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Souhrn

Ateroskleréza intrakranidlnich tepen je relativné ¢asté onemocnéni a odhaduije se, ze u bélocht je posti-
Zeni intrakranialnich tepen zodpovédné za cca 8—10 % ischemickych CMP. Je ale mnohem €astéjsi pfi-
¢inou CMP u Asiatd, cernochd a Hispanct, a celosvétové je tak ziejmé nejcastéjsi pricinou CMP. Také
proto se onemocnéni v posledni dobé vénuje stale vétsi pozornost. Rizikové faktory aterosklerézy intra-
kraniélnich tepen jsou obdobné jako u aterosklerdzy extrakraniélnich tepen. Prognéza nemocnych se
symptomatickym postizenim intrakranialnich tepen je nepfizniva, nemocni maji vysoké riziko rekurence
mozkovych prihod zejména v teritoriu postizené tepny. Lécebné moznosti jsou v sou¢asnosti omezené
a vysledky jsou neuspokojivé — nové poznatky v této oblasti jsou vysoce potrebné. Predkladana prace
se snazi o komplexni sou¢asny pohled na toto onemocnéni.

Sdéleni je rozdéleno na dvé ¢asti — druhd ¢ast bude vénovana diagnostice a lécbé.
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Abstract

Atherosclerosis of the intracranial arteries — current view, 1% part. Atherosclerosis of the intracra-
nial arteries is a relatively common disease and it is estimated that disease of the intracranial arteries is
responsible for c. 8—10% of ischemic stroke in Caucasians. However, it is a much more frequent cause
of stroke in Asians, Blacks and Hispanics, and therefore appears to be the most frequent cause of stroke
worldwide. For this reason an increasing amount of attention has been paid to this illness worldwide.
Risk factors for atherosclerosis of the intracranial arteries are similar to those for atherosclerosis of the
extracranial arteries. The prognosis for patients with symptomatic disease of the intracranial arteries is
unfavourable, as patients face a high risk of recurrence of cranial episodes, chiefly in the vicinity of the af-
fected artery. Options for treatment are currently limited and results are unsatisfactory — new findings in
this area are highly desirable. The following work attempts to give a complex, current view of this illness.
The paper is divided into two parts — the second part focuses on diagnosis and treatment.
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Uvod
Stenokluzivni onemocnéni intrakranidlnich
tepen mlze byt zplsobeno fadou patolo-
gickych procesd, zdaleka nejcastéjsi pri-
Cinou je ateroskleréza (AS), ktera je zodpo-
védna za cca 90 % vyskytu intrakranialnich
(IC) stenoéz [1]. Ostatni pficiny zahrnuiji cévni
z&néty, adventicialni cysty, cévni tumory nebo
intimalni fibroplazii. Ateroskleréza velkych in-
trakranidlnich tepen (obr. 1) je charakterizo-
vana vznikem, progresi a navazujicimi kompli-
kacemi aterosklerotickych ézi postihujicich
tepenné stény.

Udaje z posledni doby ukazuii, 7e atero-
skleréza (AS) velkych intrakranidlnich tepen

je zfejmé nejcastéjSim etiopatogenetickym
faktorem ischemickych cévnich mozko-
vych pfihod (iCMP) na svété [2]. Jsou viak
velké rozdily ve vyskytu mezi jednotlivym
etniky. Nejvice postizeni jsou Asiaté, kde je
vyskyt IC stendz u nemocnych po prodélané
CMP udavan v rozmezi 33-56 % [3]. Vy-
znamnéji nez prisludnici bilé populace jsou
také postizeni ¢erno$i a Hispanci [4]. U bé-
lochti je postizeni IC sten6z zodpovédné za
cca 8-10 % iCMP [2,5]. Vyskyt vSak mlze
byt podhodnocen, jak ukazuje recentni
prace z Francie [6]. V této studii bylo pit-
vano 259 konsekutivnich nemocnych, ktefi
zemfeli na ischemickou CMP. Jako kont-

