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Krvaceni do aterosklerotického platu
u symptomatické a asymptomatické progreduijici
stendzy vnitrni karotidy — pilotni studie

Intraplague hemorrhage in symptomatic and
asymptomatic progressive internal carotid
artery stenosis — a pilot study

Souhrn

Cil:Krvacenidoaterosklerotického platu (intraplague hemorrhage; IPH) patfi k potencialnim mechanizmm
rozvoje nestability platu, jez mize vést k ischemickému iktu. Studie se zaméruje na vyskyt IPH v populaci
pacientl se symptomatickou (SS), asymptomatickou stabilni (AS) a asymptomatickou progredujici (AP)
stendzou a. carotis interna (ACI) > 50 %. Materidl a metodika: Pro detekci IPH u pacientd se stenézou AC
byla pouZita série vysetfeni duplexni sonografif (DS) v 6meésicnich intervalech a vysetieni MR s vyuzitim
axidlnich sekvenci 3DT1_MPRAGE. Stendzy u pacientl s ipsilaterdlnim ischemickym iktem nebo tranzitornf
ischemickou atakou v poslednich 4 tydnech nebo ndlezem akutni ischemické léze na difuzi vdzenych
sekvencich MR byly hodnoceny jako symptomatické a stendzy s progresi o > 10 % od posledni DS pak
jako progredujici. Echolucentnf ¢ast aterosklerotického platu > 8 mm? na DS a hyperintenzita na sekvenci
3DT1_MPRAGE MR byly zhodnoceny jako IPH. Rozdily ve vyskytu IPH mezi SS, AS a AP stendzami ACI
byly statisticky zhodnoceny. Vysledky: Celkem bylo v rozmezi 15 mésict zafazeno do prospektivni studie
52 pacientt (33 muzd, prdmeérny vék 69,2 + 9,0 let) s celkem 59 stendzami ACH; 13 stendz bylo hodnoceno
jako SS, 27 jako AS a 19 jako AP. IPH bylo detekovano pomoci DS/MR u 6 (46 %) / 4 (30 %) SS, 12 (44 %) /
8(309%) ASau 11 (58%)/ 11 (58 %) AP stendz ACI (ve vsech piipadech p > 0,05). Zachyt IPH pii kombinaci
obou metod byl u 3 (23 %) SS, 4 (15 %) AS a u 7 (36 %) AP stendz ACI (ve viech pripadech p > 0,05). Zdvér:
IPH bylo ¢astéji pozorovano u asymptomatické progredujici nez u asymptomatické stabilni stenézy ACI.
Nebyl nalezen Zadny statisticky signifikantnf rozdil mezi vyskytem IPH u symptomatické a progredujicf
asymptomatické stendzy ACI. Do probihajici studie bude celkem zafazeno 200 pacientd.

Abstract

Aim: Intraplaque hemorrhage (IPH) belongs to potential mechanisms of plaque instability subsequently
leading to ischemic stroke. Study aims to compare the IPH occurrence in patients with symptomatic
(SS), asymptomatic stable (AS) and asymptomatic progressive (AP) internal carotid artery (ICA)
stenosis > 50%. Materials and methods: Serial duplex ultrasound (DUS) in a 6-month period and MRI
using axial 3DT1_MPRAGE sequence were used for IPH detection in patients with ICA stenosis. Stenoses
in patients with ipsilateral ischemic stroke / transient ischemic attack within the previous 4 weeks or
acute ischemic lesion on diffusion-weighted MRI sequencies were evaluated as symptomatic. Stenoses
with progression of > 10% since last DUS examination were evaluated as progressive. Echolucent part
of atherosclerotic plaque > 8 mm? on DUS and hyperintensity on 3DT1_MPRAGE-MRI were evaluated
as IPH. Differences in IPH occurrence between SS, AS and AP ICA stenoses were statistically evaluated.
Results: A total of 52 patients (33 males, mean age 69.2 + 9.0 years) with 59 ICA stenoses were enrolled
in the prospective study during 15 months; 13 ICA stenoses were evaluated as SS, 27 as AS and 19 as
AP. IPH was detected using DUS/MRI in 6 (46%) / 4 (30%) of SS, 12 (44%) / 8 (30%) of AS, and 11 (58%) /
11 (58%) of AP ICA stenoses (P > 0.05 in all cases). IPH was detected using combination of both methods
in 3 (23%) of SS, 4 (15%) of AS, and 7 (36%) of AP ICA stenoses (P > 0.05 in all cases). Conclusion: IPH was
more frequently detected in asymptomatic progressive than asymptomatic stable ICA stenoses. No
significant differences were found between occurrence of IPH in symptomatic than in asymptomatic
progressive ICA stenoses. A total of 200 patients will be enrolled in the ongoing study.
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KRVACENI DO ATEROSKLEROTICKEHO PLATU U SYMPTOMATICKE A ASYMPTOMATICKE PROGREDUJICI STENOZY VNITRNI KAROTIDY

