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Cil: Cilem prospektivni multicentrické studie bylo zjistit, zda riziko vzniku nové ischemické léze
mozku na kontrolni MR je zavislé na nékteré z charakteristik aterosklerotického platu detekované
pomoci duplexni sonografie, MR a CTA. Materidl a metodika: Do prospektivni, observacni studie
byli konsekutivné zafazeni pacienti se stendzou vnitini karotidy 70-95 % indikovani ke karotické EN Ostrava
angioplastice se zavedenim stentu (carotid angioplasty and stenting; CAS). U vsech zafazenych 17. listopadu 1790/5
pacientl byla provedena neurologickd a fyzikdlni vysetfeni, duplexni sonografické vysetienf 708 52 Ostrava
kr¢nich tepen se zaméfenim na vyhodnoceni struktury aterosklerotického platu v UZ B-obraze,
CTA kr¢nich a mozkovych tepen a MR krku a mozku. Byla provedena univariantni a multivariantni
logisticka regresni analyza pro nalezeni faktord ovliviujicich riziko vzniku ischemie mozku po
CAS. Vysledky: Do studie bylo zafazeno celkem 121 pacientd (93 muzd, vék 70,5 + 7,6 let). BEhem
30 dni od CAS prodélali 4 pacienti CMP, 1 pacient tranzitorni ischemickou ataku, 1 pacient
zemfel. Nova ischemickd léze na kontrolni MR mozku byla detekovéna u 34 (28,1 %) pacientd.
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Pomoci univariantni a multivariantni logistické regresni analyzy nebyl nalezen zaddny prediktor Klicova slova
(charakteristika aterosklerotického platu, anamnestické Udaje, data z CAS) signifikantné ovliviujici vnitini karotida — stendza — ultrazvuk —
riziko vzniku nové ischemie mozku. Zdver: Charakteristika aterosklerotického platu v oblasti stendzy magnetickd rezonance — stent —
vnitfnf karotidy neovliviuje riziko rozvoje ischemie mozku detekované pomoci MR mozku po CAS. ateroskleréza
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Abstract

Aim: The aim of a prospective multicenter study was to determine whether the risk of developing a new ischemic brain lesion on control MRI is
dependent on some of the characteristics of atherosclerotic plaque detected by duplex sonography, MRl and CTA. Materials and methods: Patients
with internal carotid artery stenosis (70-95%) indicated for carotid angioplasty and stenting (CAS) were consecutively included in the prospective
observational study. All enrolled patients underwent neurological and physical examinations, duplex sonographic examination of the carotid arteries
with evaluation of the structure of atherosclerotic plaque in the ultrasound B-mode, CTA of the cervical and cerebral arteries and MRI of the neck and
brain. The univariate and multivariate logistic regression analyses were performed to identify factors affecting the risk of the onset of brain ischemia
following CAS. Results: A total of 121 patients (93 males, age 70.5 + 7.6 years) were enrolled in the study. Within 30 days of the CAS, 4 patients suf-
fered from stroke, 1 patient suffered from a transient ischemic attack and 1 patient died. A new ischemic lesion on control brain MRI was detected in
34 (28.1%) patients. Using univariate and multivariate logistic regression analysis, no predictor (atherosclerotic plaque characteristics, history data, CAS
data) was found to influence the risk of the onset of new brain ischemia. Conclusion: Characteristics of atherosclerotic plaque in the area of the internal
carotid artery stenosis does not affect the risk of developing brain ischemia detected by brain MRI following CAS.

Uvod

V poslednim desetileti se karotickd angio-
plastika se zavedenim stentu (carotid angio-
plasty and stenting; CAS) stala alternativni
metodou lé¢by ke karotické endarterektomii
u pacientd se stendzou vnitini karotidy (arte-
ria carotis interna; ACl) diky mensiinvazivité —
nenizde problém s feznou rédnou, jejim hoje-
nim a naslednou jizvou, neni zde nebezpeci
poskozeni hlavovych nervd a nenf potfeba
celkové anestezie [1-7]. Ackoli recentni stu-
die ukdzaly, Ze je mozno pfi CAS doséhnout
obdobné postoperacni mortality a rizika
iktu jako u karotické endarterektomie, riziko
vzniku klinicky asymptomatickych (némych)
mozkovych infarktl detekovanych pomoci
MR je u CAS vyrazné vyssi [8-12].

Optimalni selekci pacientl a optimalizaciin-
tervencniho vykonu by mohlo byt dosaZeno
snizeni rizika nejen CMP a tranzitornf ische-
mické ataky (TIA), ale také némych mozkovych
infarkté a nasledného poklesu kognitivnich
funkci u pacientd podstupujicich CAS.

Vysledky nékolika prospektivnich stu-
dif potvrdily zvysené riziko CMP se zvys3uji-
cfm se procentem karotické stendzy az k 95%
stendze. Riziko iktu je také vy3si u symp-
tomatické nez u asymptomatické stendzy,
ale toto riziko se snizuje s ¢asem od pro-
beéhlého iktu. Po 6 mésicich od iktu jiz ne-
existuje zadny vyznamny rozdil v riziku CMP
mezi symptomatickymi a asymptomatickymi
stendzami karotid [13,14]. Kromé téchto dvou
faktor bylo studovéno mnoho dalsich fak-
tor ovliviujicich pooperacni riziko CMP, TIA
a némych mozkovych infarkt( [11,15-19]. Jed-
nim z potenciélnich faktord, které mohou
ovlivnit riziko perioperacnich a pooperacnich
komplikaci, je charakter aterosklerotického
platu v oblasti karotické stendzy, tzv. nesta-
bilni nebo vulnerabilni plat [16-19].

Cilem prospektivni multicentrické studie
bylo zjistit, zda je riziko vzniku nové ische-

mické léze mozku na kontrolni MR zavislé na
nekteré z charakteristik aterosklerotického
platu detekované pomoci duplexni sono-
grafie, MR a CTA.

Material a metodika

Pacienti

V prébéhu 3 let (kvéten 2016 az duben
2019) byli do prospektivni observacni stu-
die konsekutivné zafazeni ve 4 komplex-
nich cerebrovaskularnich centrech (UVN —
VFN Praha, FN Hradec Kralové, FN Ostrava
a Masarykova nemocnice Usti nad Labem)
pacienti se stenézou ACI 70-95 % indikovani
k CAS v rdmci studie Atherosclerotic Plaque
Characteristics Associated with a Progres-
sion Rate of the Plaque in Carotids and a Risk
of Stroke (ANTIQUE).

Vistupnimi kritérii pro zafazeni pacienta do

studie byly:

1. veék 25-80 let;

2. detekovand stendza ACI 70-99 % dle CTA;

3.indikace CAS dle kritérii European Stroke
Organisation/European Society of Cardio-
logy [20] a American Heart Association/
American Stroke Association [21];

4. podpis informovaného souhlasu.

