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Ateroskleroza je onemocnéni velkych a strednich arterii a je charakterizovana endotelialni dysfunkci, vaskularnim zanétem a hro-
madénim lipida, cholesterolu, vapniku a bunéc¢ného odpadu v cévni sténé. Tyto zmény vedou ke vzniku platu, vaskularni remodelaci,
akutni a chronické obstrukci lumina tepny, k abnormalitam krevniho pritoku a snizenému zasobeni cilovych organu kyslikem.
Ateroskleroza tvori hlavni ¢ast neurovaskularni problematiky, setkavame se s ni zejména u stenotickych procesu magistralnich
mozkovych tepen. Diagnostické a terapeutické moznosti jsou diskutovany.
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ATHEROSCLEROSIS IN NEUROLOGY

Atherosclerosis represents disease of large and medium-sized arteries and is characterized by endothelial dysfunction, vascular
inflammation and deposits of lipds, cholesterol, calcium and cell debris in the vessel wall. These changes lead to the development
of plaque, vascular remodelation, acute and chronic obstruction of arterial lumen, they cause abnormalities in blood flow and thus
decrease oxygen supply to the target organs. Atherosclerosis represents the fundamental part of neurovascular area, for example

stenotic processes of principal cerebral arteries. Diagnostic and therapeutic modalities are discussed.
Key words: atherosclerosis, stenosis, occlusion, stroke, endarterectomy, angioplasty, stent.

Uvod

Ateroskleréza je pomalu probihajici onemocnéni velkych
a stfednich arterii s tvorbou aterosklerotického platu a vedou-
ci v konecném vysledku k akutni ¢i chronické obstrukci lumi-
na tepny, k poruseni krevniho pritoku a tim ke sniZeni zasobe-
ni cilovych organt kyslikem (obrazky 1 a 2).

Mechanizmus aterosklerézy zlstava nejasny. Nejrozsi-
fenéjsi je ,response-to-injury® teorie. Endotelialni posko-
zeni zpusobuje vaskularni zanét s naslednou fibroprolifera-
tivni odpovédi. Za mozné pfiCiny endotelidlniho poskoze-
ni se povazuje LDL, infekéni agens, toxiny véetné produk-
tl cigaretového koufe, hyperglykemie a hyperhomocysteine-
mie. Cirkulujici monocyty pfestupuji do intimy a piisobi ja-
ko uklidové bunky, pohlcuji cholesterol a méni se v lipofa-
gy, tzv. ,pé€nové bunky“. Tyto makrofagy produkuji mnoz-
stvi faktori, nékteré mohou endotelium poskozovat, nékteré
pusobi jako riistové faktory stimulujici hladké svalové bun-
ky k proliferaci.

Mista aterosklerotického poSkozeni nejsou nahodna. Ate-
rosklerotické platy se charakteristicky vyskytuji v mistech
vétveni, zakfiveni tepen a tam, kde krevni proud podstupu-
je rychlé zmény ve sméru a rychlosti toku. Rovnéz turbulence
napomahd aterogenezi.

Ateroskler6za muize postihovat tepny mozku, srdce, led-
vin, dalSich organu a také koncetin.

Aterosklerotické poSkozeni magistralnich tepen muze
zpusobit cévni mozkové piihody nékolika mechanizmy:

1. objemny plat — vyznamna stenoza — redukce krevniho
pratoku — hypoperfuze cilového organu

2. fragilni plat — ruptura a exulcerace platu — embolizace
¢asti platu distalné

3. tromboza nasedla na intaktni ¢i exulcerovany plat — akutni
stenoza ¢i uzavér a nebo embolizace trombu distalné.

V neurologii se setkavame s aterosklerotickym postizZe-
nim extrakranialnich i intrakranialnich tepen. NejcastéjSim

mistem je karotickd bifurkace, zejména odstup vnitini karo-
tidy (obrazek 3).