Uvod

Ateroskleréza a jeji komplikace, predevsim
akutni korondrni prihoda a CMP, jsou pfici-
nou vice nez 50 % umrti nejen v CR aleice-
losvétove [1]. K nejcastéjsimu vyskytu ate-
rosklerotickych platd a hemodynamicky
vyznamnych stendz patii oblast karotické bi-
furkace a odstupu a. carotis interna (ACI) [2].
Stendza ACl nad 50 % pak nélezi k ¢astym
pricinam ischemické CMP (iCMP), pficemz
trombembolizmus z karotického plétu zapri-
¢inuje 10-15 % z nich [3].

Tize (procento) karotické stendzy hraje
velmi vyznamnou Ulohu pfi planovani pre-
ventivni 1é¢by iCMP. Nicméné zvysené riziko
iCMP neni zavislé jen na tizi stendzy ACI, ale
také na dalsich faktorech, v¢. nékterych cha-
rakteristik aterosklerotického platu. Slozeni
aterosklerotického platu se zda byt zdsadni
pro jeho stabilitu a riziko rozvoje iICMP [4].
Krvaceni do aterosklerotického platu (intra-
plague hemorrhage; IPH) je v souc¢asnosti
povazovano za jeden z nejdllezitéjsich po-
tencidlnich mechanizm( rozvoje nestabil-
nich platl se zvysenym rizikem trombem-
bolizmu [5]. IPH je pravdépodobné nejcastéji
zpUsobeno rupturou v novotvoreném cév-
nim fecisti platu.

Za nestabilni ateroskleroticky plat je po-
vazovan takovy plat, ktery je spojen se
zvySenym rizikem jeho ruptury, tvorbou
trombu na povrchu platu, trombdzou tepny
v misté platu nebo trombembolii do distal-
niho arteridIniho fecisté a ndslednym vzni-
kem iCMP. Kli¢covou otdzkou soucasnosti
je, jak spolehlivé detekovat takovy nesta-
bilni ateroskleroticky plat a urcit jeho rizi-
kovost pro zvoleni optimalni preventivni
terapie.

K morfologickému hodnoceni atero-
sklerotickych platl Ize vyuzit kromé his-
tologie také neinvazivni, béZzné dostupné
diagnostické metody — MR a duplexni sono-
grafii (DS). Pomoci MR Ize detekovat IPH, cha-
rakter lipidového jadra, pfitomnost trombu
na platy, fibrézni obsah v aterosklerotickém
platu. Vysetfeni DS pak umoZnuje zhodno-
tit echogenitu, IPH, kalcifikace nebo povr-
chové nepravidelnosti [3]. Recentni studie
pak prokdazaly, Ze pfitomnost IPH v karotic-
kém plétu patii z morfologickych charakte-
ristik k nejsilngjsim prediktortm ipsilateraini
iCMP [5].

U¢elem prezentované prospektivni ob-
servacni studie je potvrdit hypotézu, ze IPH
vede k progresi a symptomati¢nosti karo-
tické stendzy. Primdrnim cilem pilotnf faze
studie bylo srovnat zastoupeni IPH u pa-

cientd se symptomatickou stendzou (SS)
ACl, pacientll s asymptomatickou progre-
dujici (AP) a asymptomatickou stabilnf ste-
nézou (AS) ACI > 50 %. Sekundarnim cilem
bylo srovnat MR a DS v diagnostice IPH a de-
tekovat rizikové faktory IPH v karotickém
platu.

