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Uvod

Ateroskleroza postihujici predevsim karotické tepny je onemocnéni vysoce rozsifené
zejména v rozvinutych zemich. V karotickych tepnach zvétSujici se ateroskleroticky plat
zpusobuje jejich stendzu, kterou je postizeno az 75 % muzi a 62 % zen ve veku nad 65 let.
Nebezpecna je aterosklerdza v tomto misté zejména z toho diivodu, ze karotické tepny zasobuji
mozek a jejich zazeni nebo pfipadné uvolnéni Casti platu do karotického povodi znamena
zvysené riziko cerebrovaskularnich pfihod. Cévni mozkova piihoda je celosvétove druhou
nejcastejsi pri¢inou imrti, aterosklerédza karotickych tepen zptisobuje piiblizn€ 18-25 % vSech
mozkovych piihod. Ztoho divodu je nutné onemocnéni diagnostikovat, identifikovat
determinanty spojené se zvySenym rizikem mozkové mrtvice a jejich sledovanim nebo 1é¢bou
riziko iktu snizit (Saba et al., 2014, s. 572; 2018, s. E9). Jaké determinanty (charakteristiky)
detekovatelné pomoci zobrazovacich metod jsou tedy spojené se zvySenym rizikem cévni

mozkové piihody?

Cilem teoretické casti diplomové prace je sumarizace poznatkli o aterosklerdze a jeji
souvislosti s cévni mozkovou piithodou a poznatkli o charakteristikach aterosklerotickych
plati karotickych tepen vcetné jejich detekce zobrazovacimi metodami (magnetickou rezonanci
a vypocetni tomografii). Cilem praktické ¢asti (vyzkumu) diplomové prace je zjistit, zda n¢ktera
z charakteristik aterosklerotickych plati v karotickych tepnach detekovatelnych pomoci CT a
MR je zastoupena Castéji u pacientti po CMP v daném povodi (symptomatickd stendza) oproti
asymptomatickym pacientiim (asymptomaticka stenoza). Podcilem praktické ¢asti je ovéfit, zda
spolu souvisi vybrané charakteristiky vulnerability aterosklerotickych plati v karotickych

tepnach detekovatelnych pomoci CT a MR.

Aby mohlo byt dosazeno vytyCenych cild, byla pti tvorbé diplomové prace byla pouzita

tato vstupni literatura:
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1 Ateroskleroza

Kardiovaskularni a cerebrovaskuldrni onemocnéni jsou globalné nejcastéjsi pti¢inou
smrti. Dle studie Global Burden of Diseases, Injuries, and Risk Factor z roku 2015 postihly za
stejny rok kardiovaskularni choroby celosvétoveé 422,7 miliont lidi, z nichz jich 17,9 miliént
zemielo. Jednalo se o0 31 % ze vSech umrti roku 2015. Onemocnéni ve velké mife postihuje
nejen rozvinuté zeme, ale v nékolika poslednich dekadach jeho incidence roste hlavné
v chudsich zemich, kde zptisobuje vice nez 80 % umrti (Song et al., 2020, s. 721-722). V Ceské
republice (CR) dle poslednich zvefejnénych dat o umrtich z roku 2018 zemielo na nemoci
ob¢hové soustavy necelych 49 tisic lidi, coz €inilo 47,5 % z celkového poctu zemielych

v daném roce (Zemreli 2018, 2019, s. 9).

Hlavnim patologickym procesem stojicim za vétSinou kardiovaskularnich a
cerebrovaskularnich onemocnéni je ateroskleréza. Jednd se o chronicky progresivni
degenerativni a zanétlivy proces postihujici sténu stfednich a vétSich tepen (elastické a
muskularni artérie). Onemocnéni vznikd jako reakce na poskozeni endotelu tepen a je
charakterizovano akumulaci lipidt a proliferaci fibrinu. Postihuje lidi ve stifednim a starSim
véku a muze po dlouhou dobu zlstat latentnim a asymptomatickym, nez postoupi do
pokrocilejsich stadii.

D¢li se na dva typy — centralni a periferni. Centralni aterosklerdza postihuje aortu,
zejména jeji biisni ¢ast nad bifurkaci. U tohoto typu dochazi k oslabeni cévy a ptipadné ke
vzniku aneurysmatu, coZ muZze vést k jeji ruptufe. Periferni typ postihuje periferni tepny,
zejména koronarni, cerebralni a koncetinové. Projevuje se postupnym zuZovanim prisvitu
cévy, které je zplisobené proliferaci platu, vedouci k ischemii organil, do kterych cévy usti.
Pokud zuzovani cévy skon¢i okluzi, dochézi k nekrdze tkani (Dohnalova, 2015, s. 78-79). Pro¢
se onemocnéni projevuje jednou v podobé obliterace a podruhé v podobé¢ dilatace, neni zcela
jasné. Divodem mtiZze byt specifickd kombinace slozeni stény tepny a hemodynamickych

podminek v daném misté (Krajicek et al., 2007, s. 34).

