji zahvataju petrozni segment ACI, kao {to su glomus jugulare tumori.
Tumori koji zahvataju ekstrakranijalni dio ACI, kao {to su glomus caroticum i glomus

vagale tumori.
Procedura se izvodi na budnom pacijentu, tako da mo`e kontinuirano da se kontroli{e

neurolo{ko stanje pacijenta.
Balon okluzija ACI trebalo bi da se izvodi samo nakon testa angiografske tolerancije koji

poka`e adekvatan kolateralni dovod u ipsilateralnu cerebralnu hemisferu u odnosu na ACI koja
treba da bude `rtvovana i odsustvo bilo kakvog neurolo{kog deficita za vrijeme testa.

4. OPASNOSTI I KOMPLIKACIJE
Nekoliko tipova komplikacija mogu se desiti za vrijeme embolizacije tumora intra-

kranijalnog prostora i baze lobanje.
Najozbiljnije komplikacije vezane za embolizaciju tumora u ovom podru~ju uklju~uju

ishemi~ni insult, sljepilo, paralizu kranijalnih nerava, kao i nekrozu ko`e (13, 16).
Ishemi~ni insult mo`e se desiti ukoliko do|e do refluksa embolijskog materijala iz ACE

u ACI ili kada se embolijski materijal vrati iz superselektivno kateteriziranih grana ACI i VA u
glavno stablo ovih sudova. Insul tako|e mo`e nastati ukoliko embolijski materijal pasira
anterogradno kroz a-a anastamoze izme|u ACE i ACI ili VA.

Sljepilo se mo`e desiti ukoliko embolijski materijal pro|e anastomoze izme|u distalne
unutra{nje maksilarne i oftalmi~ne arterije.

Paralize kranijalnih nerava mogu nastati ukoliko grane ACE za koje se zna da sna-
bdijevaju transkranijalni tok kranijalnih nerava budu okludirane distalno uz pomo} odre|enog
embolijskog materijala.

Nekroza ko`e nastaje ukoliko se kutane grane ACE namjerno ili ne namjerno okludiraju
embolijskim materijalom.

U dodatku ovim komplikacijama koje mogu da nastanu za vrijeme embolizacije ishemi~ni
insult i sljepilo su komplikacije koje su udru`ene sa permanentnom balon okluzijom ACI.

Po{to je embolizacija tumora preoperativna mjera nakon koje treba da slijedi operacija
tumora svaki napor i pa`nja treba da budu preuzeti da bi se minimizirao morbiditet gotovo na
nula, jer ina~e pacijent ima da se suo~i sa dva rizika endovaskularnim i hirur{kim.

4.1. Refluks embolijskog materijala
Refluks embolijskog materijala iz ACE u ACI je rijetka komplikacija koja se mo`e desiti

ukoliko se embolizacija izvodi u proksimalnim granama glavnog stabla ACE i ukoliko se
injekcija izvodi pod pritiskom koji prema{uje sistolni.
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Kao {to je ranije pomenuto refluks embolijskog materijala
mo`e se izbje}i injiciranjem embolijskog materijala sinhro-
nizovano sa otkucajima srca, odnosno za vrijeme sistoli~ne pauze
talasa arterijske krvi.

Od uvo|enja mikro katetera mogu}a je distalna supe-
rselektivna kateterizacija i embolizacija grana ACE, tako da je
rizik refluksa signifikantno redukovan.

Ipak embolizacija malih grana koje nastaju iz proksimalong
segmenta ACE kao {to je slu~aj kod glomus caroticum tumora

nosi relativno visoki rizik od refluksa embolijskog materijala u ACI.
U ovim slu~ajevima preporu~uje se za{tita cerebralne cirkulacije temporerno naduvanim

balonom u proksimalnom segmentu ACI.
Refluks embolijskog materijala mo`e nastati tako|e za vrijeme embolizacije grana ACI i

vertebralne arterije. Po{to su ove ekstraduralne grane obi~no malog kalibra i relativno sporog
protoka rizik refluksa u mati~ni sud je vi{i nego kada se vr{i embolizacija u teritoriji ACE.
Embolizacija ovih grana trebalo bi da bude prekinuta kada se krvni protok signifikantno smanji,
ali prije nego {to potpuno prestane (18).