Viylucujicimi kritérii byly:

1. okluze kontralateralnf vnitfnf karotidy;

2. implantovany kardiostimuldtor nebo klau-
strofobie jako kontraindikace provedeni
MR krku a mozku;

3. nekontrolovatelné pohyby hlavy a krku
nebo nespoluprace pacienta.

U vdech zafazenych pacientl byla pro-
vedena neurologické a fyzikdIni vysetient,
duplexni sonografické vysetfeni kr¢nich
tepen se zaméfenim na vyhodnocenf struk-
tury aterosklerotického platu v UZ B-obraze,
CTA krenich a mozkovych tepen a MR krku

a mozku (s maximalnim odstupem 14 dnf
mezi vysetfenimi).

Duplexni sonografie

karotickych tepen

Vsichni pacienti podstoupili duplexni so-
nografické vysetfeni krénich a intrakranial-
nich tepen. Byly pouzity nésledujici ultra-
zvukové pfistroje — ESAOTE MylLab Twice
(Esaote, Janov, Itélie), Toshiba Aplio (Toshiba,
Kjoto, Japonsko), Samsung HS70A (Samsung,
Seongnam-si, Jizni Korea). U viech pacientl
byly zméfeny Uhlové korigovand maximalni
systolickd rychlost (peak systolic velocity;
PSV), konecnd diastolickd rychlost (end-dia-
stolic velocity; EDV) a prdmeérna pritokova
rychlost (mean flow velocity; V___ ) v oblasti
stendzy, velikost (Sitka) aterosklerotického
platu, rezidudIni prdmeér tepny v misté ste-
nézy, prdmery tepny jak v oblasti stendzy,
tak distdIné za stendzou.

Vyhodnoceni sloZeni aterosklerotického
platu v karotické tepné bylo provedeno v B-
-obraze. Byly hodnoceny echogenita (nizce
echogenni — echogenita blizkd echoge-
nité lumina tepny; stfedné echogennf -
echogenita jasné vys3si nez echogenita lu-
mina tepny, ale nedosahujici echogenity
adventicie; hyperechogenni — echogenita
blizka echogenité adventicie; kalcifikovany
plat — plat s vy3si echogenitou nasledovany
anechogennim stinem), homogenita (ho-
mogenni — > 50 % obsahu platu je shodné
echogenity; heterogenni — < 50 % obsahu
platu je shodné echogenity) a povrch platu
(hladky — bez zobrazitelnych nerovnosti na
povrchu; nepravidelny — nepravidelnosti po-
vrchu hloubky < 1 mm; ulcerovany — nepra-
videlnosti povrchu hloubky > 1 mm). Echolu-
centni (@nechogenni) ¢ast aterosklerotického
pladtu > 8 mm? byla posuzovana jako krva-
cenf do platu (intralaque hemorrhage; IPH).
Pomoci digitaIni analyzy obrazu byly pro-
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gramem CEREB B-Mode Assist (TESCOSW,
Olomouc, CR) zhodnoceny echogenni slo-
Zeni platu (echogenni index) a homogenita
(MaxDif). Procenta stendzy byla stanovena
dle publikovanych kritérii odpovidajicich
hodnoceni dle studie North American Sym-
ptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET - stendza nad 70 %: PSV > 230cm/s,
EDV > 100cm/s, pomér PSV v ACl a a. caro-
tis communis > 4, PSV za stendzou > 50cm/s,
odpovidajici ndlez v B-obraze) [22].

Vypocetné tomograficka angiografie
U vdech pacientl byla pfed CAS provedena
standardni helikdIni multidetektorovd CTA
na pfistrojich Philips Briliance iCT128 a Philips
Ingenuity 64 (Philips, Eindhoven, Nizozemi),
Siemens Definition AS+ (Siemens, Erlangen,
Némecko) a Siemens Somatom AS+ (Sie-
mens Healthineers, Forchheim, Némecko)
s aplikaci jodované kontrastni latky intrave-
nézné: 50-100 ml lomeron 400 (Bracco Ima-
ging, Milan, Itdlie), (ddvka podle hmotnosti
pacienta, rychlost podani 3-4 ml/min) auto-
matickym injektorem pfes alespon 20G ka-
nylu zavedenou v perifern{ Zile. Skenovani
bylo spusténo sledovanim bolusu ve vze-
stupné aorté. CT skeny pokryvaly oblast od
aortalnfho oblouku az nad WillisGv okruh.
Nezpracovana data byla ulozena a Tmm mul-
tiplanarni rekonstrukce a rekonstrukce pro-
jekce maximalni intenzity projekce (MIP) byly
nasledné posouzeny zkusenym radiologem.
Na CTA bylo hodnoceno procento ste-
ndézy kr¢nich a intrakranidlnich tepen v¢. ACI
indikované k CAS podle metodiky studie
NASCET pomoci dedikovaného software CT
pfistroje [23]. Nasledné byly evaluovany cha-
rakteristiky aterosklerotického pldtu a platy
byly zhodnoceny dle denzity jako tukové
(< 50 HU), smisent a kalcifikované (> 120 HU).
Déle byla stanovena také pfftomnost atero-
sklerotického platu v aortdinim oblouku.

Magneticka rezonance
Vysetfeni MR bylo provedeno na pfistrojich
Siemens 1.5 T Avanto a 3T Skyra (Siemens, Er-
langen, Némecko), GE 3T Discovery 750w (Ge-
neral Electric Medical Systems, Milwaukee,
WI, USA) a Philips Ingenia 3T (Philips, Eindho-
ven, Nizozemf). U vSech pacientl byly pro-
vedeny MR karotickych tepen a MR mozku
24 £ 5 h pfed CAS. Kontrolnf vy3etfeni mozku
bylo realizovano 24 + 5 h po provedeni CAS.
Protokol MR vysetfeni karotickych tepen
se skladal ze 4 sekvenci:
1.T1-védzené_TSE_FatSat sekvence, axidlnf
fezy (Cas echa [echo time, TE] 19 ms, re-

peticnf Cas [repetition time, TR] 600 ms;
sitka vrstvy [slice thickness, ST] 3mm; ve-
likost matrix [matrix size] 230 x 256; dis-
tan¢ni faktor [gap] 0,3 mm; zobrazovana
oblast [field of view; FOV] 256 mm; faze
FOV [FOV phase] 100 %; Turbo factor [TF]
2; pocet excitaci [number of excitations,
NEX] 2; délka sekvence 3:50 min).

