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Detekce nestabilniho karotického platu
v prevenci ischemické cévni mozkové prihody

Detection of unstable carotid plague in ischemic stroke prevention

Souhrn

Aterosklerotickd stendza karotidy je zndmy rizikovy faktor ischemické CMP nebo tranzitorni
ischemické ataky. Zmény v aterosklerotickém pldtu typu krvéaceni do platu, neovaskularizace,
velky podil lipidQ, tenkd nebo praskla fibrézni cepicka ¢i zanét hraji pravdépodobné vyznamnou
roli v nestabilité platu a jsou spojeny s vyssim rizikem ischemické CMP. V soucasnosti neexistuje
modalita, kterd by byla schopna soucasné presné zméfit stuper stendzy a spolehlivé detekovat
nestabilni ateroskleroticky plat. K pfesné a detailni analyze morfologie platu je potfeba vyuzit
kombinaci jednotlivych metod. CT je Siroce dostupna a ¢asto prvni zobrazovaci metoda platu
se schopnosti detekovat kalcifikace, ulceraci platu a stupen stendzy. Nicméné rozliseni mezi
kumulacf lipidQ a krvacenim do platu je nizké. MR ma schopnost rozpoznat vétsinu nestabilnich
morfologickych znakd platu, ale ¢asova naro¢nost, pohybové artefakty a absence unifikovanych
protokold jsou komplikacf pro Sirsi pouziti. PET je efektivni ndstroj k detekci metabolickych procest
v platu, zejména zanétu, ale prostorové rozliseni je nepresné. Ultrazvuk je Siroce dostupné a levna
metoda k monitoringu vyvoje platu, zejména za pouziti 3D mddu, ale pro rozlisenf jednotlivych
znakl platu je suboptimalni. Budouci vyvoj ultrazvukovych metod, napf. pocitacova analyza skély
Sedi a kontrastni ultrazvuk vsak vyhledovy potencidl ultrazvuku vyznamné zlepsuje.

Abstract

Atherosclerotic carotid stenosis is a well-known risk factor for ischemic stroke or transient ischaemic
attack. Atherosclerotic plaque features, such as intraplague hemorrhage, neovascularization, large
lipid core, thin or ruptured fibrous cap or inflammation seem to play an important role in plaque
instability and are related to higher risk of ischaemic stroke. At present, no single modality is
able to accurately measure the degree of stenosis and to detect all vulnerable plaque features
simultaneously. For accurate and detailed analysis of plaque morphology, the combination
of particular methods should be used. CT is widely available and often the first imaging modality
used, with the strength to detect plaque calcifications, ulceration and degree of stenosis but
differentiation between lipid pools and intraplague hemorrhage is low. MRI can identify most
of the plaque’s unstable features but time constraints, movement artifacts and absence of a unified
procedure are complications for wider use. PET is an effective tool to detect metabolic processes
in plaque mainly due to inflammation but spatial resolution is imprecise. Ultrasound is a widely
available, low-cost tool for monitoring plaque development especially if 3D mode is applied,
but for plaque characteristic differentiation, it is suboptimal. Future development of ultrasound
methods, i.e. computerized analysis of Gray scale and contrast enhancement improves the
ultrasound's potential significantly.
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DETEKCE NESTABILNIHO KAROTICKEHO PLATU V PREVENCI ISCHEMICKE CEVNI MOZKOVE PRIHODY

Uvod

Ateroskleréza karotické tepny je Castd a re-
lativné dobre zndmé pricina CMP a predsta-
vuje jeden z hlavnich cild prevence iktu [1].
Ateromové pléty v karotickych arteriich pfi-
spivaji rdznym mechanizmem minimalné
k 10-30 % vsech ischemickych CMP a tran-
zitornich ischemickych atak (TIA). V sou-
¢asnosti, kromé klinickych symptomd, je
tize karotické stendzy hlavnim parametrem
ovliviujicim pacientovu lé¢bu, a to vcetné
rozhodnuti o interven¢nim feseni. Toto pa-
radigma, jez je uzivano po desetileti, bylo
jiz v minulosti mnohokrat zpochybriovdno
a pribyvaji diikazy, ze slozenf a charakter ka-
rotického platu hraji klicovou roli v jeho sta-
bilité a riziku vzniku ipsilaterdini CMP [1].

V poslednich dekadach bylo diagnostické
Usili cileno predeviim na metody zjistujici
procento stendzy se zhodnocenim presnosti
diagnostiky. Uspéch v kvantifikaci stendzy
viak ozfejmil, Zze zizeni cévy nenfi jedinym
rizikovym faktorem iktu a Ze mezi procen-
tem karotické stendzy a rizikem ipsilaterdl-
niho iktu nenf linedrnf zavislost, a to zejména
u asymptomatickych stendz [1].

Soucasna doporuceni na podkladé roz-
séhlych studii davaji prednost intervencni
lé¢bé predevsim u tézké symptomatické
stendzy (nad 70 %), u vybranych pacient(
Ize indikovat intervence také u stendzy nad
50 % [2]. Vy3si riziko CMP se viak vyskytuje
i uméné vyznamnych stenéz, mnohdy pod
50 % [3]. Naopak mnoho pacientl s asymp-
tomatickou stendzou vysokého stupné ne-
dostane iktus ani po dlouhé dobé sledovani.
Zde muze hrat vyznamnou roli kromé pato-
fyziologie vyvoje stendzy a rozvoje kolateral-
niho fecisté také medikamentdzni [écba, tzv.
best medical treatment (BMT) [4].

Diky tomu dlouhodobé nardstd zdjem
o nové diagnostické metody s moznosti de-
tekce vysoce rizikového (nestabilniho) karo-
tického platu [5,6]. Tento z&jem ved! k detail-
né&jsimu prozkoumani povrchu platu a jeho
objemu s cilem zmeérit plat jako celek, coz
znamena i kvantifikaci platu a nejen ohod-
noceni stupné stendzy, tedy pouze zméreni
nejuzsf ¢asti lumina cévy. Nemalé usili bylo
zameéfeno na analyzu sloZeni platu odhalujici
charakteristiky platu, které mohou znamenat
zranitelnost ¢i nestabilitu pldtu a znamenajf
tak rovnéz kvalitativni ohodnoceni platu.

Definovat ,vulnerabilni” ¢i ,nestabilni” plat
bylo pfedmétem mnoha védeckych akti-
vit. Histologické nélezy z aterosklerotickych
platl ziskanych pfi karotické endarterekto-
mii (CEA) byly analyzovany a nasledné po-

rovnavany se vzorky z pfedchozich in vivo
provedenych zobrazovacich metod. Na-
vzdory nezpochybnitelnému Uspéchu v de-
finovani urcitych rizikovych znakl plétu si
musime uvédomit, ze dilezitd data postra-
dame, jelikoz ziskané vzorky jsou predeviim
od symptomatickych pacientd se stfednim
az tézkym stupném stendzy. A to s celkem
variabilnim intervalem mezi chirurgickym
odstranénim platu a ischemickou udélosti,
kterd muze velmi vyznamneé ovlivnit vysle-
dek histopatologického nélezu [7].

V soucasnosti jiz jsou identifikovany prvni
morfologické charakteristiky vysoce riziko-
vého platu v karotidé. Jedna se predevsim
o ulcerace povrchu platu, na lipidy bohatou
nekrotickou oblast (lipid rich necrotic core;
LRNQ), z4zenou nebo prasklou fibrozni ce-
pi¢ku (fibrous cap; FO), krvéaceni do platu (in-
traplaque haemorrhage; IPH), neovaskulari-
zaci platu (intraplaque neovascularization;
IPN) a zdnétlivé zmény [8-11].

Jako vyznamné faktory progrese atero-
sklerotického platu byly identifikovéany tize
(procento) stendzy, tandemovéd stendza,
progrese celkové plochy platu (total pla-
que area; TPA), resp. celkového objemu plétu
(total plaque volume; TPV) [12-15].

Pfi hodnoceni celkového rizikového po-
tencidlu platu je potreba také zahrnout jeho
emboligenni potencidl prostfednictvim de-
tekce mikroembolickych signdld pfi trans-
kranidlnim dopplerovském monitoringu
(TCD) [16,17] a zobrazenim ischemickych lo-
Zisek mozku jako zndmek embolizace do
mozkovych tepen [18,19].

Detekce znakl nestability aterosklerotic-
kého platu Ize vyuzit pfi identifikaci etiolo-
gie ischemické CMP. Nejvétsi vyznam je zde
u kryptogennich CMP, jejichZ incidence se
odhaduje az na 30 % viech ischemickych
CMP. Lze predpokladat, Ze ¢ast téchto iktl
by mohla byt pfisouzena nestendzujicimu
karotickému onemocnéni s pfftomnosti ne-
stabilniho platu. Pilotni studie ukazuji, ze by
to mohla byt a7 jedna tfetina viech krypto-
gennich ischemickych iktd. Nicméné je po-
tfeba vyckat vysledkd velkych multicent-
rickych studif, které by mély tuto hypotézu
verifikovat [20,21].

Detekce nestabilnich znakl platu, vyvoj
platu v case stejné jako jeho emboligenni
potencidl jsou cilem diagnostického Usili
k odhaleni potencidlné nestabilniho stadia
platu, které by optimalné vedlo ke zméné
terapie s cilem stabilizovat nebo eliminovat
takovy plat a tim predchézet riziku iktu. Me-
tody, dostupné v dnesnf klinické praxi maji

rozdilny potencidl odhalit jednotlivé znadmky
nestability. V této praci poskytujeme prehled
téch, které se pouzivaji rutinné: CT, MR, ultra-
zvuk (US) a jeho rozlicné modality — dvou-
dimenziondlni (2D) a tfidimenzionalni (3D)
US, vysetfeni s echokontrastem (contrast en-
hanced ultrasound, CEUS), a dale TCD a PET.
U kazdé metody uvadime specifikace dia-
gnostickych vyhod a limitaci kazdé z nich
v detekci nestabilnich znakd platu a rovnéz
v monitoringu dynamiky platu. K poskyt-
nuti komplexniho prehledu zobrazovacich
metod aterosklerotického karotického one-
mocnéni se okrajové zminujeme o nékte-
rych z experimentélnich metod. Témi jsou
intravaskuldrni US (IVUS), optickd koherencni
tomografie (OCT), mikrooptickd koherencni
tomografie (LOCT) a blizkd infracervend
spektroskopie (near infrared spectroscopy;
NIRS).

Detailni analyza karotického platu by na-
sledné mohla pomoci optimalizovat tera-
peuticky pfistup u pacientl s aterosklero-
tickym postizenim karotidy, zpresnit selekci
pacientl vhodnych pro karotickou revasku-
larizaci a identifikovat pacienty, u kterych by
byla indikovdna zména konzervativni lécby —
nasazeni nebo eskalace terapie [6].