4.2. Arterio-arterijske anastomoze
Od rutinskog izvo|enja selektivne angiografije i {iroke primjene DSA postalo je evidentno

da anastomoze izme|u ACE i ACI kao i VA postoje ~e{}e nego {to se to prethodno mislilo (12).
Arterio-arterijalne anastomoze predstavljaju nekompletnu regresiju embriolo{kih

arterijskih veza. Embolijski materijal mo`e pro}i kroz takve anastomoze u intrakranijalnu
cirkulaciju i izazvati ishemi~ni insult ili ukoliko zahvati sistem oftalmi~ne arterije sljepilo.
Opasnosti vezane sa takvim anastomozama su vi{e u vezi sa embolizacijom tumora nego kod
vaskularnih malformacija, zbog tiga {to je protok u slu~ajevima tumora sporiji nego kod
vaskularnih malformacija.

Takve anastomoze mogu biti prisutne, ali funkcionalno neaktivne i prema tome nevidljive
na preembolizacionom angiogramu. Za vrijeme embolizacije sa porastom pritiska u embo-
lisanim sudovima takve inaktivne anastomoze mogu postati funkcionalno aktivne. Zbog toga
je potrebna specijalna pa`nja u cilju da se fluoroskopski otkrije postojanje takvih anastomoza
za vrijeme embolizacije.

Prisustvo ovih anastomoza ne predstavlja apsolutnu kontraindikaciju za embolizaciju.
Nekoliko metoda mogu se primjeniti da bi se izbjegli rizici povezani sa prisustvom ovih
anastomoza (12, 13). To su slijede}e tehnike (16, 18):

- upotreba krupnijih partikula veli~ine ve}e od dijametra anastomoti~ne arterije
- pozicioniranje vrha katetera distalno od porijekla anastomoti~ne arterije
- temporerna okluzija anastomoti~ne arterije pomo}u velikog embolijskog materijala, kao

{to je gelfom, koji se mo`e resorbovati
- temporerna balon okluzija VA ili ACI u nivou ishodi{ta anastomotske arterije.
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Primjenom jedne ili vi{e ovih metoda u prisustvu a-a anastomoze obi~no je mogu}e
izvr{iti kompletnu embolizaciju tumora.

Kao op{te pravilo te~ni materijali ne bi trebalo da se upotrebljavaju zbog njihovog
prolaska u cerebralnu cirkulaciju koji ne mo`e biti pouzdano izbjegnut gore pomenutim
tehnikama.

4.3. Paraliza kranijalnih nerava
Transkranijalni ili ekstrakranijalni segmenti kranijalnih nerava snabdijevaju se od strane

terminalnih grana sistema ACE. Okluzija ovih grana za vrijeme embolizacije tumora mo`e
rezultirati paralizom kranijalnih nerava (12).

U zavisnosti od tipa embolijskog materijala kao i prisustva ili odsustva kolateralnog
dotoka ovakve paralize mogu biti permanentne ili prolazne.

Upotrebom mikropartikula i sa pa`njom da se izbjegne okluzija grane koja snabdijeva
nerv rizik od nastanka permanentne paralize kranijalnih nerava za vrijeme embolizacije tumora
je nizak.

4.4. Okluzija kutanih grana spolja{nje karotidne arterije
Okluzija kutanih grana ACE mo`e izazvati nekrozu ko`e u podru~ju kraniotomije. Ovo

mo`e dovesti do postoperativne retardacije zacjeljivanja rane i infekcije. Okluzija kutanih grana
ACE trebalo bi da se izbjegne kod preoperativne embolizacije. Kutane grane ACE koje
snabdijevaju ko`u u podru~ju kraniotomije uklju~uju a. temporalis superficialis i njene grane,
a. auricularis posterior i kutane grane okcipitalne arterije (18).

5. GLOMUS TUMORI
5.1. Op{te odredbe

Glomus tumori ili paragangliomi su obi~no beningni ali lokalno invazivni, visoko
vaskularizovani nastaju iz glomus tela distribuiranih u kavitetu srednjeg uha, jugularnoj fosi i
ekstrakranijalnom parasimpati~kom lancu na vratu kao i u drugim podru~jima glave i vrata.

Ve}ina glomus tumora, oko 48% nastaje u okviru temporalne kosti, to su glomus
timpanicum i glomus jugulare tumori. Druga naj~e{}a lokalizacija glomus tumora je karotidno
tijelo 35%, a zatim glomus vagale tumori 11%. Ostalih 6% nastaju iz glomus tijela lociranih na
drugim mjestima glave i vrata kao {to je orbita, larinks, nazalni kavitet i nazo i  orofarinks.
Registrovano je pribli`no 10% slu~ajeva multifokalnih glomus
tumora. Postoje familijarni slu~ajevi sa autosomnim domi-
nantnim nasle|ivanjem koji imaju visoku incidencu za mu-
ltifokalne lokacije. Do 5% glomus tumora pokazuju sekretornu
aktivnost (kateholamini, serotonin). Izazivaju hipertenzivne krize,
palpitaciju i glavobolje.