rolni skupina slouzilo 80 nemocnych zemre-
lych v souvislosti s intrakranialnim krvacenim.
Vyskyt aterosklerotickych platd, resp. stenéz
byl v prvni skupiné 62 %, resp. 43 %, za-
timco v kontrolni skupiné byl vyskyt sledova-
nych ukazatelt 48,8 % (p < 0,05) a 17,56 %
(p < 0,001). Autofi uzaviraji, ze vyskyt atero-
sklerotického postizeni IC tepen je i u nemoc-
nych bélosské populace vysoky a doposud
byl podhodnocen. Nové diagnostické metody
jako high resolution (hr) MRA, intravaskularni
ultrazvuk (UZ), transkranialni barevna du-
plexni sonografie (TCCS) by mély byt vyuzity
ke zhodnoceni stavu intrakranialni cirkulace
u nemocnych s probéhlou nefatalni iCMP.
Cim je dan velky rozdil mezi jednotlivymi et-
nickymi skupinami neni jasné, nebot rizikové
faktory rozvoje aterosklerézy jsou obdobné.
Jedna z tezi spekuluje 0 moznosti, ze pficinou
miZe byt rozdilny charakter arterialni hyper-
tenze, kterd je jednim z nejvyznamnéjsich,
ne-li nejvyznamnéjsim ovlivnitelnym rizikovym

Obr. 1. Schematické znazornéni hlav-

nich intrakranialnich tepen a jejich po-
stizeni aterosklerézou. Cisla udavaji
procentualni vyskyt postizeni prislus-
nych tepen, u parovych tepen obou-
stranné znazornéni platu znamena,

ze postizeni obou tepen je relativné
casté. Uvedena cisla podle [9]. Vysvét-
livky zkratek v textu.
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faktorem (RF) aterosklerézy IC tepen. Podle
této Uvahy je za vy3Si incidenci u Asiatd, Cer-
nochl a Hispancd zodpovédny vyssi vyskyt
vysokovolumové hypertenze, kterd vice posti-
huje IC tepenné fecisté nez vysokoodporova
hypertenze, ktera je ¢astéjsi u bélochl a vice
negativné ovliviiuje extrakranialni tepny [7].

Dikazy pro toto tvrzeni viak chybéji. Navic
tim neni vysvétlen stale velky rozdil mezi
Asiaty na jedné a Cernochy a Hispanci na
druhé strané.

Vyse uvedend fakta spolu s rozvojem
novych diagnostickych moznosti jsou du-
vodem rostouciho zdjmu o tuto problematiku,
jak doklada kontinuélné se zvysujici mnozstvi
publikaci na dané téma [8].

Studie WASID

V roce 20056 byla publikovana studie
WASID, jejiz primérni a poté nasledné ana-
lyzy zasadnim zplsobem pfispély k nasim
soucasnym znalostem o problematice IC
sten6z [9]. Vzhledem k tomu, Ze v nasledu-
jicim textu na ni bude opakované odkazo-
vano, ve stru€nosti bude tato studie uvedena
na tomto misté. Studie WASID byla prospek-
tivni randomizovang, dvojité slepa kompa-
rativni studie, jejimz cilem bylo srovnat Gcin-
nost a bezpe€nost aspirinu (ASA) a warfarinu
v1éEbé nemocnych s prokazanymi symptoma-
tickymi intrakranialnimi stenézami. Jednalo
se o ,investigator initiated" studii, ktera pro-
bihalav 59 centrech v Severni Americe. Zafa-
zeni byli 40 a vice let stafi nemocni po prodé-
lané tranzitorni ischemické atace (TIA) nebo
neinvalidizujici iCMP, ktefi méli angiograficky
prokazanu vyznamnou, 50-99% stenézu né-
které z hlavnich intrakranialnich tepen (a. ca-
rotis interna — ACI, a. cerebri media — ACM,
a vertebralis — AV nebo a. basilaris - AB).
Nemocni s tandemovou stenézou zahrnu-
jici postizeni extrakranialntho useku ACI byli
vyfazeni, stejné€ jako nemocni se stenézami
jiného nez aterosklerotického plvodu nebo
nemocni s pfedpokladanym kardioembo-
lickym pGvodem mozkové pfihody. Pacienti
byli randomizovani do dvou skupin, nemocni

