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Antiagregacna a antikoagulacna liecba pri

karotickej endarterektomii

Antiplatelet and anticoagulant therapy in carotid endarterectomies

Suhrn

Ciel: Vyhodnotit vplyv antiagregancii a antikoagulancii na vznik periopera¢nych mozgovych
ischémii a hemoragickych komplikacii pri karotickej endarterektémii (CEA). Metodika: Pri 559 CEA
bola ponechané antitrombotické lie¢ba indikovana referujucim lekarom. Stidia sledovala vplyv
antitrombotickej liecby na: 1. vyskyt hematdomu v rane; 2. vyskyt symptomatickej intracerebralnej
hemoragie po CEA; 3. dizku hospitalizacie; 4. vznik novych ischemickych 1ézii mozgu pri CEA.
Vysledky: Akykolvek hematom v rane bol zisteny v 43 (7,69 %) pripadoch. Z toho v skupine: 1. Ziadne
antitrombotikum v 2,94 %; 2. kyselina acetylsalicylova (ASA)/ASA + derivéty v 5,18 % (p = 0,55);
3. klopidogrel v 18,36 % (p = 0,008); 4. tiklopidin 0 %; 5. low molecular weight heparin (LMWH)
v 20 % (p = 0,022); 6. LMWH + ASA v 19,05 % (p = 0,026); 7. klopidogrel + ASA v 36,36 % (p = 0,003).
Vyskyt symptomatického intracerebralneho hematdému po CEA bol v piatich pripadoch (0,89 %).
Median dizky hospitalizécie bez hematému v rane bol 4,7 dni, s hematémom bez revizie 5,1 dni
a s hematdmom s reviziou 7,2 dnf. Vyskyt novych ischemickych lézif mozgu po CEA bol v 10,91 %,
nezavisly na antitrombotiku (p > 0,18). Zdver: Klopidogrel, LMWH a LMWH + ASA maju proti ASA
cca 4x vacsie riziko hematému v rane, dudlna antiagregacné liecba 5,5x vyssie. Preto ich uzivanie
perioperacne je opodstatnené len u CEA pre symptomatické stendzy s rizikom vcasnej recidivy
prihody. Nie je rozdiel vo vplyve sledovanych antitrombotik na vznik novych ischemickych Iézif
mozgu pri CEA.

Abstract

Aim: The influence of antiplatelet agents and anticoagulants on hemorrhagic complications and
the development of ischaemic brain lesions during carotid endarterectomies (CEAs) was studied.
Methods: During 559 CEAs antithrombotic therapy, as administrated by a referral doctor, was kept.
The influence of antithrombotic therapy on the: 1. incidence of wound hematoma; 2. incidence of
symptomatic intracerebral hematoma after CEA; 3. length of hospital stay; 4. incidence of new brain
ischaemic lesions were studied. Results: In total, wound hematoma was found in 43 (7.69%) cases.
Of those there were: 1. 2.94% in ,no antithrombotic” group; 2. 5.18% (p = 0.55) in the acetylsalicylic
acid (ASA)/ASA + derivates group; 3. 18.36% (p = 0.008) in clopidogrel group; 4. 0% in ticlopidin
group; 5. 20% = 0.022) in low molecular weight heparin (LMWH) group; 6. 19.05% (p = 0.026) in
LMWH + ASA group; 7. 36,36% (p = 0.003) in clopidogrel + ASA group. Incidence of symptomatic
intracerebral hematoma after CEA was 0.89% in five cases. The mean length of hospital stay was
4.7 days for uncomplicated cases, 5.1 days for cases with hematoma without reoperation and
7.2 days for cases with hematoma with reoperation. Incidence of new ischaemic lesions after
CEA was 1091%, not related to antithrombotic therapy (p > 0.18). Conclusion: Clopidogrel, LMWH
and LMWH + ASA groups showed app. 4 times higher risk of wound hematoma, dual antiplatelet
therapy 5.5 times higher compared to ASA therapy only. Therefore, their use preoperatively in
CEA should be restricted for cases of symptomatic stenosis with high recurrent risk of stroke.
No influence of antithrombotics on the incidence of new ischaemic brain lesions during CEA was
showed.
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Uvod