2.3D_T1_MPRAGE sekvence, axidIni fezy,
IPH senzitivni (TE 4 ms; TR 670 ms; inverzni
¢as [inversion time, TI] 370 ms, ST 1T mm;
matrix size 192 x 256; gap Omm; FOV
180 mm; FOV phase 75; Q3 NEX 3; délka
sekvence 5:49 min).

3.T2-vazené TSE sekvence, axidlni fezy (TE
72 ms; TR 4 580 ms; ST 4 mm; matrix size
294 x 384; gap 04 mm; FOV 230 mm; FOV
phase 100, TF 14; Q3 NEX 2; délka sekvence
3:18 min).

4.3D_TOF sekvence, axidlni fezy (TE 7 ms;
TR 24 ms; ST 1 mm; matrix size, 198 x 384;
gap Omm; FOV 200 mm; FOV phase 75%;
Q3 NEX 1; délka sekvence 2:43 min).

Protokol MR vysetfeni mozku se skladal
také ze 4 sekvenct:

1. T2-vazené spin echo sekvence (TE 100 ms;
TR4310 ms; ST 5,0 mm; matrix size 192 X 256;
gap 0,5mm; FOV 250 mm; FOV phase 75 %;
echo train length [ETL] 9; Q3 NEX 1).

2. difuzf vazené (diffusion weighted imaging;
DWI) sekvence (TE 130 ms; TR 4 500 ms; b
faktor DWI sekvenci 0 a 1 000 s/mm?; ST
50mm; gap 1 mm, koeficient 0,2, ndsledné
bylo pocitano s efektivni tloustkou vrstvy;
matrix size 192 x 192; FOV 255mm; FOV
phase 100 %; NEX 4; sitka pole [bandwidth]
1 240 Hz/pixel) s mapou zdanlivych diftz-
nich koeficientl (apparent diffusion coef-
ficient, ADC) 9.

3.T2*-vézené gradient-recalled echo sek-
vence (TE 20 ms; TR 820 ms; ST 4mm;
gap 0,5mm; matrix size 192 x 256; FOV
250mm; FOV phase 75 %; NEX 1) na de-
tekci krvacent, v&. mikrokrvécent.

4.Fluid-attenuated inversion recovery
(FLAIR) sekvence (TE 109 ms; TR 8 000 ms;
T 2 500 ms; ST 50mm; matrix size,
256 x 151; gap 0.5mm; FOV 250 mm; FOV
phase 77,0 %; NEX 1, ETL 5).

Hyperintenzity na 3D_T1_MPRAGE kr¢-
nich MR obrazech byly hodnoceny jako IPH.
Déle byly posuzovany enhancement v ob-
lasti karotického platu, lipidové jadro, fibrézni
Cepicka, ruptura pldtu a procento stendzy.
Na MR mozku byla hodnocena pfitom-
nost mozkové ischemie nebo jinych pato-

logii pred provedenim CAS. Na kontrolnf
MR mozku byla zjistovéna pfitomnost no-
vych ischemickych zmén a zndmek krva-
ceni. Hyperintenzni lozZiska na MR-DWI ob-
razech mozku (hypointenzni na vypoctené
mapé ADC) byla hodnocena jako cerstva
ischemie.

Digitalni subtrakéni angiografie

a karoticka angioplastika se
zavedenim stentu

Pacienti indikovani k CAS podstoupili dia-
gnosticky a intervencni vykon s vyuzitim
DSA. Vykon byl proveden zkusenym inter-
ven¢nim radiologem s minimélné 5letou
praxi a minimalné 25 CAS ro¢né z femo-
ralniho pfistupu. Nejprve byla provedena
standardni diagnostickéd angiografie na pfi-
strojich GE Innova Biplane (General Electric
Medical Systems, Milwaukee, WI, USA), GE
Innova IGS 630 (GE Healthcare, Chicago, IL,
USA), Philips Allura Xper FD 20 a Allura Cla-
rity Xper 20/20 (Philips Medical System, Best,
Nizozemsko) se stanovenim procenta ste-
nézy v intervenované ACl dle metodiky stu-
die NASCET [23]. Pokud to bylo mozné, byla
pouzita distaIni protekce v préibéhu vykonu.
Po zaveden filtru/vodice pres oblast inter-
venované stendzy byla dle potfeby prove-
dena preddilatace stendzy pomoci baldnku
a zavedeni stentu Carotid Wallstent (Boston
Scientific Corp, Natick, MA, USA). Poté dle na-
lezu uskute¢néna jesteé dodilatace rezidudlni
stendzy ve stentu pomoci balénku a bylo
vytaZzeno protekéni zafizeni. Po zakroku byla
realizovéna kontrolni angiografie se zhodno-
cenim vysledného nélezu.

Klinicka vysetieni

a demograficka data

Vichni pacienti byli vysetfeni neurolo-
gem se zhodnocenim neurologického de-
ficitu pomoci skaly National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS) pfed CAS, 24 h
a 30 dnf po CAS. Sobéstacnost byla posu-
zovéna pomoci modifikované Rankinovy
skaly (mRS). Test rezistence na protidesticko-
vou |é¢bu nebyl standardné provadén. Byla
byla zaznamenana nasledujici anamnesticka
data: vék, pohlavi, strana stenézy ACI, pro-
cento stendzy ACI dle vsech 4 vysetfova-
cich metod (duplexni sonografie, CTA, MR
a DSA), probéhld a pfitomna onemocnénf -
arteridInf hypertenze, diabetes mellitus, hy-
perlipidemie, ischemicka choroba srdecni,
fibrilace sinf, infarkt myokardu, ischemicka
CMP, TIA, amaurosis fugax a retindlni infarkt
v anamnéze. Déle byly zaznamenany Udaje
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Tab. 1. Demograficka data pacientl zarazenych do studie.
VEichni pacienti Pacienti s;etseﬁn(;fgﬁmatickou Pacienti s;zngz’)c(:matickou
n 121 54 67
muzské pohlavf; n (%) 93 (76,9) 43 (79,6) 50 (74,6)
vék; pramer + SD (let) 705+76 71,0+83 701 +73
strana stenézy; n (%)
prava 60 (49,6) 23 (42,6) 37 (55,2)
leva 61 (50,4) 31 (574) 30 (44,8)

ischemickd CMP; n (%) 52 (43,0) 33(61,1) 19 (284)
tranzitornf ischemickd ataka; n (%) 20 (16,5) 20 (37,0) 0(0)
amaurosis fugax; n (%) 32,5 2337) 10149
retinalni infarkt; n (%) 1008 109 0(0)
zadnd ischemicka pfihoda; n (%) 48 (39,7) 0(0) 48 (71,6)
ischemie mozku na vstupni MR; n (%) 32 (26,4) 24 (44,4) 8 (11,9
arteridlni hypertenze; n (%) 113 (93,3) 48 (88,9) 65 (97,0)
diabetes mellitus; n (%) 53 (43,8) 20 (37,0) 33(493)
hyperlipidemie; n (%) 91 (75,2) 41 (75,9) 50 (74,6)
ischemicka choroba srdecnf; n (%) 33(273) 8(14,8) 25(373)
infarkt myokardu; n (%) 22 (18,2) 5(923) 17 (25,4)
fibrilace sinf; n (%) 14 (11,6) 8(15,1) 6 (9,0)
kourenf; n (%) 43 (35,5) 18 (33,3) 25(373)
denni dévka alkoholu; n (%)