Pocitacova tomografie

Technické provedeni

K detekci platu se uZivaji dvé zakladni tech-
niky CTA: konven¢ni jednozdrojové CT (rov-
néz zvanad multidetektorova CT, MDCT)
a dvouzdrojova CT (dual source CT, DSCT).
Spole¢né pro obé techniky je nezbytnost
podani jodové kontrastni latky, aby doslo
k dostatecné vizualizaci platu a pouziti rent-
genového zéfeni, jehoZ atenuace je kvantifi-
kovéna v Hounsfieldovych jednotkédch (HU).
Viysledny obraz je reprezentovan ve stupnici
sedi. Rozdil metod je v energii a poctu uZi-
vanych zaficl a rovnéz v postproceduralnim
zpracovani obrazu.

Pfi konvencni CT jeden zdroj rentgeno-
vého zafeni poskytuje reprezentaci objektt
na podkladé linedrnfho atenuac¢niho ko-
eficientu kazdé z anatomickych struktur a je
nezavisla na materialové denzité a hmot-
nostnim koeficientu Gtlumu. Toto predsta-
vuje limitaci pro tkdnovou specifikaci. Na
dvouzdrojovém CT dosahujeme dvou rozdil-
nych HU z jedné anatomické struktury tim,
Ze jsou aplikovany dvé odlisné energie rent-
genového zéfeni, které vedou k energeticky
dependentnim zménam v atenuaci rliznych
tkani. Rozliseni tkanf je tedy daleko detail-
néjsi, jelikoz atenuacni rozdil mezi vysoko-

Cesk Slov Neurol N 2018; 81/114(4): 378-391

379




DETEKCE NESTABILNIHO KAROTICKEHO PLATU V PREVENCI ISCHEMICKE CEVNI MOZKOVE PRIHODY

a nizkodavkovym zdrojem zafeni odhaluje
vice nuanci v tkdrové charakteristice. Typic-
kym prikladem je rozliseni mezi reziduem jo-
dového kontrastu a kalcia, ktery nemusi byt
snadno rozpoznatelny na konven¢ni CT, je-
likoz pfi tomto vykazuji obé slozky stejnou
atenuaci. Na dudlni CT vsak ziskdme ate-
nuacni rozdil, jelikoz atenuace jodu stoupd
rychleji nez atenuace kalcia. Tento princip
umoznuje lepsi rozliseni zobrazenych struk-
tur. Dalsi velkou vyhodou DSCT je subtrakce
kostni tkané, kterd poskytuje lepsi zobrazent
vaskulatury [22].

Obé CT modality dovoluji multiplanarni
rekonstrukce ve vsech tfech rovinach, vy-
soké prostorové rozliseni a presnou iden-
tifikaci platu, a to zejména pokud je pouzit
bolus kontrastni latky [23].

Vypocetné tomografickd angiografie nenf
jedind rentgenova metoda, kterd se k zob-
razeni aterosklerotického postizeni tepen
pouzivd. Dlouhodobé zlatym standardem
je digitalni subtrakeni angiografie (DSA).
Nicméné, navzdory ¢astému vyuZiti pfi ce-
rebrovaskuldrnim zobrazovani je samotna
vizualizace platu limitovédna na povrchové
iregularity a kvantifikaci stupné stendzy.
V tomto bodé viak poskytuje stejné infor-
mace i konvencni CT a je vhodnéjsi na skri-
ning [24]. DSA nezobrazuje detailné mor-
fologii platu, je limitovana 2D zobrazenim
a v detekci vulnerabilniho platu je to spiSe
margindlni metoda, taktéZ pro svou ¢asovou
a rentgenovou zatéz.

Detekce nestabilniho platu
Vypocetné tomografickd angiografie je
dobfe ovéfend metoda ke zhodnoceni
stupné karotické stendzy se schopnosti zob-
razit viechny cévy aortalniho oblouku. A to
zejména intrakranidini cirkulaci, v¢. tortuozit
a jinych anatomickych abnormit. Co se tyce
zobrazovani struktury karotického platu, vy-
zkum moznosti CT je nyni na vzestupu, ze-
jmeéna diky jeho $iroké dostupnosti v rutinni
praxi. PovaZzuje se za velice senzitivni me-
todu k detekci kalcifikaci [25], které jsou zob-
razitelné jako vysoce denzitni signaly uvnitf
platu. V soucasnosti se povazuje kalcifiko-
vany plat za relativné stabilni, nicméné chybi
prospektivn{ studie k potvrzenf této hypo-
tézy. MDCT je schopna spolehlivé detekovat
kalcifikace s primérnou hodnotou 250 HU,
pro rozliseni od jodového kontrastu lze vyu-
it DSCT, jak je popsédno vyse [22].

Velmi dobré vysledky CTA jsou pfi de-
tekci povrchovych ulceraci nad T mm [26],
kde CT dobfte koreluje s DSA. MDCT dete-

kuje ulcerace se stfedni az dobrou senzi-
tivitou (60-94 %) i specificitou (70-99 %),
pokud byly tyto srovnadvany s histologickym
nélezem [27].

Porusend FC byva davéna do souvislosti
s vulnerabilnim charakterem plétu a Ize ji de-
tekovat jako kontrastni syceni v oblastech
nerovnosti povrchu. Ve studii autor’ Saba et
al byla potvrzena signifikantni asociace mezi
porusenou FC a kontrastnim sycenim nerov-
nosti platu (k = 0,855) [25,28].

Co se tyce dalsich charakteristik platu, IPH,
neovaskularizace, LRNC a fibrézni tkan jsou
detekovatelné jako struktury s nizkou den-
zitou. Dochdzi zde ale k vyznamnému pre-
kryvu mezi témito hypodenznimi struk-
turami, coz limituje vyuziti této metody
v analyze platu. Nicméné, CTA ukazuje signi-
fikantni dobrou korelaci s histologickymi na-
lezy u velkych lipidovych okrskd (k = 0,796)
a velkych hemoragii (k = 0,72) [25] s vyso-
kou interobservacni shodou. V principu mua-
Zeme fici, ze ¢im je nizsi denzita plétu, tim je
pravdépodobné mensi jeho stabilita. Dyna-
mické kontrastni zobrazeni se zda byt velmi
pfinosnou technikou k ohodnocenf stability
na MDCTA. Zvyseni denzity v HU od brzké
do pozdni faze znaci stabilitu platu s vétsim
mnozstvim fibrézni tkdné a mensim podi-
lem lipidd, IPH a neovaskularizaci [23], prav-
dépodobné v ddsledku rychlejsiho vymyti
z plétu.

Limitace metody

Dvé hlavni nevyhody provazi CT vysetfent:
1. potfeba podani intravendzni kontrastni
ldtky s jodem s potencidlni moznostf aler-
gické reakce a nefrotoxicity; 2. expozice
rentgenovému zéfenl. Pfi analyzovani platu
dale plynou limitace z artefaktd na pod-
kladé pritomnosti kalcifikaci a nedostatec-
nému rozliseni jednotlivych hypodenznich
struktur, zejména u mensich IPH, LRNC a fib-
rozni tkané [25]. CT je tedy velmi dobra dia-
gnostickd metoda akutni faze, s pfihléd-
nutim k existujicim limitacim pfi analyze
nestabilniho platu. Navzdory nékterym
studiim, které vyuZily MDCT jako monito-
rovaciho nastroje k dlouhodobému sle-
dovanf vyvoje platu [29], z dGvodl zminé-
nych limitaci CT za rutinnf monitorovacf
metodu ke sledovani dynamiky platu
nepovazujeme.

Smérovani dalSiho vyzkumu

Dvouzdrojova CT s kostni subtrakci se jevi
jako slibna metoda k rozliseni mékkych tkani.
Zahrnuti kontrastnfho syceni do protokold

by bylo malym krokem navic v bézném vy-
Setfovacim CT procesu, jez by pfineslo
cenné informace o charakteru platu. MDCT
3D geometrickym zobrazovanim muze pfi-
nést nové informace o rlznych hemodyna-
mickych faktorech, napf. o tzv. shear stress
(stfizna sila, smykové napéti), jez se jevi jako
dalsi vyznamny faktor v dynamice vyvoje
platu. Informaci o jeho patofyziologickém
mechanizmu vak neni mnoho [27].

Magneticka rezonance

Technické provedeni

Magneticka rezonance je ¢asto povazovéana
za zlaty standard a v analyze aterosklerotic-
kého plétu hraje dlezitou roli. Dobrd senziti-
vita i specificita metody v hodnoceni morfo-
logie plétu, jeho slozeni a objemu je zndma.
V detekci nestabilnich zndmek platu se do-
porucuje nekolik rdznych sekvenci. Nejcas-
téji uzivané jsou T1 vazené a T2 vazené fast
spin-echo (FSE) sekvence a proton denzitné
vazené (PDW) obrazy. Tyto techniky jsou vy-
nikajici svym vysokym prostorovym rozlise-
nim. Sekvence double inversion recovery,
rovnéz nazyvana ,black blood imaging” po-
skytuje vysoky kontrast mezi sténou cévy
a lumen. Ve viech téchto modalitdch do-
sahujeme vysokého signal-to-noice ratio,
ovéem za cenu prodlouZenych skenova-
cich ¢asti a dochazi k vyskytu pohybovych
artefaktl [26].

Zobrazeni MR muZe byt ovlivnéno zmé-
nou nastavenf a v zajmu zkrdcenf skenova-
cfho ¢asu jsou aplikovany rlizné techniky.
Pro viechny sekvence je vyuZivana tech-
nika suprese tukové tkdné, aby se maxi-
malné eliminovaly signédly z podkoZniho
tuku a také aby se usnadnilo rozliseni mezi
LRNC a IPH [30].

Kontrastni MR (contrast enhanced, CE) po-
mUZe zobrazit nékteré komponenty platu
presnéji a nejcastéji jsou uzivany cheldty
gadolinia (Gd). Na T1 vazenych skenech Ize
rozlisit mezi vaskularnimi okrsky sycenymi
kontrastem, napt. fibrozni tkani, od nevas-
kularizovanych, jako jsou napf. LRNC, IPH
a trombus, ovsem mechanizmus syceni Gd
v karotickém platu je komplexni.

