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Krvácení do aterosklerotického plátu 
u symptomatické a asymptomatické progredující 
stenózy vnitřní karotidy – pilotní studie

Intraplaque hemorrhage in symptomatic and 

asymptomatic progressive internal carotid 

artery stenosis – a pilot study

Souhrn
Cíl: Krvácení do aterosklerotického plátu (intraplaque hemorrhage; IPH) patří k potenciálním mechanizmům 

rozvoje nestability plátu, jež může vést k ischemickému iktu. Studie se zaměřuje na výskyt IPH v populaci 

pacientů se symptomatickou (SS), asymptomatickou stabilní (AS) a asymptomatickou progredující (AP) 

stenózou a. carotis interna (ACI) ≥ 50 %. Materiál a metodika: Pro detekci IPH u pacientů se stenózou ACI 

byla použita série vyšetření duplexní sonografií (DS) v 6měsíčních intervalech a vyšetření MR s využitím 

axiálních sekvencí 3DT1_MPRAGE. Stenózy u pacientů s ipsilaterálním ischemickým iktem nebo tranzitorní 

ischemickou atakou v posledních 4 týdnech nebo nálezem akutní ischemické léze na difuzí vážených 

sekvencích MR byly hodnoceny jako symptomatické a stenózy s progresí o > 10 % od poslední DS pak 

jako progredující. Echolucentní část aterosklerotického plátu > 8 mm2 na DS a hyperintenzita na sekvenci 

3DT1_MPRAGE MR byly zhodnoceny jako IPH. Rozdíly ve výskytu IPH mezi SS, AS a AP stenózami ACI 

byly statisticky zhodnoceny. Výsledky: Celkem bylo v rozmezí 15 měsíců zařazeno do prospektivní studie 

52 pacientů (33 mužů, průměrný věk 69,2 ± 9,0 let) s celkem 59 stenózami ACI; 13 stenóz bylo hodnoceno 

jako SS, 27 jako AS a 19 jako AP. IPH bylo detekováno pomocí DS/ MR u 6 (46 %) /  4 (30 %) SS, 12 (44 %) /  

8 (30 %) AS a u 11 (58 %) /  11 (58 %) AP stenóz ACI (ve všech případech p > 0,05). Záchyt IPH při kombinaci 

obou metod byl u 3 (23 %) SS, 4 (15 %) AS a u 7 (36 %) AP stenóz ACI (ve všech případech p > 0,05). Závěr: 

IPH bylo častěji pozorováno u asymptomatické progredující než u asymptomatické stabilní stenózy ACI. 

Nebyl nalezen žádný statisticky signifi kantní rozdíl mezi výskytem IPH u symptomatické a progredující 

asymptomatické stenózy ACI. Do probíhající studie bude celkem zařazeno 200 pacientů.

Abstract
Aim: Intraplaque hemorrhage (IPH) belongs to potential mechanisms of plaque instability subsequently 

leading to ischemic stroke. Study aims to compare the IPH occurrence in patients with symptomatic 

(SS), asymptomatic stable (AS) and asymptomatic progressive (AP) internal carotid artery (ICA) 

stenosis ≥ 50%. Materials and methods: Serial duplex ultrasound (DUS) in a 6-month period and MRI 

using axial 3DT1_MPRAGE sequence were used for IPH detection in patients with ICA stenosis. Stenoses 

in patients with ipsilateral ischemic stroke /  transient ischemic attack within the previous 4 weeks or 

acute ischemic lesion on diff usion-weighted MRI sequencies were evaluated as symptomatic. Stenoses 

with progression of > 10% since last DUS examination were evaluated as progressive. Echolucent part 

of atherosclerotic plaque > 8 mm2 on DUS and hyperintensity on 3DT1_MPRAGE-MRI were evaluated 

as IPH. Diff erences in IPH occurrence between SS, AS and AP ICA stenoses were statistically evaluated. 