Protidostickové lieky su hlavna skupina me-
dikamentdznej sekundérnej prevencie pre
vsetky subtypy ischemickych cievnych
mozgovych prihod (iCMP) s vynimkou kar-
dioembolického. Skupina derivatov kyse-
liny acetylsalicylovej (ASA) samostatne i
v kombinécii s dipyridamolom bola v roku
2006 doplnend o blokator adenosin difos-
fat (ADP) dostickovych receptorov, derivat
tienopyridinu, klopidogrel [1]. S vyprsanim
patentu v maji 2012 [2] a znizenim ceny ge-
nerik sa jeho uzivanie plosne rozsirilo v neu-
rologickych a kardiologickych indikdciach
a do ambulancii neurochirurga ¢i cievneho
chirurga k napldnovaniu karotickej endarte-
rektémie (CEA) prichadza stale viac pacien-
tov uzivajucich klopidogrel samostatne
alebo v kombindcii s vyssie uvedenymi
liekmi.

Pre CEA je antiagregacna priprava ASA
¢i jej derivatmi chirurgami dlhodobo tole-
rovand. Nazory na uZivanie inych antitrom-
botik perioperac¢ne, hlavne z pohladu ri-
zika vzniku hemoragickych komplikdcii, nie
s jednotné [3,4] a ¢asto nesuhlasné s pro-
fylaktickym ndzorom indikujiceho neu-
roléga. Na druhej strane benefit CEA je
Umerny poctu komplikacif. Tato skutocnost
nas viedla k priprave studie, ktorej cielom
bolo vyhodnotit vplyv rozdielnych antitrom-
botik na vznik hemoragickych komplika-
cii u CEA a tiez posudit pripadny rozdielny
benefit jednotlivych liekov na vznik perio-
peracnych ischemickych Iézii mozgu pri
tejto operacii. Vniest takto do problematiky
nédzor podlozeny vysledkom nemalej Studie
a tiez, mozno, zbavit konverzaciu neuro-
l6ga a neurochirurga dalsieho sporného
bodu pokladdme za hlavny prinos tohto
zdelenia.

Subor a metodika

Celkom 559 CEA vykonanych na Neurochi-
rurgickej klinike UJEP a Masarykovej nemoc-
nice v Usti nad Labem bolo zaradenych
do studie. Indikdcie boli v sulade s aktual-
nymi odporuceniami studii NACSET, ACST,
ECST [5-7]. U v3etkych pacientov bola pone-
chand vstupnd antiagregacna liecba tak, ako
bola indikovand referujucim neuroldgom ¢i
kardiolégom. Antikoagula¢nd liecba warfa-
rinom tolerovand nebola, jej ndhrada nizko-
molekuldrnym heparinom (low molecular
weight heparin; LMWH) v preventivnej dévke
pri INR do 1,5 v den operdcie éno. V pripade,
Ze pacient neuzival ziadnu antiagregac¢nu
lie¢bu, bola mu nasadena az prvy poope-
racny den. Vietky vykony prebiehali v regio-
néalnej anestézii (blok cervikdlneho plexu),
priamou suturou a so selektivnym pouzi-
tim karotického skratu podla vyvoja neuro-
logického stavu hodnoteného v priebehu
uzavretia karotidy svorkami (v postupnosti —
arteria thyroidea superior, arteria carotis ex-
terna [ACE], arteria carotis communis [ACC]
a arteria carotis interna [ACI]). Perioperac¢na
antikoagula¢na liecba heparinom sa riadila
standardizovanym protokolom pripravenym
na zéklade vysledkov nasej predchadzajucej
studie [8], oproti ktorej sa naviac zjednotilo
davkovanie heparinu na 5 000 IU u kazdého
pacienta pred uzavretim cievy svorkami
s monitoraciou vyvoja koagula¢nych para-
metrov. Aplikdcia protaminu na konci ope-
racie nie je Standardnd a v nasom subore
nebola pouZivana. Pooperacné tri davky
5000 IU heparinu iv. kazda po 8 h a jedna
profylaktickd davka LMWH (low molecular
weight heparin) po daliich 8 h boli podané
u kazdého pacienta. Predoperacnd antiag-
regacna liecba pokracovala trvale; predope-
ra¢nd antikoagula¢nd lietba LMWH, pokial