Prikaz aterosklerotického postiZzeni v jakychkoli vaskular-
nich teritoriich znamena vyssi riziko iktu. Pacienti s historii
infarktu myokardu (IM), anginy pectoris (AP), aneuryzmatu
brisni aorty nebo klaudikaci dolnich koncetin maji vétsi prav-
dépodobnost iktu. Naopak plati, Ze pacienti, ktefi prod€lali ik-
tus na podkladé aterosklerdzy, jsou ohroZeni kardiovaskularni
prihodou.

Vyskyt

Zjistit opravdovou frekvenci vyskytu aterosklerdzy je prak-
ticky nemozné, protoZe se jedna predev§im o asymptomatic-
kou zalezitost. Manifestace aterosklerozy tvori vrcholek ledov-
ce, skuteény pocet nezndme. Proces aterosklerézy zacind jiz
v détstvi, v intimé aorty se mohou nachazet tukové infiltrace
v podobé€ Zlutého prouzku (fatty streaks) jiz brzy po narozeni.
Organové specifické manifestace aterosklerdzy se vyskytuji od
3. dekady, s maximem v 5. a 6. dekadé€ Zivota.

Ve Spojenych statech a vétSin€ zemi zapadni Evropy je ate-
rosklerdza hlavni pri¢inou umrtnosti. Ve Spojenych statech zpt-
sobuje témér 1 million umrti ro¢né, dvakrat vice neZ rakovina
a desetkrat vice nez dopravni nehody. Ptes nesporné pokroky na
tomto poli jsou aterosklerotické onemocnéni srdce a mozku od-
povédné za vice umrti neZ vSechny ostatni pri¢iny dohromady.

Klinicka manifestace

Stenoticky proces na mozkovych tepnach se projevi tran-
zitorni ischemickou atakou (TIA) (pfechodny, kratkodoby
vypadek funkce ur€ité €asti centralniho nervového systé-
mu nej€astéji v trvani minut - amaurosis fugax, hemiparé-
za, hemihypestézie, fatickd porucha, centralni vestibular-
ni syndrom, diplopie atd.) a nebo ischemickou cévni moz-
kovou prihodou (iktus) s projevy odpovidajicimi postiZe-
né oblasti.
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TIA je z tohoto pohledu velmi dulezity rizikovy faktor
a kazdy pacient s TIA ma byt akutné neurosonologicky vySet-
fen k odhaleni stendz magistralnich tepen.

Ateroskleroticky proces miize byt odliSny u intrakranial-
nich a extrakranialnich tepen. V koronarnich nebo krénich
tepnach zplsobuje ulcerace nebo ruptura nestabilniho pla-
tu trombembolie daleko vice nez v intrakranialnich tepnach,
kde jsou daleko Castéjsi fibrozninebo fibrokalcifikované sta-
bilni platy. Pomoci TCD se mohou detekovat mikroembolic-
ké signaly (MES) distaln€ od nestabilniho platu. V dlouho-
dobém sledovani intrakranialnich stenoz nebyly zadné MES
zjistény. Intrakranialni stendzy pisobi hemodynamickym me-
chanizmem (15).

Abychom se mohli rozhodnout pro spravnou lé¢bu stenoz,
musime predevs§im znat rizika, ktera tyto stenozy pro pacien-
ta znamenaji. Musime védét, jaké je vlastni riziko stendzy
(symptomatické i asymptomatické), jaky je efekt medikamen-
tozni terapie a jaky je pomér riziko-benefit u operacnich (¢i
endovaskularnich) feseni.

Stenozy extrakranialnich tepen

Nejcastéjsi misto extrakranalnich stenoz je oblast odstu-
pu arteria carotis interna (ACI), méné Casto odstup arteria
vertebralis (AV).