Izme|u 3 i 18% glomus tumora mogu da budu podvrgnuti
malignoj transformaciji sa zahvatanjem limfnih ~vorova ili
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udaljenim metastazama. Incidenca maligne transformacije je vi{a
od glomus vagale i karotikum tumora nego kod glomus tumora
temporalne kosti (24, 13). Terapija izbora za glomus tumore je
hirur{ko odstranjenje. Zbog njihovog visokog stepena vasku-
larnosti i intimnog odnosa sa kranijalnim nervima i zidom ACI u
pro{losti je stopa radikalnog odstranjenja bila niska i udru`ena sa
visokim hirur{kim morbiditetom i mortalitetom. Uvo|enjem
hirur{kih mikrotehnika do{lo je do razvoja novih hirur{kih
pristupa, rutinska aplikacija preoperativne embolizacije singi-

fikantno je pobolj{ala radikalnost odstranjenja tumora, minimizovala morbiditet i gotovo potpuno
eliminisala hirur{ki mortalitet (7).

Nauroradiolo{ka evaluacija glomus tumora vr{i se u sekvencijalnim koracima i uklju~uje
CT, MRI i superselektivnu angiografiju u namjeri da se utvrdi precizna lokalizacija i
topografska delineacija tumora, da se odredi njegov odnos sa zidom ACI, da se demonstrira
njegova unutra{nja vaskularna arhitektura i kona~no da se otkrije ili isklju~i neki dalji
koegzistiraju}i asimptomatski glomus tumor (19).

CT visoke rezolucije obezbje|uje korisne informacije koje se ti~u odnosa tumora sa
okolnim ko{tanim strukturama kao {to je uve}anje i erozija foramen jugulare, infiltracija
petrozne kosti, erozija karotidnog kanala, zahvatanje kanala facijalnog nerva, destrukcija
labirinta, erozija hipoglosalnog kanala i odnos ekstrakranijalnog glomus tumora prema
egzokranijalnom aspektu baze lobanje (22).

Magnetna rezonanca, T1 sekvence sa aplikacijom gadolinijuma koristi se prije svega zbog
toga da bi se utvrdila morfologija mekotkivne komponente tumora i stepen njegove va-
skularizacije, ali tako|e da bi se otkrila invazija adventicije ACI i bilo kakva intrakranijalna
ektra ili intraduralna ekstenzija tumora (19).

Angiografska obrada glomus tumora treba da se obavlja prema specifi~nom protokolu koji
se utvr|uje za svaki pojedina~ni tumor i izvodi iz predhodnih CT i MR analiza lezije. Bez obzira
na lokaciju tumori glomusa imaju karakteristi~ni angiografski izgled koji se sastoji iz pro{irenih
hrane}ih arterija, rana pojava intenzivnog lako inhomogenog tumorskog bla{a i ranih drena`nih
vena. Ovaj angiografski izgled odra`ava unutra{nju vaskularnu arhitekturu glomus tumora (13).

Kao {to se mo`e pokazati histolo{ki unutra{nja vaskularna arhitektura glomus tumora
sastoji se iz:

a) centripetalno orijentisanih intratumorskih arteriola sa dijametrom oko 90mm na
periferiji tumora i 300 do 600mm u centralnim dijelovima tumora.

b) intratumoralnih arterio-arteriolarnih anastomoza i
c) direktnih komunikacija izme|u intratumoralnih arteriola venula i sinusa (arterio-venski

{anting) (23).
Ove osobine, odnosno progresivan rast dijametra sudova od periferije prema centru

tumora, prisustvo anastomoziraju}ih arteriolo-kapilarnih le`i{ta i arterio-venskih {antova su
osnovne determinante u odre|ivanju embolijskog materijala koji se koristi za glomus tumore.
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U namjeri da embolijske mikropartikule stignu do centralnih dijelova intratumoralne
vaskulature njihov dijametar mora da bude manji od dijametra perifernih tumorskih arteriola,
odnosno manji od 90mm.

