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: Hlavni stanovisko prace

i Préce analyzuje pocet, lokalizaci a klinickou

¢ vyznamnost novych ischemickych lézf vzniklych
i po elektivnim karotickém stentovanivjednom

centru, kde se rutinné preprocedurdlné testuje
i dcinnost protidestickové l&cby. Déle prace

© identifikuje faktory ovliviiujici vznik novych

i ischemickych Lézi.

. SOUHRN

© Viglas P, Raupach J, Hejél A, Cernik D, Matras P,
Hrach K, Cihla¥ F. Karotické stentovani u pa-
i cientl s potvrzenou Gic¢innosti protidestic-

© kové lécby - rizikové faktory vzniku novych

i ischemickych lézi na MR DWI

i Cil: Analyza poctu, lokalizace a klinické

i vyznamnosti novych ischemickych lézf

i vzniklych po karotickém stentovan u pacientd
¢ s laboratorné potvrzenou d¢innou protidestic-
i kovou lécbou. Hodnocent faktori vedoucich

i ktromboembolickym komplikacim a tichym

: ischemiim.

Metodika: Metodou retrospektivni analyzy

: jsme hodnotili soubor 171 pacienti podstupu-
jici karoticky stenting na Radiologickeé klinice
: Masarykovy nemocnice v Ustf nad Labem

i vletech 2014-2023. Magneticka rezonance

i s difuzné vazenymi obrazy byla provedena

¢ pred a po stentovani. Hodnotili jsme nové

Major statement

This paper analyzes the number, location, and
clinical significance of new ischemic lesions
arising after elective carotid stenting in

a single center where the efficacy of anti-
platelet therapy is routinely tested before the
procedure. Furthermore, the study identifies
factors influencing the development of new
ischemic lesions.

SUMMARY

Viglas P, Raupach J, Hejél A, Cernik D, Matras P,
Hrach K, Cihlar F. Risk factors for new
ischaemic lesions on MR DWI after carotid
stenting in patients with efficient antiplate-
let therapy

Aim: To analyse the number, location and clini-
cal significance of new ischaemic lesions after
carotid stenting in patients with laboratory-
confirmed effective antiplatelet therapy. To
evaluate factors leading to thromboembolic
complications and silent ischaemia.

Methods: We used a retrospective analysis to
evaluate a cohort of 171 patients undergoing
carotid stenting at the Radiology Department
of Masaryk Hospitalin Usti nad Labem between
2014 and 2023. Magnetic resonance imaging
with diffusion-weighted images was performed
before and after stenting. We evaluated new
ischemic lesions after the procedure and their
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: ischemické léze po vykonu a jejich zavislost
: nademografii pacientd, charakteru stendzy, po-
i uzitém instrumentariu a protidestickové léché.

Vysledky: Nové ischemické léze byly

postproceduralné patrné u 15,4 % pacientl

i (27/171). Zaznamenali jsme pét ischemickych
i cévnich mozkovych pithod (2,9 %), z toho tfi

¢ typu,,minor stroke” (1,7 %) a dva typu,,major
i stroke” (1,1 %). Vétsina ischemickych lézi byla
ulozena v ipsilaterdlnim povodi stfedni moz-

i kové tepny (87,9 %), ale objevily sei kontrala-
terdlné nebo v jiném povodi. Bylo prokdzéno,

i Ze délka stendzy = 15mm (p =0,012) a vy3si

i stupef sten6zy (p = 0,046) jsou statisticky
vyznamné spojeny se vznikem nowvych ischemic-
¢ kych lézi. Nebyla prokazana zavislost vyskytu

i novych ischemickych lézf na véku (p = 0,511)
anatypu stentu (p =0,574).

Zavér: V souboru pacient s laboratorné

prokdzanou Gcinnou protidestickovou lécbou

i jsou nové ischemické léze po karotickém

i stentovéni vyznamné spojeny s délkou a vy3sim
i stupném stendzy a nejsou zavislé na pouzitém
i instrumentdriu ani na demografickych charak-
© teristikdch souboru.

Klicova slova: karoticky stenting, nové ische-
i mické léze, protidestickova lécha.

uvoD

Cerebrovaskularni onemocnénijsou
druhou nejcastéjsi pricinou smrti u lidi
nou invalidity a morbidity. Navzdory
pokrokdm v [écbé akutniischemické
cévni mozkové prihody (iCMP) zistdva
primdrni prevence nejlc¢innéjsi strategii
pro snizeni dopad cerebrovaskularnich
onemocnéni. Hlavni soucdsti primdrni
prevence je tzv. ,best medical thera-
py - BMT” zahrnujici dualni protidestic-
kovou léchu, statiny, antihypertenzni
lécbu, v kombinaci se zdravym Zivotnim
stylem. Byl prokazan vyznamny pfinos
revaskularizacnich vykon( (karotické
endarterektomie - CEA a karotického
stentingu — CAS) v prevenci ischemic-
ké CMP u symptomatickych pacientd,
ve srovnani s BMT (1). Na druhou stranu
pfinos CEA a CAS u asymptomatickych
pacient(i je v soucasnosti velice disku-
tovan. V soucasnosti probihaji dvé velké
randomizované studie pro srovnani
pfinosu BMT samotné a BMT s revaskula-
rizacnim vykonem u asymptomatickych
pacientd (1-7).