Obrazek 1. Zdravd tepna (ilustrativni foto)

Obrazek 2. Konecné stadium aterosklerdzy s trombézou tepny a jeji tplnou
okluzi (ilustrativni foto)

Karotické povodi

Prevalence hemodynamicky vyznamnych karotickych
stenoz kolisa s vékem a dalSimi rizikovymi faktory: v 5. de-
kadé se karotické stendzy vyskytuji v 0,5 %, v 8. dekadé pak
ve vice nez 50 %. Pacienti s karotickou stendzou maji vyssi
riziko iktu, mozkového infarktu a smrti. Riziko iktu je vétsi
u téch, ktefi jiz prodélali iktus nebo TIA, a plati, Ze zaleZi vi-
ce na tom, zda je stenoza symptomaticka nez na stupni steno-
zy. MensSi stendza symptomaticka predstavuje vyssi riziko nez
vEtsi stenoza asymptomaticka (6).

Riziko ipsilateralniho iktu u pacientl se symptomatickou
karotickou stenozou > 60 % je udavana 13-25% (2, 22) a s asym-
ptomatickou stenozou > 60 % je 1-2 % za rok (1, 4).

Vertebrdlni povodi

Jsou jen malé udaje o prevalenci extrakranialnich stenoz
a. vertebralis. Nejvetsi publikované udaje jsou z New England
Medical Center posterior circulation stroke registry (30). Ten-
to registr obsahuje pacienty s iktem v zadni cirkulaci, ktefi by-
li sledovani v New England Medical Center v Bostonu v pri-
béhu 10 let (1987-1997). Ze 407 pacientd, ktefi méli TIA ne-
bo iktus v zadni cirkulaci (vertebrobazilarni povodi, a. cereb-
ri posterior), 80 (20 %) mélo vice nez 50 % stenozu a. vertebra-
lis ve V1 useku (usek od odstupu a. vertebralis po obratel C6).
Polovina (37 z 80) méla uplnou okluzi a. vertebralis a 15%
(12 z 80) mélo oboustranné stenozy vertebralni arterie. Jed-
na ¢tvrtina (22 z 80) méla také intrakranialni stenozu AV ne-
bo arteria basilaris (AB). Okluzivni nemoc postihujici V1 seg-
ment AV je Casta u pacientll s iktem v zadni cirkulaci, ale je
obvykle spojena s dalSimi potencionalnimi mechanizmy ik-
tu. V této sérii bylo AS postizeni primarnim mechanizmem
iktuu 9 % pacientd.

V angiografické studii zahrnujici 4 748 pacientli s iktem
byl popsan urc€ity stupen stenozy proximalniho extrakranial-
niho useku AV v 18 % vpravo a ve 22,3 % vlevo (4).

Obrazek 3. Odstupova stendza a. carotis interna v DSA vySeteni (ilustrativni foto)
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Prognoza symptomatické stenozy AV je neznama. Prospek-
tivni sledovani stenéz AV z Cleveland Clinic (20) zahrnova-
la zejména asymptomatické stenozy. Sledovano bylo 96 paci-
entll s DSA potvrzenou stendézou AV >50%, z nichZ 89 mélo
odstupovou stenézu a 8 mélo intrakranialni stenézu AV nebo
AB a 74 mélo navic stenozu ACI >50%. Sledovani byli pét let
s roénim rizikem iktu 5,25 %, ale jen dva ikty byly ve vertebro-
bazilarnim povodi a v obou pripadech byla soucasné pfitom-
na stenoza AB. U Zadného pacienta s izolovanou extrakrani-
alni stendzou AV se nevyskytnul iktus z VB povodi. Je to zrfej-
mé proto, Ze ob€ aa. vertebrales se spojuji a tak pri vypadku
jedné tepny dokaze druhostranna AV zajistit dostateéné krev-
ni zasobeni.

Stenozy intrakranialnich tepen

Karotické povodi
Nejcastéji je postiZen intrakranialni usek ACI (sifon) a ar-
teria ceretri media (ACM).