po primérné dobé sledovani 1,8 roku pro
zvySeny vyskyt umrti ve warfarinové skupiné
(4,3 % ve skupiné s ASA vs 9,7 % ve skupiné
warfarinové, HR 0,46, 95% Cl 0,23-0,90,
p = 0,02). Ve warfarinové skupiné byl vyssi
vyskyt zavaznych krvaceni a imrti z nevasku-
larnich pficin, zatimco Umrti z cévnich pficin
ovlivnéno nebylo. Ve vyskytu primarniho cile
sledovani, stejné jako v sekundarnich G¢in-
nostnich cilech sledovani — vyskytu iCMP
a dalSich nebyl mezi obéma skupinami vy-
znamny rozdil. Vysledky studie WASID tak
trospektivnich studii, Ze warfarin mdze byt
v 1éCbé symptomatickych IC stenéz Ucinnéjsi
nez |écba antiagregacni; naopak je uzivani
warfarinu spojeno s vy$sim rizikem krvaceni
a celkové mortality. Rozdil v mortalité z jinych
nez cévnich pficin nema dosud jasné vysvét-
leni, nelze ho vSak pficist na vrub moznému
preventivnimu plsobeni ASA proti kolorek-
talnimu karcinomu, nebot dmrti z této priciny
nebylo ve studii zaznamenano [9]. Podrob-

n€ji jsou vysledky studie uvedeny vtab. 1a 2.

Distribuce postizeni

a koincidence s ateroskler6zou
v jinych oblastech

Z velkych IC tepen je nejcastéji postizena ar-
teria cerebri media, nejcastéji v useku M1, po-
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mérné Casto i v Useku M2. V pfipadé stendzy
v oblasti jedné ACM je soucasné ¢asto po-
stizena i tepna kontralateralni [1,7]. Dale je
Casty vyskyt aterosklerézy v oblasti sifonu
vnitfni karotické tepny, zejména v misté, kde
opousti sinus cavernosus. Zajimavé je, ze dis-
talni bifurkace karotidy byva aterosklerézou
postizena vzacné, zato byva castym mistem
zaklinéni embolu [1,2]. Z oblasti pfedni cir-
kulace byva méné Casto postizena arteria ce-
rebri anterior (ACA), Castéji v Useku A2 nez
vA1[12,10].

V oblasti zadni cirkulace jsou nejcastéji po-
stizenymi tepnami intrakranialni (V4) tuseky
vertebrélnich tepen, casto v blizkosti ver-
tebrobazilarni junkce. Oboustranné postizeni
AV je ¢asté [1,11-13]. Druhou nej¢astéji po-
stizenou tepnou v oblasti zadni cirkulace je
bazilarni tepna, rovnéz Casto v oblasti ver-
tebrobazilarni junkce [1,13].

Ve studii WASID byly postizeny IC tepny
nasledovné (prvni Udaj se tyka skupiny [éCené
aspirinem, druhy skupiny [é&ené warfarinem):
ACI 20,3 2 22,9 %, ACM 33,9 a 31,1 %,
AV 19,6 a 19,3 %, AB 20,3 a 20,4 %. Posti-
Zeni vice tepen bylo patrné u 5,9 a 6,4 % ne-
mocnych (obr. 1) [9].

Zajimava prace, ktera se mj. vénovala dis-
tribuci stenéz v oblasti IC tepen, pochazi
také z CR z Ostravy [1]. Nemocni, ktefi byli

Tab. 1. Studie WASID: primarni a vybrané sekundarni cile sledovani. Podle [9].

Sledované pfihoda Aspirin

(n =280)
N (%) pacientd

s prihodou

Primarni cil sledovani 62 (22,1)

(iCMP/mozkova hemoragie/

/smrt z cévnich pficin vyjma

fatélnich CMP)

Sekundarni cile sledovani:

iCMP/mozkova hemoragie 58 (20,7)

iCMP 57 (20,4)

iCMP v teritoriu stenotické 49 (15)

tepny

Warfarin HR (95% ClI) p
(n=289)
N (%) pacientd

s prihodou

63(21,8) 1,04 (0,73-1,48) 0,83
51 (17,6) 1,20 (0,82-1,76) 0,34
49 (17,0) 1,23 (0,84-1,80) 0,29
35 (12,1) 1,26 (0,81-1,97) 0,31

Tab. 2. Studie WASID: vybrané nezadouci ucinky. Podle [9].