Tab. 1. Pocet pripadov podla uzivaného antiagrega¢ného/antikoagula¢ného lieku.
Liek Pocet pripadov %
Ziadny 68 1217
ASA/derivaty ASA 386 69,05
klopidogrel 49 8,78
tiklopidin 4 0,71
LMWH 20 3,57
LMWH + ASA/derivaty ASA 21 3,75
klopidorel + ASA/derivaty ASA " 197
spolu 559 100

ASA - kyselina acetylsalicylovd; LMHW — nizkomolekuldrny heparin

bola nadalej indikovand, pokracovala poope-

racne v profylaktickej davke s odporucenim

navratu k warfarinu po 14 dnoch od ope-

racie [9]. MR mozgu (v sekvenciach T2, di-

fuziou vazenych [DW] b0, b500, b1000, apa-

rentny difuzny koeficient [ADC]) podstupil
kazdy pacient priblizne 24 h pred vykonom

a po nom [10]. V sulade s predchadzajucimi

Stadiami [11,12] boli nové ischemické 1ézie na

mozgu definované ako hyperintenzivne ob-

lasti v sekvencii DW b1000 diagnostikované
po intervencii, ktoré neboli pritomné na
snimkach pred lie¢bou. Objem bol vypoci-
tany ako celkova plocha hyperintenzity v kaz-
dom jednotlivom reze vynasobend efektiv-
nou hrubkou rezu. Pooperacné rozsirenie uz
pritomnej 1ézie v DW obraze sa nepovazo-
valo za novu ischemicku 1éziu. Nové ische-
mické lézie v mozgu boli klasifikované podla
klasifikdcie Szabo [13]. V stru¢nosti, typ | zod-
povedéd plosnému infarktu (velkd lézia posti-
hujuca koru), typ Il subkortikdlnemu infarktu

(subkortikalna lézia s dalsimi mensimi léziami

alebo bez nich), typ Il infarktu teritoridlnemu

s fragmentéciou (velkd 1ézia zahfiajuca koru

s dalSimi mensimi Iéziami), typ IV je defino-

vany niekolkymi roztrdsenymi malymi |é-

ziami a typ V infarktu hrani¢nej zény (malé
lézie v hemodynamickych rizikovych z6-
nach). Pri deterioracii neurologického stavu
pooperacne bolo u kazdého pacienta indiko-
vané nativne CT vySetrenie mozgu a CTA vy-

Setrenie krénych a intrakranidlnych ciev.

V aktualnej studii boli sledované tieto
parametre:

1. vplyv antitrombotickej lie¢by na vyskyt
hematomu v rane:

a) bez nutnosti revizie,
b) s nutnostou revizie;

2. vplyv antitrombotickej lie¢by na vyskyt
intracerebralneho symptomatického
hematému;

3.dlzka hospitalizacie s hematémom s kom-
plikovanym a nekomplikovanym priebehom;

4.vplyv antitrombotickej lie¢by na vyskyt
novych periopera¢nych mozgovych is-
chémii — detekovanych MR DW mozgu.

Ako hematdm v rane bola hodnotena pri-
tomnost krvi v podkoZi a/alebo v operac-
nom pristupe, posudzovand a zaznamenana
oSetrujucim lekarom. Hematémy akutne
Z ruptdry sutury cievy neboli do tejto Studie
zaradené.

Grafické vysetrenia boli hodnotené neza-
vislym radiolégom.