Gd, jak zndmo, se distribuuje v extracelu-
larnim extravaskularnim prostoru. Tedy vyssi
syceni mUze byt diky zvysené perfuzi a per-
meabilité, zvétsenému extraceluldrnimu vo-
lumu anebo snizenému vymyvani kontrastu
z platu a v karotickych pldtech je nepfimo
prisuzovano patofyziologickym procestim,
jako jsou neovaskularizace, zanét ¢i reorga-
nizace slozeni cévni stény [31].
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Detekce nestabilniho platu

Znacny potencidl MR v diagnostice nestabil-
niho platu byl potvrzen v mnoha studiich.
Viysoky kontrast mékkych tkani, reproduci-
bilita a vysokd interobservacni shoda zajis-
tuji této neinvazivni diagnostické metodé
vyznamnou pozici v analyze slozenf platu.
Jedna z nejvice prozkoumanych kompo-
nent platu je nepochybné IPH. Byva deteko-
vano se senzitivitou 82-92 % a specificitou
74-100 % [32,33]. Kombinace T1, T2 véZenych
a PDW obrazd poméha urcit stafi trombu.
Cerstvé IPH je hyperintenzni v T1 vazenych
a hypointenzni nebo izointenzni v T2 vé-
Zenych a PDW sekvencich. Recentni IPH
(1-6 tydnd) je hyperintenzni na vsech zmi-
nénych zobrazenich (obr. 1, 2) a starsi IPH
(= 6 tydnU) je ve vsech téchto zobrazenich
hypointenzni. Byla nalezena silnd korelace
mezi symptomy mozkové ischemie a pfi-
tomnosti IPH bez ohledu na stupen ste-
nézy [3] s hazard ratio od 4,59 (95% Cl 2,91
7,24)[151d0 9,8 (95% Cl 1,3-75,1; p=0,03) [34].

Odliseni IPH od LRNC je rovnéz domi-
nantou této metody. LRNC Ize detekovat na
MR se senzitivitou 82-100 % a specificitou
40-100 % [27,33]. JelikozZ IPH je casto roz-
ptyleno v rdmci lipidovych okrskd, je nutna
kombinace sekvenci k odlisenf téchto dvou
patologii — zatimco IPH je hyperintenzni
v T1 véazenych a time-of-flight (TOF) sek-
vencich, LRNC je hyperintenzni jen v T1 va-
Zenych a izointenzni na TOF obrazech [35].
Nejen detekovani LRNC v platu, ale rovnéz
jeji kvantifikace ma pravdépodobné dllezity
klinicky efekt, nebot vzristajici objem lipido-
vych okrskd muze vyustit v budouci rupturu
povrchu, jak se zjistilo u stfedné vyznamné
karotické stendzy [36]. Silnd korelace mezi
IPH a LRNC s histopatologickymi nalezy byla
potvrzena [33,35].

Neovaskularizace a zanét jsou dvé entity
asociované s nestabilitou platu a jsou dete-
kovatelné v CET1 vazenych sekvencich s pre-
valenci neovaskularizace az 97 % a zanétu
az 87 % [31]. Chan et al se zaméfili na zhod-
nocenf stupné zanétlivého procesu v platu
za pouziti protildtky konjugované se super-
paramagnetickymi ¢asticemi oxidu Zeleza
(superparamagnetic iron oxide particles;
SPIO) a symptomatické platy byly odliseny
od asymptomatickych dle stupné zanétu.
V této malé studii kontrastni syceni na MR vy-
znamneé korelovalo se stupném zanétu platu
(r=10,64; p <0,001) [37]. Dynamickd CE MR
byla pouzita ke kvantifikaci syceni v platu od-
povidajici neovaskularizaci a zanétu, pficemz
byla potvrzena signifikantni korelace [38].

Obr. 1. MR - hyperintenzni ¢ast (Sipka) karotického platu odpovidajici krvaceni do platu.
Fig. 1. MRI - hyperintense part (arrow) of carotid plaque corresponding to intraplaque

hemorrhage.

Obr. 2. MR - hyperintenzni ¢ast (Sipka) karotického platu odpovidajici krvaceni do platu.
Fig. 2. MRI - hyperintense part (arrow) of carotid plaque corresponding to intraplaque
hemorrhage.

MR je také velmi dobrd metoda k de-
tekci ulcerace platu v angiografickém maodu
(MRA), kde se ulcerace zobrazuji jako povr-

chové nerovnosti a pfidani black-blood MRA
pomohlo dosdhnout senzitivity MR 80 %
a specificity 70 % [36].
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Fibrozni povrch se zobrazuje jako hypoin-
tenzni linedrnf struktura v T1, T2 vazenych
a PDW sekvencich a jeji absence znaci budto
ztenceni nebo rupturu fibrinového povrchu
platu [32].

Kalcifikace se zobrazuji hypointenzné
na vsech kontrastné vazenych skenech
a mohou byt pomoci MR detekovény s vy-
sokou senzitivitou a specifitou [32,35].

Zobrazovani platu pomoci MR proka-
zalo schopnost identifikovat vysoce rizikové
platy u jak symptomatickych tak u asympto-
matickych pacientd nezavisle na stupni ste-
nézy [15] a mohlo by tak zlepsit stratifikaci
pacientl se zvysenym rizikem budoucich
cerebrovaskularnich ipsilaterdlnich ischemic-
kych udalosti [39].

Nepopiratelnou vyhodou MR metody je
také fakt, ze mozkové tkdn maze byt zhod-
nocena ve stejné dobé jako vysetieni platu.
U nestabilnich platQ, zejména s pfitomnosti
IPH, byla nalezena silnd asociace s lézemi
bilé hmoty u symptomatické karotické ste-
ndézy [40]. Vliv nestabilntho pldtu na mozko-
vou tkdn muze byt ohodnocen pfi soucasné
provedeném skenu mozku. Esposito-Bauer
navrhl kategorizaci platu dle MR nélezl a vy-
soce rizikové platy byly charakterizovany pfi-
tomnosti LRNC, fibrézni tkdni' s moznymi kal-
cifikacemi, povrchovymi defekty, IPH nebo
ptitomnosti trombu, pficem?Z tyto typy platd
byly spojeny se zvysenym rizikem iktu [39].

Limitace metody

Vyznamnymi nevyhodami MR jsou dlouhé
vysetifovaci ¢asy, pficemz vybrané sekvence
jsou velmi senzitivni na pohybové artefakty.
Déle pak vysoka cena za vysetfeni a relativné
nizkd dostupnost, coz je jesté vice patrné pfi
analyze platu. Souc¢asna klinicka praxe nepo-
skytuje specifikované protokoly k MR skeno-
vani platu, a tak jsou tyto dostupné vétsinou
jen ve specializovanych centrech. Automa-
ticky software k analyze slozeni platu je rov-
néz nedostupny a diky manudlnfimu post-
processingu komponent platu je vysledny
popis nachylny k vysoké inter- i intraob-
servacnf variabilité. Proces MR skenovani
platu je ¢asové naro¢ny a neni pro radio-
logy rutinnf zaleZitosti, coz opét vytvafi ba-
riéry k zavedeni MR do praxe jako béZného
rutinniho stratifika¢niho néstroje v analyze
platu [27]. RovnéZ na bézné dostupnych 1,5T
MR pfistrojich je rozliseni mezi jednotlivymi
komponentami platu spiSe vyzvou. Aplikace
silngjsiho magnetického pole je cestou ke
Zlepseni diagnostické pfesnosti a je pfedme-
tem vyzkumu [32,41].

Smérovani dalSiho vyzkumu
Jakje uvedeno vyse, jednou z neoddiskutova-
telnych vyhod MR je jeji schopnost skenovat
vice struktur béhem jednoho vysetfeni. Tedy
napf. kombinace vysetfeni mozkové tkéné,
platu i lumen cévy, kterd mlze byt provedena
v budoucnosti v rdamci jednoho komplexniho
neurozobrazovaciho procesu. Recentné byl
navrzen protokol soucasné nekontrastni MRA
se skenem detekujicim IPH (simultaneous
non-contrast angiography and intraplaque
haemorrhage; SNAP protocol) k simultdnni
diagnostice lumindlni stendzy a pfitomnosti
IPH v jedné vysetfovaci dobé [42].

Zlepseni rozliseni struktur za pouziti 3T
a 7T skener(l [41,43,44] a vyvoj automatizo-
vaného software k eliminaci lidské chyby pfi
hodnocent jednotlivych komponent platu je
dalsi cil mnoha vyzkumnych aktivit [45].

Nové biomarkery, které cili na specifické
molekuly detekovatelné pfi transformaci platu,
jako napt. pfi remodelaci u zanétu, jsou také
predmeétem vyzkumu. Funkeni molekuldrnf
MR sondy jsou testovany a obvykle se skla-
daji z protildtky konjugované se SPIO nebo
jiné kontrastni latky a specificky vazi mole-
kuly ¢ bunécné komponenty [46], napf. fib-
rin, elastin nebo zanétlivé markery jako jsou
napt. VCAM-1 nebo E-selectin. Timto bychom
ziskali moznost detekovat nestabilni zndmky
platu na molekuldrni Grovni s velmi vysokym
prostorovym rozlisenim a rovnéz bychom méli
moznost kvantifikovat stuper zanétlivého po-
stizenf [37]. Tyto nové postupy v diagnostice
aterosklerdzy jsou v soucasné dobé vyhrazeny
pro ex vivo zobrazovani a k uvedeni do klinické
praxe je nutny dalsi vyvoj.

Pozitronova emisni tomografie
Technické provedeni

Pozitronova emisni tomografie je hlavni mo-
lekularni zobrazovaci technika, nebot jedno-
fotonovéd emisni vypocetni tomografie (single
emission computed tomography; SPECT) ma
vyrazné nizsi prostorové rozlisenf a pfi zob-
razovani platu nenf v centru zajmu. Nedosta-
te¢né prostorové rozliseni PET, mezi 3 az 5mm,
je korigovano za soucasného pouziti hybrid-
nich skenert s CT ¢i v posledni dobé rovnéz
s MR [47]. Nejvice prozkoumany radionuk-
lidovy nosi¢ v diagnostice aterosklerézy je
18-fluorodeoxyglukéza (®FDG) (fluorodeoxy-
glukdza; FDG), kterd je ¢astecné metabolizo-
vana v glykolyze a slouzf jako marker zanétu
nebo hypoxie. Po administraci FDG nasledné
dochazi ke skenovani, které je provedeno
v 60.—-90. min. Rozptyl nosice v krevnim obéhu
mUze vyustit ve Spatné kontrastnf rozliseni pro

tak malou strukturu jako je karoticky plét a to
tim vyznamnéji, ¢im dfive je zobrazeni pro-
vedeno. Optimalni nacasovani k vizualizaci
pldtu je predmétem mnoha debat. V mensi
studii Blomberg et al zjistili, ze opozdéné
"®FDG PET/CT zobrazeni ve 180. min zlepsuje
kvantifikaci zanétu v aterosklerotickém platu
oproti standardné provadénym skentm v 90.
min [48]. Reproducibilita metody byla ohod-
nocena jako velice vysoka s pfiznivou inter-
a intraobservacni shodou [49].

Detekce nestabilniho platu

Hlavni vyhodou PET proti ostatnim existu-
jicim zobrazovacim technikdm je poten-
cial detekovat zdnét primo prostrednictvim
FDG. Neékolik studii zaznamenalo vyznam-
nou korelaci mezi koncentraci FDG a histo-
patologickym nélezem infiltrace makrofagu
(platy s vysokym standardized uptake value;
SUV) [50,51]. Zvyseny FDG uptake u zanétli-
vého postizeni byl pozitivné asociovéan s ri-
zikem ischemickych CMP nezavisle na stupni
stendzy [50,52].