Osim toga prisustvo intratumoralnog arteriovenskog {antinga opravdava upotrebu NBCA
u odre|enim slu~ajevima. Na osnovu superselektivne angiografije razlikuju se dva tipa glomus
tumora odnosno multi i monokompartmentalni tumori. Oko 85% glomus tumora bilo koje
lokacije ima multikompartmentalnu vaskularnu kompoziciju. Svaki odijeljak predstavlja
hemodinamsku ali ne i morfolo{ku jedincu. Oni se snabdijevaju od arterije koja normalno hrani
vaskularnu teritoriju u kojoj se nalazi tumorski odijeljak, a drenira sopstvenom venom. Injekcija
svake hrane}e arterije }e samo opacificirati tumorski odijeljak koji se hrani od strane te arterije.
Naprotiv, kod monokompartmentalnih tumora koji se sastoji od samo jednog odijeljka injekcija
svakog indentifikovanog hrane}eg arterijskog suda }e opacificirati ~itav tumor. Prema tome kod
monokompartmentalnih glomus tumora intratumoralna embolizacija kroz lako pristupa~nu i
sigurnu hrane}u arteriju rezultira}e kompletnom devaskularizacijom cijelog tumora bez potrebe
za embolizacijom svih hrane}ih arterija. Kompletna devaskularizacija multikompartmentalnih
glomus tumora zahtijeva embolizaciju svih odjeljaka, kroz sve indentifikovane hrane}e arterije
(16).

5.2. Glomus tumori temporalne kosti
Glomus tumori temporalne kosti uklju~uju glomus tympanicum i glomus jugulare tumore,

kao i neke intratemporalne glomus tumore neobi~nog porijekla kao {to je infralabirintalni
odjeljak medijalnog zida petroznog segmenta ACI.

Glomus temporale tumori predstavljaju daleko naj~e{}i tip glomus tumora i jednu od
najva`njih indikacija za preoperativnu embolizaciju glave i vrata (18). Inicijalani simptomi kod
glomus temporale tumora uklju~uju pulziraju}i {um i crvenkasto plavkastu masu u srednjem
uhu. Pojava dodatnih simptoma zavisi od puteva ekstenzije tumora i uklju~uje paralizu
facijalnog nerva, paralizu donjih kranijalnih nerava i simptome koji simuliraju masu u
pontocerebelarnom uglu.

Godine 1982 Fich je uveo detaljnu klasifikaciju glomus temporale tumora koja se dalje
redefinisala da bi uklju~ila iskustva interventnih neuroradiologa i otoneuromikrohirur{ke
tehnike (7). Ova klasifikacija se pokazala vrlo korisnom u planiranju embolizacije i u selekciji
odgovaraju}eg hirur{kog pristupa. Prema ovoj klasifikaciji tumori glomus temporale su
kategorisani u slijede}e klase i podklase:

Klasa A: glomus tympanicum tumor koji se ograni~ava na cavum tympani.
Klasa B: glomus tympanicum tumor koji se {iri u mastoid ali ostavlja kortikalnu konturu

jugularnog bulbusa intaktnom.
Klasa C: Glomus jugulare tumor sa varijabilnim stepenom ekstenzije u infralabirintnu

porciju temporalne kosti i du` petroznog karotidnog kanala.
U zavisnosti od stepena zahvatanja karotidnog kanala klase C se dalje dijeli na podklase

na C1-C4.
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Klasa C1: Glomus tumor koji izaziva samo minimalnu eroziju vertikalnog segmenta
karotidnog kanala.

Klasa C2: Glomus tumor koji izaziva ekstenzivnu eroziju vertikalnog segmenta ka-
rotidnog kanala.

Klasa C3: Glomus tumor koji se karakteri{e dodatnom erozijom horizontalnog segmenta
karotidnog kanala.

Klasa C4: Glomus tumor koji dose`e foramen lacerum i mo`e da se {iri u kavenozni si-
nus.

Klasa D: Glomus jugulare tumor sa intrakranijalnom ekstenzijom.
Ukoliko je intrakranijalna ekstenzija ekstraduralna, tumor se klasifikuje kao klasa D1-D3

u zavisnosti od ekstraduralne ekstenzije. Ukoliko postoji dodatna intraduralna ekstenzija tumor
se klasifikuje kao Di1-Di3 u zavisnosti od mjesta intraduralne ekstenzije. Korelacija CT i MR
nalaza sa superselektivnom angiografskom obradom kod svakog pojedina~nog slu~aja glomus
temporalnog tumora dovodi do razvoja detaljnih protokola za angiografsku evaluaciju,
embolizaciju i ukoliko je indikovano balon okluziju ACI za svaku klasu tumora glomus
temporale (18).

Tip i broj arterija koji u~estvuju u snabdijevanju glomus temporale tumora korelira dobro
sa klasom tumora. Ipak grana a. pharingea asc. (a. tympanica inferior, neuromeningealni
trunkus) su uvijek uklju~ene u snabdijevanje glomus temporale tumora, jer a. pharingea asc
normalno vaskularizuje tijelo glomusa u kavumu timpani i jugularnoj fosi, od kojih ovi tumori
i nastaju (13).