Results: A total of 52 patients (33 males, mean age 69.2 ± 9.0 years) with 59 ICA stenoses were enrolled 

in the prospective study during 15 months; 13 ICA stenoses were evaluated as SS, 27 as AS and 19 as 

AP. IPH was detected using DUS/ MRI in 6 (46%) /  4 (30%) of SS, 12 (44%) /  8 (30%) of AS, and 11 (58%) /  

11 (58%) of AP ICA stenoses (P > 0.05 in all cases). IPH was detected using combination of both methods 

in 3 (23%) of SS, 4 (15%) of AS, and 7 (36%) of AP ICA stenoses (P > 0.05 in all cases). Conclusion: IPH was 

more frequently detected in asymptomatic progressive than asymptomatic stable ICA stenoses. No 

signifi cant diff erences were found between occurrence of IPH in symptomatic than in asymptomatic 

progressive ICA stenoses. A total of 200 patients will be enrolled in the ongoing study.
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Úvod
Ateroskleróza a její komplikace, především 

akutní koronární příhoda a CMP, jsou příči-

nou vice než 50 % úmrtí nejen v ČR, ale i ce-

losvětově [1]. K nejčastějšímu výskytu ate-

rosklerotických plátů a hemodynamicky 

významných stenóz patří oblast karotické bi-

furkace a odstupu a. carotis interna (ACI) [2]. 

Stenóza ACI nad 50 % pak náleží k častým 

příčinám ischemické CMP (iCMP), přičemž 

trombembolizmus z karotického plátu zapří-

čiňuje 10–15 % z nich [3]. 

Tíže (procento) karotické stenózy hraje 

velmi významnou úlohu při plánování pre-

ventivní léčby iCMP. Nicméně zvýšené riziko 

iCMP není závislé jen na tíži stenózy ACI, ale 

také na dalších faktorech, vč. ně kte rých cha-

rakteristik aterosklerotického plátu. Složení 

aterosklerotického plátu se zdá být zásadní 

pro jeho stabilitu a riziko rozvoje iCMP [4]. 

Krvácení do aterosklerotického plátu (intra-

plaque hemorrhage; IPH) je v současnosti 

považováno za jeden z nejdůležitějších po-

tenciálních mechanizmů rozvoje nestabil-

ních plátů se zvýšeným rizikem trombem-

bolizmu [5]. IPH je pravděpodobně nejčastěji 

způsobeno rupturou v novotvořeném cév-

ním řečišti plátu. 

Za nestabilní aterosklerotický plát je po-

važován takový plát, který je spojen se 

zvýšeným rizikem jeho ruptury, tvorbou 

trombu na povrchu plátu, trombózou tepny 

v místě plátu nebo trombembolií do distál-

ního arteriálního řečiště a následným vzni-

kem iCMP. Klíčovou otázkou současnosti 

je, jak spolehlivě detekovat takový nesta-

bilní aterosklerotický plát a určit jeho rizi-

kovost pro zvolení optimální preventivní 

terapie.

K morfologickému hodnocení atero-

sklerotických plátů lze využít kromě his-

tologie také neinvazivní, běžně dostupné 

dia gnostické metody – MR a duplexní sono-

grafi i (DS). Pomocí MR lze detekovat IPH, cha-

rakter lipidového jádra, přítomnost trombu 

na plátu, fi brózní obsah v aterosklerotickém 

plátu. Vyšetření DS pak umožňuje zhodno-

tit echogenitu, IPH, kalcifi kace nebo povr-

chové nepravidelnosti [3]. Recentní studie 

pak prokázaly, že přítomnost IPH v karotic-

kém plátu patří z morfologických charakte-

ristik k nejsilnějším prediktorům ipsilaterální 

iCMP [5].

Účelem prezentované prospektivní ob-

servační studie je potvrdit hypotézu, že IPH 

vede k progresi a symptomatičnosti karo-

tické stenózy. Primárním cílem pilotní fáze 

studie bylo srovnat zastoupení IPH u pa-

cientů se symptomatickou stenózou (SS) 

ACI, pacientů s asymptomatickou progre-

dující (AP) a asymptomatickou stabilní ste-

nózou (AS) ACI ≥ 50 %. Sekundárním cílem 

bylo srovnat MR a DS v dia gnostice IPH a de-

tekovat rizikové faktory IPH v karotickém 

plátu.

Materiál a metodika
Pacienti

Do pilotní fáze prospektivní observační stu-

die byli během 15 měsíců (srpen 2017–říjen 

2018) konsekutivně zařazeni pacienti se ste-

nózou ACI 50–99 % detekovanou při vyšet-

ření DS v rámci studie Atherosclerotic Plaque 

Characteristics Associated with a Progres-

sion Rate of the Plaque in Carotids and a Risk 

of Stroke (ANTIQUE). Do studie ANTIQUE byli 

pacienti zařazováni od srpna 2015 [6].

Vstupní kritéria byla následující: 1. muž 

nebo žena; 2. ve věku 25–80 let; 3. deteko-

vaná stenóza ACI 50–99 % při vyšetření DS; 

4. podpis informovaného souhlasu. 