V detekci daldich nestabilnich znakd
platu vsak PET postrdda anatomickou pres-
nost a jeji pfinos mlze byt v soucasnosti jen
v kombinaci s CT ¢i MR. Korelace s CT i MR
nélezy v detekci LRNC, kalcifikaci i fibréznf
tkané je viak slaba [53] a také nebyla proka-
zana vyznamnéjsi korelace mezi FDG upta-
kem a neovaskularizaci platu [29].

Nicmeéné pfinos PET mize byt v budouc-
nosti vyrazné vyssi, predevsim experimen-
taInf, protoze metabolizmus i patofyzio-
logické procesy v aterosklerotickém platu
mohou byt zkoumany in vivo. Tato metoda je
dobfe zavedena a klinicky dostupna.

Limitace metody

Jak jiz bylo popséano vyse, $patné prostorové
rozliSeni, neschopnost vizualizovat neovas-
kularizaci, LRNC, IPH nebo fibrinové defekty
jsou vyznamnymi limitacemi metody [26].
ViySetfenf je drahé, dostupnost PET skenerd
je nizka a zatéZ radioaktivitou nevyhnutelna.
Musi byt rovnéz zapocitdny i dodatecné
kontraindikace a limity plynouci z CT & MR
vysetfeni. FDG uptake mUlze navic ovlivnit
i pacientova pfiprava a dieta. Ke zhodnocenf
stadia aterosklerézy je potfeba sériové testo-
vani. Vystavenf radiaci, zejména pfi PET ko-
registraci s CT prakticky vylucuje provadent
opakovaného zobrazeni. Hybridni{ PET/MR
a PET/CT zobrazeni také vyzaduje pfres-
nou c¢asovou koregistraci mezi obéma mo-
dalitami, specidlné kdyz hodnotime malé
struktury, jako jsou karotické platy. Pohyby
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pacienta mezi detekcemi obrazu mohou vy-
ustit v chybu posunu lokace a tim i v chyb-
nou interpretaci obrazu [47].

Smérovani dalsiho vyzkumu
Kombinace PET s MR se jevi jako moznost
v identifikaci nékterych problematickych
morfologickych znakd pldtu a v diagnostice
zmén stény cévy [27]. Ve vyvoiji jsou algo-
ritmy ke snizeni davky radiace umoznujici
opakované vysetreni.

Pravdépodobné nejvice studovanym
faktorem jsou nové nosice. Rada jich je
testovédna v procesu vzniku trombdzy,
neoangiogeneze, lipidové akumulace, mi-
krokalcifikaci a dalsich procesd. "®F-sodium
fluoride ("®F-NaF) byl objeven jako poten-
cidlni nastroj k detekci prasklych a vysoce
rizikovych korondrnich platl a rovnéz jako
prostredek k detekci mikrokalcifikaci. Mala
depozita kalcia v rdmci pldtu mohou sig-
nalizovat jeho progresi a stadium nachylné
k rupture [54]. Jsou vsak zapotrebi studie se
zaméfenim na karotické arterie [55]. V non-
-FDG zobrazenf je studovan vztah nesta-
bilniho platu ndchylného k rupture a mat-
rixové metaloproteindzy (MMP) [56]. Dalsi
novy biomarker ve studiu nestabilnfho platu
by mohla byt [**F]-galacto-RGD PET/CT se
zobrazenim av3 molekuly. JelikoZ tento in-
tegrin je exprimovan makrofagy a endote-
lidInfimi bunkami v prlbéhu angiogeneze
v aterosklerotickych ézich, mohl by pfedsta-
vovat marker zanétu a neoangiogeneze [57].
PET/CT biomarkery nabizi $anci, jak zhodno-
tit stadium aterosklerotickych |ézi a ozfejmit
rdzné aspekty progrese platu, ale v soucas-
nosti jsou tyto nosice stale ve velmi brzkém
stadiu vyvoje a $irsf uplatnénti je pfedmétem
budouciho vyzkumu [47].

Duplexni sonografie

Technické provedeni

Ultrazvuk je pravdépodobné klinicky nej-
vice vyuzivand zobrazovaci technika v dia-
gnostice aterosklerotického platu a je meto-
dou volby pro pravidelny skrining a tvodnf
evaluaci aterosklerotického onemocnéni ka-
rotid. Sirokd dostupnost, nizka cena a vy-
borna tolerance pacientem bez zavaznéjsich
vedlejsich efektl jsou neoddiskutovatelné
vyhody této dlouhodobé zavedené moda-
lity [58]. Jedna se o jedinou metodu, ktera
poskytuje zobrazeni v redlném Case s moz-
nosti hodnoceni hemodynamickych para-
metrl. Transdukéni sondy generuji a pfiji-
maji US vinéni vznikajici v piezoelektrickych
krystalech, frekvence se obvykle pohybuji
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Obr. 3. Duplexni sonografie — hypoechogenni ¢ast (Sipka) odpovidajici krvaceni do platu.
Fig. 3. Duplex sonography- hypoechogenic part (arrow) corresponding to intraplaque

hemorrhage.

Obr. 4. Duplexni sonografie — hypoechogenni ¢ast (Sipka) odpovidajici krvaceni do platu.
Fig. 4. Duplex sonography — hypoechogenic part (arrow) corresponding to intraplaque
hemorrhage.

mezi 4-14 MHz a pro zobrazeni karotid jsou
nejvhodnéjsi linearni sondy. Zobrazovanf
probfhd v longitudindinf a axialni roviné.
Existuje nékolik zobrazovacich technik. Pre-
hled a popis kazdé z technik je poskytnut ve
vztahu k zobrazeni nestabilniho platu.

Detekce nestabilniho platu

B-obraz

B-obraz (brightness méd neboli dvoudi-
menzionalni méd) umoznuje vizualizovat

nékolik anatomickych znakd v platu a v ar-
teridIni sténé. B-obraz se primdrné uziva
k zhodnoceni echogenity tkanfa konven¢né
je jako referen¢ni hodnota uzivana echoge-
nita sternocleidomastoididlniho svalu. Inter-
i intracbservacni diskrepance jsou jednou
7 hlavnich limitaci této metody a v soucas-
nosti jsou testovany rlizné techniky post-
processingu snizujici vliv subjektivniho hod-
noceni vysetfujicim [59]. Cilem metody je
odlisit platy hypoechogenni, asociované
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zfejmé s lipidovymi okrsky a hemoragickym
obsahem, od hyperechogennich, které kore-
sponduji s obsahem fibrinu a kalcia a jez jsou
povazovany za stabilnéjsi.

Gray scale median (GSM) je pocitacové mé-
feni prdmeérné echogenity platu a koreluje
negativné s rizikovymi faktory pro kardiovas-
kuldrni onemocnéni. Nenf jasny konsenzus
hrani¢nich hodnot GSM k definici nestabil-
niho platu diky odlisnym softwarovym aplika-
cim, ale v principu nizké hodnoty koresponduiji
s hypoechogennimi platy [60]. Nizkd echo-
genita je asociovana se zvysenym rizikem is-
chemickych CMP u symptomatickych [60]
i asymptomatickych pacientd s karotickou ste-
nézou a nizsi hodnoty GSM jsou spojeny s vys-
sim rizikem budouciho iktu [61]. Nicméné, jak
je zjevné z definice, GSM poskytuje pramer-
nou hodnotu echogenity platu a postrada
schopnost ohodnotit jednotlivé histologické
komponenty platu a jejich distribuci [62].

Analyza distribuce pixeld (pixel distribution
analysis; PDA) fesi tento problém pfifazenim
charakteristické echogenity jednotlivym klico-
vym komponentdm aterosklerotického platu
a mapuje architektoniku znakd platu (LRNC,
IPH, kalcia a fibromuskuldrni tkdné) nejenom
lokalizaci, ale také jejich velikosti [63]. Toto ne-
invazivni vysetieni pldtu by mohlo mit velmi
vyznamny klinicky dopad, jelikoz velké juxtalu-
minalni tmavé okrsky (juxtaluminal black area;
JBA) obsahujici lipidy, nekrotické masy nebo
mohou byt v dlsledku pfitomnosti trombu,
jsou v linedrnim vztahu k riziku iktu [64] a tato
nestabilni loZiska by mohla byt narusena prd-
chodem endovaskuldrniho katetru [62]. Tento
mechanizmus by mohl predisponovat k em-
bolizaci v prlbéhu karotického stentingu
(CAS), pficem?Z vys3si incidence embolizace po
CAS ve srovnani s CEA jiz byla popséna [65].

Podrobnéjsi charakterizace platu by tedy
mohla byt uzivana pfi stratifikaci rizika v ma-
nagementu invazivnich procedur [64].

Ve 2D mdédu se FC zobrazuje jako linearnf
echogennf struktura na povrchu platu.
Tloustku FC Ize standardné méfit pomoci US,
a tim detekovat ztenceni nebo defekt FC, je-
likoZ obé tyto zmény patii mezi rizikové fak-
tory iktu. Jako efektivni nastroj pro detekci zU-
Zeni FC bylo navrzeno méfeni integrovaného
ultrazvukového zpétného rozptylu (integra-
ted ultrasonic backscatter; IBS), nebot IBS
byl nizsi u tenkych vrstev FC nez u téch sil-
nych (<109 + 6,4 vs. -2,4 + -6,2 dB; p < 0,001)
a byla nalezena také dobra korelace s histolo-
gickymi nélezy. Méfeni IBS mize pomoci de-
tekovat zUzenou FC jako znamku nestability
platu [66].

Ulcerace jsou definovéany jako iregularity
na povrchu platu a dle konvencnich krité-
rif jsou stanoveny jako konkavity vétsi nez
2 x 2mm v dobre zobrazitelném ohrani-
Ceni platu se zobrazenim reverzniho toku.
Muraki et al navrhli nova, vice senzitivni kri-
téria ulceraci. Jako ulcerace hodnotili konka-
vitu platu s méné echogenni bazalni hranici
oproti okolnimu povrchu platu bez ohledu
na velikost. Tyto navrzené parametry byly
porovnany s chirurgickymi a histologickymi
nélezy. Senzitivita a specifita konvencnich
kritérif byla 35,7 a 75,0 % oproti 85,7 a 81,3 %
u novych kritérif [67]. Pfitomnost nerovného
pldtu byla nezdvisle asociovéna se zvyse-
nym rizikem ischemické CMP oproti pa-
cientdim bez platu s hazard ratio 3,1 (95% Cl
1,1-8,5) [68].