Angiografska evaluacija glomus temporale tumora uklju~uje identifikaciju svih sna-
bdijevaju}ih arterija, prisustvo opasnih anastomoza izme|u snabdijevaju}ih artertija i ACI i VA,
indentifikaciju kranijalnih nerava koji se snabdijevaju od strane hrane}e arterije i indentifikaciju
vaskularne kompozicije tumora (multikomparmentalni ili monokompartmentalni).

Angiografski 2/3 glomus temporale tumora pokazuje multikompartmentalnu kompoziciju
dok je 1/3 monokompartmentalna. Multikompartmentalni tumor mo`e imati najvi{e 4 odeljaka.
To su inferomedijalni, posterolateralni, anteriorni i gornji.

Embolizacija multikompartmentalnog glomus tumora izvodi se pomo}u mikropartikula
PVA veli~ine manje od 90-100mm. Za kompletnu i efektivnu devaskularizaciju multi-
kompartmentalnog glomus tumora neophodno je da snabdijevaju}e grane od arterije karotis in-

terne i vertebralne arterije tako|e budu embolizovane. Upotreba
novih mikrokatetera varijabilne ~vrsto}e dozvoljava sigurnu
superselektivnu kateterizaciju i emboliizaciju ovih grana. Uko-
liko ovo ipak, tehni~ki nije mogu}e temporalna balon okluzija
mati~ne arterije distalno od porijekla hrane}e grane, a nakon toga
embolizacija mikropartikulama predstavlja efikasnu alternativnu
tehniku.

Monokompartmentalni tumori sa geometrijski lako pri-
stupa~nim hrane}im arterijama mogu biti embolisani te~nim
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materijalom kao {to je NBCA, ukoliko se doka`e da ovi fideri predstavljaju sigurne arterije
(sigurani fideri su arterije koje nisu uklju~ene u snabdevanje kranijalnih nerava), i koje ne
anastomoziraju sa ACI i VA (16).

Veliki glomus tumori sa intrakranijalnom ekstenzijom mogu zahtijevati permanentnu
preoperativnu balon okluziju ACI da bi se redukovao rizik mobilizacije perikarotidne tumorske
porcije sa zida interne i da bi se postiglo radikalno odstranjenje tumora. Glomus tumori sa
slede}im nalazima, u pogledu odnosa sa ACI treba da budu podvrgnuti permanentnoj balon
okluziji ACI:

- tumori sa ekstenzivnom destrukcijom horizontalnog segmenta karotidnog kanala
- svi tumori klase C4  sa ekstenzijom u kavernozni sinus
- tumori sa erozijom karotidnog kanala i ekstenzivnim snabdijevanjem od strane

karotikotimpani~nih i kavernoznih grana ACI.
Embolizacija glomus tumora temporalne kosti udru`ena je sa visokim stepenom

efikasnosti i niskom stopom komplikacija ukoliko se pravilno izvodi (13, 18).
Efektivnost embolizacije glomus temporale tumora najbolje se ocenjuje postembo-

lizacionim, preoperativnim MR-om, koji pokazuje ekstenzivne intratumoralne aree nedostatka
kontrastnog poo{trenja {to odgovara intratumoralnoj ishemijskoj  nekrozi.

5.3. Glomus karotikum tumori
Glomus karotikum tumori poti~u od samog karotidnog tijela. Sa daljim rastom ovi tumori

dislociraju ACI posterolateralno, a glavno stablo ACE anteromedijalno. Oni prema tome
okupiraju prostor mekog tkiva uokviren karotidnom bifurkacijom. Multiplanarni MR je
superioran u odnosu na CT u prikazu kraniokaudalne ekstenzije glomus caroticus tumora,
njihovog odnosa sa egzokranijalnim aspektom baze lobanje i njihovom specifi~nom relacijom
sa zidom arterije karotis interne.

Glomus karotikum tumori pokazuju na MR-u intrinzing izgled identi~an onom glomus
tumora temporalne kosti ili vagalnog tijela. Glomus karotikum tumori treba da se diferenciraju
uz pomo} MR-a i angiografije od drugih lezija karotidne bifurkacije, koje mogu da imitiraju
prisustvo glomus tumora klini~ki. Ove lezije uklju~uju hipervaskularne metastaze, neurinome,
neurofibrome, aneurizme proksimalne ACI i dolihoehtati~ni karotidni sinus (13).