0Jdenné 75 (62,0) 27 (50,0) 48 (71,6)

1-2 J denné 41 (339) 25 (46,3) 16 (23,9)

3 avice Jdenné 5@ 2(37) 3(4,5)
protidestickovéa léc¢ba; n (%) 107 (88,4) 45 (83,3) 62 (92,5)
antikoagulacnf lécba; n (%) 17 (14,0) 11 (20,3) 6(89)
statin; n (%) 96 (79,3) 44 (81,5) 52(776)
davka statinu; préimér + SD (mg) 28,0+2338 33,6 £30,6 234 +14,7
antihypertenziva; n (%) 110 (90,1) 46 (85,2) 64 (95,5)
pocet antihypertenziv; préimér + SD (pocet) 21+£09 2110 22+09
peroralni antidiabetika; n (%) 39(32,2) 14 (25,9) 25(373)
inzulin; n (%) 13(10,7) 503) 8 (11,9

J - jednotka; n — pocet; SD — smérodatna odchylka

o uzivani protidestickové terapie, antikoa-
gulancif, perorélnich antidiabetik, inzulinu
a statinu v¢. davky statinu, anamnéza kou-
feni a mnozstvi dennf konzumace alkoholu
(1 jednotka = 0,51 12° piva nebo 1,5dl vina
nebo 0,5dl destildtu) [24].

Statistika

Vypocet velikosti vzorku vychazel z pfed-
poklddaného relativniho rozdilu 50 % a ab-
solutniho rozdilu 20 % v riziku nové moz-
kové ischemie detekované na kontrolnf
MR mozku 24 h po CAS mezi pfitom-

nymi a nepfitomnymi jednotlivymi testo-
vanymi charakteristikami aterosklerotic-
kého platu. Vypocty ukdzaly, Zze k dosazenf
vyznamného rozdilu s hladinou vyznam-
nosti alfa (pravdépodobnosti vyskytu
chyby typu I) = 0,05 a sile testu beta = 0,8 je
potfeba do studie zafadit minimalné
120 pacientd.

Normalita rozloZeni dat byla testovana
Shapir-Wilkovym testem. Data s normal-
nim rozlozenim jsou prezentovana formou
priméru a smeérodatné odchylky, ostatni
data formou medianu, prdméru a sméro-

datné odchylky. Kategorické proménné
byly porovnavény pomoci Fisherova pfes-
ného testu, kontinudIni proménné pomoci
Mann-Whitneyho U testu. Nasledujici pro-
ménné byly pouZity v univariantni a mul-
tivariantni logistické regresni analyze pro
nalezenf faktord ovliviujicich riziko vzniku is-
chemie mozku po CAS (metoda Enter): vék,
pohlavi, strana stendzy, procento stendzy,
arteridInf hypertenze, diabetes mellitus, hy-
perlipidemie, ischemicka choroba srdecni,
infarkt myokardu, fibrilace sini, ischemicka
CMP, TIA, amaurosis fugax, retinalni infarkt
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Tab. 2. Nalez na DS, CTA, MR a DSA u zafazenych pacientd.
Veichni Pacienti . Pacienti .
(n=121) se syn?ptomatlckou s asyn?ptomatlckou
sten6zou (n = 54) stenézou (n = 67)
tize stendzy ACI dle DS; prdmér + SD (procento stendzy dle NASCET) 790+182 76,5+ 254 809+85
tize stendzy ACI dle CTA; prdmeér + SD (procento stendzy dle NASCET) 782+ 117 764 £ 17,0 796 +92
tize stendzy ACI dle MRA; prdmeér + SD (procento stendzy dle NASCET) 796+ 12,5 76,8 14,8 819+97
tize stendzy ACI dle DSA; prdmeér + SD (procento stendzy dle NASCET) 793+105 794 £132 792+78
typ platu dle duplexni sonografie; n (%)
nizce echogennt 1299 6 (11,1 6(9,0)
stfedné echogenni 77 (63,6) 30(55,5) 47 (70,1)
hyperechogenni 14 (11,6) 11 (20,4) 3(4,5)
kalcifikovany 18 (14,9) 7(13,0) 11(16,4)
homogenita platu; n (%)
homogennf 24.(19,8) 11 (20,4) 13 (194)
heterogennf 97 (80,2) 43 (79,6) 54 (80,6)
echogennfiindex; primeér + SD 36,70 + 11,51 36,53 + 11,58 36,89 £ 11,42
homogenita platu dle MaxDif; primér + SD 1407 + 785 1374 + 684 1445 + 821
typ platu dle CTA; n (%)
tukovy 51(42,) 22 (40,7) 29 (43,3)
smiseny 41 (339) 19 (35,2) 22 (32,8)
kalcifikovany 29 (24,0) 13(24,1) 16 (23,9)
krvaceni do platu dle MR; n (%) 26 (21,5) 11 (21,2) 15 (22,7)
enhancement v platu dle MR; n (%) 35(28,9) 17 (40,5) 18 (31,6)
lipidové jadro dle MR; n (%) 48 (397) 19 (48,7) 29 (54,7)
fibrézni cepicka dle MR; n (%) 62 (51,2) 26 (66,7) 36 (679)
ruptura platu dle MR; n (%) 10 (8,2) 10 (24,4) 10 (18,9)
ulcerace detekovand alespon jednou diagnostickou metodou; n (%) 51 (42,1) 21(389) 30 (44,8)
trombus detekovany alespon jednou diagnostickou metodou; n (%) 4(3,3) 3(6,1) 1(1,6)
tize stendzy na kontralaterdini ACI; prdmér + SD (procento stendzy dle NASCET) 44,4+ 373 392+369 48,5+ 371
stendza pravé vertebrdlni tepny; n (%) 22(18,2) 11 (21,2) 11 (16,4)
okluze pravé vertebraini tepny; n (%) 540 2(37) 345)
stendza levé vertebralni tepny; n (%) 19 (15,7) 11 (21,2) 8(119)
okluze levé vertebralni tepny; n (%) 20,7) 1019 1(1,5)
stendza intrakranidlni tepny; n (%) 8(6,6) 3(56) 5(75)
ateroskleroticky plat v aorté; n (%) 67 (55/4) 29 (53,7) 38(56,7)
ACI - arteria carotis interna; DS — duplexni sonografie; DSA — digitéIni subtrakéni angiografie; n — pocet; NASCET — North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial; SD — smérodatna odchylka

v anamnéze, koufeni, denni ddvka alkoholu,
uzivanf protidesti¢kovych lékd, antikoagu-
lancif, antihypertenziv v¢. jejich poctu, per-
ordlnich antidiabetik, inzulinu a statinu vc.
davky statinu.