Material a metodika

Pacienti

Do pilotni faze prospektivni observacni stu-
die byli béhem 15 mésicl (srpen 2017-fijen
2018) konsekutivné zafazeni pacienti se ste-
nézou ACl 50-99 % detekovanou pfi vyset-
feni DS v rdamci studie Atherosclerotic Plaque
Characteristics Associated with a Progres-
sion Rate of the Plaque in Carotids and a Risk
of Stroke (ANTIQUE). Do studie ANTIQUE byli
pacienti zafazovani od srpna 2015 [6].

Vstupni kritéria byla nasledujici: 1. muz
nebo zena; 2. ve veku 25-80 let; 3. deteko-
vana stendza ACI 50-99 % pfi vysetieni DS;
4. podpis informovaného souhlasu.

Vylucujicimi kritérii byly: 1. okluze ACI;
2. implantovany kardiostimulator nebo klau-
strofobie jako kontraindikace provedeni MR
krku a mozku; 3. nekontrolovatelné pohyby
hlavy a krku.

U vdech zafazenych pacientl byla pro-
vedena neurologické a fyzikaInf vysetren,
DS krénich tepen se zaméfenim na vyhod-
noceni struktury aterosklerotického platu
v UZ B-obraze a MR krku a mozku (s maxi-
malnim odstupem 14 dni mezi vysetfenim
DS a MR).

Duplexni sonografie

karotickych tepen

Pacienti s asymptomatickou karotickou ste-
nézou > 50 % zafazeni do studie ANTIQUE
absolvovali sérii ¢ty vysetfenf karotickych
tepen DS v 6mésicnich intervalech. Stenéza
s progresi > 10 % dle hodnoceni North Ame-
rican Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial (NASCET) [7] mezi libovolnymi dvéma
vysetfenimi DS, avsak bez klinickych zndmek
iCMP nebo tranzitorni ischemické ataky (TIA)
¢i znamek ischemie na MR mozku v povodf
dané tepny byla hodnocena jako AP stendza.
Stendza se zménami méné nez 10 % béhem
sledovani a bez klinickych zndmek iCMP
nebo TIA & zndmek ischemie na MR mozku
v povodi dané tepny byla vyhodnocena jako
AS stendza. Stendzy u pacient s ipsilaterainf
iCMP nebo TIA béhem poslednich 4 tydnt
nebo s akutni ischemickou lézf na MR mozku
byly vyhodnoceny jako SS. Symptomatika
tak byla hodnocena retrospektivné a pa-

cienti byli vysetieni az po probéhlé pfihodé.
U vétsiny symptomatickych pacientd bylo
provedeno jen jedno vysetfeni DS pred za-
fazenim do studie.

Pro vysetieni DS byly pouzity UZ pfistroje
ESAOTE MylLab Twice (Esaote, Janov, Itélie)
alinedrni sonda s emisni frekvenci 5-12 MHz.
U vsech pacientl byly zméfeny Uhlové kori-
govana maximalni systolickd rychlost (peak
systolic velocity), kone¢nd diastolicka rych-
lost (end-diastolic velocity), primérna prdto-
kova rychlost (mean flow velocity), velikost
(Sitka) aterosklerotického platu, reziduaini
primér tepny v misté stendzy, praméry
tepny jak v oblasti stendzy, tak distélné za
stendzou.

Vyhodnocenf slozeni aterosklerotického
platu v karotické tepné bylo provedeno v B-
-obraze. Byly hodnoceny echogenita (echo-
lucentni, nizce echogenni, echogenni, hype-
rechogenni, kalcifikovany plat), homogenita
(homogenni, heterogenni) a povrch platu
(hladky, nepravidelny, ulcerovany). Echolu-
centni (anechogenni) ¢ast aterosklerotic-
kého platu > 8 mm? byla hodnocena jako
IPH (obr. 1). Vysetfeni DS bylo provedeno
u vsech pacientl dvéma zkusenymi sono-
grafisty (D.S.a M. R).

Magneticka rezonance

Vysetfeni MR bylo provedeno v rozmezi
14 dni od vysetfeni DS na pfistroji Siemens
1.5 T Avanto (Siemens, Erlangen, Némecko).
U viech pacientl byla provedena vysetfeni
MR karotickych tepen a vysetfeni MR mozku.