Neékteré retrospektivni studie ukazaly, Ze ro¢ni riziko ik-
tu u pacientt s intrakranialni stenézou (karoticky sifon nebo
a. cerebri media (ACM) je 4-12% (14). Data z EC-IC By Pass
study (8) ukazala, Ze pacienti se symptomatickou stenézou ka-
rotického sifonu nebo ACM, ktefi byli 1é¢eni jen medikamen-
tozné (1 300 mg kyseliny acetylsalicylové (ASA) denn¢), méli
ro¢ni riziko iktu mezi 8-10%.

Juan et al (15) zjistili u symptomatickych stenéz ACM roc-
ni riziko ipsilateralni cévni prihody 9,05 % (iktus 2,25% a TIA
6,79 %). Sledovani bylo po dobu péti let v€etné€ kontrol transkra-
nidlnim dopplerem (TCD). Progrese stenozy byla ve 32,5%, re-
grese v 7%, stejny stupen stenozy v 60 %. Jako potencialni pre-
diktory progrese stendzy ACM byla zji§téna pfitomnost soucas-
né asymptomatické extrakrakranidlni stendzy, naproti tomu ab-
sence extranialni stenozy ACl a 1é¢ba antikoagulancii byly signi-
fikantn€ spojeny s niZ§i progresi. Jako nezavisly prediktor ipsila-
teralniho iktu i vyskytu jakékoli zavazné cévni piihody b&hem
sledovani se ukazala pouze progrese stenozy ACM, byla mala
korelace mezi inicialnim stupném stendzy a recidivou iktu. Pou-
ze antikoagulace zlistala ve statistickém hodnoceni nezavislym
prediktorem mensi progrese stenozy (zfejmé zabranénim vzniku
trombu a jeho dal§iho ndrustu v misté aterosklerotické stendzy).

Vertebrobazilarni povodi

Intrakranidlni sten6zy AV a AB jsou daleko vyznamnéji
spojené s kmenovym iktem neZ extrakranialni stenozy AV.

Pacienti se symptomatickou sten6zou AV nebo AB maji
vysoké riziko iktu (14).

Studie Chimowitze at al na souboru 68 pacientd s intra-
kranialni sten6zou AV, AB, a. cerebri posterior (ACP) nebo
PICA (posterior inferior cerebellar artery) >50 % zjistila vys-
§i incidenci iktd u téchto pacientl - 22 % béhem necelych 14
mésicli. Pacienti s téz8i stenozou (80-99 %) méli podstatné
vy$s§i riziko iktu neZ pacienti s ménsi stendzou (50-79 %). Vy-
soky pocet iktll v teritoriu symptomatickych stenoz této loka-
lizace pfes antitrombotickou terapii ukazuje, Ze je nutna dalsi
preventivni terapie (napf. angioplastika) (3, 12, 14, 28) War-

farin se zda byt ucinnéjsi nez ASA v sekundarni prevenci ik-
tu u té€chto pacientt (14, 20, 27).

V Cleveland Clinic sledovani ze 44 pacientli s distalni
stendzou AV nebo stendzou AB bylo 38 pacientli symptomatic-
kych (ve stejném povodi). V Sestiletém sledovani byla vétsi in-
cidence TIA nebo iktli v zadni cirkulaci ve srovnani s pacienty
s extrakranialni stenézou AV s ro¢nim vyskytem iktu 7 % (19).

V prospektivni nerandomizované studii aspirin verzus
warfarin v sekundarni prevenci u pacientl s intrakranialni
stenozou v zadni cirkulaci byla ve vice nez 50 % postiZzena AV
(37 ze 68). Celkovy pocet iktli spojeny inrakranialni stenozou
AV byl 13,7% za rok. Warfarinem 1écend skupina méla nizsi
pocet recidiv iktd, ale Cisla jsou mala, 1é¢ba nebyla randomi-
zovana, a tak je tézké dé€lat definitivni zavery stran efektu war-
farinu u téchto pacientd (27).