Stendza karotické tepny je jeden
z ovlivnitelnych rizikovych faktort
vzniku iCMP. Je prokdzana zavislost
mezi zavaznosti karotické stendzy a ri-
zikem vzniku iCMP (2). Stupen stendzy
se urcuje dle NASCET (North American

dependence on patient demographics, nature
of stenosis, instrumentation used, and anti-
platelet therapy.

Results: New ischemic lesions were post-
procedurally evidentin 15.4% of patients
(27/171). We recorded five ischemic strokes
(2.9%), three of which were of the ,minor
stroke” type (1.7%) and two of the ,major
stroke” type (1.1%). Most ischemic lesions
were located in the ipsilateral middle cerebral
artery basin (87.9%), but they also occurred
contralaterally or in another basin. Stenosis
length = 15 mm (p = 0.012) and higher degree
of stenosis (p = 0.046) were shown to be
statistically significantly associated with the
development of new ischemic lesions. There
was no dependence of the incidence of new
ischemic lesions on age (p = 0.511) and stent
type (p =0.574).

Conclusion: In a cohort of patients with
laboratory-proven effective antiplatelet
therapy, new ischemic lesions after carotid
stenting are significantly associated with the
length and higher degree of stenosis, and are
not dependent on the instrumentation used or
the demographic characteristics of the cohort.

Key words: carotid stenting, new ischemic
lesions, antiplatelet therapy.

Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial) kritérif. Intervence na karotické
tepné se dle doporuceni zvazuje, pokud
je stupen sten6zy v rozmezi =2 50 %
a<99% u symptomatickych pacient
a uasymptomatickych pacient(i v roz-
mezi270%az<99% (1).

Vétsina pacientd je vhodna jak
ke karotické endarterektomii (CEA),
tak ke karotickému stentingu (CAS),
pokud bereme v potaz rizikové anato-
mické a klinické faktory obou metod.
Vysledky velkych randomizovanych
kontrolovanych studii prokazaly
ekvivalenci CAS k CEA v dlouhodobych
vysledcich a dlouhodobé prevenci iktu.
Skéla periproceduralnich komplikaci
se ale pfi CEA a CAS Lisi (1). Zatimco
u chirurgické [écby je popisovan Castéjsi
infarkt myokardu a paréza hlavovych
nervl (n.X., n.XIL.), u endovaskularni
lécby jsou v prevaze tromboembolické
komplikace (3-7). Nové ischemické
léze zobrazené pomoci DWI (diffusion-
-weighted imaging) jsou castéjsi u CAS
pfi srovnadnis CEA (8, 9). Pocet nowych
DWI lézi po CAS se dle literatury pohy-
buje od 15% do 80 % (10-14). Kromé
akutnich komplikaci ve formé CMP a TIA
mohou byt nové DWI léze bez klinické
symptomatologie, tedy tiché. Bylo
prokazano, Ze i tichd ischemie zpdso-
bena stentovanim krénich tepen mize
zpUsobovat z dlouhodobého hlediska



demenci, pokles kognitivnich funkci

a vyssi riziko vzniku iCMP v budoucnu
(8, 15). Pravé redukce periprocedural-
nich tromboembolickych komplikaci
je povazovana za dalsi milnik v oblasti
karotického stentovdni (8, 16). Nékolik
studii naznacuje, Ze pravé rutinni
testovani Gcinnosti protidestickové
[échby pFed CAS a zména léchy v pfipa-
dech zjisténi in vitro rezistence snizuje
vyskyt tromboembolickych komplikaci
(17-19).

Cilem nasi prace je zhodnotit pocet,
lokalizaci a klinickou vyznamnost no-
vych DWI léz1 po karotickém stentingu
u pacientd s laboratorné Gcéinnou proti-
destickovou lécbou a posoudit zdvislost
jejich vzniku na vybranych faktorech.

METODIKA

0d ledna 2014 do prosince 2023 pod-
stoupilo celkové 278 pacientd elektivni
extrakranialni karoticky stenting na Ra-
diologickeé klinice Masarykovy nemocni-
cev Usti nad Labem (MNUL) pro stenézu
vzniklou na aterosklerotickém podkladé
nebo pro restenézou po predchozi ka-
rotické endarterektomii. Pacienti éCeni
CAS zjinych pFicin (akutni stentovani
pfi tandemové okluzi, disekce karotidy)
nebyli do tohoto souboru zafazend. Z cel-
kového poctu mélo 171 pacient( prove-
deno zobrazeni mozku pomoci DWI pred
i po karotické intervenci. Tito pacienti
byly zahrnuti do retrospektivni analyzy.
Primarné jsme analyzovali pocet,
velikost, lokalizaci a klinickou vyznam-
nost novych ischemickych Lézi (NIL)
po karotickém stentovani. Pfechodny
mirny neinvalidujici neurologicky deficit
byl oznacen jako ,minor stroke”. Tézky
invalidizujici neurologicky deficit byl
oznacen jako ,major stroke”. Sekun-
ddrné sledujeme zavislost vzniku NIL
na stupni a délce stendzy, na demo-
grafickych charakteristikdach souboru,
na pouzitém instrumentariu a uzivané
protidestickové léché. Stupen stené-
zy byl urcovan podle NASCET (North
American Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial) kritérif (1). O karotické
intervenci rozhodl multidisciplindrni
tym (neurolog, neurochirurg, radiolog)
v piipadé asymptomatické stendzy
s vyznamnosti 70-99 % a u symptoma-
tické stendzy s vyznamnosti 50-99 %.
Hodnoceni klinické symptomatologie
provddél odesilajici neurolog nebo
neurochirurg. Za symptomatické jsme