Kalcifikace jsou nejvice echogennf
strukturou v platu. Jsou dobre detekova-
telné pomoci US, a to jak pomoci GSM tak
i PDA [60,63] s dobrou korelaci s histologic-
kym nalezy. Problémy se mohou objevit
u vysoce kalcifikovanych platd, kde akustické
stiny mohou limitovat hodnoceni platu.

IPH je detekovatelné v platu jako hypoe-
chogenni struktura (obr. 3, 4) a jeji vznik je
pfisuzovan uniku krve z nové vzniklych cév.
Pokud se objevi fisura platu, maze dojit k for-
maci krevni srazeniny a trombu detekovatel-
ném na povrchu platu, ktery se v B-obraze
také jevi jako hypoechogenni. Pfesnost de-
tekce IPH nebo trombu v B-obraze méa sen-
zitivitu 80-90 % a specificitu 80-91 % [27],
a pfitomnost téchto dvou znakdl je v korelaci
k nestabilité platu [69].

Neovaskularizace je dalsi znak, ktery zna-
mena pravdépodobnou nestabilitu platu
a mdze byt nalezen na adventicidlnf strané
arteridIni stény. V nékterych aterosklerotic-
kych pldtech dochazf k formaci nové mikro-
vaskulatury. Je to pfiznak rGstu platu a zvy-
seného rizika nestability. Neovaskularizace
v B-obraze se zobrazuje jako hypoecho-
genni okrsek s detekci toku v barevné ké-
dovaném dopplerovském zobrazeni nebo
v energetickém modu. Nicnéné dominantni
metoda k detekci nové formované vaskula-
tury je CEUS. Zénét v platu je dalsi anecho-
genni struktura platu, kterd je |épe deteko-
vatelnd pomoci CEUS.

LRNC je dalsi hypoechogenni struktura
a vypada podobné jako IPH. Rozliseni mezi
témito dvéma histopatologickymi znaky
v B-obraze je nesnadné a neni dominanci
této metody. Nicméné lipidy obsaZené
v platu jsou dobie zndmy rizikovy faktor is-
chemické CMP [70] stejné jako IPH [69].

Pritomnost JBA byla hodnocena ve vztahu
k jejich velikosti a relevanci k riziku budou-
ciho iktu, pficemz silna korelace byla zjis-
téna u populace s asymptomatickou stend-
zou [64]. Velikost lipidovych okrskl se zda
kritickd pro stabilitu platu [70] a nachylnost
ateromu k rupture je zvysend v pritomnosti
velkych lipidovych okrskd, jak bylo zjisténo
také ve studiich s MR [11]. Hodnoceni mor-
fologie platu prostrednictvim US mdze vy-
razné zpresnit hodnocent rizika iktu oproti
pouhému hodnoceni procenta stendzy [71].
Relativni riziko ischemické CMP u subjektd
s hypoechogennimi pléty je 4,6 (95% Cl 1,1-
18,9) s linedrné progresivnim trendem pfi
zvysujici se hypoechogenité platu [72].

Echokontrastni ultrazvukové vysetieni
Kontrastni ultrazvuk pouziva intravendzni
poddani echokontrastni latky na podkladé
mikrobublin, které zvysuji intenzitu odra-
Zeného ultrazvukového svazku. Tim do-
chazi k presnéjsimu zhodnoceni lumina
cévy i neovaskularizace v pldtu. K potla-
¢enf signélu z tkani a zesfleni signélu kon-
trastnich mikrobublin jsou zapotfebi speci-
fické pulzni sekvence [26]. CEUS identifikuje
dllezitou lumindlnf ¢ast platu a je unikatni
v detekci neovaskularizace. IPN je asocio-
vano se zvysenym zanétem, IPH a degra-
daci hmoty, coZ vie zvySuje nestabilitu
platu [73].

Kontrastni mikrobubliny detekované
v platu sved¢l pro pritomnost neovaskula-
rizace. Nynf se testuji kvantitativni metody
k hodnoceni miry kontrastniho syceni. Ve
studii hodnotici nestabilni platy prostied-
nictvim CEUS v korelaci s histologif, symp-
tomy a CT byla uZita metoda decibelového
zesilenf (decibel enhancement; dB-E). Vyssi
dB-E bylo signifikantné asociovano se zten-
¢enim fibrézni Cepicky (< 200 um; p = 0,01)
a vyssi zanétlivou infiltraci (p = 0,03). Pred-
operacni ipsilaterdini embolické 1éze na CT
byly v korelaci s vy3sim dB-E (p = 0,01) [74].
Existuje nékolik znamych biomarkerl spoje-
nych se zanétem nebo proteolytickou aktivi-
tou u nestabilnfho platu. V nékolika malych
studiich byla nalezena pozitivni vyznamna
asociace mezi MMP-9 a pfitomnosti IPN de-
tekovaném prostrednictvim CEUS (95% Cl
1,002-1,027; p = 0,021) [75]. Hladiny sérového
C reaktivniho proteinu pozitivné korelovaly
se stupném karotického enhacementu kore-
spondujiciho s IPN (Rs = 0,69; p < 0,01) [76].
Kombinace detekce biomarkerd a IPN dete-
kovaného na CEUS by dale umoznila zpfes-
nénf stability platu [76].
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Pozdni faze zobrazovani se vyuziva k de-
tekci zdnétu a povrchovych disrupci plétu.
Zde dochazf k fagocytdze kontrastni latky
makrofagy, kde mize byt zobrazena také
retence mikrobublin na povrchu platu [77].
Tento jev byl popsan jako syceni pozdni faze
a mUze byt objektivné identifikovan diky
zobrazeni platu v 6. min po podani kon-
trastni latky [78].

Ulcerace jsou na CEUS snadno detekova-
telné, protoze dochézi k velmi dobré deli-
neaci mezi platem alumen cévy.V porovnani
s 2D modem a barevnym Dopplerovskym
zobrazenim ma CEUS vyssi senzitivitu, spe-
cificitu i intra- a interobserva¢ni shodu [79].
Diky této vysoké senzitivité na luminalni
zmeény povrchu je CEUS schopen detekovat
jiz subklinické stadium karotické ateroskle-
rozy lépe nez konvenéni US a ménf tak tra-
di¢né uzivanou rizikovou stratifikaci [80]. Vy-
sokd spolehlivost metody je prokdzéna pfi
diferencidlni diagnostice mezi tézkou karo-
tickou stenézou a okluzf v korelaci s ostatnimi
metodami [81].

Ttidimenzionalni ultrazvukové
vysetieni

Tridimenziondlni US vy3etieni pouziva spe-
cidlni 3D sondy nebo kombinuje série 2D
fezl, které se shromazduji v pocitaci a jsou
rekonstruovany do 3D obraz(. Operatorova
ruka a pacientova hlava musf byt ve stabilnf
pozici, aby se zabrdnilo pohybovym arte-
faktdim. Obrazy jsou ziskdvany v celé longi-
tudindIni i axidlni roviné a konvertovény do
3D rekonstrukci [62]. Poté Ize vypocitat TPA,
resp. TPV.

Platy rostou v podélné roviné tepny 2,4x
rychleji neZ v axialnf [83] a progreduji a re-
greduji cirkumferencialné. Jelikoz zmény
v platu se vyviji ve vsech tfech rovinéch,
hodnoceni platu pouze ve 2D roviné se
nezdd dostatecné. Dalsi velkou vyhodou
3D zobrazovani je zlepsena detekce povr-
chu platu a zobrazeni nerovnostf a ulceraci.
Tyto byly definovany jako kontinudlni a vy-
razné deprese v plétu o objemu 1 mm?®nebo
vice. Ulcerace s objemem vice nez 5 mm?
byly asociovany s vy$sim poctem ische-
mickych cerebralnich a kardiovaskularnich
udalostf [84].

Ke zhodnoceni odpovédina antiateroskle-
rotickou terapii byly porovnavany rlizné pre-
diktory kardiovaskuldrniho rizika.

Progrese ¢i regrese intimomedialni Site
(IMT), TPA a TPV byly méfeny prostfednic-
tvim 3D US a pacienti byli sledovéni po
dobu 5 let. Progrese TPV predikovala zvy-

sené riziko ischemické CMP, smrti, TIA i kar-
diovaskularnich pfihod (p = 0,001). Progrese
TPA byla slabym prediktorem ischemické
CMP, TIA nebo smrti, ale nezvysovala kar-
diovaskuldrni riziko (p = 0,143). TPA byla
také potvrzena jako silnéjsi prediktor pro
vyvoj prvni ischemické CMP [13]. Zmény
IMT vsak nepredikovaly ischemickou CMP,
TIA, smrt, ani riziko kardiovaskularnich pfi-
hod (p = 0,455) [14]. Méfeni TPV vyslo supe-
riorné k IMT i TPA. 3D hodnoceni platu se
tedy zd4 byt velmi slibné pro klinickou praxi
budoucnosti.

Elastografie

Hemodynamické sily, které pdsobi na plat
a viskoelastické mechanické vlastnosti jsou
biomechanické faktory, jez jsou povazo-
vany za vyznamny faktor zvysujici riziko rup-
tury plétu. US elastografie neboli deformacni
zobrazovani je metoda, kterd si klade za cil
kvantifikovat deformaci platu v ddsledku pa-
sobenf vnitfnich a vnéjsich mechanickych
sil. Tato metoda je dobfe zndma z jinych
struktur, zejména parenchymatéznich or-
ganl. Aplikace na karotické platy je tak tro-
chu vyzva, jelikoZ se jednd o pomérné malou
strukturu a respira¢ni i kardidlni pohyby in-
terferuji se ziskem dat. Tato jsou ziskdvana
v longitudindlni i axidIni roviné za pouziti
radiofrekvencniho zobrazenf ¢i klasického
B-obrazu a nasledné je provedena analyza.
V mensi studii hypoechogenni platy vyka-
zovaly vysokou deformabilitu a velkou he-
terogenitu v laterdlnim posunu radidlniho
pohybu arterie [62]. Jind data ukazala, Ze ne-
stabilni platy maji tendenci byt vice elastické
a heterogennf [85]. Vysoce rizikové platy dle
MR vykazovaly vy3si hodnoty pfi elastogra-
fii ve srovnanf se stabilnimi platy [86]. Tyto
nélezy svédci pro to, Ze nestabilni platy majf
tendenci byt vice elastické a nachylné k rup-
ture. Nicméné je tfeba dalsi testovani této
metody.

Transkranialni barevné kédovana
duplexni sonografie a transkranialni
Doppler

Transkranidlni barevné kédovanéd duplexni
sonografie a TCD nejsou metody vhodné
k vizualizaci karotického platu samotného,
ale poskytuji zajimavé informace k moni-
torovani jeho emboligenniho potencidlu.
Jednad se o rychlé, neinvazivni a vysoce pfi-
nosné metody k hodnocenf rizikového cho-
vani platu, jelikoZz mikroembolické signaly
(microembolic signals; MES) jsou jednim
z projevl nestability platu [16].