Vylučujícími kritérii byly: 1. okluze ACI; 

2. implantovaný kardiostimulátor nebo klau-

strofobie jako kontraindikace provedení MR 

krku a mozku; 3. nekontrolovatelné pohyby 

hlavy a krku.

U všech zařazených pacientů byla pro-

vedena neurologické a fyzikální vyšetření, 

DS krčních tepen se zaměřením na vyhod-

nocení struktury aterosklerotického plátu 

v UZ B-obraze a MR krku a mozku (s maxi-

málním odstupem 14 dní mezi vyšetřením 

DS a MR).

Duplexní sonografie 

karotických tepen

Pacienti s asymptomatickou karotickou ste-

nózou ≥ 50 % zařazení do studie ANTIQUE 

absolvovali sérii čtyř vyšetření karotických 

tepen DS v 6měsíčních intervalech. Stenóza 

s progresí ≥ 10 % dle hodnocení North Ame-

rican Symptomatic Carotid Endarterectomy 

Trial (NASCET) [7] mezi libovolnými dvěma 

vyšetřeními DS, avšak bez klinických známek 

iCMP nebo tranzitorní ischemické ataky (TIA) 

či známek ischemie na MR mozku v povodí 

dané tepny byla hodnocena jako AP stenóza. 

Stenóza se změnami méně než 10 % během 

sledování a bez klinických známek iCMP 

nebo TIA či známek ischemie na MR mozku 

v povodí dané tepny byla vyhodnocena jako 

AS stenóza. Stenózy u pacientů s ipsilaterální 

iCMP nebo TIA během posledních 4 týdnů 

nebo s akutní ischemickou lézí na MR mozku 

byly vyhodnoceny jako SS. Symptomatika 

tak byla hodnocena retrospektivně a pa-

cienti byli vyšetřeni až po proběhlé příhodě. 

U většiny symptomatických pacientů bylo 

provedeno jen jedno vyšetření DS před za-

řazením do studie.

Pro vyšetření DS byly použity UZ přístroje 

ESAOTE MyLab Twice (Esaote, Janov, Itálie) 

a lineární sonda s emisní frekvencí 5–12 MHz. 

U všech pacientů byly změřeny úhlově kori-

govaná maximální systolická rychlost (peak 

systolic velocity), konečná diastolická rych-

lost (end-diastolic velocity), průměrná průto-

ková rychlost (mean fl ow velocity), velikost 

(šířka) aterosklerotického plátu, reziduální 

průměr tepny v místě stenózy, průměry 

tepny jak v oblasti stenózy, tak distálně za 

stenózou. 

Vyhodnocení složení aterosklerotického 

plátu v karotické tepně bylo provedeno v B-

-obraze. Byly hodnoceny echogenita (echo-

lucentní, nízce echogenní, echogenní, hype-

rechogenní, kalcifi kovaný plát), homogenita 

(homogenní, heterogenní) a povrch plátu 

(hladký, nepravidelný, ulcerovaný). Echolu-

centní (anechogenní) část aterosklerotic-

kého plátu > 8 mm2 byla hodnocena jako 

IPH (obr. 1). Vyšetření DS bylo provedeno 

u všech pacientů dvěma zkušenými sono-

grafi sty (D. Š. a M. R.).

Magnetická rezonance

Vyšetření MR bylo provedeno v rozmezí 

14 dní od vyšetření DS na přístroji Siemens 

1.5 T Avanto (Siemens, Erlangen, Německo). 

U všech pacientů byla provedena vyšetření 

MR karotických tepen a vyšetření MR mozku. 

Protokol vyšetření karotických tepen se 

skládal ze 4 sekvencí: 

1.  T1-vážené_TSE_FatSat sekvence, axiální 

řezy (čas echa [echo time; TE] 19 ms, re-

petiční čas [repetition time; TR] 600 ms; 

šířka vrstvy [slice thickness; ST] 3 mm; ve-

likost matrix [matrix size] 230 × 256; dis-

tanční faktor [gap] 0,3 mm; zobrazovaná 

oblast [field of view; FOV] 256 mm; fáze 

FOV [FOV phase] 100 %; Turbo factor [TF] 

2; počet excitací [number of excitations; 

NEX] 2; délka sekvence 3:50 min). 