1.1 Etiopatogeneze

Prvotni zmény zacinaji v intim¢, jedna se o tzv. endotelovou dysfunkci. K naruSeni
cévniho endotelu a k jeho zanétu vedou volné kyslikové radikaly, koufeni, hypertenze, stres,
infekce nebo diabetes mellitus. Zdravy, neposkozeny endotel hraje vyznamnou roli v pifenosu

latek z krve do cévni stény a zpét, zabranuje pruniku nékterych latek do stény cévy, brani vzniku
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trombu nebo svou aktivitou miize vyvolavat vazodilataci. Oproti tomu poSkozeny endotel
produkuje jiné spektrum latek, predevsim cytokiny, které jej oslabuji. Poruseny endotel je tak
nachylngjsi k priniku nékterych latek do stény cévy, neni schopen produkty metabolismu
bunék cévni stény vyluCovat do krve, umoznuje vznik trombozy a zvysuje se vazokonstrikce.
Do cévni stény pronikaji zejména lipidové bunky (LDL cholesterol a lipoproteiny), které se zde
ukladaji, na coz reaguji buiiky endotelu zanétlivou reakci. Lipidové builky se fagocytdzou
makrofagli méni na pénové bunky naplnéné tukem (lipofagy). Makrofagy produkuji dalsi latky
(cytokiny), mohou také odumirat a ptisobi na dalsi bunky, které po aktivaci proliferuji. Jedna
se zejména o proliferaci bunck hladké svaloviny médie, které produkuji kolagen, ¢imz vznika
ateroskleroticky plat. Do takto zménéného vaziva se poté ukladaji vapenaté soli, cévni sténa
tvrdne a dochazi ke vzniku kalcifikaci. Uvnitf platu vznika neovaskularizace a nasledné miize
dojit také ke krvaceni do platu, k jeho nekroze nebo k vytvoteni tekutého lipidového jadra, které

se muze pfi ruptute vazivové Cepicky provalit do cévniho fecisté (Vokurka et al., 2012, s. 177).

Onemocnéni se déli do tfi stupnd. Prvni stupen je charakterizovan lipidovymi skvrnami,
prouzky a platy. Zacind dochazet k ukladani tukd, ale jest€¢ nedochdzi k proliferaci vaziva.
Tento typ se vyskytuje jiZ u mladych lidi a zmény jsou jesté reverzibilni. Druhy stupeni znamena
pfitomnost fibroznich a ateromovych platl, protoze kromé ukladani tukd jiz dochazi také
k proliferaci vaziva. Platy jsou vyvysené, zasahuji do lumen cévy, ¢imz snizuji pritok krve.
Fibrozni platy jsou tuzsi konzistence, lipidové jsou mekei a nekrozou jejich tkan€ vznika aterom
(. mastna zluta kasovitd hmota). Zmény jsou jiz ireverzibilni. Posledni tieti stupen se objevuje
mezi 55.—65. rokem zivota. Dochdzi ke vzniku ulceraci, mize dojit k prasknuti platu (vyliti
kasovitého obsahu do krevniho obéhu — vznik trombdzy) nebo naopak k dalSimu rtstu a rozvoji
nekrotického lipidového jadra. Aterosklerotické platy se déli na stabilni (silny neporuseny
vazivovy kryt, malé riziko vzniku komplikaci) a nestabilni (velké riziko ruptury vedouci

k zavaznym komplikacim).

Ateroskler6za je onemocnéni s multifaktoridlni etiologii. Mezi nejcastéjs$i rizikové
faktory patii dyslipidémie (hypercholesterolemie — hlavné zvySeny LDL cholesterol),
hypertenze, diabetes mellitus, koufeni cigaret, obezita, vék (muZzi nad 45 let, zeny nad 55 let),
muzské pohlavi, charakter metabolismu a genetické faktory (rodinnd anamnéza). Ke vzniku
prispiva také zplsob Zivota — piedevs§im vliv vyZivy (strava s vysokym obsahem nasycenych
mastnych kyselin — Zivo¢isny tuk), nedostatek fyzické aktivity a stres (Dohnalova, 2015, s. 78—
79; Pahwa, 2020).
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1.2 Komplikace

Centralni typ aterosklerdzy postihuje aortu. Zptsobuje oslabovani jeji stény a vznik
aneurysmat, jez jsou velmi nachylné k ruptufe nasledované vnitinim krvacenim, které velmi

Casto konc¢i rychlou smrti. NejcastéjSim typem je aneurysma abdominalni aorty.