povazovali pacienty s pfiznakem moz-
kové nebo ocniischemie v pfedchozich
6 mésicich. Pacienti s vysokym ope-
rac¢nim rizikem pro chirurgicky vykon
nebo chirurgicky Spatné osetfitelnou
stendzou byli po konzultaci neurochi-
rurga a radiologa indikovani k primar-
nimu CAS. Kontraindikaci karotického
stentovani byla vyrazna tortuozita
tepen, absence bezpecného vaskuldrni-
ho pristupu a silné kalcifikovana léze.
Dalsi podminka pro zatfazeni do studie
byla laboratorné prokazana dcinnost
protidestickové Léchy.

Priprava pacienta na karoticky
stenting

Pacienti byli informovani o podrobnos-
tech karotického stentingu a podepsali
informovany souhlas. Dudlni proti-
destickova lécba (DAPT) byla zahajena
minimalné 5 dni pfed testovdnim Gcin-
nosti v davkdch 100 mg ASA a 75 mg clo-
pidogrelu denné. Vsichni pacienti byli
testovani na Gc¢innost protidestickové
lécby v ramci predoperacniho vysetieni
nebo vstupné pfi hospitalizaci. In vitro
se funkce desticek stanovovala certifiko-
vanymi laboratornimi metodami pomoci
metody light transmission aggregometry
(LTA), ptipadné pomoci analyzatoru
Multiplate®. PFi zjisténi rezistence

na clopidogrel byla lé¢ba zménéna

na lécbu ticlopidinem, ktery byl uzivan
minimalné 5 dni pfed vykonem v ddv-
ce 2 x 250mg denné. Po jeho stazeni

z trhu byl nahrazen ticagrelorem. V pfi-
padé ticagreloru byla podana sytici dav-
ka 2 x 90 mg. Byla testovana i G¢innost
zménéné lécby. PFi zjisténi rezistence
na clopidogrel i ticagrelor (resp. ticlo-
pidin) byla podana sytici davka 30 mg
prasugrelu. Po implantovani karotické-
ho stentu je doporucena DAPT po dobu
minimdlné 1 mésice v udrzovacich dav-
kdch 100 mg ASA a 75 mg clopidogrelu
nebo 90 mg ticagreloru 2krat denné,
pFipadné prasugrelu 5 mg denné.
Rutinné byla testovana rovnéz Gcinnost
kyseliny acetylsalicylové pro dotvoreni
celkového obrazu funkce desticek. ASA
je v soucasnosti pouzivana jako trvala
soucast DAPT. Zatim nebylo prokdzané,
Ze by vyssi davky ASA sniZovaly inciden-
ci tromboembolickych piihod. Rovnéz
neni k dispozici alternativni écivo,
které by nahradilo Gcinky ASA (19).
Proto se naSe pozornost zaméfila pouze
na alternativy clopidogrelu.
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Karoticky stenting

Vlastni vykon CAS jsme provadéli na mo-
noplanarnim angiografickém stroji
Philips Allura Xper FD 20 (Philips, Best,
Holandsko). Po lokalni anestezii 1%
Mesocainem a zavedeni 5F sheathu byla
provedena selektivni angiografie ipsila-
terdlniho karotického povodi s ovéfenim
stendzy karotické tepny. Po diagnostic-
ké ¢asti vykonu byl zaveden 6F sheath
do karotického Fecisté (nejcastéji
Destination, Terumo, USA a Shuttle,
COOK, USA). Jako protektivni zafizeni
byl pouzit filtr (Filter Wire EZ, Boston
Scientific, USA) na vodic 0,014”. Vlastni
osetreni sten6zy probihalo dle volby
operatéra. Ve vétsiné piipadd jsme
provedli predilataci stenézy nizkopro-
filovym balonkem. Poté byl zaveden sa-
moexpandibilni karoticky stent. Pouzité
byly open-cell, closed-cell a dvouvrstvé
stenty. Vybér stentu bylo na volbé
operatéra. Pfi stredné tézkych kalcifika-
cich byly upfednostiovany closed-cell
stenty, v pfipadé vinutych cév open-cell
stenty a dvouvrstvé stenty v pfipa-
dech plata s velmi nizkou denzitou

na CTA. Po ulozZeni stentu byla pfipadné
provedena postdilatace balony Savvy
(Cordis, USA) a Trek (Abbott, USA)

o prdméru max. 5 mm. Aplikaci atropi-
nu pouzivame selektivné, v zdvislosti

na srdecnim rytmu a pfipadné odezvé
na predilataci. Technicky Gspésny vykon
byl pFi dosazeni max. 30 % rezidual-

ni stendzy. Protekcni zafizen{ bylo
vyjmuto obvyklym zplisobem. Po vykonu
nasledovala kontrolni angiografie, pred
vyjmutim pracovniho katétru z ACC bylo
vzdy provedeno orientacni neurologické
vysetfeni. Trislo bylo ve vétsiné pfipadd
oSetreno uzaviracim zafizenim Angiose-
al (Terumo, USA).