Studia bola retrospektivnym vyhodnote-
nim prospektivne vedenej databdze. Ddta
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Tab. 2. Pocet hematémov v rane v jednotlivych skupinach a statistické hodnotenie.
Liek Pocet Hematémy | Hematomy Hematomy p-oprotiZiad- p-oproti
pripadov  sreviziou bez revizie spolu nemu lieku  klopidogrelu
Ziadny liek 68 1 147 1 147 2 2,94 0.008
ASA/derivaty ASA 386 4 1,03 16 414 20 518 0.55 0.002
klopidogrel 49 3 6,12 6 12,24 9 18,36 0.008
tiklopidin 4 0 0 0 0 0 0 1 1
LMWH 20 1 5 3 15 4 20 0.022 1
LMWH + ASA/derivaty ASA 21 2 9,52 2 9,52 4 19,05 0.026 1
klopidogrel + ASA/derivaty ASA 1 2 18,18 2 18,18 4 36,36 0.003 0.231
spolu 559 13 2,32 30 537 43 7,69
ASA - kyselina acetylsalicylovd; LMHW — nizkomolekuldrny heparin
boli vyhodnotené statisticky vyuzitim Fishe- Podobny vysledok mala i skupina pa- 13
rovho priameho exaktného testu. Na spraco-  cientov uzivajucich LMWH; v 20 % pripadoch 30
vanie bol pouzity program IBM SPSS Statis-  sme zaznamenali hematém v rane, revido-
tics v22.0 (IBM Corp., Chicago, IL, USA). vali sme v 5 %. Vysledky sa nelidili ani pre sku-
pinu LMWH v kombindcii s ASA, resp. jej deri-
Vysledky véatmi: 19,05 % hematomov v rane, necelych
Z0 559 operovanych CEA bolo 239 (43 %) 10 % revidovanych. Najnepriaznivejsi vysle-
pripadov pre symptomatickd stendzu,  dok mala skupina dudinej antiagregacnej te-
320 (57 %) pripadov pre asymptomaticku. rapie. Z 11 pripadov s touto kombinaciou lie-
Podla antiagregacnej a/alebo antikoagu-  kov sme hematém zaznamenali aZ u Styroch
lacnej liecby, ktord pacienti uzivali, sme zis-  pacientov, ¢o je 36,36 %, a revidovali polo-
kali skupiny uvedené v tab. 1. Skupinu ASA  vicu pripadov. U vietkych tychto vysledkov 516
a jej derivatov sme z praktického pohladu,  sme preukdzali statistickli vyznamnost s mi-
vysvetleného v casti diskusia, viedli ako  nimdlnom p = 0,05 v porovnani so skupinou
jednu skupinu, skupinu tiklopidin a klopido-  bezantitrombotickej lie¢by. Na druhej strane
grel, derivaty tienopyridinu, sme vzhladom  castejsi vyskyt hematdmu v rane v skupine bez helmatomu B
k zameraniu ¢lanku rozlisili. Skupina LMWH  klopidogrelu s ASA v porovnani s klopido- B hematom bez revizie
zahfha vietky typy v CR uZivanych priprav-  grelom samotnym je pre nizky pocet pripa- B hematém s reviziou

kov. Posledné dve skupiny su kombinaciou
predchadzajucich.

Ad 1) Vyskyt akéhokolvek hematému v rane
nebol c¢astou komplikdciou, a bol zisteny
v 43 (7,69 %) pripadoch. Pocet hematémov
indikovanych k revizii bol nizky, v 13 pripa-
doch (2,32 %) (tab. 2, obr. 1).

Zaujimavejsie bolo relativne zastupenie he-
matémov v rane vyjadrené pre jednotlivé sku-
piny liekov. Oc¢akdvane, v skupine pacientoy,
ktorf neuzivali predoperacne Ziaden antitrom-
v necelych 3 %. V skupine najcastejsie pouzi-
vanej antiagregacnej liecby ASA, resp. jej deri-
vatmi bol vyskyt hematémov tiez nizky, spolu
lenv 5,18 % a revidovanych len v 1 % pripadov.
Rozdiely v tychto dvoch skupindch neboli Sta-
tisticky vyznamné (p = 0,55).