Castéjsi, periferni typ aterosklerdzy iniciuje postupné zuzovani prisvitu tepny, jejimz
dasledkem je snizeny prutok krve vedouci k ischemickému poskozeni tkani. Kromé postupného
zuzovani lumen muze dojit také k nahlému uzavéru tepny v disledku ruptury plétu, jehoz obsah
se po vyliti do krevniho fecisté stava trombem/embolem. Ten mlize zptisobit okluzi cévy, diky
které se nedostava kyslik s krvi do tkani, ¢imz dochazi k nekréze. NejkratSi Zivotnost bez
citlivé jsou ledviny, myokard nebo stfevni endotel. Nejcastéji byva okluzi postizena ncktera
z perifernich tepen a svalova tkan, kterd odolavéd ischemii maximalné¢ 24 hodin. Kromé

nedostatku kysliku ischemii prohlubuji v tkani se hromadici kyselé zplodiny metabolismu.

Ateroskleroza konc¢etinovych tepen, zejména stenoza tepen dolnich koncetin, zptisobuje
ischemickou chorobu dolnich koncetin. Jejim projevem jsou klaudikace — potiZze
charakterizovany kiecovitou bolesti dolnich koncetin v souvislosti s chiizi takové intenzity, Ze
nemocného donuti zastavit. Po néjaké dobé bolest ustoupi a poté se pti chlizi znovu vraci
(klaudikacni interval). Okluze tepen dolnich koncetin vede k nekroze, kterd se zde obvykle

projevuje vysychanim tkdné a vznikem suché gangrény.

Ateroskler6za koronarnich tepen iniciuje vznik ischemické choroby srde¢ni (ICHS).

Progredujici stendza zpiisobuje anginu pectoris, okluze infarkt myokardu.

Postupné zuZovani cerebralnich tepen vede k atrofii mozku a k drobnym ischemickym
zméndm, klinicky se projevujicim jako arteriosklerotickd demence (postupné zhorSovani
psychickych funkci). Okluze cerebralni tepny stoji za vznikem nekrézy mozkové tkané,

klinicky se projevujici jako cévni mozkova piihoda (CMP).

Ateroskler6za renalnich tepen zptisobuje nefrosklerdzu (ischemické zmény v ledvin€) a
muze vést k renovaskularni hypertenzi (Dohnalova, 2015, s. 79; Kraji¢ek et al., 2007, s. 26—
37).
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1.3 Stenoza karotickych tepen

Jednim zmist, kde se ateroskleréza nejcastéji vyskytuje, jsou karotické tepny.
Ateroskler6zou zptisobena stendza v misté karotické bifurkace a odstupu arteria carotis interna
(ACI; vnitini karotida) je nejCastéjsim mistem stendzy mezi vSemi cévami zasobujicimi mozek,
zodpovédna za nejcastéj$i zavaznou komplikaci, kterou je CMP. Extrakranidlni sten6za
karotickych tepen je zodpovédna za ptiblizn€ jednu tietinu vSech mozkovych ptihod, coz je
naptiklad ve Spojenych statech americkych na 750 000 ptihod kazdy rok (Rangel-Castilla et
al., 2018, s. 42). Nebezpecna je zejména diky tomu, Ze k progresi platu dochdzi roky bez
jakychkoliv symptomtl a u ¢asti pacientl je prvnim projevem onemocnéni ihned vyznamna
CMP. Klinicky signifikantni stendza se zvySenym rizikem mrtvice je definovana jako stendza
vys$si nez 50 %. U nelécené asymptomatické stendzy karotid je kazdoro¢ni riziko vzniku
ptihody 2-5 %, u symptomatické stenozy je to dle vysledkli studie The North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) az 26 % v horizontu dvou let i kdyz je
stendza optimalné 1écend (Chandra a O’Brien, 2014, s. 403—404).