2.  3D T1_MPRAGE sekvence, axiální řezy, IPH 

senzitivní (TE 4 ms; TR 670 ms; inverzní 

čas [inversion time; TI] 370 ms, ST 1 mm; 

matrix size 192 × 256; gap 0 mm; FOV 

180 mm; FOV phase 75; Q3 NEX 3; délka 

sekvence 5:49 min).

3.  T2-vážené TSE sekvence, axiální řezy (TE 

72 ms; TR, 4580 ms; ST, 4 mm; matrix size 

294 × 384; gap 0,4 mm; FOV 230 mm; FOV 

phase 100, TF 14; Q3 NEX 2; délka sekvence 

3:18 min).

proLékaře.cz | 10.2.2026



640

KRVÁCENÍ DO ATEROSKLEROTICKÉHO PLÁTU U SYMPTOMATICKÉ A ASYMPTOMATICKÉ PROGREDUJÍCÍ STENÓZY VNITŘNÍ KAROTIDY

Cesk Slov Ne urol N 2019; 82/ 115(6): 638– 643

4.  3D TOF sekvence, axiální řezy (TE 7 ms; 

TR 24 ms; ST 1 mm; matrix size, 198 × 384; 

gap 0 mm; FOV 200 mm; FOV phase 75 %; 

Q3 NEX 1; délka sekvence 2:43 min).

Protokol vyšetření MR mozku se skládal 

také ze 4 sekvencí: 

1.  T2-vážené spin echo sekvence (TE 100 ms; TR 

4 310 ms; ST 5,0 mm; matrix size, 192 × 256; 

gap 0,5 mm; FOV 250 mm; FOV phase 75 %; 

echo train length [ETL] 9; Q3 NEX 1).

2.  difúzí-vážené (diffusion-weighted; DWI) 

sekvence (TE 130 ms; TR 4 500 ms; b fak-

Obr. 1. Echolucentní (anechogenní) část aterosklerotického plátu 
> 8 mm2 hodnocená jako krvácení do aterosklerotického plátu na 
duplexní sonografi i.
Fig. 1. Echolucent part of atherosclerotic plaque > 8 mm2 
on duplex ultrasound evaluated as intraplaque hemorrhage.

Obr. 2. Hyperintenzita na 3D T1_MPRAGE krčních 
obrazech MR hodnocená jako krvácení do aterosklerotického 
plátu. 
Fig. 2. Hyperintensity on 3D T1_MPRAGE-MRI evaluated 
as intraplaque hemorrhage.

Tab. 1. Demografi cká data.

Pacienti 
s asymptomatickou 

stabilní stenózou

Pacienti 
s asymptomatickou 

progredující stenózou

Pacienti 
se symptomatickou 

stenózou

Statistická 
signifi kance p 

(AS vs. SS)

počet pacientů; n 27 19 13 NA

věk (roků); průměr ± SD 69,9 ± 9,6 68,6 ± 7,0 68,8 ± 9,8 > 0,05

pohlaví – mužské; n (%) 22 (81,5) 12 (63,2) 8 (61,5) > 0,05

strana stenózy – vpravo; n (%) 21 (77,8) 15 (78,9) 6 (46,2) > 0,05

procento stenózy dle DS; medián; průměr ± SD 80,0; 81,3 ± 7,6 80,0; 78,1 ± 6,3 80,0; 78,1 ± 8,3 > 0,05

procento stenózy dle CTA; medián; průměr ± SD 80,0; 78,8 ± 11,7 80,0; 77,2 ± 8,7 80,0; 76,7 ± 11,1 > 0,05

arteriální hypertenze; n (%) 26 (96,3) 18 (94,7) 11 (84,6) > 0,05

diabetes mellitus; n (%) 9 (33,3) 6 (31,6) 3 (23,1) > 0,05

hyperlipidemie; n (%) 14 (51,9) 12 (63,2) 10 (76,9) > 0,05

infarkt myokardu; n (%) 5 (18,5) 2 (10,5) 1 (7,7) > 0,05

fi brilace síní; n (%) 1 (3,7) 1 (5,2) 0 (0) > 0,05

CMP/TIA v anamnéze; n (%) 11 (40,1) 8 (42,1) 13 (100) < 0,001

kouření; n (%) 9 (33,3) 6 (31,6) 4 (30,1) > 0,05

alkohol (denní dávka [n]); n 

0 J – 8

1 J – 15

2 J – 4

0 J – 17

1 J – 2

2 J – 0

0 J – 8

1 J – 4

2 J – 1

> 0,05

protidestičková léčba; n (%) 21 (77,8) 15 (78,9) 11 (84,6) > 0,05

statin; n (%) 14 (51,9) 12 (63,2) 11 (84,6) > 0,05

DS – duplexní sonografi e; J – jednotka; n – počet; NA – nehodnoceno; SD – směrodatná odchylka; TIA – tranzitorní ischemická ataka 
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tor DW sekvencí 0 a 1 000 s/ mm2; ST 

5,0 mm; gap 1 mm; matrix size 192 × 192; 

FOV 255 mm; FOV phase 100 %; NEX 4; 

šířka pole [bandwidth] 1240 Hz/ pixel) 

s mapou ADC (apparent dif fusion 

coeffi  cient). 