Statistickd signifikance byla definovana
hodnotou p < 0,05 s naslednou korekcf dle
Bonferroniho. Data byla analyzovéna po-
moci software SPSS v.22.0 software (IBM, Ar-
monk, NY, USA).

Vysledky

Do studie bylo zafazeno celkem 121 pacient(
(93 muzd, primérny vék 70,5 £ 7,6 let) se ste-
nézou ACI, u kterych byla nasledné pro-
vedena CAS. U 54 pacient se jednalo
o symptomatickou stendzu, v jejimz po-
vodi probéhla ischemickd CMP, TIA, amau-
rosis fugax nebo retinalni infarkt v posled-
nich 6 mésicich, u zbyvajicich 67 pacientl
se jednalo o asymptomatickou stenézu. De-

mografické Udaje zafazenych pacientd jsou
uvedeny v tab. 1.

Charakteristika aterosklerotickych platl
je uvedena v tab. 2. Typ a sloZeni atero-
sklerotického platu u pacientl se symp-
tomatickou a asymptomatickou stendzou se
signifikantné nelisily (p > 0,05 ve viech pfi-
padech). Primérny cas provedeni CAS byl
353 £ 12,1 min, u 4 pacientd byl vykon pro-
veden v celkové anestezii (na vlastni Zadost
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Tab. 3. Data z karotické angioplastiky a stentingu u zafazenych pacientu.

prameér + SD (min)

n - pocet; SD — smérodatnd odchylka

v Pacienti Pacienti
Vsichni . .
(n=121) se symptomatickou s asymptomatickou
sten6zou (n = 54) stendzou (n = 67)
preddilatace; n (%) 59 (48,8) 21(389) 38 (56,7)
dodilatace; n (%) 104 (86,0) 44 (81,5) 60 (89,6)
distalni protekce; n (%) 114 (94,2) 48 (88,9) 66 (98,5)
celkova anestezie; n (%) 4(3,3) 3(5,6) 1(1,5)
trvani procedury; 353+ 12,1 33,0+ 12,0 375+ 118

pro anxietu), u zbyvajicich 117 pacientd byl
vykon proveden v lokdlni anestezii (tab. 3).

Béhem 30 dni od CAS prodélali CMP
4 (3,3 %) pacienti, z toho 3 méli vykon na
symptomatické a 1 na asymptomatické ste-
néze. Tfi z téchto 4 pacientd méli jiz asymp-
tomatickou novou ischemickou 1ézi na kont-
rolni MR mozku 24 h po CAS. Jeden pacient
(0,8 %) béhem 30 dnf od vykonu prodélal
TIA a 1 (0,8 %) pacient zemfel (plicni embo-
lie) (tab. 4).

Nové ischemickd léze na kontrolni MR
mozku byla detekovédna u 34 (28,1 %)

pacientd (tab. 4). U 24 pacientd (19,8 %) byly
ischemie jen v povodf intervenované tepny,
u ostatnich 97 pacientd (80,2 %) byly ische-
mie zjistény i v povodi dalsich krenich tepen.
U 1 pacienta bylo detekovano drobné asymp-
tomatické intracerebrdlni krvaceni (zdroj ne-
nalezen). Porovnani charakteristik aterosklero-
tického platu mezi pacienty s novou ischemif
mozku na kontrolni MR ve srovnani s pacienty
bez nové ischemie je uvedeno v tab 5. Nebyl
nalezen signifikantni rozdil v typu a sloZenf
aterosklerotického platu, procentu stendzy,
nalezu na ostatnich tepnach, anamnestic-

kych udajich ani v charakteristikdch pro-
vedeného vykonu mezi obéma skupinami
pacientl. Pomoci multivariantni logistické re-
gresni analyzy nebyl mezi sledovanymi fak-
tory nalezen zadny prediktor, ktery by signifi-
kantné ovlivioval riziko vzniku nové ischemie
mozku na kontrolni MR.

Diskuze

V prezentované studii byla u pacient pod-
stupujicich CAS pro stendzu ACI 30denni
morbidita (CMP nebo infarkt myokardu)
a mortalita 3,3 %, pficemz u pacientd se
symptomatickou stendzou byla 5,6 %
u pacientl s asymptomatickou stendzou
1,5 %, coZ je ve shodé s dosud publikova-
nymi studiemi [2-5,7,12,15]. V poslednich de-
kddach probéhlo nékolik studii srovnavaji-
cich bezpecnost a tcinnost CAS s karotickou
endarterektomii (napt. SAPPHIRE [Stenting
and Angioplasty With Protection in Pati-
ents at High Risk for Endarterectomy], SPACE
[Stent-Protected Angioplasty versus Carotid
Endarterectomy], TECAS-C [Trial of Endarte-
rectomy versus Stenting for the Treatment
of Carotid Atherosclerotic Stenosis in Chinal,
BACASS [Basel Carotid Artery Stenting
Study], EVA-3S [Endarterectomy Versus An-
gioplasty in Patients with Symptomatic Se-

Tab. 4. Komplikace béhem 30 dni od karotické angioplastiky a stentingu u pacientl se symptomatickou a asymptomatickou ste-
nézou vnitini karotidy.
Vsichni pacienti Pacienti . Pacienti .
(h=121) se syn',\ptomatlckou s asyn)ptomatlckou p
sten6zou (n = 54) stenézou (n = 67)

ischemickd CMP pfi vykonu; n (%) 0 (0) 0(0) 0(0) 1,000
TIA pfi vykonu; n (%) 0(0) 0(0) 0(0) 1,000
nova ischemie mozku na kontrolni MR; n (%) 34(281) 15 (27.8) 19 (28,4) 1,000
znamky intrakranidlniho krvécenf na kontrolni MR; n (%) 1(0,8) 1,9) 0(0) 0,865
ischemickd CMP 24 h po vykonu; n (%) 10,8 9) 0(0) 0,865
TIA 24 h po vykonu; n (%) 1(0,8) 1(1,9) 0(0) 0,865
amaurosis fugax 24 h po vykonu; n (%) 0(0) (0) 0(0) 1,000
retinalnf infarkt 24 h po vykonu; n (%) 0(0) (0) 0(0) 1,000
ischemickd CMP do 30 dnf po vykonu; n (%) 3(2,5) 2(37) 10,5 0,834
TIA do 30 dni po vykonu; n (%) 0(0) 0) 0(0) 1,000
amaurosis fugax do 30 dni po vykonu; n (%) 0(0) 0) 0(0) 1,000
retinalni infarkt do 30 dnf po vykonu; n (%) 0(0) 0) 0(0) 1,000
hemoragickd CMP do 30 dni po vykonu; n (%) 0(0) 0) 0(0) 1,000
infarkt myokardu do 30 dni po vykonu; n (%) 0(0) 0) 0(0) 1,000
umrti do 30 dnf od vykonu; n (%) 10,8 1019 0(0) 0,865