Bulbus, rozsifené misto vnitini karotidy ihned po bifurkaci, je nejcastéjSim mistem, kde
je ateroskleroticky proces zahéjen a kde se dale rozviji. Krevni elementy s plazmou hnané do
rozSifené Casti tepny se v zevni poloviné krevniho proudu oddé€luji (zejména trombocyty kviili
své povaze), otaCeji se do protisméru a zplisobuji kratky vir podél cévniho lumina pisobici na
zevni a zadni sténu, ktery pravidelné vznika se systolou a zanikd nebo se vyrazné zkracuje
s diastolou. Rotujici vir zplsobuje zménu stability a poskozeni endotelu a také krevnich
elementll, které iniciuji vznik aterosklerotického platu pravé na zevni a zadni sténé tepny

(Kalvach, 2010, s. 85).

Karotické tepny zasobuji vétsi ¢ast mozkovych hemisfér a jsou odpoveédné za dodavku
okysli¢ené krve do oblasti mozku, které mimo jiné fidi senzomotorické aktivity a fe€. Proto se
v ptipad¢ ischemie objevuji symptomy jako kontralateralni slabost az necitlivost koncetin,
porucha fe€i nebo jeji nedostatecné porozuméni, piipadné prechodna porucha zraku (amaurosis
fugax) zptsobena embolizaci do arteria ophtalmica. Diagnostika stendzy karotickych tepen je
diky snadné vySetfovaci dostupnosti provadénd primarné pomoci duplexni sonografie, a to
zejména u asymptomatickych pacientii. Akutni vySetieni karotid, zeyména u symptomatickych
pacientii s CMP nebo tranzitorni ischemickou atakou (TIA), je provedeno primarné na
vypocetni tomografii (CT), pfipadné na magnetické rezonanci (MR) nebo digitalni subtrakéni
angiografii (DSA) v pfipad¢ planované endovaskuldrni 1é¢by (Rangel-Castilla et al., 2018, s.
44).
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1.3.1 Terapie

V soucasnosti neni znama zadna kauzalni 1é¢ba onemocnéni. Pokud ateroskler6za dojde
do druhého stupné, kdy dochazi k proliferaci vaziva, je zména cévni stény ireverzibilni — neni
mozné ji vratit do pivodniho stavu. Progresi onemocnéni je v soucasnosti mozné zpomalit
pomoci optimalizace zivotniho stylu (pohyb, zdrava strava, odvykani koufeni), 1éCbou
rizikovych faktorti jako hypertenze, diabetes mellitus nebo dyslipidémie. Vzhledem k tomu, ze
ucinnd 1écba neexistuje a nasledky nemoci jsou zavazné, je nutné dbat predevs§im na prevenci
progrese onemocnéni vzniku komplikaci, predevsim akutni koronarni ptihod¢, TIA nebo CMP
a ischemické chorobé¢ dolnich koncetin. Ta zahrnuje pfedevsim zdravy zivotni styl — omezeni
rizikovych faktorti a ptipadnou dislednou 1écbu onemocnéni, které ke vzniku aterosklerozy
vedou, podavani statinii, antihypertenziv, popiipad¢ antitrombotické 1€cby ke snizeni rizika

vzniku trombu a nasledné trombembolie (Dohnalova, 2015, s. 79-80).

V invazivni terapii stendzy karotickych tepen se vyuziva chirurgickd karoticka
endarterektomie (CEA) a intraluminalni karotickd angioplastika se stentem (CAS).
Konzervativni 1é¢bou v ptipadé symptomatickych pacientii se stendzou do 50 % je prevazné
medikament6zni terapie statiny, antihypertenzivy a antiagregancii. Kontrola spocivajici
v pravidelném méfeni tlaku a ve vySetfeni duplexni sonografii jednou ro¢né je standardnim
postupem, a to také pro pacienty s asymtomatickou stendzou do 70 %. V ptipadé, Ze je stendza
vyssi nez 50 % u symptomatickych pacientli nebo vyssi nez 70 % u asymptomatickych
pacientil, by mélo podle Rangel-Castilly (2018, s. 37 a 43) nasledovat interven¢ni feSeni stenozy

(CEA nebo CAS).