Protokol vysetfeni karotickych tepen se
skladal ze 4 sekvenct:
1.T1-vézené_TSE_FatSat sekvence, axidlnf
fezy (Cas echa [echo time; TE] 19 ms, re-
peti¢ni Cas [repetition time; TR] 600 ms;
$itka 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).

.3D T1_MPRAGE sekvence, axidIni fezy, IPH
senzitivni (TE 4 ms; TR 670 ms; inverzni
Cas [inversion time; TI] 370 ms, ST 1 mm;
matrix size 192 x 256; gap O0mm; FOV
180mm; FOV phase 75; Q3 NEX 3; délka
sekvence 5:49 min).

. T2-vazené TSE sekvence, axidlni fezy (TE
72 ms; TR, 4580 ms; ST, 4mm; matrix size
294 x 384; gap 0,4 mm; FOV 230 mm; FOV
phase 100, TF 14; Q3 NEX 2; délka sekvence
3:18 min).
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Obr. 1. Echolucentni (anechogenni) ¢ast aterosklerotického platu
> 8 mm? hodnocena jako krvaceni do aterosklerotického platu na

duplexni sonografii.

Fig. 1. Echolucent part of atherosclerotic plaque > 8 mm?
on duplex ultrasound evaluated as intraplaque hemorrhage.

C224
11.3x 15.0 cm

Obr. 2. Hyperintenzita na 3D T1_MPRAGE kr¢nich

obrazech MR hodnocend jako krvaceni do aterosklerotického
platu.

Fig. 2. Hyperintensity on 3D T1_MPRAGE-MRI evaluated

as intraplaque hemorrhage.

Tab. 1. Demograficka data.
Pacienti Pacienti Pacienti Statisticka
s asymptomatickou s asymptomatickou se symptomatickou  signifikance p
stabilni stenézou progredujici stenézou stendézou (AS vs. SS)

pocet pacientd; n 27 19 13 NA

vek (rokd); pramér £ SD 699 £ 9,6 68,6 =70 68,8 +98 > 0,05
pohlavi — muzské; n (%) 22 (81,5) 12 (63,2) 8(61,5) > 0,05
strana stenézy — vpravo; n (%) 21 (77,8) 15 (78,9) 6 (46,2) > 0,05
procento stendzy dle DS; medidn; prdmér + SD 80,0;81,3+76 80,0; 78,1 +£6,3 80,0; 78,1 +£8,3 > 0,05
procento stendzy dle CTA; median; prdmér + SD 80,0; 78,8 + 11,7 80,0, 772 £ 8,7 80,0; 76,7 + 11,1 > 0,05
arteriaIni hypertenze; n (%) 26 (96,3) 18 (94,7) 11 (84,6) > 0,05
diabetes mellitus; n (%) 9(333) 6 (31,6) 3(231) > 0,05
hyperlipidemie; n (%) 14 (51,9 12 (63,2) 10 (76,9) > 0,05
infarkt myokardu; n (%) 5(18,5) 2 (10,5) 1(77) > 0,05
fibrilace sini; n (%) 137) 152 0(0) > 0,05
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 11 (40,1) 8 (42,1) 13 (100) < 0,001
koureni; n (%) 9(333) 6 (31,6) 4(30,1) > 0,05

0J-8 0J-17 0J-8
alkohol (denni davka [n]); n 1J-15 1J=-2 1)J-4 > 0,05
2)-4 2J-0 2)-1
protidestickovéa léc¢ba; n (%) 21 (77.8) 15 (78,9) 11 (84,6) > 0,05
statin; n (%) 14 (51,9) 12 (63,2) 11 (84,6) > 0,05
DS - duplexni sonografie; J - jednotka; n — pocet; NA — nehodnoceno; SD — smérodatné odchylka; TIA — tranzitorni ischemicka ataka

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).

gap 0,5mm; FOV 250mm; FOV phase 75 %;
echo train length [ETL] 9; Q3 NEX 1).