n —pocet; TIA — tranzitorni ischemickd ataka

Cesk Slov Neurol N 2020; 83/116(1): 84-94 89




CHARAKTERISTIKA ATEROSKLEROTICKEHO PLATU A RIZIKO MOZKOVE ISCHEMIE PRI STENTOVANI VNITRNI KAROTIDY

Tab. 5. Srovnani charakteristik aterosklerotického platu v oblasti intervenované stendzy, ndlezu na ostatnich tepnach, anamnestic-
kych a intervenc¢nich dat u pacientll s novou ischemii na kontrolni MR mozku a pacientl bez nové ischemie.

Pacienti s novou Pacienti bez nové
ischemii na kontrolni ischemie na kontrolni 9]
MR mozku MR mozku

n 34 87 NA
muzské pohlavi; n (%) 28 (82,4) 65 (74,7) 0,35
vek; pramér + SD (let) 720+ 74 700+79 0,189
ndlez na DS, CTA, MR a DSA

strana stendzy; n (%)

2659 ooy O
tize stendzy ACI dle DS; prdmér £ SD (procento stendzy dle NASCET) 787 £ 74 791 +£21,0 0,884
tize stendzy ACI dle CTA; prdmér £ SD (procento stendzy dle NASCET) 777 £ 88 784+12,6 0,736
tize stendzy ACI dle MR; prdmeér + SD (procento stendzy dle NASCET) 778+92 80,3+ 13,5 0,338
tize stendzy ACI dle DSA; prameér + SD (procento stendzy dle NASCET) 783+99 796+ 10,7 0,611
typ platu dle duplexni sonografie; n (%)

nizce echogenni 2(59) 10 (11,5)

stfedné echogennf 23(67,7) 54 (62,1) 0303

hyperechogenni 3(8,8) 11 (12,6) '

kalcifikovany 6(176) 12.(13,8)
homogenita platu; n (%)

homogennf 6 (17,6) 18 (20,7) 0988

heterogenni 28 (82,4) 69 (79,3) '
echogennfiindex; prdmér + SD 36,44 + 11,60 36,97 + 11,41 0,701
homogenita platu dle MaxDif; prmér + SD 1458 + 1010 1359 + 480 0,312
typ platu dle CTA; n (%)

tukovy 12 (35,3) 39 (44,8)

smiseny 10 (294) 31 (35,6) 0,277

kalcifikovany 12 (35,3) 17 (19,6)
krvaceni do platu dle MR; n (%) 10 (29/4) 16 (18,4) 0434
enhancement dle MR; n (%) 8(23,5) 27 (31,0) 0,687
lipidové jadro dle MR; n (%) 14 (41,2) 34(39,1) 0,442
fibrozni cepicka dle MR; n (%) 13 (38,2) 49 (56,3) 0,744
ruptura platu dle MR ; n (%) 7 (20,6) 13 (14,9) 0,544
ulcerace detekovana alespor jednou diagnostickou metodou; n (%) 12 (35,3) 39 (44,8) 0,806
trombus detekovany alespor jednou diagnostickou metodou; n (%) 0(0) 4 (4,6) 0,704
tize stendzy na kontralaterdini ACI; prdmeér + SD (procento stendzy dle NASCET) 489 + 40,8 427 + 357 0,459
stendza pravé vertebralni tepny; n (%) 4(11,8) 18 (20,7) 0,484
okluze pravé vertebralni tepny; n (%) 2059 3(34) 0,818
stendza levé vertebralni tepny; n (%) 38,8 16 (18,4) 0418
okluze levé vertebralni tepny; n (%) 0(0) 2(23) 0,857
stendza intrakranidlni tepny; n (%) 6 (17,6) 2(2,3) 0,184
ateroskleroticky plat v aorté; n (%) 19 (55,9) 48 (55,2) 1
ischemie na vstupni MR mozku 10 (294) 22 (25,3) 0,88

ACI - arteria carotis interna; DS — duplexni sonografie; DSA - digitdIni subtrakéni angiografie; J — jednotka; n — pocet; NASCET — North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial; SD — smérodatna odchylka
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Tab. 5 - pokracovani. Srovnani charakteristik aterosklerotického platu v oblasti intervenované stendzy, ndlezu na ostatnich tep-
nach, anamnestickych a intervencnich dat u pacientl s novou ischemii na kontrolni MR mozku a pacientt bez nové ischemie.
Pacienti s novou Pacienti bez nové
ischemii na kontrolni ischemie na kontrolni p
MR mozku MR mozku
anamnestickd data
ischemicka CMP; n (%) 15 (44,1) 37 (42,5) 1
tranzitorni ischemicka ataka; n (%) 5014,7) 15(17.2) 0,904
amaurosis fugax; n (%) 0(0) 334 0,787
retindIni infarkt; n (%) 0(0) 10,1 0928
zadna ischemicka piihoda; n (%) 14 (41,2) 33(379) 0,948
symptomatické stendza; n (%) 11 (32,3) 23 (26/4) 0,756
arteridlni hypertenze; n (%) 34 (100) 79 (90,8) 0,435
diabetes mellitus; n (%) 15 (44,1) 38(43,7) 1
hyperlipidemie; n (%) 25(73,5) 66 (75,9) 0,998
ischemicka choroba srde¢nf; n (%) 9(26/4) 24.(27,6) 1
infarkt myokardu; n (%) 5(14,7) 17 (19,5) 0,822
fibrilace sini; n (%) 4(11,8) 10 (11,5) 1
koufenf’; n (%) 12 (35,3) 31 (35,6) 1
dennf davka alkoholu; n (%)
0Jdenné 23(67,7) 52(59,8)
1-2 Jdenné 10 (294) 31 (35,6) 0,38
3 avice Jdenng 129 4(4,6)
protidestickova [écba; n (%) 32(94,) 75 (86,2) 0,312
antikoagulacni 1é¢ba; n (%) 3(8,8) 14(16,1) 0,508
statin; n (%) 27 (794 69 (79,3) 1
davka statinu; préimér + SD (mg) 21,2 +£269 29,0 + 26,7 0,213
antihypertenziva; n (%) 3191,1) 79 (90,8) 1
pocet antihypertenziv; primér + SD (pocet) 22410 21+09 0,653
peroralni antidiabetika; n (%) 11(32,3) 28(32,2) 1
inzulin; n (%) 3(8,8) 10 (11,5) 0,857
intervencni vykon
preddilatace; n (%) 15 (44,1) 44 (50,6) 0,778
dodilatace; n (%) 32(94) 72(82,8) 0,376
distaInf protekce; n (%) 33(971) 81 (93,1) 0976
celkova anestezie; n (%) 259 2(23) 0,837
trvani procedury; prameér + SD (min) 359+ 13,7 351+113 0,78
ACI - arteria carotis interna; AV — arteria vertebralis; DS — duplexni sonografie; DSA — digitaIni subtrakéni angiografie; J — jednotka; n — pocet;
NASCET — North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial; SD — smérodatnd odchylka