Klopidogrel nés prekvapil relativne vy3ssim
poctom hematémov — v 18,37 % pripadoch;
v 6 % bola nutnd operacna revizia.

dov statisticky nepreukdzatelny a mézeme
tak hodnotit len trend (tab. 2).

Ad 2) Akdkolvek deteriordcia neurologic-
kého stavu pooperacne indikovala preve-
denie nativneho CT mozgu a CTA karotid
a mozgu. Intracerebrédlny hematdm bol pri-
tomny v piatich pripadoch (0,89 %). Styri
pripady boli v skupine ASA a jej derivatov,
jeden v pripade LMWH. Pouzitim Statistic-
kych metdd (univariantnd a nasledna mul-
tivariantna regresna analyza) sa nepodarilo
preukazat zavislost vzniku hematému k uzi-
vanému lieku, resp. inym sledovanym fak-
torom; ich etioldgia je vsak urcite multifakto-
rialna a venujeme sa jej v diskusii.

Ad 3) Median dlzky poopera¢nej hospita-
lizacie pre vietky pripady bez komplikacie
hematéomom v rane bol 4,7 dni. Pre pripady
s hematdmom bez revizie 5,1 dni a s hema-
tormom s reviziou sa pred(Zil na 7.2 dita.

Obr. 1. Zastupenie pripadov karotickej
endarterektéomie s hematémom v rane
abez, n=559.

Fig. 1. Number of carotid endarterectomy
cases with/without wound hematoma,
n=559.

Ad 4) K overeniu vztahu antitrombotickej
liecby ku vzniku novych ischemickych [ézif
mozgu periopera¢ne u CEA sme vyuZivali
vysledky vysetrenia MR DW. Pocet novych is-
chemickych ézif zistenych na pooperacnej
MR DW mozgu bol vo vietkych skupinach
vratane skupiny bez antitrombotickej liecby
v rozmedzi 9-14 %, vyraznejsie sa lisil len
v skupine LMWH, 25 %. Tieto rozdiely su $ta-
tisticky nesignifikantné. Podrobné vysledky
su uvedené v tab. 3.

Diskusia
Antiagregacnd lie¢ba znizenim zhlukova-
nia trombocytov pdsobi protektivne v pri-
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tické hodnotenie.

Tab. 3. Pocet novych ischemickych lézii na MR DW v jednotlivych skupinach a Statis-

Liek p:rc;s::)v N%\;él\i;;rll)évr:/“a % iiagr:ecr)rf)tzc;:;ku
ziadny liek 68 10 14,70

ASA/derivaty ASA 386 35 9,07 0,18
klopidogrel 49 7 14,29 1
tiklopidin 4 0 0 1

LMWH 20 5 25 0,32
LMWH + ASA/derivaty ASA 21 3 14,29 1
klopidogrel + ASA/derivéaty ASA 1 1 9,09 1

spolu 559 61 1091

ASA - kyselina acetylsalicylovd; DW - difdziou véZeny; LMHW — nizkomolekularny heparin