v prvni skupiné uzivali warfarin v davce dle Sledovana pihoda Aspirin Warfarin HR (95% Cl) p
INR (s cilem dosahnout INR 2-3), ve druhé (n =280) (n =289)
skupiné aspirin v pocateéni davce 650 mg N (%) pacientti N (%) pacientd
dvakrat denné (davka mohla byt posléze sni- 5 prihodoul s prihodou
. TR celkova mortalita 12 (4,3) 28(9,7)  046(0,23-0,90 0,02
Zena na 325 mg). Primarnim cilem sledo- T

i byl viskvt ICMP kové h ) smrt z cévnich pFicin 9(3,2) 17 (5,9) 0,66 (0,25-1,26) 0,16
vant by \{ys y I ) ,lmoz j)vvle ”er,noragl? smrt z jinych nez cévnich pficin 3(1,1) 11 (3,8) 0,30 (0,08-1,07) 0,05
a/nebo Omrti z cévnich pficin jinych nez 0 o Lvacent 9(3.2) 04(83)  0,39(018-084) 0,01
CMP/mozkova hemoragie. Studie byla pred- ok el 1 0
Casné ukoncena po zafazeni 569 pacientd
KARDIOL REV 2011; 13(4): 236-240 237
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v pribéhu 32 mésicl hospitalizovani nebo
vySetfeni na neurologickém pracovisti, byli
systematicky vySetfeni pomoci transkra-
nialni duplexni sonografie (TCCS) a MR
angiografii. I1C stenozy byly diagnostiko-
vany u 64 pacientl, celkem bylo prokazano
185 stendz. Nejcastéji v oblasti ACM
(60 stendzv M1 Useku, SestvM2), 42 v ob-
lasti ACI, 14 v oblasti ACA, 38 v oblasti ACP,
22 v oblasti AV a dvé stendzy v oblasti bazi-
larni tepny.

Zda se, ze rozdil v lokalizaci AS postizeni
IC tepen muze mit zavislost na véku, pohlavi,
etnické pfislusnosti a déle na pfitomnosti né-
kterych KV rizikovych faktorl (RF) - kon-
krétné diabetu a snad i pfitomnosti hyperlipo-
proteinemie a na pfitomnosti ICHS: pacienti
s postizenim AB jsou starsi a maji Castéji hy-
perlipoproteinemii, pacienti se stendzami
ACM jsou Castéji zeny a Cernosi, pacienti
s postizenim ACI maji ¢astéji diabetes a po-
stizeni AV je Castéji spojeno s pritomnosti
ICHS [14].

Ateroskleréza intrakranialnich tepen se
vzacné vyskytuje izolovan€, ve vétsiné pri-
padl jsou postizena aterosklerotickym pro-
cesem i jina feCisté. V jiz citované studii mélo
pouze 5 % nemocnych vyhradné postizeni
IC tepen, 95 % mélo prokazatelnou atero-
sklerézu i v jinych oblastech, nejcastéji v ka-
rotickém fecisti (75 %), stendzy ¢i okluze
vertebralnich tepen byly prokazany u 14 %
nemocnych, ICHS mélo 39 % nemocnych,
ICHDK 11 %. Skoro tfi &tvrtiny (74 %) nemoc-
nych mélo v anamnéze iCMP, TIA mélo dal-
sich 9 % a 14 % nemocnych prodélalo infarkt
myokardu (IM) [1].

Skute€nost, ze velkd ¢ast nemocnych,
u kterych jsou IC stenézy prokéazany, ma
v anamnéze klinické komplikace ateroskle-
vané studii autorl Mazighiho et al [6] z 259
nemocnych pitvanych poté, co zemreli na
nasledky iCMP a u kterych byla prokazana
AS IC tepen, mélo v anamnéze prodélanou
mozkovou pfihodu 22 % nemocnych, pozi-
tivni anamnézu z hlediska pfitomnosti kardio-
vaskularnich onemocnéni 24 % nemocnych
a prodélany IM 47 % nemocnych. Ve srovnani
se skupinou 139 nemocnych, u kterych AS
IC tepen prokazana nebyla, byl vyskyt prodé-
laného IM vyznamné vyssi.

Ve studii WASID [9] mélo anamnézu pro-
délané iCMP jiz pfed vstupem do studie
21,4 % a 29 % nemocnych, ICHS mélo
24,9 % a 29,2 % nemocnych.