Diagnostika

V diagnostice aterosklerotického postiZeni se uplatnuji zob-
razovaci metody: ultrazvuk, CT angiografie, MRI angiografie,
ale zlaty standard stale predstavuje digitalni subtrakéni angio-
grafie (DSA), i kdyZ toto vySetieni je zatiZeno urCitym rizikem
(riziko iktu jako komplikace DSA se udédva kolem 1%).

Ultrazvukové vysetfeni v diagnostice hraje kliCovou ro-
li pro neinvazivnost, bezrizikovost, rychlost provedeni, moz-
nost Castych kontrol, dostupnost. V neurosonologii uzivame
duplexni vySetfeni extrakranialnich tepen a transkranialni
dopplerovskou sonografii (TCD).

Duplexni vySetieni sestava z vySetfeni 2D obrazu (B-mod)
a dopplerovského vySetreni (D-mdéd). Senzitivita duplexniho
sonografického vySetreni karotid je udavana 80-89 % pro leh-
ké (<50%) a tézké (>70 %) karotické stenozy a pouze 46 % pro
stredni (50-69 %) stenozy.

TCD vysetfeni je vyuzivano k detekci tokl intrakranial-
nich tepen. Temporalnim oknem se vySettuji a. cerebri anteri-
or (ACA), a. cerebri media (ACM) a a. cerebri posterior (ACP),
transorbitadlnim pfistupem se vySetfuje intrakranialni usek a. ca-
rotis interna (ACI) (oblast sifonu) a a. ophtalmica, subokcipital-
né€ se vysetfuje intrakranialni Usek obou aa. vertebralis (AV)
a a. basilaris (AB). Literatura udava vysokou senzitivitu i speci-
ficitu TCD vySetieni v diagnostice pfitomnosti intrakranialnich
stenoz ve srovnani s DSA, i kdyZ v ur€eni stupné€ stenozy je sen-
zitivita pomérné nizka. Dalsi vyuziti TCD vySetfeni je v detekci
emboll (ukazalo se, Ze jsou velmi Casté asymptomatické emboli-
zace U pacientll se symptomatickou karotickou stenézou (4), da-
le v moZnosti kontinualni monitorace, uréovani rezervni funk¢éni
kapacity cerebralniho fecisté, v detekci pravolevého zkratu (po-
moci bubble testu) aj.

Terapie: medikamentozni lécba

Prevence a 1éCba aterosklerdzy spociva v 1é¢bé ovlivnitel-
nych rizikovych faktort. To zahrnuje 1é¢bu hypertenze, hy-
perlipidemie, diabetes mellitus a nikotinizmu.

Arteridlni hypertenze
Hypertenze je rizikovy faktor pro vznik aterosklerozy, ate-
rosklerotické kardiovaskularni nemoci a iktu.
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Uspésna 1é¢ba hypertenze je spojena se signifikantnim sni-
Zenim rizika iktu. Metaanalyzy randomizovanych studii ukdza-
ly, Ze sniZeni diastolického tlaku v priiméru o 6 mmHg mélo za
nasledek sniZeni incidence ikt o 42 % (5, 16). Lécba izolované
systolické hypertenze u lidi starSich 60 let redukovala incidenci
iktu 0 36 % (24).

Uspésné 1éceni hypertenze je jednim z hlavnich davodu
sniZzeni vyskytu CMP v posledni tfetin€ 20. stoleti v USA.
Doporucované hodnoty krevniho tlaku jsou <130 torr systo-
ly (respektive 120 torr u mladych pacientl a u pacienti s di-
abetes mellitus) a <80 torr diastoly. Lécba by méla byt kom-
plexni, mimo farmakologické i zména Zivotniho stylu s re-
dukci nadvahy, télesnym cvienim, omezenym piijmem soli
a omezenim konzumace alkoholu.

Hyperlipoproteinemie

Existuji presvédcivé dikazy, ze sniZeni sérového chole-
sterolu redukuje riziko nasledné koronarni srde¢ni pfihody
a celkovu mortalitu.