PouZivaji se sektorové sondy o nizkych
frekvencich 2-4 MHz. Standardnf vysetfovaci
piistup je pfes transtemporalni, transforami-
nélni a transorbitalni akusticka okna, pficemz
nejcastéji vyuzivanou strukturou pro detekci
MES je stfedni mozkova arterie.

Ve studii Asymptomatic Carotid Emboli
Study (ACES) byl TCD pouzit jako nastroj
k identifikaci pacientl s asymptomatickou
karotickou stendzou, ktefi by mohli profito-
vat z chirurgického vykonu. TCD detekce MES
byla potvrzena jako metoda vhodnd k de-
tekcivysoce rizikovych platd s emboligennim
potencidlem. Absolutni ro¢ni riziko ipsilate-
ralni ischemické CMP bylo 3,62 % u pacientd
s MES oproti 0,70 % u pacientl bez znamek
embolizace [17]. Topakian et al navrhli, ze
kombinace detekce MES spolu s ndlezem hy-
poechogenniho platu umoziuje vyznamné
lepsi predikci rizika nez pouziti kazdé me-
tody samostatné. Absolutni ro¢nf riziko pro
ischemickou CMP bylo u takto vysoce riziko-
vych ndlezi 8 % oproti skupiné s nizkym ri-
zikem < 1 % ro¢né. Takovato stratifikace ri-
zikovych pacientl by mohla byt uzite¢nd
ke zlepsenf indikace pacientld vhodnych
k CEA [87]. Tento zaver je jesté vice podporen
faktem, Ze po provedeni CEA dochdzi k vy-
znamnému poklesu MES [88].

Limitace metody

Kazda z popsanych US metod ma urcité ne-
vyhody. Hodnocenf pldtu v B-obraze je vy-
znamné zavislé na zkusenosti vysetfujiciho
a intra- i interobservacni shoda nebyla hod-
nocena jako optimalni [27]. Variabilita vas-
kuldrni anatomie, télesna konstituce nebo
sténa cévy mohou limitovat prostupnost
US paprsku [73]. Navic tézce kalcifikované
platy zpUsobujf akustické stiny, coz kompli-
kuje vysetfeni. Dalsf nevyhodou US je limi-
tovand schopnost charakterizovat slozenf
platu [89,90], a to zejména rozliseni mezi IPH
a LRNC, které se obé zobrazuji jako hypo-
echogenni struktury [27]. V detekci ulceraci
byl US v nékterych studiich hodnocen jako
nizce senzitivni [28].

Pro CEUS vznikd nékolik limitaci diky nut-
nosti aplikovat kontrastnf latku. Tyto pre-
paradty na principu mikrobublin jsou kon-
traindikovany u pacientd se znamym
pravolevym zkratem, alergii, téZkou plicnf
hypertenzi, nekontrolovanym systémovym
tlakem, nestabilni anginou pectoris, endo-
karditidou a akutnim respirac¢nim distress
syndromem [62].

RovnéZ se miZe vyskytnout tzv. fenomén
pseudoenhancementu, ktery mlze vést
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k nadhodnoceni nalezl na vzdalengjsi cévni
sténé diky zvysenému signélu cévni stény
vice vzdalené od sondy [91]. U 3D zobrazo-
vani mlzou finan¢ni a ¢asové pozadavky
zbrzdit $irsi vyuziti v klinické praxi. Navic je
zde zatim velmi limitované mnozstvi dat zis-
kanych 3D US vysetfenim v korelaci s histo-
logif [82]. Ackoli jsou velké nadéje vkladany
ve 3D analyzu platu do budoucna, zatim se
jedna spise o klinickou vyzkumnou metodu.

Smérovani dalsiho vyzkumu
Vyzkumné snahy k preklenuti vyse zminé-
nych limitaci jsou znac¢né. 2D B-obraz se su-
perpozici GSM, PDA nebo jinych pokrocilych
analyz slozeni pladtu zlepsuji diagnostiku jeho
komponent i architektury. Standardizované
pocitacové analyzy by mohly pomoci redu-
kovat interobservacni variabilitu.

Zavedeni CEUS do bézné klinické praxe by
ptineslo vyhodu vyrazné zlepseného popisu
luminalniho povrchu platu, neovaskularizace
a zanétu, a to zejména pfi soucasném zobra-
zenf pozdni faze. Vyuziti pozdni faze rovnéz
nabizi moznost vyvoje novych kontrastnich
latek, které by mohly kombinovat imunohis-
tochemické zobrazovani pldtu a mohlo by
tak dojit k moznosti molekuldrniho zobra-
zovani karotického platu. Tyto tracery by se
mohly zaméfit na podrobnéjsi detekci za-
nétu v platu za pouziti P-selektinu ¢i pro-
tildtky proti adhezivni molekule 1 cévnich
bunék (vascular cell adhesion molecule 1)
anebo by mohly cilit na IPN za pouZiti endo-
telidIniho rlstového faktoru 1 [92].

3D US poskytuje podrobnéjsi detaily o po-
vrchu platu a unikatné je schopen hodnotit
plat volumetricky. Viyvoj pocitacové analyzy
by mohl poskytnout jesté vice komplexnich
informaci o sloZeni platu. Jsou vyvijeny a tes-
tovany 3D protokoly ke kvantifikaci kompo-
nent platu a zda se, Ze by mohly byt slibnou
vysoce spolehlivou metodou v detekci ne-
stabilnich znakl plétu [62], rovneéZ v kombi-
naci s volumetrickymi méfenimi [93].

Stfizné sily jsou znadmy jako vyznamny lo-
kalni modulator platu a jsou asociovany se
zmeénami slozek platu, jejich lokalni distribuci
i aktivitou metaloproteindzy-2 (MMP-2) [94].
US elastografie pfinasi nové moznosti mé-
feni mechanickych sil a mé schopnost iden-
tifikovat stadium platu nachylné k rupture.
Studie mechanickych vlastnostf platu s akus-
tickou radiofrekvenci byly Uspésné prove-
deny na malych souborech pacientd pod-
stupujicich CEA [95].

Kombinace metod je dalsi cesta ke zlep-
senf diagnostiky nestabilniho platu. Budoucf

vyzkum sméfuje k vyuziti 3D CEUS s detekci
IPN a kvantifikaci celkové hmoty platu se zna-
sobenim efektu diagnostickych metod [73].

Dalsi metody

Existuje nekolik dalsich invazivnich technik,
které nejsou soucasti bézné klinické praxe,
ale v zdjmu zachovani komplexity této prace
by mély byt krdtce popséany, jelikoz mohou
prinést novy pohled na analyzu platd a jsou
predmétem veédeckého zajmu.

IVUS pouziva katetr s miniaturnim pre-
vodnikem o vysoké frekvenci v rozpéti
20-50 MHz.V kombinaci s PDA dochazi k vy-
tvofeni mapy histologickych komponent
platu, kterd je pfevedena do barevné kédo-
vaného obrazu a reprezentuje virtudini his-
tologii. Ve studii Carotid Artery Plaque Vir-
tual Histology Evaluation (CAPITAL) byla
zjisténa silna korelace mezi virtudlni histolo-
gif platu a skute¢nym histologickym vyset-
fenim, které nasledovalo po CEA, obzvlasté
u nestabilnich typl platd [96].

NIRS je schopna charakterizovat chemické
slozenti arteridlni stény. Infracervené svétlo je
emitovano do tkdné a je mérena proporce
reflektovaného svétla o sirokém rozmezf vI-
nové délky. NIRS byla Uspésné ovérena proti
histologickym nalezéim u nestabilnfho platu
v lidskych korondrnich arteriich.

OCT je opticky analog IVUS se zhruba
10x vétsim prostorovym rozlisenim (10 um).
Zobrazovani OCT je zaloZeno na principu
svételné polarizace a uzivd jedno svételné
vldkno, které vyzatuje svétlo i zachycuje jeho
odraz. IVUS i OCT prokazaly vysokou senziti-
vitu i specificitu detekce nestabilniho platu.
Mikro OCT s prostorovym rozlienim men-
$im nez 1 um bylo vyvinuto v zajmu zobra-
zeni mikrostruktury platu. IVUS i OCT dovo-
luji detekovat makrofdgovou denzitu, zmény
v FC tloustce i nékteré dalsf velmi diskrétni
zmény platd.

V pfipadé pOCT mohou byt zobrazeny
i bunécné komponenty platu. Monitorova-
nim téchto subklinickych biologickych pro-
cesl aterosklerdzy |ze zdokonalit ¢&i rozsifit
definici nestabilniho platu [97]. Kazdopadné
diky invazivnimu charakteru a nizké klinické
uplatnitelnosti téchto metod jsou vhodné
zejména pro veédecké Ucely a jejich blizsf
popis je mimo rozsah této prace.

Zobrazovaci modality

a terapeuticky management

V poslednich letech byl do klinické praxe za-
veden novy koncept ,|écit tepny misto lécby
rizikovych faktord" [98]. Je dobte zndmo, ze

BMT je efektivni v remodelaci platu a ve sni-
zenf rizika CMP [4]. Odhaduije se, Ze bez Ié¢by
progreduje minimalné 50 % platd, zatimco
jen 25 % platl regreduje. Po zavedeni na
plat zamérené terapie se tento pomeér ob-
raci [98]. K monitoraci progrese ¢i regrese
platl Ize vyuzit mnoho metod. Studie pro-
kédzaly, Ze zmény TPA a TPV méfené pomoci
US dobre koreluji s kardiovaskuldrnim rizi-
kem [13,99], a proto by mély byt monitoro-
vany i v pribéhu lé¢by. Nejen hmota plétu,
ale i jeho slozeni se mize meénit vlivem tera-
pie. Je zde tedy relevantni moznost rutinné
monitorovat efekt antiaterosklerotické tera-
pie. Coz pfinasi dalezitou otdzku, zda mame
optimalni monitorovaci nastroj.

Diagnosticky potencidl réiznych metod se
lisia totéz platiprojejich monitorovacischop-
nosti. Rovnéz je namisté otdzka, kterd me-
toda by mohla byt uzite¢nd pro rozpoznani
kandidatl vhodnych pro revaskularizaci.

CT nenf optimdlni monitorovaci néstroj,
zejména pokud jsou nutnd opakovani vyset-
feni, jelikoz dochazf k expozici radiaci a rov-
néz rendlni z4téZ kontrastnf latkou nenf bez
rizik. Nicméné, studie s MDCTA ukdzaly, ze
jde o metodu efektivni a pfesnou v deteko-
vani zmeén karotického platu a jeho slozeni.
V recentni studii byli pacienti monitorovani
po dobu 5 let a vyvoj platu byl defino-
van jako heterogenni a pomaly proces [29].
MDCTA je obvykle inicidlnim vysetfenim
akutnf faze a je proto soucasti diagnostické
rozvahy pfi vybéru kandidatl k revaskulari-
zaci. Pfresto, Ze toto je celkem castd situace
v rutinni klinické praxi, morfologie platu nenf
vedoucim parametrem pfi tomto rozhodo-
vani a jsou potfeba vétsi studie, které budou
zaloZeny na zobrazeni nestabilniho platu
pomoci CT.