Glavni dotok u glomus karotikum tumore dolazi od muskulospinalne grane a. pharingeae
asc. (12, 13). Ona snabdijeva ve}i gornji odjeljak tumora. Muskulospinalna arterija ana-
stomozira sa ekstrakranijalnom visokom cervikalnom ipsilaterarnom vertebralnom arterijom.
Ukoliko je takva prohodna anastomoza prisutna embolizaciju treba izvesti samo nakon
kateterizacije muskulospinalne grane distalno od anastomotskog suda, ako su partikule koje se
upotrebljavaju ve}e od samog anastomotskog suda. Mali donji odeljak snabdeva se od tzv.
a.karotidnog tijela (13, 18). Ova arterija izlazi direktno iz karotidne bifurkacije. Novi
mikrokateteri varijabilne ~vrsto}e obi~no dozvoljavaju selektivnu kateterizaciju arterije
karotidnog tijela. Embolizacija a. karotidnog tijela nosi signifikantni rizik od refluksa
emboliskog materijala u ACI. Embolizacija ove arterije treba da se izvodi sa vrlo niskim
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injekcionim pritiskom. Ukoliko kateterizacija arterije karotidnog
tijela nije tehni~ki mogu}a, alternativna metoda je temporerna
balon okluzija proksimalne ACI sa embolizacijom slobodnim
tokom. Ipak ova tehnika nosi definitivan rizik nastanka slepila
zbog okuzije a. centralis retinae. Temporerna okluzija po-
ksimalne ACI mo`e da obrne tok u oftalmi~noj arteriji i partikule
mogu da se prenesu kroz glavno stablo ACE u oftalmi~nu
arteriju. Obrtanje toka u oftalmi~koj arteriji mora biti isklju~eno
prije nego {to se embolizacija izvede za vrijeme privremene

okluzije proksimalne ACI. Veliki glomus karotikum tumori tako|e se snabdijevaju od strane
lingvalne arterije i gornje laringealne arterije, kao i od strane ascendentnih dubokih cervikalnih
arterija i muskularnih grana okcipitalne arterije. Kompletna embolizacija ve}eg glomus tumora
je obi~no mogu}a nakon selektivne kateterizacije i embolizacije pomenutih sudova (18).

5.4. Glomus vagale tumori
Glomus vagale tumori izlaze iz nodoznog gangliona ili iz ekstravagalnog paragangliona.

Ovi tumori su locirani u gornjem parafaringealnom prostoru i dislociraju arteriju karotis internu
anteromedijalno. I zbog toga nasuprot tumoru karotidnog tijela vagalni tumori dislociraju i
glavno stablo ACE kao i ekstrakranijalnu ACI prema naprijed (18).

Ve}i glomus vagale tumori mogu da dosegnu bazu lobanje i {ire se u jugularni foramen.
Multiplanarna MR je vrlo korisna u otkrivanju odnosa tumora prema zidu interne kao i
njegove ekstenzije prema bazi lobanje, posebno u pravcu jugularnog foramena. Glavni
arterijalni dovod dolazi od muskulospinalne grane a. pharingea asc. i od muskularnih grana
okcipitalne arterije. Ve}i tumori sa ekstenzijom u jugularni foramen dobijaju dodatni dotok
od neuromeningealnog trunkusa a. pharingeae asc. ali tako|e i od ascendentne cervikalne i
ipsilateralne vertebralne arterije. Za kompletnu embolizaciju glomus tumora vagalnog tijela
koriste se iste metode kao i za embolizaciju glomus tumora karotidnog tijela i temporalne
kosti. Glomus vagale i karotikum tumori sa invazijom zida ACI predstavljaju glavno
ograni~enje za sigurno i radikalno hirur{ko odstranjenje. U ovim slu~ajevima treba razmatrati
permanentnu preoperativnu balon okluziju ACI. Ovo obi~no dozvoljava kompletnu resekciju
tumora.

6. EMBOLIZACIJA JUVENILNIH NAZOFARINGEALNIH ANGIOFIBROMA
6.1. Op{te primjedbe

Juvenilni nazofaringealni angiofibrom (JNA) jeste histolo{ki benigni, fibrovaskularni
tumor sa potencijalom za lokalno agresivno pona{anje. Oni ve}inom nastaju kod dje~aka oko
puberteta (13). Naj~e{}e tumor polazi iz sfenopalatinalnog foramena. U ranom stadijumu
razvoja tumor okupira nazofarinks ekscentri~no kao i ipsilateralnu stra`nju nazalnu fosu (21).