2. difuzi-vazené (diffusion-weighted; DWI)
sekvence (TE 130 ms; TR 4 500 ms; b fak-

Protokol vysetfeni MR mozku se skladal
také ze 4 sekvenc:
1. T2-véZené spin echo sekvence (TE 100 ms; TR
4 310 ms; ST 50mm; matrix size, 192 X 256;
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pocet tepen; n

IPH na DS; n (%)

IPH na MR; n (%)

IPH na obou metodach (DS + MR); n (%)

SS - symptomatickd stendza

Tab. 2. Nalezy krvaceni do platu na DS a MR u pacientd s rliznymi typy stendzy.

Statisticka Statisticka
Celkem AS+AP  AS signifikance p (AS vs. AP) SS signifikance p
’ i . (AS vs. SS)
59 46 27 19 A 3 "
29(49) 23(50) 12(44) 11(58) 0,550 6 (46) 1,000
23(38) 19(4) 8(30) 11(58) 0,073 430) 1,000
14028 1123 405  7(36) 0,159 3(23) 0662

AP — asymptomatickd progredujici stendza; AS — asymptomaticka stabilni stendza; DS — duplexni sonografie; IPH — krvéceni do platu; n — pocet;

obou metodach (MR i DS).

Tab. 3. Zastoupeni sledovanych faktor( u pacientl s a bez krvaceni do platu na

odchylka; TIA - tranzitorni ischemicka ataka

IPH na obou Bez IPH na
metodach obou metodéch P

pocet pacientl 14 45 NA

vek (rokd); primér + SD 713+88 68,6+89 0,341
pohlavi — muzské; n (%) 10 (71,4) 32(71,1) 1,000
strana stendzy — vpravo; n (%) 9 (64,3) 25 (55,6) 0,758
S;gﬁfgrti ;tDenéZy die DS median; g0 76072 80,0;803+87 0,185
E;ginegrtisstg”ézy die CTAymedidn; g4 750+74  80,0:787 + 11,1 0,258
arteridlni hypertenze; n (%) 14 (100) 41 (91,1) 0,564
diabetes mellitus; n (%) 8(571) 10 (22,2) 0,021
hyperlipidemie; n (%) 9 (64,3) 27 (60,0) 1,000
infarkt myokardu; n (%) 2(14,3) 6(13,3) 1,000
fibrilace sini: n (%) 170 1(2.3) 0,421
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 8 (571) 22 (489) 0,761
koufenf; n (%) 4(28,6) 15 (33,3) 1,000

0J-9 0J-24
alkohol (dennf davka [n]); n 1J-5 1J-16 0,368
2)-0 2)-5

protidestickové lécba; n (%) 13(92,9) 34 (75,6) 0,260
statin; n (%) 10 (71,4) 27 (60) 0,537

DS - duplexni sonografie; IPH - krvacenf do platu; J — jednotka; n — pocet; SD — smérodatna

tor DW sekvenci 0 a 1 000 s/mm? ST
50mm; gap 1 mm; matrix size 192 x 192;
FOV 255mm; FOV phase 100 %; NEX 4;
$itka pole [bandwidth] 1240 Hz/pixel)
s mapou ADC (apparent diffusion
coefficient).

3.T2*-vdZené gradient-recalled echo sek-
vence na detekci krvéaceni, v¢. mikro-
krvacent.

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 %; NEX 1, ETL 5).

Hyperintenzity na 3D_T1_MPRAGE kr¢-
nich obrazech MR byly hodnoceny jako IPH
(obr. 2). Hyperintenzni loziska na DWI obra-

zech MR mozku byla hodnocena jako cers-
tvd ischemie.

Klinicka vysetieni

a demograficka data

Vsichni pacienti byli vysetfeni neurologem
se zhodnocenim neurologického deficitu
pomoci skaly National Institutes of Health St-
roke Scale (NIHSS). Sobésta¢nost byla zhod-
nocena pomoci modifikované Rankinovy
skaly (mRS). Byla zaznamendna nasledujici
anamnestickd data: vék, pohlavi, strana ste-
nézy ACI, procento stendzy ACl dle DS a CTA,
anamnéza arteridIni hypertenze, diabetu
mellitu, hyperlipidemie, fibrilace sinf a jakéko-
liv iCMP ¢&i TIA v anamnéze. Déle byly zazna-
menany Udaje o uzivani protidesti¢kové tera-
pie a statinu, anamnéza koufeni a mnozstvi
dennfkonzumace alkoholu (1 jednotka=0,51
12° piva nebo 1,5dl vina nebo 0,5dl
destilatu) [8].