MR byla pouZita v hodnoceni efekti-
vity farmakologické 1é¢by a potvrzena jako
dobry monitorovaci néstroj. Ve studii NIA
byla prostfednictvim MR méfena regrese
karotické aterosklerézy indukované statiny
s pfidadnim niacinu a bez ného se zavérem,
Ze u obou skupin se dosahlo vyznamné re-
dukce aterosklerézy bez vyznamnéjsiho
efektu ve skupiné s niacinem [100]. V dalsi
studii byl monitorovéan efekt rosuvastatinu
na 1,5T MR a bylo prokazano, Ze terapie sta-
tiny byla pfinosnd v remodelaci objemui slo-
Zeni platu [101].

MR byla rovnéZ potvrzena jako uZite¢ny
nastroj k vybéru vhodnych kandidatd pro
chirurgické feSenf v pfipadé symptoma-
tické stendzy nizkého stupné, kdy dle MR
byli identifikovani pacienti s nestabilnim pla-
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tem, u nichZ bylo vysoké procento recidivy
iCMP i pfes intenzivni konzervativni terapii.
U téchto selektovanych pacientd bylo pro-
vedenim CEA dosazeno vyznamné redukce
rizika recidivy ischemické CMP [102].

Vysokd intenzita signadlu v platu na MR
TOF znaci nestabilni pldt a CAS provedeny
u téchto pacientd byl spojen se zvysenymi
pocty komplikaci v porovnéni s chirurgic-
kym fesenim. Dle Yoshimury et al byl vybér
lécebné metody na podkladé zobrazeni
platu jedinym nezavislym prediktivnim fak-
torem periproceduralnich komplikaci [103].

PET s FDG byla pouzita jako monitorovact
nastroj ve studii s pioglitazonem. Tento lék
byl prvni hypoglykemizujici preparat s po-
tvrzenym efektem na potlaceni zanétu v ate-
rosklerotickém pldtu u pacientd s porusenou
glukézovou toleranci ¢i u diabetikd, pricemz
utlumenf zanétlivé aktivity se jevilo byt ne-
zavislé na hypoglykemizujicim efektu piogli-
tazonu [104]. Touto molekularnf technikou
byly zkoumany i dalsi Iéky, v¢. hypolipidemik.
Vlysoké davky atorvastatinu vedly k vyznam-
nému, na davce dependentnimu snizeni
v FDG uptaku, ktery odrdzi zmény v zanétli-
vém postizeni platu [105].

PET ma také potencidl detekovat metabo-
lické zmény v odpovédi na lé¢bu. V soucas-
nosti viak nejsou data z vétsich studii, kde
by byla PET pouZita jako néstroj pro vybér
vhodnych kandidatd k revaskulariza¢nim
proceduram [26].

Role US v monitoringu platu je bezkon-
kuren¢ni. Rychld, neinvazivni a vysoce in-
formativni modalita s neomezenym mnoz-
stvim moznych opakovani je nepochybné
metoda volby nejen k monitoringu dyna-
miky platu, ale rovnéz ke sledovani terapeu-
tického efektu. Vytéznost detekce nestabi-
lity platu v B-obraze byla testovana v mnoha
studifch. Echogenita pldtu byla hodnocena
prostfednictvim skaly Sedi pfi vysokych dav-
kadch atorvastatinu [106]. Podle Kadoglou
et al zvysila agresivnf [é¢ba atorvastatinem
u pacientll se stfednim stupném stendzy
echogenitu platu [107].

IPN a jeji vyvoj je dalSim potencidlnim
cilem k monitoraci pomoci CEUS. Ve stu-
dii s vysoce rizikovymi pacienty s koronar-
nim onemocnénim bylo prokazano, Ze dete-
kovana neovaskularizace u pacientd s platy
v prabéhu 6 mésicd 1é¢by atorvastatinem re-
gredovala ve 46 % [108].

3D US umoznuje zhodnoceni riziko-
vosti platu s vysokou interobservacni sho-
dou [109]. Méfeni 3D objemu platu muize
prokdzat vyznamny efekt terapie atero-

sklerézy jiz béhem 3 mésicl, zejména vy-
znamny trend v regresi platu pfi terapii
atorvastatinem [110].

Role TCD a transkranidlni barevné kddo-
vané sonografie pfi stratifikaci rizika uz byla
popsana. Detekce MES je vyznamny znak ne-
stability pldtu a je podstatné castéjsi u symp-
tomatické nez u asymptomatické stendzy [19].
Kombinace TCD s hodnocenim platu v B-ob-
raze potvrdila narlst efektivity US vysSet-
feni [87] a dalsi kombinace metod je klinicky
testovana. US se zdd byt také slibnd a Siroce
dostupna metoda pro vybér kandidatd k re-
vaskularizaci. Spolehlivost US pri identifikaci
nestabilnich znakd platu je potfeba jesté ové-
fit ve velkych studiich. Nicméné aktuéiné do-
stupna data o US vysetfovani karotid davaji
metodé velké nadéje do budoucna.

Diskuze

Hodnoceni aterosklerotického onemocnéni
karotid pouze na podkladé stupné stendzy
je v soucasnosti zjevné nedostatecné a kli-
nické potreba dalsich informaci v¢. charakte-
ristiky platu je nepopiratelnd. K nejvice pro-
zkoumanym zndmkam nestability platu patfi
zvétsujici se objem platu, zmény na povrchu
platu v¢. z4zeni FC nebo ulcerace, LRNC a je-
jich velikosti i lokalizace, IPH, IPN, trombus
a zanétliva aktivita platu. Pokusy nalézt je-
dinou diagnostickou metodu, kterd by byla
schopna zobrazit véechny tyto znaky, jsou
zatim jen pfedmétem mnoha vyzkumnych
aktivit.

CT je slibnd metoda k detekci povrcho-
vych nerovnosti a ulceraci, vynikajici ve zob-
razeni kalcifikaci a dostacujici k odhaleni
dalsich znakl platu, jako je IPH, neovasku-
larizace a LRNC, ale rozlideni mezi uvede-
nymi je nedostatecné. Pozdni kontrastni faze
se zdd byt schopna identifikovat nestabilnf
platy, ale dynamické protokoly jsou zatim jen
testovany.

MR md nejvétsi potencidl v rozlisenf nesta-
bilni morfologie platu a vétsiny jeho charak-
teristik. Excelentni se zdd byt v detekci IPH,
a to vcetné ohodnocenf stafi hematomu,
a jeho rozlideni od LRNC jiz bylo mnohokrat
potvrzeno. IPN a zanét mohou byt deteko-
vany postkontrastnim sycenim, ulcerace jsou
viditelné na viech kontrastnich vazenich.

PET mé& vedouci roli v detekci zanétu i re-
modelace platuy, ale prostorové rozlisenf ana-
tomickych struktur je nizké.

US je rychle se rozvijejici a expandu-
jici metoda s nékolika novymi modalitami
ke zlepSeni detekce nestabilniho platu. Ma
schopnost zachytit vétsinu znakl platu

a zatim nedostatec¢né rozliseni nékterych
z nich m@ze byt zlepSeno pouzitim pokro-
cilejsich metod jako je CEUS s vynikajici roz-
lisovaci detekci IPN nebo zanétu v pozdni
fazi zobrazovéni, 3D US s nejpresnégjsim me-
fenim objemu pldtu a monitoringu jeho
dynamiky nebo pocitacova analyza echo-
genity platu. Zejména zmapovani architek-
toniky platu veetné zobrazeni JBA mUze mit
vyznamny vliv pfi vybéru invazivni metody.
Zobrazeni v redlném case vcetné zhodno-
ceni hemodynamiky a neinvazivita metody
stavi US do vedouci pozice pfi nutnosti opa-
kovanych vysetfeni. Moznost detekce MES je
navic dalsi metoda, kterd vyznamnym zpu-
sobem indikuje nestabilitu platu a pfitom-
nost emboligennich signdld z pldtu je dalsim
dalezitym kritériem k indikaci invazivniho fe-
Seni stendzy.

Invazivni techniky jako IVUS, OCT nebo
NIRS a jejich kombinace jsou cenné vy-
zkumné metody, ale nejsou vhodné pro kli-
nickou praxi diky jejich invazivité. Nicméng,
tyto techniky by mohly byt uZite¢né v pla-
novani endovaskularnich procedur.

Opakované zobrazovani aterosklerézy
in vivo je dlleZité pro pochopenf patofyzio-
logie progrese platu a je potencidlné uzi-
te¢né k predikci kardiovaskuldrnich udalostf
i monitorovani efektu 1é¢by. Jediné vyset-
feni nemUZze zhodnotit vyvoj platu v case,
jelikoz ateroskleréza je komplexni a pomaly
proces a uUspéch jeji 1é¢by by mél byt prd-
bézné sledovan [98]. Pouze timto zpUsobem
mUZeme dosahnout efektivni 1é¢by a zhod-
notit potfebu délky terapie nutné k do-
sazeni stabilizace pldtu — napf. bylo mno-
hokrat testovano trvani hypolipidemické
terapie statinem, kdy ¢as k dosaZeni regrese
platu byl v prdmeéru 19,7 mésict [111]. Pokud
BMT neni efektivni, pravidelné monitoro-
vani mlze pomoci urcit nacasovani inter-
vencni, popfipadé revaskulariza¢ni terapie.
Je doporucovén skrining asymptomatické
karotické stendzy v populaci a je potieba
optimalizovat vybér vhodnych pacientt kin-
tervencim[112]aopakovanésledovéanivyvoje
onemocnéni.

Vlastni analyza platu je pravdépodobné
nejvetsi dominantou MR, ale US se stava me-
todou, které se pravdépodobné dostane Sir-
$tho vyuziti ve studiich aterosklerdzy [89].
V budoucnosti o¢ekdvame pokrok v zobra-
zeni kazdé z metod, ktery by poskytnul vice
detailnich morfologickych informaci o karo-
tickém platu. Molekularni zobrazovani s né-
kolika novymi tracery pro CEUS a PET, ana-
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dynamické protokoly s kontrastnim sycenim
nebo zobrazeni karotické stény na 7T MR
jsou jen nékteré z vyzkumnych z&jmu a je-
jich korelace s histologickymi nélezy je nutna
k dalsimu vyvoji téchto technik.

Zavér

| kdyz mnohé z uvedenych technik jsou vel-
kym pfislibem do budoucna, v soucasnosti
neexistuje jedind zobrazovaci modalita,
kterd by bezpecné zobrazila véechny nesta-
bilni znaky pldtu a pouze kombinace téchto
metod muze prinést jeho komplexni zhod-
noceni. V souc¢asnosti je rozhodnuti o CEA
zalozeno pfevédzné na stupni stendzy. Nic-
méné detailni charakterizace pldtu mize
lépe pomoci predikovat riziko ischemické
CMP a dovoli presnéjsi selekci pacientl
k intervencim. Studie na tomto poli stale
probihaji [113].