Celkové Ize tedy uzaviit, Ze velka ¢ast ne-
mocnych s prokazanou aterosklerézou IC
tepen ma jiz v anamnéze klinické komplikace
aterosklerdzy v jiné oblasti, a tedy Ize predpo-
kladat, Ze u téchto nemocnych by jiz méla byt
zavedena Iécba v¢. antitrombotické.

Rizikové faktory

Velka vétsina stenéz IC tepen je ateroskle-
rotického plvodu, jisté tedy neni pfekvapu-
jici, ze vétsina nemocnych s prokazanymi IC
sten6zami ma pritomny RF aterosklerézy. Ri-
zikovymi faktory pro rozvoj AS IC tepen jsou
rasa, vék, hypertenze, koufeni, diabetes, po-
rucha lipidového metabolizmu. Z tzv. ovlivni-
telnych RF je nejcasté]si pfitomnost arterialni
hypertenze (HT), ktera je nejvyznamné&jsim
RF pro rozvoj AS IC tepen. Jeji pfitomnost
kolisa mezi 60 a 86 %, diabetes ma 18-40 %
nemocnych, dyslipidemii 7-73 % nemoc-
nych [1,6,9]. Pfitomnost diabetu, dyslipi-
demie a metabolického syndromu je Cast&jsi
u nemocnych s tézsim postizenim IC tepen
(definovanych jako jedna stenéza = 70 %
nebo vicecetné IC stenézy) nez u nemocnych
s méné tézkymi stenézami. U hypertenze
a koufeni tento vztah prokazan nebyl [14].
Na druhé strané je délka koufeni nejvyznam-
néjSim prediktorem vzniku AS IC tepen, na-
sledovana hypertenzi a diabetem [15].

Prirozeny vyvoj a prognoza
Aterosklerotické stenézy IC tepen predsta-
vuji dynamicky proces, béhem kterého z0-
stava ¢ast stendz v prlibéhu ¢asu stabilnich,
u Casti dochazi k progresi, ale rovnéz maze
dojit i k regresi vyznamnosti stenéz. Progre-
sivni charakter ¢asti AS stendzy prvné proka-
zaly AG studie jiz pfed mnoha lety [16,17].

V novéjsi dobé pak pfibylo tdajl o tom, Ze
IC stenézy se mohou chovat dynamicky. Re-
trospektivni studie Akinse et al [ 18] hodnotila
pfirozeny vyvoj aterosklerotickych IC stenéz
u 21 nemocnych (celkem 45 stenéz), kterym
byla z rGznych divod( opakované provedena
angiografie mozkovych tepen. Vétsina popu-
lace byla bélosska, primérna doba mezi opa-
kovanymi vySetfenimi byla 26,7 mésicd (mi-
nimalné Sest mésicl). Za vyznamnou zménu
(progresi nebo regresi) bylo povazovano,
pokud doslo ke zméné diametru tepny o 10 %
avice oproti vstupni hodnoté. V uvedeném sou-
boru byly nejcastéji postizeny ACI, nasledovany
ACM, ACP, AV a AB a nakonec ACA. Celkove
doslo k progresi vSech stendz (hodnoceno
jako prlimérvsech méfeni)z43,9 % na 51,8 %

(p = 0,032). Rozdil vSak byl mezi jednotli-
vymi tepnami, zatimco v Useku ACM-ACP-ACA
(hodnoceno vzhledem k relativné malym
poctlim stendz jako jeden celek) doslo k vy-
znamné progresi zuzeni (p = 0,037), stendzy
v oblasti karotickych tepen zlstaly stabilni. Cel-
kové 40 % stendz bylo na konci sledovani hod-
noceno jako stabilnich, ve 40 % doslo k pro-
gresi a ve 20 % k regresi nalezu. U tfi stendz
doslo k Uplné normalizaci présvitu tepen. Tyto
vysledky svédéi pro to, Ze na vzniku stenéz IC
tepen maji vedle aterosklerézy podil rovnéz na-
sedajici tromboza a eventuélné i embolizace —
zde Ize predpokladat moznou spontanni lyzu
a naslednou normalizaci présvitu tepny.