vere Carotid Stenosis], CAVATAS [Carotid and ~ morbiditu a mortalitu CAS ve srovnani s ka-

Vertebral Artery Transluminal Angioplasty
Study], ICSS [The International Carotid Sten-
ting Study], CREST [The Carotid Revascu-
larization Endarterectomy versus Stenting
Trial]), které prokazaly vy3si nebo shodnou

rotickou endarterektomif [2-5,7]. Identifikace
a naslednd eliminace faktord zvysujicich
periprocedurdini a postproceduralni riziko
distalni embolizace a nadsledného vzniku né-
mych nebo symptomatickych mozkovych

infarktd by mohla vést ke snizeni tohoto ri-
zika na Uroven karotické endarterektomie
nebo dokonce pod tuto Uroven.

Jelikoz pocet vaskularnich pfthod v pri-
béhu intervencnich vykonl na karotidach
a v naslednych 30 dnech je relativné nizky
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a pohybuje se okolo 6 %, je do studif srovna-
vajicich klinické vaskuldrni pfihody potieba
zafadit velmi vysoky pocet pacientd. Oproti
tomu pomoci MR mozku je mozno deteko-
vat némé mozkové ischemie u vyrazné vys-
sitho poctu pacientl (okolo 40 %) ¢asné po
CAS, diky ¢emuz se MR mozku stava stéle
¢astéjsim zéstupnym markerem klinické
CMP [25,26]. Navic recentni studie ukazuji,
Ze U pacientd s némymi mozkovymi ische-
miemi dochézi nasledné k vyraznéjsimu po-
klesu kognitivnich funkci s vy$sim rizikem
vzniku demence [12,27,28].

Prevalence nové mozkové ischemie na
kontrolni MR 24 h po vykonu byla v pre-
zentované studii 28,1 %, pficemz se nelisila
mezi pacienty se stendzou symptomatickou
(27,8 %) a asymptomatickou (28,4 %). U viech
pacientd se jednalo o klinicky asymp-
tomatickou 1ézi, kdy v prdbéhu CAS ani
v prvnich 24 h od vykonu nedoslo k vasku-
larni pfihodé (CMP, TIA, infarktu myokardu
¢i vaskularnimu umrti) u zadného ze sledo-
vanych pacientl. Riziko vzniku nové némé
ischemie po CAS bylo nizsi ve srovnani
s probéhlymi studiemi, kde dle recentni me-
taanalyzy dosahovalo prdmeérné 37,4 % (95%
Cl: 32,6-42,1 %), nicméné i presto je toto ri-
ziko stdle vys3si nez u karotické endarterek-
tomie, kde dosahovalo dle této metaanalyzy
pramérné 13,0 % (95% Cl: 9,1-16,8 %) [29]. Po-
dobné vysledky byly zjistény i v metaanalyze
6 velkych studif srovnavajici CAS s karotickou
endarterektomii. Ta prokdzala shodnou pre-
valenci novych ischemickych |ézi detekova-
nych na MR-DWI u pacientl po CAS 37 vs.
10 % u karotické endarterektomie s odds
ratio 6,1 [11].

V predchozi studii jsme neprokazali vliv
laboratornich markeré hemokoagulace ani
klasickych rizikovych faktor( na riziko vzniku
mozkové ischemie po CAS na kontrolni MR
mozku [15]. V prezentované studii jsme ne-
prokézali vliv nejen klasickych rizikovych fak-
torl (arteridIni hypertenze, diabetes mellitus,
hyperlipidemie, koufeni, alkohol, prodélana
vaskularni pfihoda, fibrilace sinf), ale ani cha-
rakteristiky (sloZenf) aterosklerotického platu
v oblasti stendzy, tize a lokalizace stendzy i
periprocedurélnich dat. Pfedevsim tzv. ne-
stabilnf (vulnerabilni) ateroskleroticky plat
je povazovéan za faktor potencidlné zvy-
sujici riziko distalni embolizace v prlbéhu
CAS. Asi nejvice prostudovanym markerem
je zde IPH. Ackoli recentni studie i metaana-
lyza prokdzaly zvyseni rizika detekce mozko-
vého infarktu na kontrolni MR po CAS u ste-
noéz s IPH asi o 50 % oproti stendzém bez

detekovatelného krvéceni, v nasem sou-
boru byl zaznamendm pouze statisticky ne-
vyznamny trend zvyseni tohoto rizika (také
cca o 50 %) [30,31]. Ani pfitomnost dalsich
marker( nestability platu, jako jsou ulcerace,
trombdza na platy, ¢ anechogenni plat na
duplexni sonografii se nelisila mezi pacienty
s novou ischemii mozku a pacienty bez nové
detekované mozkové ischemie.

Nizsi riziko nové klinicky némé ische-
mie mozku v nasi studii oproti dfive publi-
kovanym studiim mUze souviset s vyvojem
a zlepsenim instrumentarii pouzivanych pfi
CAS ¢i zvysujici se zkusenosti intervencnich
radiolog [11,32-34]. Ackoli dle jednotlivych
publikovanych studii zlstdvala dlouhou
dobu prevalence némych mozkovych ische-
mif po CAS na stejné urovni [10,11], recentni
studie prokazuji pokles této prevalence,
ktery je pravdépodobné spojen s pouziva-
nim cerebralni protekce, predevsim proxi-
malni, pouzivanim zavfenych stentl (closed-
-cell stents) a optimalizaci antitrombotické
lécby [11,29,32-35].