MR zobrazeni

Magneticka rezonance byla provede-

na 1-5 dni pfed vykonem a 1-3 dny

po ném. MR bylo provadéno na 3T pfi-
stroji Ingenia (Philips, Best, Holandsko)
a 1,5T Magnetom Avanto Fit (Siemens
Healthineers, Erlangen, Germany).
Nové ischemickeé léze byly definované
jako hyperintenzni léze na DWI sekven-
cich, které nebyly pfitomné na vstup-
nim DW MRI. Difuzni gradienty byly
aktivovany s pouzitim hodnotb=0ab=
1000 s/mm2. Soucdsti protokolu byly
iT2 vdzené sekvence v transverzalni
roviné.
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Tab. 1. Demografické znamky a komorbidity
pacienti podstupujicich karoticky stenting
Table 1. Demographic characteristics and

comorbidities of patients undergoing carotid
stenting

Tab. 2. Lokalizace novych ischemickych lézi v mozkovém parenchymu na zakladé difuzné vaze-

ného zobrazeni

Table 2. Localization of new ischemic lesions in brain based on diffusion-weighted imaging

Asymptomatické stendzy

Symptomatické stendzy

Frontalni lalok

12 (18,8 %)

16 (24,2 %)

Parietalni lalok

7 (10,6%)

11 (16,7 %)

Temporalni lalok 6 (9,1%) 5(7,6%)
Okcipitalni lalok 3 (4,5%) 2 (3,0%)
Insula 0 1(1,5%)
Bazalni ganglia 0 2(3,0%)
Mozecek 0 1(1,5%)
Celkové 28 (42,4 %) 38 (57,6 %)

Tab. 3. Rozdéleni novych ischemickych lézi dle povodi mozkovych tepen na zakladé difuzné

n=171
Vék, roky + SD 71,2+SD 8,8
Body mass index (kg/m?) +SD | 28,4+6,6
Muzi 122 (71,3)
Komorbidity
Hypertenze 128 (74,8)
Dyslipidemie 112 (65,4)
Diabetes mellitus 58 (33,9)
Fibrilace sini 14 (8,1)
PostiZeni koronarnich tepen 43(25,1)
Chronicka renalni insuficience 14 (8,1)
Abtizus tabaku 85 (49,7)
Abtizus alkoholu 11 (6,4)
CMP v minulosti 97 (56,7
Chronicka medikace
statiny 125 (73,0)
fibraty 3(1,7)
antikoagulancia 18 (10,5)
Klinicka vyznamnost stenézy
symptomatickd 88 (51,5)
asymptomatickd 83(48,5)

SD - smérodatna odchylka/standard deviation

Statisticka analyza

Popisné tdaje byly uvedeny jako primér
+ smérodatnd odchylka, zatimco kate-
gorické ddaje byly vyjadfeny jako n (%).
Demografie pacient(i a pocet novych DWI
lézi byly shrnuty pomoci deskriptivni
statistiky. Kategoridlni proménné byly
shrnuty jako pocty, procenta a rozdily
byly vyhodnoceny pomoci chi-kvadrat
testu. Normalita hodnot byla ovérena
Waldovym testem. Dvouvybérové porov-
nani skupin bylo provedeno neparame-
tricky testem typu Mann-Whitney nebo
parametrickym t-testem s jednostrannou
alternativou. Hodnoty p nizsi nez 0,05
byly povazovény za statisticky vyznam-
né. K analytickému zpracovani byl pouzit
SW STATISTICA-TIBCO, verze 13.3.

VYSLEDKY

Celkové bylo oSetfeno karotickym
stentingem 166 pacientd (117 muzd

a 49 zen), z toho pét pacientd pod-
stoupilo CAS bilaterdlné. Celkové jsme
implantovali 171 stent(, z toho 80

do ACI sin., 84 do ACI dx., ¢tyfi do ACC
dx. a tfi do ACC sin. Symptomatic-

kou stendzu jsme LéCili u 88 karotid
(51,4 %), asymptomatickou stendzu
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vazeného zobrazeni

Table 3. Classification of new ischemic lesions by cerebral artery basin based on diffusion-wei-

ghted imaging
Asymptomatické stendzy Symptomatické stenézy
ACM 25 (37,9%) 35 (53%)
ACP 3 (4,5%) 1(1,5%)
ACM-ACP ,watershed” 1(1,5%)
PICA 1(1,5%)
Celkové 28 (42,4 %) 38 (57,6 %)

ACA - arteria cerebri anterior, ACM - arteria cerebri media, ACP - arteria cerebri posterior, PICA - arteria cerebellaris posterior inferior

Tab. 4. Analyza novych symptomatickych DWI lézi po CAS

Table 4. Analysis of new symptomatic DWI lesions after CAS

- } N P
'.’."pad Cas do vzniku p¥iznakui . eurologické priznaky —
Cislo Pfi vzniku Po 1 mésici