Etické principy

Studie byla provedena ve shodé s Helsin-
skou deklaracf z roku 1975 (a jejimi revizemi
z let 2004 a 2008). Studie byla schvalena lo-
kalni etickou komisi FN Ostrava (605/2014-
FNO). Vsichni pacienti podepsali informo-
vany souhlas s Ucasti ve studii. Studie byla
registrovéna pred zafazenim prvniho pa-
cienta na: www.clinicaltrials.gov (Identified:
NCT02360137).

Statistika

Normalita rozloZeni dat byla testovana Sha-
pir-Wilkovym testem. Data s normalnim roz-
loZenim jsou prezentovana formou priiméru
a smeérodatné odchylky, ostatni data for-
mou medianu, prdmeéru a smérodatné od-
chylky. Kategorické proménné byly porov-
navany pomoci Fisherova pfesného testu,
kontinudIni proménné pomoci Mann-Whit-
neyho U testu. Nasledujici proménné byly
pouzity v univariantni a multivariantnf logi-
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stické regresni analyze (metoda Enter): vek,
pohlavi, strana stendzy, procento stendzy,
arteridIni hypertenze, diabetes mellitus, hy-
perlipidemie, infarkt myokardu, fibrilace sinf,
iICMP/TIA v anamnéze, koufeni, denni davka
alkoholu, uzivani protidestickovych [ékd
a statinu.

Statistickd signifikance byla definovéna
hodnotou p < 0,05. Nasledné byla prove-
dena korekce dle Bonferroniho pro zhodno-
ceni vlivu vsech 14 parametr na vyskyt IPH
s p < 0,0036. Data byla analyzovéna pomoci
software SPSS v.22.0 software (IBM, Armonk,
NY, USA).

Vysledky

Do studie bylo béhem 15 mésicl zafa-
zeno 52 pacientl (33 muzd, pramérny vek
69,2 + 9,0 let); celkem bylo vyhodnoceno
59 stenotickych tepen, z nichz bylo 27 AS,
19 AP a 13 SS. Vysetfeni DS a MR bylo prove-
deno u viech 52 zafazenych.

Demografickd data zafazenych pacient(
jsou uvedena v tab. 1. Mezi jednotlivymi
skupinami nebyly statisticky vyznamné roz-
dily v zddném parametru mimo vyskytu
iICMP/TIA v anamnéze, které se vyskyto-
valy signifikantné castéji u pacientl se SS.
Jeden pacient s AS a jeden pacient s AP méli
v anamnéze fibrilaci sini, po farmakologické
verzi v minulosti verzi u obou pacientd s tr-
vajicim sinusovym rytmem, v dobé zafazeni
do studie byli oba na protidesti¢kové |écbé
klopidogrelem v davce 75 mg/den. Oba pa-
cienti byli asymptomaticti, fibrilace sinf tedy
jejich zafazeni do studijni skupiny a vyhod-
noceni vysledk( neovlivnila.

Nélezy IPH na DS a MR u pacientl s AS, AP
a SS uvadime v tab. 2. Statisticky signifikant-
niho rozdilu ve vyskytu IPH mezi pacienty
s AS a SS nebylo dosaZeno Zddnou z metod.
Nalez IPH na MR a pfi kombinaci DS + MR
u AP vsak ukazuje pozitivni trend oproti pa-
cientdm s AS (p = 0,073, resp. 0,159). Shoda
v hodnocenf pfitomnosti/nepfitomnosti IPH
byla u 36 (61,0 %) pacient(.

Zastoupen/ jednotlivych sledovanych fak-
tord u pacientl s vyskytem IPH a bez IPH na
DS, MR nebo obou pouZitych metodéach uva-
dime v tab. 3-5. Rozdil ve vyskytu zadného ze
sledovanych faktor( nedosahl statistické sig-
nifikance po Bonferroniho korekci. Trend vys-
$tho vyskytu IPH byl zaznamenan u pacientl
s diabetem mellitem a ve vy3sim veku.