3.  T2*-vážené gradient-recalled echo sek-

vence na detekci krvácení, vč. mikro -

krvácení.

4.  Fluid-attenuated inversion recovery 

(FLAIR) sekvence (TE 109 ms; TR 8 000 ms; 

TI 2 500 ms; ST 5,0 mm; matrix size 

256 × 151; gap 0,5 mm; FOV 250 mm; FOV 

phase 77 %; NEX 1; ETL 5). 

Hyperintenzity na 3D_T1_MPRAGE krč-

ních obrazech MR byly hodnoceny jako IPH 

(obr. 2). Hyperintenzní ložiska na DWI obra-

zech MR mozku byla hodnocena jako čers-

tvá ischemie. 

Klinická vyšetření 

a demografi cká data

Všichni pacienti byli vyšetřeni neurologem 

se zhodnocením neurologického deficitu 

pomocí škály National Institutes of Health St-

roke Scale (NIHSS). Soběstačnost byla zhod-

nocena pomocí modifikované Rankinovy 

škály (mRS). Byla zaznamenána následující 

anamnestická data: věk, pohlaví, strana ste-

nózy ACI, procento stenózy ACI dle DS a CTA, 

anamnéza arteriální hypertenze, diabetu 

mellitu, hyperlipidemie, fi brilace síní a jakéko-

liv iCMP či TIA v anamnéze. Dále byly zazna-

menány údaje o užívání protidestičkové tera-

pie a statinu, anamnéza kouření a množství 

denní konzumace alkoholu (1 jednotka = 0,5 l 

12° piva nebo 1,5 dl vína nebo 0,5 dl 

destilátu) [8].

Etické principy

Studie byla provedena ve shodě s Helsin-

skou deklarací z roku 1975 (a jejími revizemi 

z let 2004 a 2008). Studie byla schválena lo-

kální etickou komisí FN Ostrava (605/ 2014-

FNO). Všichni pacienti podepsali informo-

vaný souhlas s účastí ve studii. Studie byla 

registrována před zařazením prvního pa-

cienta na: www.clinicaltrials.gov (Identified: 

NCT02360137).

Statistika

Normalita rozložení dat byla testována Sha-

pir-Wilkovým testem. Data s normálním roz-

ložením jsou prezentována formou průměru 

a směrodatné odchylky, ostatní data for-

mou mediánu, průměru a směrodatné od-

chylky. Kategorické proměnné byly porov-

návány pomocí Fisherova přesného testu, 

kontinuální proměnné pomocí Mann-Whit-

neyho U testu. Následující proměnné byly 

použity v univariantní a multivariantní logi-

Tab. 2. Nálezy krvácení do plátu na DS a MR u pacientů s různými typy stenózy.

Celkem AS + AP AS AP Statistická 
signifi kance p (AS vs. AP) SS

Statistická 
signifi kance p 

(AS vs. SS)

počet tepen; n 59 46 27 19 NA 13 NA

IPH na DS; n (%) 29 (49) 23 (50) 12 (44) 11 (58) 0,550 6 (46) 1,000

IPH na MR; n (%) 23 (38) 19 (41) 8 (30) 11 (58) 0,073 4 (30) 1,000

IPH na obou metodách (DS + MR); n (%) 14 (28) 11 (23) 4 (15) 7 (36) 0,159 3 (23) 0,662

AP – asymptomatická progredující stenóza; AS – asymptomatická stabilní stenóza; DS – duplexní sonografi e; IPH – krvácení do plátu; n – počet; 

SS – symptomatická stenóza

Tab. 3. Zastoupení sledovaných faktorů u pacientů s a bez krvácení do plátu na 
obou metodách (MR i DS).