Inhibitory HMG-CoA reduktazy (statiny) se ukazaly efek-
tivni v prevenci kardiovaskularnich onemocnéni. Kardiovasku-
larni mortalita byla v n€kolika studiich redukovana u 30 % pa-
cientll. Ve srovnani s t€émito vysledky mélo dietni opatieni ne-
bo starsi hypolipidemika (fibraty) jen minimalni benefit. Dob-
ry efekt statintl je relativné nezavisly na vychozi hodnoté chole-
sterolu i na stupni jeho sniZeni. Nyni se ukazuje, Ze statiny mo-
hou redukovat i riziko CMP navzdory ne zcela jasné spojitosti
mezi sérovou hladinou cholesterolu a CMP. V metaanalyzach
kardiologickych randomizovanych placebem kontrolovanych
studii byla popsana asi 30 % redukce rizika nonfatalnich ikta
u pacientti 1écenych ihnibitory HMG-CoA reduktazy ve srov-
nani s pacienty, ktefi uzivali placebo. V soucasné dob€ probiha
studie SPARCL s atorvastatinem v sekundarni prevenci CMP,
jejiz vysledky budou k dispozici zhruba za tfi roky.

Fyzickad inaktivita

Fyzické4 inaktivita je menSi rizikovy faktor. V epidemio-
logickych studiich se ukazalo, Ze fyzické cviceni redukuje rizi-
ko srde¢nich pfihod. Mechanizmus by mohl spocivat ve zvyseni
HDL cholesterolu a sniZeni télesné hmotnosti, inzulinové rezis-
tence a krevniho tlaku. Optimalni intenzita a trvani cvieni neni
znamé, soudi se ale, Ze 20-30 minut aerobniho cvi¢eni malé ne-
bo stiedni intenzity véetné chiize 3 x tydn€ je dostatecné.

Protidestickovd lécba

Protidestickova terapie se ukazala jak v jednotlivych studi-
ich, tak v metaanalyzach uc¢inna v redukci rizika iktu a dalSich
cévnich prihod u pacientti s vysokym rizikem (2).

Klinické studie ukazaly benefit ASA v redukci iktu u sym-
ptomatickych pacientti, ale nebyl pozorovan zadny benefit ve
velkych studiich u asymptomatickych pacientti. U pacientl
s asymptomatickou stenozou karotidy, ktefi maji nizké riziko
ischemické prihody, chronicka 1écba ASA neposkytuje jedno-
znacny benefit oproti moznému riziku hemoragickych kom-
plikaci. Multicentrickd prospektivni studie srovnavajici ASA
a placebo u asymptomatickych pacienti se stendzou karotidy
>50 % nenachazi Zadny rozdil ve vyskytu ikti.

Ticlopidin respektive dnes jiZ jen clopidogrel jsou alter-
nativou k ASA u pacientd s rizikem gastrointestinalniho kr-
vaceni, intoleranci ASA a u pacientll, ktefi prodélali iktus
pfi soucasné 1écb&é ASA. Ticlopidin pro riziko neutropenie
(kolem 1%) je dnes nahrazovan clopidogrelem a uzZ nefigu-
ruje v oficialnich doporucenich 1é¢by iktu (napf. doporuce-
ni American Heart Association (AHA)). Efekt ticlopidinu ¢i
clopidogrelu u pacientd s asymptomatickou stenozou karoti-
dy neni znam.

Medikamentozni 1é¢ba symptomatickych intrakranidlnich
stendz neni jasné stanovena. Ackoliv protidestickova terapie ma
jen mirny efekt, je vSeobecné predepisovana jako prvni volba.
Warfarin se zda byt ucinnéjsi neZ ASA, ale je spojen s ¢asté&jSim
vyskytem intracerebralniho krvaceni (27).