Multivariantni logistickd regresni analyza
neprokdzala u zadného ze sledovanych fak-
torG signifikantni vliv na vyskyt IPH deteko-
vaného pomoci DS, MR nebo obou metod.

Tab. 4. Zastoupeni jednotlivych sledovanych faktor( u pacientt s a bez krvaceni do

ischemické ataka

platu na MR.

IPH na MR Bez IPH na MR p
pocet pacient( 36 NA
vek (rokd); primeér + SD 713+78 679+ 94 0,720
pohlavi — muzské; n (%) 15 (68,2) 27 (73,0) 0,557
strana stenozy — vpravo; n (%) 13 (56,5) 21 (58,3) 1,000
procento stenczy die Ds;median; g 783469 800800+ 90 0,476
prdmér + SD
E[ane;ti SStS”OZy dle CTA;median; g5 769479 80,0:781 + 115 0711
arteridlni hypertenze; n (%) 23 (100) 32 (88,9) 0,149
diabetes mellitus; n (%) 10 (43,4) 8(22,2) 0,146
hyperlipidemie; n (%) 14 (60,8) 22 (61,1) 1,000
infarkt myokardu; n (%) 3(13,0) 5(13,9) 1,000
fibrilace sinf; n (%) 2(8,7) 0(0,0) 0,148
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 11 (479) 19 (52,8) 0,145
koureni; n (%) 6 (26,1) 13 (36,1) 0,570

0J-14 0J-19
alkohol (dennf davka [n]); n 1)-8 1J-13 0,541
2)-1 2)-4
protidestickova lécba; n (%) 20 (87,0) 27 (75,0) 0,334
statin; n (%) 14 (60,1) 23 (639) 1,000

IPH - krvaceni do platu; J - jednotka; n — pocet; SD — smérodatna odchylka; TIA — tranzitorni

Diskuze

Pilotni vysledky prezentované studie sice ne-
prokazaly signifikantni rozdil ve vyskytu IPH
mezi pacienty se symptomatickou a asymp-
tomatickou stenézou karotidy, ale ukézaly, Ze
pravdépodobné existuje rozdil ve vyskytu IPH
mezi pacienty se stabilni a progredujici steno-
zou karotidy. Navic shoda detekce IPH mezi DS
a MR byla pouze u 61 % pacientd. To Ize vy-
svétlit moznou zadménou IPH za lipidové jadro
a naopak u vyrazné hypoechogennich platd.
Obdobna studie porovnavajici vyskyt IPH na
DS a MR ke srovnani nebyla zatim provedena.
Vétsina studif se vénovala vztahu MR nélezu
k symptomaticité ¢i histologickym nalezdm.
Pfimé srovnani tak neni mozné provést.

V publikovanych histopatologickych stu-
diich nalez IPH silné koreloval s ndlezy na
MR [6,9,10] a DS [11]. Byla nalezena silnd ko-
relace mezi vyskytem IPH a budoucimi is-
chemickymi pfihodami pfi prospektivnim
sledovani [12]. Lusby et al ve starsi histopato-
logické studii [13] popsali IPH u signifikantné
vétsiho procenta pacientll se symptomatic-
kou stendzou oproti pacientlim se stendzou
asymptomatickou (93 vs. 27 %). Nalezy IPH
v jinych MR studifch byly popsany u 30-36 %
stendz = 50 % [14,15].

V prezentované pilotni studii bylo deteko-
véano IPH pomoci MR v obdobném procentu
u SS (30 %) jako u asymptomatickych stendz
(AS + AP 41 %). V recentné publikované re-
trospektivni studii také nebyla nalezena ko-
relace mezi histologicky verifikovanym vy-
skytem IPH v platu a prediktivnim rizikem
ipsilateradiniho iktu u pacientd podstoupi-
vich karotickou endarterektomii pro sym-
ptomatickou stendzu [16].