Odavde tumor mo`e sekundarno da se pro{iri u paranazalne sinuse, infratemporalnu fosu,
centralnu i paracentralnu srednju lobanjsku jamu i na kraju intrakranijalno i intraorbitalno.
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Vode}i simptomi JNA su nazalna opstrukcija i varijabilan
stepen epistakse. U zavisnosti od specifi~nog na~ina ekstenzije
mogu da se razviju dalji simptomi koji uklju~uju sinuzitis, otitis,
temporalno oticanje, egzoftalmus i paralize kranijalnih nerava
(13).

Metoda izbora u tretmanu ovih tumora je preoperativna
embolizacija koju slijedi radikalna ekscizija tumora hiru{kim
putem.

Osnovne imid`ing metode u planiranju angiografske obrade
i embolizacije i izboru hiru{kog pristupa su CT visoke rezolucije i multiplanarni MR, T-1
sekvenca sa injekcijom Gadolinijuma (21).

Godine 1982. Fisch je uveo detaljnu topografsku klasifikaciju JNA koja se pokazala
korisnom u planiranju angiografske obrade i u odabiranju odgovaraju}eg operativnog pristupa
u datim slu~ajevima angiofibroma. Ova klasifikacija je izvedena i za evaulaciju tumorske
ekstenzije i udru`ene destrukcije kosti {to se vidi i na CT-u i MR-u.

Prema tome JNA podeljeni su na slijede}e klase:
Klasa I Tumor ograni~en na nazofarinks i nazalni kavitet koji ne izaziva

signifikantnu ko{tanu destrukciju
Klasa II Tumor koji invadira maksilarne, etmoidne, sfenoidne sinuse i izaziva

signifikantnu ko{tanu destrukciju
Klasa IIIa Tumor koji vr{i invaziju fose pterigopalatine, infratemporalne fose i orbite
Klasa IIIb Dodatna intrakranialna, ekstraduralna ekstenzijalateralno od

kavernoznog sinusa
Klasa IVa Tumori sa ekstenzijom u kavernozni sinus
Klasa IVb Tumori sa intrakranijalnom, intraduralnom ekstenzijom ili ekstenzijom u

pituitarnu fosu ili supraselarno podru~je

Angiografski tumor ima tipi~an izgled i mo`e se diferencirati od ostalih nazofaringealnih
ili od drugih hipervaskularnih lezija nazalnog kaviteta, kao {to su angiomatozni polip,
hamangiom, hemangiopericitom, angiosarkom i ekstrakranijalni meningeom.

Hrane}e arterije koje izlaze iz ACE i ACI su samo minimalno dilatirani. Tumorski bla{
je intenzivan, ali lagano nehomogen; on se pojavljuje za vrijeme arterijske faze, ali perzistira
do kasne venske faze angiograma. Drena`ne vene pojavljuju se u kasnom dijelu venske faze.
Samo izuzetno mogu JNA pokazivati intratumoralni AV {anting i u ovim slu~ajevima drena`ne
vene se javljaju rano.

Kao generalno pravilo angiografska eksploracija angiofibroma treba da se izvodi
prema pojedina~nom protokolu koji se pravi na osnovu CT i MR izgleda tumora. Osim
detaljne evaulacije potencijalnih hrane}ih grana od ipsilateralne ACE i ACI kontralateralne
ACE treba biti eksplorisana u svim slu~ajevima koji dose`u medijalnu liniju ili se {ire preko
nje (13, 21).
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6.2. Vaskularno snabdijevanje i embolizacija prema veli~ini i ekstenziji
U zavisnosti od veli~ine i ekstenzije ovi tumori snabdevaju se od nekoliko posebnih

arterija. U po~etku tumor okupira prednji nazofarinks unilateralno kao i zadnju nazalnu
{upljinu. Zbog toga distalni dio arterije maksilaris interne sa svojim nazofaringelnim granama i
granama za nazalnu {upljinu je prva i konstantna arterija koja obezbje|uje snabdijevanje
angiofibromima. Distalne grane arterije maksilaris koje snabdijevaju ove tumore su: sfe-
nopalatinalna i pterigovaginalna arterija. Sfenopalatinalna arterija snabdijeva nazalnu porciju
tumora dok pterigovaginalna  irigira nazofaringealnu porciju.

Ve}i tumori sa ekstenzijom u podru~ju sfenoidnog sinusa, infratemporalne fose ili
parafaringealnog prostora dobijaju dodatnu irigaciju iz akcesorne meningelne arterije, a.
pharingea asc. i a. palatinae asc. (13).