Na rozdil od karotické endarterektomie Ize
po CAS detekovat ischemicka loziska nejen
v povodi intervenované tepny, ale také v po-
vodi kontralaterdlni karotidy nebo ve ver-
tebrobazildrnim fecisti. Ta se v nasem sou-
boru vyskytovala téméf u 20 % pacientd,
coz je v souladu s dfive publikovanymi stu-
diemi [8-12,36]. Pfi¢in zvyseného rizika em-
bolizace do mozku pfi CAS oproti karotické
endarterektomii se zvysenim rizika vzniku kli-
nicky némych i symptomatickych mozkovych
infarktd, a to i v oblastech mimo feciste inter-
venované tepny je vice. Za nejCastéjsi pficinu
je povazovéna embolizace ¢asti ateromové
masy z oblasti stendzy ¢i proximalnéji loka-
lizovanych aterosklerotickych platl v¢. ob-
lasti aortalniho oblouku a lokdInf trombodza
s distalni embolizaci zplsobend mechanic-
kym poskozenim endotelu a odhalenf prokoa-
gulac¢nich sloZek aterosklerotického platu [37].
Tvorba drobnych trombd na katétrech a vodi-
cich dratech pouzivanych pfi CAS by mohla
byt daldi pficinou lokdIni trombdzy s distalnf
embolizaci [38]. Endogenni hypofibrinoly-
tické stavy zpUsobené vysokymi hladinami
inhibitoru aktivatoru plazminogenu-1 (PAI-
1) se také mohou podilet na vzniku némych
mozkovych infarktd po CAS [39]. K dalsim po-
tencidlnim pficindm vzniku némych mozko-
vych infarktd mize patfit také embolizace
vzduchovych bublin, pfedevsim v pribéhu
aplikace kontrastnf latky [40].

Z3kladni antitrombotickou Ié¢bou sni-
zujici prevalenci klinicky némych i symp-

tomatickych mozkovych infarktd je dudini
protidestickova terapie (klopidogrel + ace-
tylsalicylové kyselina) [41]. Otézkou vsak
z(0stdva optimalni antitrombotickd 1é¢ba
u pacientl na dlouhodobé antikoagula¢ni
lécbé. Také optimalizace antitrombotické
lé¢by u pacientl s rezistenci na acetylsalicy-
lovou kyselinu anebo klopidogrel neni ob-
jasnéna, pricemz prevalence rezistence se
odhaduje 6-27 % na acetylsalicylovou ky-
selinu a 15-30 % na klopidogrel [15,42-44].
Vysledky studie ARMYDA-9 CAROTID (Clo-
pidogrel and Atorvastatin Treatment During
Carotid Artery Stenting) prokézaly, ze vysoka
Uvodni davka klopidogrelu (600 mg) s vyso-
kou davkou atorvastatinu (80 mg 12 h pred
vykonem +40mg 2 h pfed vykonem) je spo-
jena se snizenym rizikem ischemickych ce-
rebrdlnich 1ézi po CAS a se snizenym rizikem
CMP nebo TIA béhem dalsich 30 dni [34].
Dalsi studie v3ak tento benefit vysoké davky
klopidogrelu (600 mg) ve srovnani se stan-
dardni davkou (300 mg) neprokazala [45].
Ani v nasi prezentované studii jsme nepro-
kézali vliv antitrombotické lé¢by ani uzivani
statinu (v&. jeho davky) na vznik klinicky né-
mého mozkového infarktu.

Zavérem je tfeba uvést také limitace stu-
die. Vzhledem k multicentrickému charak-
teru studie bylo pouZito vice diagnostickych
pfistroji rlznych firem, coZ mohlo vést
k drobnym rozdildm pfi hodnocenti jednotli-
vych patologii. Pro omezeni této chyby byla
provedena kalibrace pfistroji na 5 ateroskle-
rotickych platech in vitro. Pocet zafazenych
pacientl byl vypocten k detekci vlivu jed-
notlivych charakteristik aterosklerotického
platu na vznik nové mozkové ischemie po
CAS, nicméné tento pocet nemusi byt do-
state¢ny pro identifikaci ostatnich faktor(
a také faktord, které nezvysily nebo nesni-
Zily riziko nové ischemie alespor o 50 %. Je
také potfeba uvést, ze do studie nebyli za-
fazovani vsichni pacienti, ktefi byli indiko-
vani k CAS na danych pracovistich, ale jen
pacienti zafazeni do studie ANTIQUE, kteff
splnili vstupni a vylucujici kritéria. Dalsi li-
mitaci je fakt, Ze test rezistence na protides-
tickovou lé¢bu nebyl standardné provadén
u vsech pacientd. Nicméné v nasi predcha-
zejici studii nebylo u pacientd s rezistencf
na acetylsalicylovou kyselinu nebo klopido-
grel zvysené riziko vzniku novych ischemic-
kych loZisek v mozku [15]. Dalsf obecnou li-
mitaci detekce novych ischemickych loZisek
pomoci MR mozku je pouZitd $ffka vrstvy
fezu, kterd v nasi studii byla T mm, takze is-
chemicka loZiska o prdmeéru mensim nez
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1 mm nemusela byt zobrazena. Jako silnou
stranku |ze naopak uvést prospektivni cha-
rakter studie a pouziti pouze jednoho typu
stentu. Analyza objemu a lokalizace novych
ischemickych lozisek nebyla cilem této stu-
die a tato analyza bude publikovéna v nésle-
dujici praci.

Zavér

Studie neprokézala vliv sledovanych cha-
rakteristik aterosklerotického pldtu na riziko
vzniku mozkového infarktu detekovaného
pomoci MR po provedené CAS, stejné jako
jednotlivych rizikovych faktord CMP, pro-
délanych onemocnéni, typu dlouhodobé
lécby v¢. antitrombotické lécby ¢i délky in-
tervencni procedury a typu anestezie. Tfi-
cetidenni morbidita a mortalita v prezen-
tovaném souboru dosahla 3,3 % (5,6 %
u pacientl se symptomatickou a 1,5 %
s asymptomatickou stendzou). Prevalence
nové mozkové ischemie na kontrolni MR
24 h po vykonu cinila 28,1 %, pficemzZ se
nelidila mezi pacienty se symptomatickou
a asymptomatickou stendzou.

Etické aspekty

Studie byla provedena ve shodé s Helsinskou deklaracf
zroku 1975 (a jejimi revizemi z let 2004 a 2008) a byla sch-
valenalokalnimietickymikomisemivsech 4 zicastnénych
nemocnic — UVN — VFN Praha (108/8-53/2015, 15.6.2015),
FN Hradec Kralové (201507514P, 30.6.2015), FN Os-
trava (474/2015, 4.6.2015) a Masarykovy nemocnice Ustf
nad Labem (227/98, 24.6.2015). Vsichni pacienti podepsali
informovany souhlas s Gcasti ve studii. Studie byla regis-
trovana pred zafazenim prvniho pacienta na www.clini-
caltrials.gov (Identifier: NCT02360137).
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