IPH na obou 
metodách

Bez IPH na 
obou metodách p

počet pacientů 14 45 NA

věk (roků); průměr ± SD 71,3 ± 8,8 68,6 ± 8,9 0,341

pohlaví – mužské; n (%) 10 (71,4) 32 (71,1) 1,000

strana stenózy – vpravo; n (%) 9 (64,3) 25 (55,6) 0,758

procento stenózy dle DS; medián; 

průměr ± SD
80,0; 76,9 ± 7,2 80,0; 80,3 ± 8,7 0,185

procento stenózy dle CTA; medián; 

průměr ± SD
80,0; 75,0 ± 7,4 80,0; 78,7 ± 11,1 0,258

arteriální hypertenze; n (%) 14 (100) 41 (91,1) 0,564

diabetes mellitus; n (%) 8 (57,1) 10 (22,2) 0,021

hyperlipidemie; n (%) 9 (64,3) 27 (60,0) 1,000

infarkt myokardu; n (%) 2 (14,3) 6 (13,3) 1,000

fi brilace síní; n (%) 1 (7,1) 1 (2,3) 0,421

CMP/TIA v anamnéze; n (%) 8 (57,1) 22 (48,9) 0,761

kouření; n (%) 4 (28,6) 15 (33,3) 1,000

alkohol (denní dávka [n]); n 

0 J – 9

1 J – 5

2 J – 0

0 J – 24 

1 J – 16

2 J – 5

0,368

protidestičková léčba; n (%) 13 (92,9) 34 (75,6) 0,260

statin; n (%) 10 (71,4) 27 (60) 0,537

DS – duplexní sonografi e; IPH – krvácení do plátu; J – jednotka; n – počet; SD – směrodatná 

odchylka; TIA – tranzitorní ischemická ataka

proLékaře.cz | 10.2.2026



642

KRVÁCENÍ DO ATEROSKLEROTICKÉHO PLÁTU U SYMPTOMATICKÉ A ASYMPTOMATICKÉ PROGREDUJÍCÍ STENÓZY VNITŘNÍ KAROTIDY

Cesk Slov Ne urol N 2019; 82/ 115(6): 638– 643

stické regresní analýze (metoda Enter): věk, 

pohlaví, strana stenózy, procento stenózy, 

arteriální hypertenze, diabetes mellitus, hy-

perlipidemie, infarkt myokardu, fi brilace síní, 

iCMP/ TIA v anamnéze, kouření, denní dávka 

alkoholu, užívání protidestičkových léků 

a statinu.

Statistická signifikance byla definována 

hodnotou p < 0,05. Následně byla prove-

dena korekce dle Bonferroniho pro zhodno-

cení vlivu všech 14 parametrů na výskyt IPH 

s p < 0,0036. Data byla analyzována pomocí 

software SPSS v.22.0 software (IBM, Armonk, 

NY, USA).

Výsledky
Do studie bylo během 15 měsíců zařa-

zeno 52 pacientů (33 mužů, průměrný věk 

69,2 ± 9,0 let); celkem bylo vyhodnoceno 

59 stenotických tepen, z nichž bylo 27 AS, 

19 AP a 13 SS. Vyšetření DS a MR bylo prove-

deno u všech 52 zařazených.

Demografi cká data zařazených pacientů 

jsou uvedena v tab. 1. Mezi jednotlivými 

skupinami nebyly statisticky významné roz-

díly v žádném parametru mimo výskytu 

iCMP/ TIA v anamnéze, které se vyskyto-

valy signifi kantně častěji u pacientů se SS. 

Jeden pacient s AS a jeden pacient s AP měli 

v anamnéze fi brilaci síní, po farmakologické 

verzi v minulosti verzi u obou pacientů s tr-

vajícím sinusovým rytmem, v době zařazení 

do studie byli oba na protidestičkové léčbě 

klopidogrelem v dávce 75 mg/ den. Oba pa-

cienti byli asymptomatičtí, fi brilace síní tedy 

jejich zařazení do studijní skupiny a vyhod-

nocení výsledků neovlivnila.

Nálezy IPH na DS a MR u pacientů s AS, AP 

a SS uvádíme v tab. 2. Statisticky signifi kant-

ního rozdílu ve výskytu IPH mezi pacienty 

s AS a SS nebylo dosaženo žádnou z metod. 

Nález IPH na MR a při kombinaci DS + MR 

u AP však ukazuje pozitivní trend oproti pa-

cientům s AS (p = 0,073, resp. 0,159). Shoda 

v hodnocení přítomnosti/nepřítomnosti IPH 

byla u 36 (61,0 %) pacientů.