8 0. hodina (periproceduralné) lehka Levg:tr:;gna hemi- uzdraveni bez nasledkd
40 0. hodina (periprocedurdlné) | stfedné tézkd paréza LHK | uzdraveni bez nasledki
49 0. hodina (periprocedurdlné) lehka paréza LHK uzdraveni bez nasledkd

dysartrie, centralni paréza
135 1. hodina n.V, plegie LHK, paréza Snizen{ sily LHK 4/5
LDK, neglect syndrom
147 0.hodina (periprocedurdlné) | plegie LHK, paréza LDK levostrannd hemiparéza

LHK - leva horni koncetina/left upper limb, LDK - levé dolni koncetina/left lower limb

u 83 karotid (48,5 %). 0 primdrni
aterosklerotickou stendzu se jednalo
u 146 karotid (85,4 %). Restené-

za karotidy po predchozi CEA byla
oSetfena ve 25 piipadech (14,6 %),

a to v rozmezi 1-30 let po operaci
(jedendct pacient(i do 2 let od CEA).
U Ctyr pacientd, ktery byli stentovani
pro restenézu po CEA, se vyskytli NIL.
Pramérny vék byl 71,2 let, nejmladsi
pacient mél 45 let, nejstarsi 93 let.
Nejcastéjsimi komorbiditami v celém
souboru byly arteridlni hypertenze

u 74,3 % pacientd, dale dyslipidemie
U 64,4 % pacientl a polovina pacientd
byli aktivni kufaci (tab. 1). Nebyla
prokdzana zavislost vyskytu novych
ischemickych ézi na véku (p = 0,511),
koufeni (p = 0,151), na diabetu
(p=0,608), hypertenzi (p =0,980)
ani na hyperlipidemii (p =0,763).

Analyza novych ischemickych lézi

Postproceduralné bylo u 27 pacientl
(15,7 %) patrno 66 novych ische-
mickych Lézi (NIL). U 12 pacientl

se vyskytla pouze jedna NIL, u péti
pacient( se objevili dvé NIL, u dvou
pacient ctyfi NIL, ve tfech pFipadech
Sest NIL a nejvice osm NIL bylo nale-
zeno ujednoho pacienta. Padesat osm
(92,6 %) NIL bylo ipsilaterdlné, osm
kontralaterdlné (7,4 %). Nejcastéji

byly NIL uloZeny ve frontalnim laloku
(43 %) a v parietdlnim laloku (27,3 %)
(tab. 2) av ptipadé déleni dle cévniho
zdsobeni pak v povodi stfedni mozkové
tepny (87,9%) (tab. 3). Nové DWI léze
byly u 22 (81,5 %) pacientd asymptoma-
tické, tedy némé ischemie. Po vykonu
jsme zaznamenali pét ischemickych
cévnich mozkovych pfihod (2,9 % vsech
pacientd). U tff pacientl pfiznaky minor



Tab. 5. Analyza vybranych faktor( u pacientt s novymi ischemickymi lézemi po karotickém stagingu

Table 5. Analysis of selected factors in patients with new ischemic lesions after carotid stenting
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vék | P2v12 | Lokalizace Novéléze | Nové léze
Pacient Pohlavi | . . . 2 Predilatace | Postdilatace | Filtr Stent ipsilate- | kontralate- | Komplikace
(roky) inhibitor | stendzy ralné ralné
5. 70 M ticagrelor | ACIsin. + + Precise + - tichd ischemie
. 74 7 ticagrelor ACI dx. - + Precise - + minor stroke
22. 78 M clopidogrel | ACIdx. + - + Wallstent + tichd ischemie
27. 73 M ticlopidin ACI dx. + - + Wallstent + - tichd ischemie
29. 74 M clopidogrel | ACIsin. + - + Precise + + tichd ischemie
40. 68 M clopidogrel | ACIdx. + + + Precise - + minor stroke
46. 69 M clopidogrel | ACIdx. + - + Precise + - tichd ischemie
49, 84 M clopidogrel |  ACI dx. - - + Precise + - minor stroke
75. 62 M ticlopidin ACI sin. + + + Wallstent + - tichd ischemie
93. 68 M ticlopidin ACI dx. + - + Precise + - tichd ischemie
99. 72 M ticlopidin ACL dx. + + + Wallstent + - tichd ischemie
118. 64 M clopidogrel | ACIdx. - + + Wallstent + - tichd ischemie
122. 88 z clopidogrel | ACIsin. + + + Precise + - tichd ischemie
127. 86 M clopidogrel |  ACI dx. - + + Wallstent + - tichd ischemie
130. 74 M clopidogrel | ACC dx. - - + Wallstent + - tichd ischemie
132. 59 Z prasugrel | ACIsin. + - + Precise + - tichd ischemie
135. 60 M ticagrelor ACI dx. + + + Wallstent + - major stroke
137. 86 7 clopidogrel |  ACI dx. + + + Wallstent + - tichd ischemie
145. 70 M ticagrelor ACI dx. + + + Acculink + - tichd ischemie
147. 62 M clopidogrel | ACIdx. - + + Adapt + - major stroke
151. 74 M clopidogrel | ACIdx. + + + Wallstent + - tichd ischemie
153. 79 7 clopidogrel | ACIdx. + + + Cguard + + tichd ischemie
160. 77 M ticagrelor ACI dx. + - + Wallstent + - tichd ischemie
168. 78 Z ticagrelor | ACIsin. + - - Cquard + - tichd ischemie
169. 78 M clopidogrel | ACIsin. + + + Wallstent + - tichd ischemie
170. 64 M ticagrelor | ACIsin. + + + Wallstent + - tichd ischemie
171. 73 Z clopidogrel | ACCsin. - - | Palmaz Blue + - tichd ischemie
M - muz/man, Z - 7ena/woman, ACI - arteria carotis interna, ACC - arteria carotis communis, sin. - vlevo/left, dx. - vpravo/right, [-] = faktor nep¥itomen/factor absent, [+] = faktor pitomen/factor present