Dynamicky charakter IC stendz potvr-
zuji novéji rovnéz studie, které uzivaji jako
metodu hodnoceni vyvoje stenéz opa-
kovand méfeni pomoci transkranialni
dopplerometrie [19,20].

Lze tedy konstatovat, ze IC stenézy se cho-
vaji dynamicky, ¢ast zlistava po urcité dobé
stabilni, ale jiné mohou jak progredovat, tak
regredovat, event. mdze dojit k uplné normali-
zaci nalezu. Na procesu zuzovani intrakranial-
nich tepen se podileji nejen aterosklerotické
platy, ale rovnéz nasedajici trombdza ¢i em-
bolizace. Progrese IC sten6z pak ma klinické
konsekvence, nebot je spojena s horsi pro-
gnozou [19], jak bude uvedeno déle.

Symptomatické 1C stenozy

Nemocni se symptomatickymi IC stendzami
maji vysoké riziko rekurence CMP. Ve studii
WASID byla rekurence ischemické CMP ja-
kéhokoli typu v pribéhu sledovani po dobu
1,8 roku 20,4 %, resp. 17 % v aspirinové
a warfarinové skupiné. Vétsina CMP pro-
béhla v teritoriu stenotické tepny (15 %, resp.
12,1 %), podstatnd ¢ast prihod byla fatalni
nebo invalidizujici (8,9 %, resp. 6,2 %). Odha-
dované roéni riziko rekurence jakékoli CMP
u nemocnych se symptomatickymi IC sten¢-
zami pak predstavuje 15 % pro nemocné
|é¢ené aspirinem (14 % pro nemocné na war-
farinu), pokud se podivame na riziko reku-
rence pouze v povodi postizené IC tepny, pak
je toto odhadované roéni riziko 12 % a 11 %.
Odhadované dvouleté riziko rekurence jaké-
koli CMP je 20 %, resp. 17 %, zaméfime-li se
pouze na CMP v povodi stenotické tepny, je
dvouleté odhadované riziko 156 %, resp. 13 %.
Nemocni ve studii WASID vSak byli ohro-
Zeni i dalsimi KV pfihodami, riziko IM nebo
nahlé smrti bylo vy3si ve warfarinové skupiné
(7,3 %) nez ve skupiné pacientd IéCenych as-
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pirinem (2,9 %, RR 0,40,95% CI 0,28-0,91,
p=0,02)[9].

Lze konstatovat, ze pokud budeme brat
v Gvahu celkové Gdaje z obou skupin, riziko
rekurence iCMP je u nemocnych se sympto-
matickymi IC stenézami navzdory antitrombo-
tické 1écbé vysoké (18,6 % béhem 1,8 roku
sledovani). Vétsina naslednych CMP se ode-
hraje v povodi symptomatické tepny (73 %).
Z téchto CMP je vétsina non-lakunarnich
(91 %) a velka ¢ést (44 %) prihod je invalidi-
zujicich. Nejvyznamnéjsim prediktorem opa-
kovanych pfihod, které se udaly mimo povodi
symptomatické tepny, je pfitomnost doposud
asymptomatickeé IC stenozy [21].
iCMP v teritoriu stenotické tepny jsou pfi-
tomnost tézké stendzy = 70 % (HR 2,03,
p = 0,0025) a pfitomnost symptomd kratce
pred zafazenim do studie (< 17 dni, HR 1,69,
p = 0,028). Hrani¢né vyznamné Castéji jsou
ohrozeny zeny (HR 1,69, p = 0,0561). Na-
proti tomu lokalizace stendzy, typ kvalifikujici
pfihody a pfitomnost pfedchozi antitrombo-
tické lécby nemaji na riziko nasledné CMP vy-
znamny vliv [22].

Studie WASID predstavuje nejvyznamnéjsi
zdroj nasich znalosti o progndze nemocnych
se symptomatickymi IC stendzami v soucas-
nosti. Nicméné mame k dispozici Udaje i z né-
kolika dalsich, mensich studii. V roce 2005
publikovand studie Kerna et al sledovala
osud nemocnych s prokdzanou vyznamnou
stenézou ACM a srovnala jej s progndzou pa-
cientd, ktefi méli rovnéz vyznamnou stenézu
ACM, ktera vSak byla asymptomaticka (¢ast
nemocnych ale byla po prodélané CMP/TIA,
ovdem v jiném povodi, nez byla prokazana IC
stendza). Celkem bylo zafazeno 102 konse-
kutivnich nemocnych s vyznamnym zizenim
nebo okluzi ACM prokazanou transkranialnim
dopplerovskym vysetfenim (TCD) nebo tran-
skranialnim duplexnim ultrazvukem (TCCS).