7adna relevantni data k vyskytu IPH u sta-
bilnich vs. progredujicich stendz nebyla
dosud publikovana [17]. V nasi studii pozo-
rujeme statisticky nesignifikantné vyssi vy-
skyt IPH u pacientl s AP (36 vs. 15 % u AS).
Obdobné v dfive publikovanych studiich byl
vyskyt IPH vys$si u stendz, u nichz doslo na-
sledné k iktu ¢i TIA [12], IPH je tedy pravdé-
podobné jednim z hlavnich mechanizmu
progrese platu. Tato hypotéza musf byt po-
tvrzena v dalsich studifch.

Vsichni pacienti v nasf studii s recentnim
iktem ¢i TIA, tedy se symptomatickou ste-
nézou, byli vysetieni v rozmezi 4 tydnl od
pfiznakd. Nizsf vyskyt IPH u téchto retro-
spektivné symptomatickych stenéz (23 %)
ve srovnanf s AP (36 %) mUze byt zpUsoben
rupturou platu a vymizenim (,vyplavenim’,
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Tab. 5. Zastoupeni jednotlivych sledovanych faktor( u pacientl s a bez krvaceni do
platu na DS.

IPH na DS Bez IPH na DS p
pocet pacientl 30 NA
Vek (rokd); primér + SD 71,8£78 66,7 £9,.2 0,028
pohlavi — muzské; n (%) 21 (72,4 21 (70,0) 1,000
strana stendzy — vpravo; n (%) 17 (58,6) 17 (56,7) 1,000
procento stendzy dle DS; median: g5 . 777 4 73 500,810+ 73 0,167
primér + SD
E;‘:Eﬂe;ti Ssténozy dle CTA;medidn g5 0. 761 185 800,791 + 121 0,358
arteridIni hypertenze; n (%) 28 (96,6) 27 (90,0) 1,000
diabetes mellitus; n (%) 10 (34,5) 8(26,7) 0,580
hyperlipidemie; n (%) 18 (62,1) 18 (60,0) 1,000
infarkt myokardu; n (%) 6 (20,7) 2(6,7) 0,146
fibrilace sini; n (%) 134 134 1,000
CMP/TIA v anamnéze; n (%) 13 (44,8) 17 (56,7) 0,439
kourenf; n (%) 8(276) 11(36,7) 0,580

0J-16 0J-17
alkohol (dennf davka [n]); n 1J-10 1J-9 1,000
2J)-3 2)-2
protidestickova lé¢ba; n (%) 25(86,2) 22(733) 0,333
statin; n (%) 20 (69,0) 17 (56,7) 0422
DS - duplexni sonografie; IPH - krvaceni do platu; J — jednotka; n — pocet; SD — smérodatna
odchylka; TIA - tranzitorni ischemicka ataka

resorpci) IPH. Otdzkou je, pro¢ nalézdme
IPH i u AS stendz, i kdyZ v malém procentu
(v nasi studii 15 % pfi kombinaci nélezu
MR a DS).

Relativné maly pocet zafazenych pacient(
v pilotni studii je pravdépodobné divodem,
Ze 7adny ze sledovanych faktor neby! pro-
kézan jako nezavisly prediktor IPH. Nesignifi-
kantni trend byl nalezen u vy3siho véku a dia-
betu mellitu. Nicméné nejsilngjsim rizikovym
faktorem jak iCMP, tak aterosklerdzy je arte-
ridIni hypertenze [18-20]. V nasem souboru
bylo pro arteridIni hypertenzi lé¢eno vice
nez 90 % pacientd. Nicméné kromé samot-
ného vyskytu arteridIni hypertenze mize
hrat vyraznou roli také jeji kompenzace.
Dosud vsak nebyly provedeny Z4dné studie
posuzujici vliv kompenzace krevniho tlaku
na vznik IPH.

Zavér

Nélez IPH na DS i MR byl nesignifikantné cas-
téjsi u pacientl s AP stendzou ve srovnani
s pacienty s AS sten6zou nebo pacientl se
SS. Shoda v nélezu IPH mezi DS a MR byla
v 61 % pripadd. Pro prikaz signifikantniho

rozdilu v pfftomnosti IPH mezi jednotlivymi
typy stendz a pro posouzeni vlivu jednotli-
vych faktorl je pldnovano zafadit do studie
celkem 200 pacientd.

Podpofeno z programového projektu Ministerstva zdra-
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GRES Q40) a Univerzitou Palackého (JG_2019_004).
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