stroke vymizely do nékolika hodin,

LTA metody a = 45 AUC (area under the

Pouzité instrumentarium a nové
ischemické léze

u dvou pacientd s major stroke i po mé-
sici pretrvavalo sniZeni sily na postizené
koncetiné, resp. hemiparéza (tab. 4).

U tFi pacientd s kratkodobymi pfiznaky
byla jedna NIL uloZena vzdy kortikal-
né, konkrétné v gyrus postcentralis,

v mozecku a v okcipitdlniho laloku.
Pacienti s pretrvavajicimi neurologickém
deficitem méli viceCetné NIL; u jednoho
pacienta byly uloZeny v gyrus postcen-
tralis, u druhého ve frontalnim laloku

a v bazalnich gangliich.

Dualni protidestickova lécha
a nové ischemickeé léze

Laboratorné Gc¢inna DAPT byla dosazena
pomoci clopidogrelu u 121 pacient
(70,7 %), ticagreloru u 27 pacient(
(15,7 %), ticlopidinu u 18 pacientt
(10,5%) a prasugrelu u péti pacientd
(2,9 %). Z uvedeného vyplyva, ze 30 %
pacient( bylo rezistentnich na clopi-
dogrel, tedy mély vysledky agregace

2 60 % maximalni amplitudy pfi pouziti

curve) pfi pouziti metody Multiplate.
Rezistenci na kyselinu acetylsalicylovou
jsme detekovali u 31 pacient( (18,1 %).
Pacienti s NIL pouzivali nejcastéji
clopidogrel (n=15/27, 55,6 %), dale
ticagrelor (n=7/27, 25,9 %), ticlopidin
(n=4/27,14,8%) a pouze jeden uzival
prasugrel (n=1/27, 3,7 %) (tab. 5). Pro
malé pocty byly soubory s ticlopidinem
a prasugrelem pro statistickou analyzu
slouceny. Nebyla prokazana zavislost
vyskytu NIL (novych ischemickych Lézi)
na pouzité protidestickové écbé
(p=0,595). V ndvaznosti na pouzi-
vanou protidestickovou [écbu bylo
z celkového poctu 66 NILaz 72,7 %
(n = 48) u pacientd uzivajicich clopi-
dogrel, 16,6 % (n = 11) NIL u pacientl
uzivajicich ticagrelor, 9% (n = 6)
u pacientd s ticlopidinem a 1,5 % NIL
u pacientd uzivajicich prasugrel.

Dominantné byly pouzity closed-cell
stenty Wallstent (Boston Scientific,
USA) u 82 pacientd (51,4 %), Adapt
(Boston Scientific, USA) u jedendcti
pacient(i (6,4 %). Stenty Cristallo (In-
vatec, Itdlie) a Xact (Abbott Vascular,
USA) byly pouzity 2krat (spolu 2,4 %).
Jednou byl pouzit stent Palmaz Blue

a Palmaz Genesis (Cordis Corporati-
on, USA). Nové DWI Léze se vyskytly

u 15 pacientd (15 %) s closed-cell
stenty.

Z open-cell stentl byl pouzit nejcas-
té&ji Precise (Cordis Corporation, USA)

u 43 pacientl (25,1 %), dale Acculink
(Abbott Vascular, USA) 6krat (3,5 %)

a OptiMed Sinus Carotid (Optimed, Né-
mecko) 3krdt (1,8 %). U deseti pacient
(19,6 %) s open-cell stenty se vyskytli
nové DWI léze (tab. 5).

Dvojvrstvy stent CGuard stent
(InspireMD Inc., Tel Aviv, Israel) byl
pouzit u 20 (11,7 %) pacientli a u dvou
(10%) se objevili NIL. Nebyla prokdzana
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zavislost vzniku nové ischemické léze
na typu stentu (p=0,574).

U 161 pacientd (94,2 %) bylo pouzito
protekéni zaFizeni FilterWire EZ (Bos-
ton Scientific, USA). U pacient( bez
protekéniho zafizeni (n = 10) se objevily
dvé NIL.

Predilatace byla provedena 126krat
a u 20 pacientd (15,9 %) se objevili
nové DWI léze. Postdilatace byla pro-
vedena 112krat a 16 pacient(l (14,3 %)
mélo nové léze na pooperacnim DWI.
Nebyla prokdzdna statisticka zdvislost
vyskytu novych DWI lézi na predila-
taci (p=0,960) a ani postdilataci
(p=0,457).