46 nemocnych prodélalo TIA (n = 17) nebo
CMP (n = 29), 56 nemocnych bylo asym-
ptomatickych. Nemocni byli 1é¢eni antiagre-
gacni (n = 75) nebo antikoagulacni (n = 27)
lé¢bou. Po primérné dobé& 31 mésicd sledo-
vani bylo ro¢ni riziko rekurence CMP u ne-
mocnych se symptomatickou IC stenézou
12,6 %, vétsinou (v 9,1 %) se jednalo o ipsila-
terélni pfihodu, zatimco u nemocnych s asym-
ptomatickou stendézou ACM bylo toto riziko
pouze 2,8 % (ipsilateralni v 1,4 %). Nikoli
prekvapivé byla pfitomnost symptomatické
stendzy ACM velmi vyznamnym nezavislym
rizikem rekurence CMP/TIA (HR 7,91 pro
riziko jakékoli pfihody, 9,66 pro ipsilateralni
prihodu) [23].

Dalsi prospektivni studie hodnotila pro-
gnézu 143 konsekutivnich nemocnych se
symptomatickou stenézou nebo okluzi ACM
ve vztahu k vyvoji stenézy. Po pllrocnim sle-
dovani byla hodnocena progrese nalezu sta-
novenim pritokovych rychlosti pomoci TCD.
Riziko opakované pfihody bylo nejvyssi mezi
nemocnymi, u kterych doSlo k progresi vy-
znamnosti stendzy (n = 13), zde bylo pdlro¢ni
riziko rekurence CMP/TIA/AKS nejvyssi,
doslo k nému u péti pacientd (38,5 %). Ve
skuping, kde byl nélez stabilni (n =80, 62 %),
bylo uvedené riziko nizsi (n = 11, 12,6 %)
a nejnizsi riziko bylo ve skupiné nemocnych,
kde doSlo k normalizaci pratokovych rych-
losti; zde ze 42 pacientl (29 %) doslo k vyvoji
sledované vaskularni pfihody pouze u dvou
pacient( (4,8 %) [19].

V letité studii Marzewskiho et al byla sle-
dovana prognéza nemocnych se stendzou in-
trakranialniho Useku ACI. Zafazeno bylo 66
nemocnych s angiograficky prokazanou vy-
znamnou (= 50 %) stenézou. AG byla prove-
dena z diivodu ischemické mozkové pfihody
u 46 pacientd, z jinych dlvodl u zbyvaiji-
cich 20 nemocnych. Primérna doba sledo-
vani byla 3,9 roku. B&hem této doby doslo
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k rekurenci CMP nebo TIA u 18 nemoc-
nych (27,3 %). Mortalita byla vysoka, zemfelo
33 nemocnych (50 %), z toho vice nez polo-
vina byla dmrti z KV pficin (n = 18, 55 %).
Rekurenci CMP/TIA byli nejvice ohrozeni ne-
mocni s tandemovymi stenézami v extra a in-
trakranidlnim Useku ACI [24].

Prognéza nemocnych, ktefi maji proka-
zény stendzy intrakranialnich tepen, je zavisla
na fadé faktord. Tyto Ize obecné kategorizovat
do dvou skupin: faktory spojené s vlastni IC
stendzou (,vulnerabilni stenéza") a déle fak-
tory spojené s rizikovosti nemocného (,vul-
nerabilni pacient"). Spravné zafazeni nemoc-
ného podle téchto rizikovych faktorl pak
umozriuje lépe odhadnout prognézu a event.
urcit 1é¢ebnou strategii. Pfehledné ukazuje
faktory zvySeného rizika rekurence ischemic-
kych mozkovych pfihod (iICMP/TIA) tab. 3.

Asymptomatické IC stenozy
Udajf] o vyskytu a prognéze asymptoma-
tickych intrakranialnich stenéz je vyrazné
méné, nez je tomu v pfipadé stendz sympto-
matickych. Nékolik studii s vyuzitim TCD
u asymptomatické populace bylo provedeno
v Asii [256-26].