Zastoupení jednotlivých sledovaných fak-

torů u pacientů s výskytem IPH a bez IPH na 

DS, MR nebo obou použitých metodách uvá-

díme v tab. 3–5. Rozdíl ve výskytu žádného ze 

sledovaných faktorů nedosáhl statistické sig-

nifi kance po Bonferroniho korekci. Trend vyš-

šího výskytu IPH byl zaznamenán u pacientů 

s diabetem mellitem a ve vyšším věku. 

Multivariantní logistická regresní analýza 

neprokázala u žádného ze sledovaných fak-

torů signifi kantní vliv na výskyt IPH deteko-

vaného pomocí DS, MR nebo obou metod.

Diskuze
Pilotní výsledky prezentované studie sice ne-

prokázaly signifi kantní rozdíl ve výskytu IPH 

mezi pacienty se symptomatickou a asymp-

tomatickou stenózou karotidy, ale ukázaly, že 

pravděpodobně existuje rozdíl ve výskytu IPH 

mezi pacienty se stabilní a progredující stenó-

zou karotidy. Navíc shoda detekce IPH mezi DS 

a MR byla pouze u 61 % pacientů. To lze vy-

světlit možnou záměnou IPH za lipidové jádro 

a naopak u výrazně hypoechogenních plátů. 

Obdobná studie porovnávající výskyt IPH na 

DS a MR ke srovnání nebyla zatím provedena. 

Většina studií se věnovala vztahu MR nálezu 

k symptomaticitě či histologickým nálezům. 

Přímé srovnání tak není možné provést.

V publikovaných histopatologických stu-

diích nález IPH silně koreloval s nálezy na 

MR [6,9,10] a DS [11]. Byla nalezena silná ko-

relace mezi výskytem IPH a budoucími is-

chemickými příhodami při prospektivním 

sledování [12]. Lusby et al ve starší histopato-

logické studii [13] popsali IPH u signifi kantně 

většího procenta pacientů se symptomatic-

kou stenózou oproti pacientům se stenózou 

asymptomatickou (93 vs. 27 %). Nálezy IPH 

v jiných MR studiích byly popsány u 30–36 % 

stenóz ≥ 50 % [14,15]. 

V prezentované pilotní studii bylo deteko-

váno IPH pomocí MR v obdobném procentu 

u SS (30 %) jako u asymptomatických stenóz 

(AS + AP 41 %). V recentně publikované re-

trospektivní studii také nebyla nalezena ko-

relace mezi histologicky verifi kovaným vý-

skytem IPH v plátu a prediktivním rizikem 

ipsilaterálního iktu u pacientů podstoupi-

vších karotickou endarterektomii pro sym-

ptomatickou stenózu [16].

Žádná relevantní data k výskytu IPH u sta-

bilních vs. progredujících stenóz nebyla 

dosud publikována [17]. V naší studii pozo-

rujeme statisticky nesignifi kantně vyšší vý-

skyt IPH u pacientů s AP (36 vs. 15 % u AS). 

Obdobně v dříve publikovaných studiích byl 

výskyt IPH vyšší u stenóz, u nichž došlo ná-

sledně k iktu či TIA [12], IPH je tedy pravdě-

podobně jedním z hlavních mechanizmů 

progrese plátu. Tato hypotéza musí být po-

tvrzena v dalších studiích.

Všichni pacienti v naší studii s recentním 

iktem či TIA, tedy se symptomatickou ste-

nózou, byli vyšetřeni v rozmezí 4 týdnů od 

příznaků. Nižší výskyt IPH u těchto retro-

spektivně symptomatických stenóz (23 %) 

ve srovnání s AP (36 %) může být způsoben 

rupturou plátu a vymizením („vyplavením“, 

Tab. 4. Zastoupení jednotlivých sledovaných faktorů u pacientů s a bez krvácení do 
plátu na MR.