Vlastnosti stendzy a nové
ischemické léze

Z 88 symptomatickych stenéz byly v 18
pfipadech patrné NIL a z 83 asympto-
matickych lézi byly NIL patrné u deviti
pacient(. Nebyla prokdzana statistic-
kd zavislost vyskytu novych DWI lézi
na symptomaticnosti stenézy (p =
0,084).

Vyznamnost stendzy byla u pacientl
bez NIL byla v prdméru 77 %, s media-
nem 78 % a smérodatnou odchylkou
9,22%. U pacientd s novymi ischemic-
kymi ézemi byl stupen stendzy v pri-
méru 80,1 %, s medidnem 80% a smé-
rodatnou odchylkou 7,37 % (graf 1).
Byl zjistén statisticky vyznamny rozdil
v rozdéleni hodnot stupné stenézy
pFi srovnani pacientl bez ischemie
a sischemif (p=0,046).

Déle byla prokazana zavislost vyskytu
ischemie na zdkladé délky stendzy (tab.
6). U kratsich stendz délky < 15 mm
seischemie vyskytla v 9,3 % pripad
(8/86). Naopak u delsich sten6z délky
= 15mm se ischemie vyskytla v 23,8 %
z 80 pfipadli (p=0,012). U péti
pacient( nebylo dostupné CT vyset-
feni k zpétné evaluaci délky stendzy,

u téchto pacientl jsme nezaznamenali
zadnou NIL.

DISKUSE

V nasi studii mélo celkem 15,2 %
pacient( nové ischemické léze na DWI
skenech po karotickém stentovani
au2,92% byly léze symptomatické

a zpUsobily iCMP. V celém sledovaném
obdobfi bylo provedeno elektivni CAS

u 278 pacientt, 107 pacientl nebylo
zahrnuto do této studie, protoze neméli
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tickém stentovani

Graph 1. Boxplot for graphical comparison of groups of patients with and without new ischemic

lesions after carotid stenting

provedeno MR DWI pted a po vykonu.
Divody neprovedeni MR DWI byly
kontraindikace (kardiostimuldtor,
klaustrofobie), odmitnuti pacienta nebo
jiné faktory (Casné propustént, osetfu-
jici lékaf neindikoval MR po vykonu).
Ve skupiné pacient(i bez MR zobrazeni
po vykonu byla v obdobi do 5 dni po vy-
konu pozorovana pouze jedna iCMP.
Dosud publikované studie a me-
taanalyzy prokdzaly, Ze vyssi vék,
diabetes mellitus, vyrazné kalcifiko-
vany plat ¢i exulcerovany plat, délka
stendzy a predilatace jsou nezavislymi
rizikovymi faktory pro vznik tichych
ischemickych léz1 pfi CAS (2, 9, 11, 12,
15, 20). Nejlepsi prahové hodnoty pro
predikci novych ischemickych lézi byly
identifikovany vék > 68 let a stendza
délky = 15 mm v jedné studii (21). V nasi
studii jsme potvrdili statisticky vyssi
incidenci NIL u stenéz s délkou = 15 mm
a u stendz vyssiho stupné vyznamnosti.
Neprokazali jsme zavislost vzniku NIL
na véku a dalsich demografickych vlast-

voevo

pri delSich a tésnéjsich stendzach, vétsi
kontaktni plocha mezi lézi a instrumen-
tariem a potencialni vétsi nestabilita
delSich platd mohou byt pficiny vzniku
NIL pfi stentovani dlouhych karotic-
kych lézi (21). Vétsina NIL v nasi studii
byla uloZena ipsilaterdlné a 7,4 % bylo
ulozeno kontralateralné. Jako hlavni

pFicinu kontralateralnich NIL povazuje-
me aterosklerotické postiZzeni aortal-
niho oblouku a instrumentaci béhem
vykonu.

Vznik novych ischemickych ézi je
podminén nejen charakteristikou sa-
motné léze, ale i zkuSenostmi operatéra
a pouzitim vybraného instrumentaria
(1-8). Bylo prokazano, ze pouziti
distalnich protekcnich zafizeni vy-
znamné snizuje vyskyt novych DWI lézi
a pouziti closed-cell stentl (ve srovnani
s technikami bez protekénich zatizent
a pouziti open-cell stent(l) vyznamné
snizuje vyskyt novych DWI lézi (2, 12,
15, 16). V nasem souboru se nepoda-
filo zavést protekcni zafizeni u deseti
pacient( (5,8 %) a zaznamenali jsme
u téchto pacient( dvé NIL. Incidence
NIL byla v nasem souboru s G¢innou
open-cell stentd (19,6 %) nez pfi pouziti
closed-cell (15 %) a dvouvrstvych stenti
(10 %). Nicméné tento trend nebyl
statisticky vyznamny (p = 0,574). V nasi
studii se souborem pacient( s laborator-
né prokdzanou Gcéinnou protidestickovou
lécbou neni vyskyt novych ischemickych
lézi po karotickém stentovani zavisly
na pouzitém instrumentariu.