Podobna studie na bélosské populaci
zatim provedena nebyla, ¢ili data o vyskytu
a prognoéze aterosklerézy intrakraniélnich
tepen u asymptomatickych bélochd jsou ne-
dostatecné. V soucasnosti vSak takova studie
probiha ve Spanélsku. Jejim cilem je zjistit
prevalenci AS postizeni IC tepen u asym-
ptomatickych nemocnych se stfedné vy-
sokym az vysokym KV rizikem, jejich pro-
gnozu a urcit klinické, biologické a genetické
prediktory progrese a klinické manifestace
onemocnéni [27].

O prognéze asymptomatickych stendz
ACM pojednavala studie Kerna et al [23],
kterd, jak bylo uvedeno podrobnéji vyse, pro-
kazala vyznamné lepsi prognézu nemocnych

Tab. 3. Rizikové faktory spojené s horsi prognézou u nemocnych se stenézami intrakranialnich tepen. Podle [8].

Souvisejici s IC stenozou (,vulnerabilni stenoza)

* tézké stendzy = 70 %

* soucasny vyskyt stendz v extra- a intrakranidlnich Usecich mozkovych

tepen

* rozsah postizeni intrakranialnich tepen (pocet sten6z)

* symptomatické stendzy
* progrese sten6z

* pritomnost mikroembolizaci do mozku (detekovanych napt. TCD)

Souvisejici s pacientem (,vulnerabilni pacient”)

* RF aterosklerézy: diabetes mellitus, dyslipidemie, metabolicky syn-

pohlavi (zeny)

pfitomnost zanétu

drom - vice postihuji intrakranialni nez extrakranialni feciste
nedostate¢na kontrola RF AS

rasa (Asiati, cernosi, Hispanci)

porucha fibrinolyzy: vysoké koncentrace PAI 1

* slozenf aterosklerotického platu (pfitomnost zanétu, rozsah lipidového  * genetické faktory: polymorfizmus genu C1444T pro C-reaktivni

jadra, krvéaceni do plétu, pfitomnost neovaskularizace)

protein
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s asymptomatickymi oproti nemocnym se
symptomatickymi stendzami ACM.

V soucasnosti dale mame k dispozici Udaje
z post-hoc analyzy studie WASID, ktera hod-
notila prognézu asymptomatickych stendz
u symptomatickych pacientd, to je u téch,
ktefi prodélali CMP/TIA z divodu postizeni
IC tepen a soucasné maji dalsi, dosud asym-
ptomatickou stendzu v jiném povodi [28]. Pa-
cienti byli hodnoceni ve dvou skupinach podle
toho, jaké diagnosticka metoda byla pouzZita;
analyzovano bylo 74 nemocnych, u kterych
byly k dispozici vysledky AG, a 238 nemoc-
nych, u kterych byla provedena MR angio-
grafie (MRA). Prevalence koexistujicich
asymptomatickych vyznamnych (560-99 %)
IC stenéz byla 18,9 % v prvni skupiné
a 27,3 % ve skupiné druhé. Progndza z hle-
diska rizika CMP/TIA v povodi téchto tepen
byla dobra: béhem primérného 1,8letého
sledovani nebyla zaznamenéna Zadna pfihoda
v prvni skuping, ve druhé doslo k vyskytu péti
iCMP (5,9 %). V hodnocené populaci byla
tedy patrna vysoka prevalence asympto-
matickych stenéz vyskytujicich se spolu se
stendzami symptomatickymi, jejich progndza
(ovSem pfi relativné kratké dobé sledovani)
byla relativné dobra.

V soucasnosti tedy mame velmi limitované
Udaje o vyskytu a prognéze asymptomatic-
kych IC stendz u bilé populace nemocnych;
jejich prognéza se zda byt vyrazné lepsi, nez
je tomu u nemocnych se symptomatickymi
IC stenézami, ovdem s definitivnéjsim hodno-
cenim budeme muset pockat na vysledky dal-
Sich studi.

V nésledujici Il. ¢&sti bude pojednano o dia-
gnostice a lé¢bé. Definitivni zavér az na konci
II. Easti.
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