marnej i sekundarnej prevencii iCMP, zéro-
ven zvysuje riziko krvdcania pri operaciach
vieobecne, CEA nevynimajuc. Antiagre-
gacny efekt jednotlivych podskupin priprav-
kov tejto Sirokej skupine sa If$i dizkou trvania
a silou Ucinku a odvija sa od farmakokinetiky
konkrétneho lieku. Najcastejsie pouzivana
skupina ASA a jej derivatov blokéciou en-
zymu cyklooxygendzy | a ll, inhibuje v dosti¢-
kadch tvorbu tromboxanov, a brani tak ich
zhlukovaniu [14]. Tento efekt je ireverzibilny
a pretrvadva po celu dobu Zivota dosticky
(8-9 dni) [15]. V priemerne uzivanej davke
100mg/d znizuje podla réznych studif rela-
tivne riziko recidivy iCMP o 13-25 9% [16-18].
Dypiridamol v kombinovanej liecbe (napr.
v lieku Aggrenox, Boehringer Ingelheim In-
ternational GmbH, Ingelheim am Rhein, Ne-
mecko) blokaciou fosfodiesterdzy dosticiek
a inhibiciou absorpcie adenosinu potencuje
efekt kyseliny acetylsalicylovej, znizuje riziko
recidivy iCMP o dalsich 10-12 % [19] a ne-
zvysuje vsak riziko krvacania v porovnani
s ASA [20]. Z tohto dévodu sme tieto lieky za-
radili v nasej studii do rovnakej skupiny.
Tiklopidin a klopidogrel su lieky zo sku-
piny derivatov tienopyridinu. Antiagregacny
efekt je dany ireverzibilnou blokaciou recep-
toru ADP a zabranenim napojenia fibrinu na
krvnu dosticku po celt dobu jej Zivota [1].
ZniZenie relativneho rizika recidivy iCMP sa
udava u oboch pripravkov az 30 % a davka
klopidogrelu 75 mg/d sa javi bezpecnejsia
ako dévka 2 x 250 mg tiklopidinu pre do-
siahnutie rovnaného efektu [21,22]. Pre tento
argument sme v nasom hodnotenf tieto dva
lieky posudzovali samostatne.
Antikoagulacna liecba je najcastejsie indi-
kovana u fibrildcie sieni, ndhradach chlopnf

¢i inych tromboembolickych prihodach
v anamnéze. Pre pripomenutie, nizkomo-
lekuldrny heparin blokddou faktoru Xa in-
hibuje aktivaciu trombinu a blokuje koagu-
la¢nu kaskddu. U pacientov uzivajucich
warfarin bola predopera¢ne nevyhnutd ko-
rekcia INR pod hodnotu 1,5 (vratane) a na-
hrada lieku LMWH, aplikovanym najne-
skor 12 h pred vykonom. Dévka a frekvencia
subkutdnneho uzivania bola indikovand in-
ternym lekdrom pred prijmom na nase od-
delenie. Tito pacienti tvorili v studii jednu
skupinu. Samostatne sme tiez odlisili sku-
pinu pacientov, kde neurolodg ¢i interny lekdr
indikoval predoperac¢ne kombinaciu LMWH
a ASA.

Hematom v rane

NeZ sa vratime spat k hodnoteniu poctu kr-
vacavych komplikécif v jednotlivych skupi-
nach, musfime si uvedomit vyznam vztahov
jednotlivych faktorov. Antiagregacné ¢i anti-
koagulacna lie¢ba ma hlavny prinos v sekun-
darnej prevencii recidivy iCMP [23], ktory sa
da kvantifikovat napr. relativnym rizikom re-
cidivy iktu pre jednotlivé lieky, spominanom

v predchdadzajucich odstavcoch. Naviac, ked

Rothwell et al v roku 2005 publikovali vy-
sledky metaanalyzy, kde kvantifikovali riziko
recidivy iCMP po prekonanej tranzitornej is-
chemickej atake na 17 % v 0. der s kumula-
tivnym rizikom 43 % do 14. dia, posunula
sa operativa symptomatickych karotickych
stendz do prvych dni po prihode [24-27].
V nasej studii ziskané rizikd vzniku hemato-
mov ako operacnych komplikacii musime
teda hodnotit vo vztahu k tymto faktorom.
Zaroven si musime uvedomit, Ze i pritom-
nost hematému v rane, ak nevyzaduje ope-

ra¢nu reviziu, nemézeme konfrontovat s be-
nefitom ¢asnej operdcie z pohladu prevencie
iktu. Naopak, nutnostou operacnej revizie
pre hematdm sa uz tento benefit straca.