V nejvétsich historickych studiich
seincidence NIL pohybuje od 7,3 %
do 51,3 % (viz tab. 6) (2, 10, 11, 13,

15, 16, 23-26). Pouze dvé studie mély

Tab. 6. Pocet novych DWI lézi v zavislosti na délce stenozy

Table 6. Number of new DWI lesions as a function of stenosis length

Délka stenozy DWI negativni DWI pozitivni Celkovy soucet
<15mm 78 8(9,3%) 86

p=0,012
>15mm 61 19 (23,8%) 80

DWI - difuzné vazené zobrazeni/diffusion-weighted imaging




Cetnost NIL pod 15 % a obé preprocedu-
ralné testovaly Gc¢innost protidestickové
lécby (15, 25). Koklii et a. ve studii

z roku 2022 na velkém vzorku pacientl
(n=507) prokazali signifikantné vyssi
vyskyt (p =0,011) NIL u open-cell sten-
th (17,4 %) proti closed-cell stentdm
(5,9 %). Pri vykonu pouzivali predi-
lataci, postdilataci a distalni protekci
stejné jako v ostatnich historickych
studiich. Zména pristupu byla pouze

v preprocedurdlnim testovani Géin-
nosti clopidogrelu a pfijeho rezistenci
zména léchy na ticagrelor v sytici davce
2krat 90 mg a udrzovaci ddvce 90 mg
(15). Studie Brousallise et al. z roku
2019 na vzorku 110 symptomatickych

i asymptomatickych pacientl zkoumala
efektivnost nového dvouvrstvého stentu
Casper (MicroVention, Inc., California,
USA). Kromé pouziti dvouvrstvého sten-
tu, ktery byl vyvinut pro sniZeni rizika
embolickych komplikaci, byla u pacientt
rezistentnich na clopidogrel zvysena
davka clopidogrelu na 150 mg denné.
Alternativné byl podavan prasugrel

10 mg denné nebo ticagrelor 90 mg
2krat denné. V této studii pouze 7,3 %
pacientl (8/110) mélo postprocedurdl-
né nové ischemické léze (24). Literatura
naznacuje, ze pravé preproceduralni

o s

testovani dcinnosti protidestickové

LITERATURA

lécby a jeji zména v pripadé rezisten-

ce vedou ke snizeni cetnosti novych
ischemickych lézi, vcetné vzniku iCMP

v periproceduralnim (1 mésic po vyko-
nu) i ndsledujicim obdobi (do 1 roku)
(19, 27-30). V nasi studii bylo az 72,7 %
vsech NIL pozorovanych u pacient(i uzi-
vajicich clopidogrel, ale pouze 55,5 %
pacient( s NIL uZivalo clopidogrel. Je
patrny vyssi pocet NIL u jednotlivce
uzivajici clopidogrel ve srovnani s jinymi
protidestickovymi l&Civy. I kdyz jsme
neprokazali vztah mezi protidestickovou
lécbou a NIL, mize tato vyssi cetnost
NIL u pacient( uzivajicich clopidogrel
svédcit pro méné stabilniinhibici funk-
ce desticek. Uéinnost clopidogrelu se
nelisi jen mezi jednotlivci, ale i ujed-
notlivcl v pribéhu lécby. Dle literatury
az 40% pacient( lé¢enymi clopidogre-
lem vykazuje zménu funkce desticek,
resp. snizeniinhibice funkce desticek

v Case (30-32).

Incidence novych ischemickych lézi
po karotické endarterektomii se dle
metaanalyz srovnavajicich témér 50
studii pohybuje od 12,2 % do 18,1%
(23, 32). Ve srovndni s vétSinou histo-
rickych studif sledujicich NIL po CAS je
tento rozdil vyznamny (2, 10, 11, 13,
15, 16, 23-26). Ve srovnani s vysledky
nasi studie a dal$imi studiemi testujici
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Gc¢innost protidestickové lécby pfi
CAS jeincidence srovnatelnd (15, 25).
Pacienti se symptomatickou stenézou
maji obvykle vyssi riziko vzniku ische-
mickych lézi ve srovndni s asympto-
matickymi pacienty (22). V nasi praci
byla NIL detekovana u 18 (20,5 %)
symptomatickych pacientd, resp. deviti
(10,8 %) asymptomatickych pacientd.
To je tfeba vzit v Gvahu pfi odhadu
rizika vykonu.

Limitaci nasi prace je jeji retrospek-
tivni a monocentricky charakter a rela-
tivné maly soubor pacientd. V nékterych
parametrech (pouziti stentu, sympto-
maticnost stendzy) jsme sledovali tren-
dy, které by pfi vétsim souboru mohli
byt statisticky vyznamné.

ZAVER

V nasem souboru pacientd s laboratorné
prokdzanou Gcinnou protidestickovou
[écbou neni vyskyt novych ischemickych
lézi po karotickém stentovani zavisly

na pouzitém instrumentdriu a demogra-
fickych vlastnostech souboru. Ddlezité
jsou charakteristiky lécené léze, kdy
délka stendzy = 15 mm a vyssi stupen
stendzy jsou statisticky vyznamnymi fak-
tory vzniku nowych ischemickych lézi. ®
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