IPH na MR Bez IPH na MR p

počet pacientů 23 36 NA

věk (roků); průměr ± SD 71,3 ± 7,8 67,9 ± 9,4 0,720

pohlaví – mužské; n (%)  15 (68,2) 27 (73,0) 0,557

strana stenózy – vpravo; n (%) 13 (56,5) 21 (58,3) 1,000

procento stenózy dle DS; medián; 

průměr ± SD
80,0; 78,3 ± 6,9 80,0; 80,0 ± 9,0 0,476

procento stenózy dle CTA; medián; 

průměr ± SD
80,0; 76,9 ± 7,9 80,0; 78,1 ± 11,5 0,711

arteriální hypertenze; n (%) 23 (100) 32 (88,9) 0,149

diabetes mellitus; n (%) 10 (43,4) 8 (22,2) 0,146

hyperlipidemie; n (%) 14 (60,8) 22 (61,1) 1,000

infarkt myokardu; n (%) 3 (13,0) 5 (13,9) 1,000

fi brilace síní; n (%) 2 (8,7) 0 (0,0) 0,148

CMP/TIA v anamnéze; n (%) 11 (47,9) 19 (52,8) 0,145

kouření; n (%) 6 (26,1) 13 (36,1) 0,570

alkohol (denní dávka [n]); n 

0 J – 14

1 J – 8

2 J – 1 

0 J – 19

1 J – 13 

2 J – 4  

0,541

protidestičková léčba; n (%) 20 (87,0) 27 (75,0) 0,334

statin; n (%) 14 (60,1) 23 (63,9) 1,000

IPH – krvácení do plátu; J – jednotka; n – počet; SD – směrodatná odchylka; TIA – tranzitorní 

ischemická ataka
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rozdílu v přítomnosti IPH mezi jednotlivými 
typy stenóz a pro posouzení vlivu jednotli-
vých faktorů je plánováno zařadit do studie 
celkem 200 pacientů.
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resorpcí) IPH. Otázkou je, proč nalézáme 
IPH i u AS stenóz, i když v malém procentu 
(v  naší studii 15  % při kombinaci nálezu  
MR a DS).

Relativně malý počet zařazených pacientů 
v pilotní studii je pravděpodobně důvodem, 
že žádný ze sledovaných faktorů nebyl pro-
kázán jako nezávislý prediktor IPH. Nesignifi-
kantní trend byl nalezen u vyššího věku a dia-
betu mellitu. Nicméně nejsilnějším rizikovým 
faktorem jak iCMP, tak aterosklerózy je arte-
riální hypertenze [18–20]. V našem souboru 
bylo pro arteriální hypertenzi léčeno více 
než 90 % pacientů. Nicméně kromě samot-
ného výskytu arteriální hypertenze může 
hrát výraznou roli také její kompenzace. 
Dosud však nebyly provedeny žádné studie 
posuzující vliv kompenzace krevního tlaku  
na vznik IPH.

Závěr
Nález IPH na DS i MR byl nesignifikantně čas-
tější u pacientů s AP stenózou ve srovnání 
s pacienty s AS stenózou nebo pacientů se 
SS. Shoda v nálezu IPH mezi DS a MR byla 
v 61 % případů. Pro průkaz signifikantního 

Tab. 5. Zastoupení jednotlivých sledovaných faktorů u pacientů s a bez krvácení do 
plátu na DS.

IPH na DS Bez IPH na DS p
počet pacientů 29 30 NA

věk (roků); průměr ± SD 71,8 ± 7,8 66,7 ± 9,2 0,028

pohlaví – mužské; n (%) 21 (72,4) 21 (70,0) 1,000

strana stenózy – vpravo; n (%) 17 (58,6) 17 (56,7) 1,000

procento stenózy dle DS; medián; 
průměr ± SD

80,0; 77,7 ± 7,3 80,0; 81,0 ± 7,3 0,167

procento stenózy dle CTA; medián 
průměr ± SD

80,0; 76,1 ± 8,5 80,0; 79,1 ± 12,1 0,358

arteriální hypertenze; n (%) 28 (96,6) 27 (90,0) 1,000

diabetes mellitus; n (%) 10 (34,5) 8 (26,7) 0,580

hyperlipidemie; n (%) 18 (62,1) 18 (60,0) 1,000

infarkt myokardu; n (%) 6 (20,7) 2 (6,7) 0,146

fibrilace síní; n (%) 1 (3,4) 1 (3,4) 1,000

CMP/TIA v anamnéze; n (%) 13 (44,8) 17 (56,7) 0,439

kouření; n (%) 8 (27,6) 11 (36,7) 0,580

alkohol (denní dávka [n]); n 
0 J – 16
1 J – 10
2 J – 3 

0 J – 17
1 J – 9
2 J – 2 

1,000

protidestičková léčba; n (%) 25 (86,2) 22 (73,3) 0,333

statin; n (%) 20 (69,0) 17 (56,7) 0,422

DS – duplexní sonografie; IPH – krvácení do plátu; J – jednotka; n – počet; SD – směrodatná 
odchylka; TIA – tranzitorní ischemická ataka
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