Ukoliko je akcesorna meningelna arterija hipoplasti~na inferolateralni trunkus ACI }e biti
dominantan snabdijeva}e svojom zadnjom granom ve}inu porcije tumora locirane na teritoriji
akscesorne meningealne arterije. U ovim slu~ajevima angiografija ACI }e opacificirati kroz
dilatirani inferolatelarni trunkus ekstrakranijalni dio tumora koji kod uravnote`ene situacije ima
irigaciju od ekstrakranijalnih grana akcesorne meningealne arterije. Ovo mo`e dovesti do
pogre{ne impresije intrakranijalnog {irenja tumora.

Pa`ljiva analiza angiograma i korelacija sa CT i  MR nalazom poma`e u korektnoj
indentifikaciji pozicije tumorskog bla{a (13).

Donja ekstenzija JNA prema mekom nepcu dobija svoj krvotok iz terminalnog segmenta
a. palatinae acs. Ova arterija obi~no izlazi iz mandibularnog segmenta facijalne arterije, ali
mo`e tako|e izlaziti direktno iz trunkusa ACE, iz medijalne faringealne grane a. pharingea asc.
ili ~ak iz akcesorne meningealne arterije. Terminalni segment a. palatinea asc. anastomozira sa
a. palatina desc. koja u slu~ajevima proksimalne embolizacje a. palatinae asc. mo`e da
rekonstitui{e dovod krvi u donji dio tumora.

Ekstenzija u sfenoidni sinus dobija irigaciju od sfenoidnih grana vidijanske arterije (a.
Vidii) iz mandibularno anastomoti~kog sistema i treba da se razlikuje od intrakranijalne,
ekstraduralne, paraselarne ekstenzije.

Ekstenzija u etmoidni sinus dobija krvotok iz anteriorne i posteriorne etmoidalne
oftalmi~ke arterije i treba da se razlikuje od prave intraorbitalne ekstenzije (13).

Intraorbitalne ekstenzije de{avaju se uglavnom kroz donju orbitalnu fisuru i mogu da budu
irigirane direktno od grane oftalmi~ne arterije ili infraorbitalne arterije. Ukoliko infraorbitalna

ekstenzija ide kroz gornju orbitalnu fisuru onda }e antero-
medijalna grana infralateralnog trunkusa tako|e biti uklju~ena u
snabdijevanje tumora (13).

Intrakranijalna, ekstraduralna, tumorska ekstenzija u srednju
lobanjsku jamu i u kavernozni sinus nastaje kroz bazalne otvore,
(ovale rotundum laceru) ili poslije destrukcije zidova sfenoidnog
sinusa i / ili velikog krila sfenoida. Arterijalni dovod uglavnom
je obezbije|en putem grana inferolateralnog trunkusa koje su u



147

hemodinamskom balansu sa transkranijalnim granama unutra{nje maksilarne arterije i sa
rekurentnim granama oftalmi~ne arterije. Ukoliko postoji dominantnost sistema arterije
maksilaris u odnosu na inferolatelarni trunkus intrakranijalna ekstraduralna ekstenzija tumora
bi}e uglavnom opacifikovana za vrijeme angiografije arterije maksilaris. Ovo predstavlja
povoljnu hemodinamsku situaciju za embolizaciju intrakranijalne ekstraduralne ekstenzije kroz
akcesornu meningealnu arteriju i / ili arteriju foramen rotunduma i / ili karotidnu granu gornje
faringealne grane a. feringea asc.

Intrakranijalna, intraduralna ekstenzija je rijetka. Ona se de{ava u temporobazalnom
podru~ju i snabdijeva se od strane kortikalnih grana temporopolarnih i/ili prednjih temporalnih
arterija koje izlaze iz a. cerebri media (ACM).

Permanentna preoperativna balon okluzija ACI da bude razmatrana kod rijetkih slu~ajeva
klase IVb i kod nekih iz klase IVa koji pokazuju ekstenzivnu invaziju kavernoznog sinusa i
zahvatanje kavernozne porcije ACI (20).

6.3. Efekti embolizacije
Prije rutinske aplikacije preoperativne embolizacije pacijenti koji se podvrgavaju

operativnom zahvatu zbog angiofibroma su pod odre|enim rizikom eksangvinacije (4).
Prosje~na nadoknada krvi bez prethodne embolizacije u literaturi je oko 2000ccm. Rutinska

embolizacija tumora gotovo isklju~uje rizik od eksengvinacije, a gubitak krvi za vrijeme
operativnog zahvata redukovan je na manje od 1000ccm. Sama embolizacija ukoliko se izvede
pravilno nakon precizne evaluacije superselektivnih angiograma danas nosi vrlo nizak rizik (11).

Kao {to je nagla{eno embolizacija doprinosi skra}enju vremena operacije, radikalnosti
hirur{kog tretmana, smanjenju broja operativnih komplikacija i incidence recidiva.
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