Terapie: endarterektomie

Karoticka endarterektomie (CEA)

CEA se v 1é¢bé karotickych stendz uziva od 50. let minu-
I€ho stoleti, ale teprve v poslednim desetileti byly provedeny
randomizované studie ke zhodnoceni jeji bezpecnosti a u¢in-
nosti v prevenci iktd.

Pokud se jedna o symptomatickou stendzu, je doporu-
¢eni jednoznac¢né: CEA je indikovana u pacientd se steno-
zou 70-99 %, ktefi v neddvné dobé& prodé€lali lehky iktus ne-
bo TIA z tohoto povodi. Benefit operace se sniZuje, pokud
je CEA provedena s delSim odstupem od iktu a po dvou le-
tech jiz zadny benefit pfipadné operace neni (2).

Obtizné&jsi je indikace u asymptomatickych stenoz. Byly
provedeny Ctyfi velké studie, které srovnavaly medikamentozni
terapii s endarterektomii, z nichZ tfi neprokazaly Zadny efekt
CEA a vSechny ukazaly srovnatelné nizké riziko iktu ve skupi-
né lécené medikamentozné (13, 17, 26). Jedina studie, kde byl
zjistén benefit CEA, byla studie ACAS, kde bylo ro¢ni riziko
iktu operaci redukovano z 2,2 % na 1 % a redukce se tykala pre-
devs§im malych ikti (9).

Canadian Stroke Consortium nepovazuje CEA pro
asymptomatické stendzy za indikované, nebot chybi di-
kaz redukce rizika pro velké ikty, priikaz dlouhodobého
benefitu po CEA a otazka reprodukovatelnosti operac-
nich vysledkd v §iroké populaci (ve studijni populaci by-
la prakticky absence komorbidity - jako vylucujici kritéri-
um bylo srdeéni, plicni, ledvinné a neurologické onemoc-
néni) (23).

Doporucéeni AHA stran CEA pfipousti provedeni endar-
terektomie pro asymptomatickou stendzu za predpokladu, Ze
stendza je > 60 %, operacni riziko pracovi§té pod 3 %, oCeka-
vana délka Zivota je nejméné 5 let a bez ohledu na ev. pfitom-
nost stenozy druhostranné karotidy (2).

Pokud je soucasné pfitomna okluze druhostranné karoti-
dy, udava se ponékud vyssi mortalita a morbidita odhadova-
nd na 10%. Da Silva i AbuRahma (7) neuvadéji signifikant-
ni rozdil v mortalité a morbidité (perioperacni i v celém sle-
dovani) mezi CEA u pacient s okluzi druhostrané ACI a bez
okluze.
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Vertebrdlni endarterektomie

Endarterektomie pro aterosklerotické stendzy odstupu
a proximalniho extrakranialniho useku AV se provadéla spiSe
ojedinéle od zacatku 60. let minulého stoleti s variabilnim tech-
nickym vysledkem a velkou mortalitou a morbiditou. UZival se
supraklavikularni pfistup, nékdy s osteotomii kli¢ku pro zlep-
Seni pristupu. Tyto operace jsou technicky obtizné, nedoznaly
SirS§iho uplatnéni a v soucasné dobé jsou tyto vykony nahraze-
ny endovaskularnim feSenim.

Terapie: angioplastika a stenting

Perkutanni transluminalni angioplastika (PTA) je uzna-
vana metoda 1écby koronarnich, femoralnich, renédlnich a ji-
nych tepennych stenoz. PTA zacind byt uzivana i k 16¢b¢€ ex-
tra- i intrakranialnich stenoz zptsobenych aterosklerotickym
procesem, fibromuskularni dysplazii a vaskulitidou. V litera-
ture jsou uvadény dobré vysledky PTA v feSeni intrakranial-
nich vazospazmu u subarachnoidalniho krvaceni (29).

Mezi jeji vyhody patfi mald zatéZ pro pacienta, odpa-
daji komplikace spojené s celkovou anestezii (jako je tomu
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