Jsou potreba predevsim velké multicent-
rické studie, abychom mohli zhodnotit, zda
a do jaké miry je pfi vybéru kandidatl k inva-
zivnim procedurdm komplexni analyza ate-
rosklerotického platu superiornim hodno-
cenim ve srovnani s prostym hodnocenim
platu dle stupné stendzy. MlZzeme ovsem
s jistotou fici, Ze podrobnéjsi diagnostika
platu mize pomoci v zavedeni personalizo-
vaného hodnoceni a dovoli ndm individua-
lizovat péci s cilem snizenf rizika vzniku is-
chemickych CMP na podkladé nestabilnich
karotickych platd.

Seznam zkratek

®FDG - ®F-fluorodeoxyglukéza

"®F-NaF — "®F-natriumfluorid

2D - dvojrozmérny, dvoudimenzionalnf

3D - tfirozmérny, tiidimenzionalnf

ACES - Asymptomatic Carotid Emboli Study
BMT - best medical treatment

CAPITAL - Carotid Artery Plaque Virtual Histology
Evaluation

CAS — karoticky stenting

CEA - karotickd endarterektomie

CE MR - kontrastni magneticka rezonance
CEUS - echokontrastnf ultrazvukové vysetieni
dB-E - decibelové zesileni

DSA - digitaIni subtrak¢ni angiografie
DSCT - dvouzdrojovéd CT

FC - fibrozni cepicka

FDG - F-fluorodeoxyglukdza

FSE - fast spin-echo

Gd - gadolinium

GSM - gray scale median

HU - Hounsfieldovy jednotky

IBS — integrovany ultrasonicky zpétny rozptyl
IMT = intimomediaIni sife

IPH — krvéceni v aterosklerotickém platu

IPN — neovaskularizace platu

IVUS = intravaskuldrnf ultrazvuk

JBA - juxtalumindinf tmavy okrsek

LRNC - na lipidy bohaté nekrotické jadro
MDCT - multidetektorova CT

MES — mikroembolicky signal

MMP — matrixova metaloproteindza

NIRS - blizké infracervena spektroskopie, near infrared
spectroscopy

OCT - optické koheren¢ni tomografie

PDA - analyza distribuce pixel(

PDW - proton denzitné vazené

SNAP - simultaneous non-contrast angiography

and intraplaque haemorrhage

SPECT - jednofotonové emisni vypocetni tomografie
SPIO — supramagnetické ¢astice oxidu zeleza

SUV - standardized uptake value

TCD - transkranidlni Doppler

TIA - tranzitornf ischemickd ataka

TOF — time-of-flight

TPA - celkovy povrch platu

TPV — celkovy objem platu

US - ultrazvuk

HOCT — mikro-optickd koheren¢ni tomografie
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Védomostni test

1. Podil etiologie kryptogennich iktli se
predpokladd v dasledku pfitomnosti
nestabilniho platu s nestendzujicim
karotickym onemocnénim:

a)az50% b) 50-70 %
c)cca30% d)cca10%

2. Hlavni vyhodou dvouzdrojové CT oproti

konvenéni multidetektorové CT je:

a) nizsi ddvka pouzitého zareni

b) leps rozliseni zobrazenych struktur diky dvéma
rlznym atenuacim zafen{ z jedné tkané

) neni nutnost podani kontrastni latky

d) mozna subktrakce kostni tkdné, kterd umoznf
odliseni jednotlivych komponent platu

3. Dynamické kontrastni CT protokoly by
pfinesly vyhodu:
a) odliseni stabilnéjsiho platu od nestabilniho
pii zvyseni v Hounsfieldovych jednotkach (HU)
od brzké do pozdni faze
b) odlisent stabilnéjsiho platu od nestabilniho
pfi snizeniv HU od brzké do pozdni faze
¢) odlisenti stabilngjsiho platu od nestabilniho
pfi poklesu v HU v pozdni fazi
d) lepsiho zobrazeni celkového povrchu platu

4. Velky potenciadl MR v diagnostice

nestabilniho platu spatfujeme diky:

a) kratkym skenovacim ¢aslim a neinvazivité

b) dokonalému rozliseni mezi zdnétem a na
lipidy bohatym nekrotickym jadrem (LRNC)

) vysokému kontrastu mékkych tkani, repro-
ducibilité s vysokou interobservacni shodou

d) eliminaci pohybovych artefaktl pfi pouzitf
black blood protokolt

5. Kalcifikace se na MR zobrazuj:
zéleZi na typu pouzitych zobrazenf
hyperintenzné

izointenzné

hypointenzné

a
b
C

d

6. Hlavni vyhodou ultrazvuku oproti jinym

metoddm je:

a) zobrazeni v redlném ¢ase s moznosti
hodnoceni hemodynamickych parametrd
a neomezena moznost opakovani

b) rychlost, neinvazivita, pfesnost mezi rozlisenim
jednotlivych komponent platu jiz v B médu

¢) presné morfologické ohodnoceni stupné
stendzy i v oblasti kalcifikacf

d) sirokd dostupnost a vysoka interobservacni
shoda

7. Analyza distribuce pixell (pixel distribution

analysis; PDA):

a) je metodou pfifazujici charakteristickou
echogenitu jednotlivym komponentdm
aterosklerotického platu a mapuje
architektoniku znak platu

b) odlisuje diky rdznym stuprdm echogenity
LRNG, krvéceni v aterosklerotickém platu (IPH),

zanét a neovaskularizace platu, atoiv jejich
lokalizaci, nerozlisi viak presnéji velikost

¢) je metodou analyzujici celkovou echogenitu
platu

d) netyka se analyzy karotického platu

8. Juxtalumindlni tmavé okrsky (juxtaluminal
black area; JBA) v platu, detekovatelné na
ultrazvuku, obsahuji predevsim:
neovaskularizaci

zénétlivé okrsky

lipidy ¢&i tromby

kalcifikace

a
b
c

d

9. U echokontrastniho ultrazvukového

vysetfeni (CEUS) byl popsén jev syceni pozdni

faze, a tento odpovida:

a) pozdni retenci kontrastu, ktery neni zatim
vysvétlen

b) pozdni retenci kontrastu, korelujici k detekci
zanétu a povrchovych disrupci platu

) pozdni retenci kontrastu, korelujici k vyskytu
neovaskularizace

d) progresivni syceni kontrastni latkou, mapujici
neovaskularizaci

10. Pravdivé tvrzeni o dynamice platu je:

a) k zobrazeni dynamiky platu je optimalni

monitorovaci nastroj CEUS

b) platy progredujf max. cirkumferencidlné

¢) platy rostou v axialni roviné tepny 2,4x
rychleji nez v podéiné

d) platy rostou v podélné roviné tepny 2,4x
rychleji nez v axialni

11. Nejlepsim prediktorem pro zvy$ené riziko
CMP, smrti, tranzitorni ischemické ataky

i kardiovaskularnich pfihod se pfi 3D ultrazvuk
detekci prokazalo:

a) TPA —total plaque area

b) TPV - total plaque volume

Q) IMT = intimomedialni site

d) TPV - total plaque vulnerability

12. Elastografie

a) zkouma hemodynamickeé sly, které ptsobf
striktné uvnitf platu a presné hodnoti
mechanické vlastnosti deformabilni ¢asti platu

b) nazyva se rovnéz pulzni viskoelastické
deformacni monitorovanf

¢) data jsou ziskavana v longitudinalnf i axialnf
roviné za pouziti radiofrekvence ¢i B-obrazu

d) u této metody nestabilni platy vykéazaly
vysokou homogenitu

13. Kombinace detekce MES spolu s nalezem
hypoechogenniho platu:
a) umoznuje vyznamné zlepsenou predikci rizika
nez jen za pouziti kazdé metody samostatné
b) ro¢ni riziko pro ischemickou CMP bylo u takto
vysoce rizikovych nélezd 10 % oproti skupiné
s nizkym rizikem < 5 % ro¢né

o) ro¢nf riziko pro ischemickou CMP bylo u takto
vysoce rizikovych nalez(i 8 % oproti skupiné
s nizkym rizikem < 2 % rocné

d) nepfindsi vyznamnéjsi benefit

14. Fenomén pseudoenhancementu:

a) Ize spolehlivé eliminovat nastavenim pristroje

b) mlze vést k nadhodnoceni nalezd na
vzdalengjsi cévni sténé diky zvysenému
signélu cévni stény vice vzdalené k sondé

¢) mUze vést k nadhodnocenfi nalez{ na blizsi
cévni sténé diky zvysenému signélu cévni
stény blizsi k sondé

d) midZe vést k nadhodnoceni nalez( v disledku
presyceni kontrastni latkou

15. CEUS zlepsuje ultrazvukovou detekci
predevsim:

a) neovaskularizace a zanétu

b) luminalniho povrchu platu a lipidd

) lumindlniho povrchu platu a trombl

d) méfenim TPV

16. O ultrazvuku plati:
a) intra- i interobservac¢ni shoda je v porovnani
s CT lepsi
b) téZce kalcifikované platy jsou Iépe
hodnotitelné nez na CT
) v B obraze je nizké rozliseni mezi IPH a LRNC
d) v detekci ulceraci je US velmi dobre senzitivni

17.Volumometrie platu:

a) se provadi pfi 2D vysetien
b) se provadi pfi 3D vysetreni
¢) se provadi pii CEUS vysetfeni
d) je nesmysl

18. Intravaskularni ultrazvuk (IVUS):

a) je bézné dostupny v klinické praxi

b) pouziva rozmezi frekvenci 4-14 MHz

C) je provadén pfi bézném karotickém stentingu
d) je metodou vyzadujici katetrizacni pfistup

19. Po zavedeni best medical treatment

(BMT):

a) progreduje priblizné 50 % platd, zatimco
asi 25 % platd regreduje

b) progreduje pfiblizné 25 % platd, zatimco
az 50 % platd je stabilnich

¢) progreduije priblizné 10 % platd, zatimco
vetsina regreduje

d) nem4 efekt na stabilitu platu

20. K zobrazeni vsech nestabilnich znakd

karotického platu soucasné:

a) ndm v soucasnosti staci US a jeho modality

b) je nutné vyuziti kombinace CT a MR

¢) nemUze vzhledem k odlisné patofyziologii
jednotlivych mechanismU nestabilnich znakd
platu nikdy dojit

d) v soucasnosti neexistuje jeding zobrazovaci
modalita, kterd by bezpecné zobrazila
vsechny nestabilnf znaky platu

Spravné je vzdy jedna odpovéd’
Test mlzete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU
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