Najmensie riziko vzniku poopera¢ného
hematoému v rane mala skupina pacientov
neuzivajucich ziadnu antitromboticku lie¢bu
(2,94 %). Len mdlo vyssie riziko bolo u sku-
piny uzivajucej ASA a jej derivaty (5,1 %).
Takto nizke riziko (revidovanych i nerevido-
vanych hematémov) plne vykompenzuje
kumulativne riziko recidivy iktu, ktoré by hro-
zilo pri vyc¢kadvanina odoznenie antiagregac-
ného ucinku tohto lieku. Naviac je stéle tak
nizke, Ze mdze byt tolerované i pre operacie
asymptomatickych stenoz karotid.

Na druhej strane, zistili sme, Ze riziko
vzniku hematomu pri uzivani klopidogrelu
je priblizne 4x vyssie nez v predchadzajucej
skupine, 18,37 %. Vyuzitim rovnakej straté-
gie uvazovania vidime, Ze i tdto hodnota ma
doévod byt akceptovana v indikdcidch CEA
u symptomatickych stendz karotid, kde zni-
Zenie recidivy iktu nec¢akanim na odoznenie
Ucinku klopidogrelu urcite ospravedini rela-
tivne vyssie riziko vzniku hematdmu v rane,
a to i pre pripad nutnosti operacnej revizie,
kde musime pripocitat operacné riziko dalsej
operacie [27]. Na rozdiel od predchadzajlicej
skupiny takto vysokeé riziko pochopitelne uz
nemoze byt tolerované u CEA pre asymp-
tomatické stendzy - vysadenie a nahradenie
derividtom ASA je ZiadUce.

Podobné hodnotenie mdzeme pouzit
i pre dalsie skupiny pacientov uZzivajucich
LMWH a LMWH v kombindcii s ASA a jej de-
rivatmi, viak s jednym rozdielom. S celko-
vym rizikom vzniku hematomu 20 %, resp.
19,04 % je opodstatnend indikacia pre CEA
pre symptomatickd stendézu. Pre CEA pre
asymptomaticku stendzu je stéle nutnd roz-
vaha. Pokial je LMWH nasadena ako profyla-
xia tromboembolickych prihod (kardidlnych,
plicnych a inych) pri inak chronickej terapii
warfarinom, je potrebné zvazit riziko tychto
prihod a korelovat s popisanym rizikom
vzniku hematému. V ostatnych situdciach je
indikacia tejto terapie neopodstatnena [28].

Poslednd skupina klopidogrelu v kombi-
novanej terapii s ASA ¢i jej derivatom ma vy-
soké riziko hematému ako s nutnostou revi-
zie, tak i bez. Pokial je indikécia tejto dudlnej
terapie spravna, ma operdcia CEA opodstat-
nenie len v pripade symptomatickej stendzy.
Na druhu stranu, v tejto situdcii je vhodné
zvazit i rieSenie stendzy stentom. Pre ope-
raciu asymptomatickych stendz nie je tato
kombindacia vhodna.
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Dizka hospitalizacie

Hodnoteni dizky hospitalizacie v zavislosti
na pritomnosti hematému v rane ukazalo
asi o¢akavane vztahy. Median dizky hospi-
talizacie v skupine pacientov bez komplika-
cie hematomom bol 4,7 dni. V skupine he-
matémov bez revizie len mensina pacientov
vyzaduje predlZenie hospitalizécie, ¢o sa
prejavilo len nevelkym posunom medidnu
k 5,1 dnom. Nutnost revizie pre hematém
ocakdvane predlZi hospitalizaciu priblizne
0 2 dni, na median 7,2 dna. Musime pripome-
nut, ze i podiel inych komplikécii v priebehu
hospitalizacie ovplyvnoval tieto vypocty.

Vyskyt intracerebralneho hematomu
Incidencia vzniku intracerebralneho hema-
tému po CEA sa v literature uvadza od 0,016
az k1% [29-31]. V nasej studii sme zazname-
nali 5 pripadov (0,89 %), symptomatickych.
Riziko ich vzniku vo vztahu k antiagregacnej
¢i antikoagulacnej liecbe, resp. k dalsim sle-
dovanym faktorom (arteridlna hyperten-
zia, diabetes mellitus, vek, pohlavie, miera
stendzy, symptomati¢nost stendzy, ¢aso-
vanie operacie od prihody, atd) sa pouzi-
tim Statistickych metdd (univariantnd a na-
slednd multivariantnad regresnad analyza)
nepodarilo preukdzat vzhladom k ich niz-
kemu poctu v studii. Vsak mozeme predpo-
kladat, Ze zavislost vzniku intracerebrdlneho
hematému po CEA je urcite multifaktorialna.
Vyznamné faktory ako hyperperfizny syn-
drém [32,33], pritomnost ischemického lo-
Ziska predoperacne [34] ¢i casovy fak-
tor jeho vzniku a operacie [35,36] - tieto
vietky a urcite i dalsie maju vplyv na ziskany
vysledok.

Vztah antitrombotickej liecby
na vyskyt novych periopera¢nych
mozgovych ischémii
Nové klinicky manifestné ischemické Iézie
mozgu vznikaju pri CEA v 2-4 % pripa-
dov [37,38], grafické, klinicky nemé az
v 6-34 % [39,40]. Z nasich ziskanych vysled-
kov vyplyva, Ze rozdielny antiagregacny ¢i
antikoagula¢ny efekt jednotlivych liekov
nema protektivny vplyv na vznik novych
ischemickych [ézif mozgu perioperacne
(tab. 3). Je mozné preto predpokladat, Ze nie
embolizécia koagul &i zhlukov trombocytov,
ale detritus platu, poskodenej cievnej steny,
resp. hypoperfuzia su hlavné zdroje novych
ischemickych |ézif pri CEA, viditelnych na MR
DW mozgu [10].

Na zdver musime priznat slabu stranku
studie, a to subjektivnost hodnotenia pri-

tomnosti hematdmu v rane osetrujucim le-
kdrom. Presnejsia metdda ultrazvukovym
vysetrenim narazila na personalnu dostup-
nost skoleného $pecialistu a interpersonalne
odchylky. Meranie obvodu krku pred vyko-
nom a po vykone neprinieslo benefit v inter-
pretacii pritomnosti hematdému. Preto bola
zvolend z chirurgického pohladu jednodu-
cha metdda — klinické hodnotenie pritom-
nosti hematému v rane bez dalsich para-
metrov s cielom minimalizovat narastanie
chybovosti.

Zaver

Riziko vzniku hematému v rane je u pa-
cientov bez antitrombotickej terapie nizke.
Pri terapii ASA a jej derivéatov je riziko tak-
tiez nizke a nevyzaduje ich vysadenie v pe-
rioperatnom obdobi CEA. Klopidogrel zvy-
suje riziko hematému v rane skoro 4ndsobne
proti predchddzajucej skupine, preto ho pre
operacie asymptomatickych stendz karotid
doporucujeme vcas predoperacne vysadit
a nahradit derivdtom ASA; symptomatické
stendzy doporucujme operovat veasne, bez
vysadzovania klopidogrelu. Tolerancia uziva-
nia LMWH, pripadne v kombindcii s ASA pri
CEA je tieZz doporucend pre symptomatické
stendzy; v asymptomatickych pripadoch je
nutné posudit riziko tromboembolickych
komplikacif pri ich vysadeni na strane jed-
nej a riziko hematdému na strane druhej.
Duélnu antiagregacnu lie¢bu mézeme ak-
ceptovat opét len v symptomatickych pri-
padoch. Rézne typy antitrombotickej liecby
neovplyvnuju riziko vzniku perioperacnych
ischemickych |ézii mozgu v priebehu CEA.
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V roce 2018, stejné jako v predchozich letech, probihd soutéz o nejlepsi ¢lének casopisu CSNN.
Zatazeny budou prace otisténé v ¢islech 2018/ 1-6. Vitéze vyberou ¢lenové redakeni rady a bude vyhlasen u pfileZitosti
32. slovenského a ¢eského neurologického sjezdu v Martine.
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