CEA se provadi v celkové nebo lokalni anestezii. Pacient leZi na opera¢nim stole na
zadech s hlavou natocenou pfiblizné 30° kontralateradln€ a s mirn€ natazenym krkem. Pficny
fez je veden pfiblizné 4 cm pod mandibulou, vzdy vSak zélezi na pozici bifurkace karotidy. Po
provedeni piistupu k postizenému mistu karotidy je pacientovi podano 5000 jednotek heparinu
a svorkami je docasné provedena okluze okolnich tepen. V piipad¢ vyrazného sniZeni priitoku
v prislusné mozkové hemistétre po uzavieni karotickych tepen je potfeba pouzit shunt. Nasledné
je provedena arteriotomie smérem od arteria carotis communis (ACC) k ACI az po konec platu.
Po uplném odstranéni platu dojde k uzavieni tepny a nasledné k odstranéni svorek, coz vede k
obnoveni prutoku krve. CEA je vhodn&jsi v pfipadé komplikované anatomie vétvi
vychazejicich z oblouku aortu, s obtiznou dostupnosti intravaskuldrné. Naopak neni vhodné u

pacientl s kontralateraln¢ uzavienou karotidou nebo u pacientti po piedchozi ipsilateralni CEA.
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Obrazek 1: Karoticka endarterektomie — peroperacni snimky

Zena, 65 let, asymptomaticka sten6za ACI. Jakmile je tepna obnazena, spole¢na, vnitini i
vngjs$i karotida jsou zasvorkovany a dojde k provedeni arteriotomie (a), nasledné k

odstranéni platu en bloc (b) a intervence je dokoncend zasitim tepny pod mikroskopem (c).

(Rangel-Castilla et al., 2018, s. 40)

CAS se provadi pouze v lokalni anestezii endovaskularn€. Stent je mozné pouzit
balonexpandibilni nebo samoexpandibilni. Nejobavangjsi komplikaci je distalni peroperacni
embolizace, proto by CAS m¢éla byt vzdy provedena s pouzitim protekéniho zatizeni —
ochranného koSicku, umisténého distalné od dilatovan¢ho segmentu v cévnim fecisti, ktery
slouzi k zabranéni embolizace do periferniho fecisté fragmenty platu. Technika se sklada ze tii
hlavnich ¢asti: pfistup do cévniho feciSté, umisténi vodiciho katétru a zavedeni stentu.
Nejcastéji kanylovanou tepnou pro piistup je arteria femoralis ve tiisle, do které je zavedeno
zavadéci pouzdro (sheath) a do néj vodici katétr. Cévami je postupovano az k ACC a bifurkaci.
Nasledné je distaln€ od stendzy umistén do ACI ochranny koSic¢ek a dojde k zavedeni stentu,
obvykle pies bifurkaci (proximalni konec je v ACC, distalni konec v ACI). Pomoci balénku je
stent implantovan do cévni stény (plat je vytlaten k okraji cévy). V piipad¢€ rozsahlé stendzy
mohou byt zavedeny dva stenty za sebou. Po dokonceni implementace stentu jsou vSechna
zatizeni (kosicek, katétr, zavadéci pouzdro) z cévniho feCiSté vytaZzena a vstup do cévy je
uzavien specidlnim uzaviracim zafizenim nebo pfimou kompresi. Metoda je vhodna pro starsi
osoby a osoby s kardiovaskularnimi riziky. Pouzivd se v pfipad¢ srde¢ni nebo plicni

komorbidity pacienta, vysoké pozice karotické bifurkace nebo v piipadé kratkého krku

15



pacienta, pifipadné s omezenou hybnosti krku. Pfi restendze karotidy po CEA nebo pfi
predchozi radikalni 16¢b¢ je ptistoupeno k CAS. Vyhodou intravaskularniho feSeni onemocnéni
je také krat$i pobyt v nemocnici (nizSi ndklady zakroku), absence problémi s del$im
preruSenim cirkulace krve v karotidach a s hojenim rany (pouze vpich do ttisla) (Kalvach, 2010,

s. 98—-102; Rangel-Castilla et al., 2018, s. 45-46).

Obrazek 2: Intraluminalni karoticka angioplastika se stentem
. 2\
.

Zena, 77 let, symptomaticka stenéza pravé ACL Pomoci DSA je zobrazena kriticka stenoza
(a). Poté je endovaskularné¢ do ACC zaveden sheath (dolni Sipka, b), za stendzu protekéni
zatizeni (horni Sipka, b) a ze sheathu je po vodi¢i do mista stendzy dopraven stent, ktery je

roztazen (b) a balonkem dodilatovan (c). Na zavér je provedena kontrolni DSA. CEA byla

kontraindikovana (anestezie s vysokym rizikem).

(autor)

Volba jedné z revaskulariza¢nich metod je pfedmétem debat od vzniku endovaskuldrni
techniky v poloving 20. stoleti. Tyto metody by nemély byt povazovany za konkurencni, ale
spiSe jako vybérové se doplnujici. Dosud nejvétsi studie srovnavajici CAS a CEA
(symptomatiCti a asymptomaticti pacienti se stenézou ACI) — The Carotid Revascularization
Endarterectomy vs. Stenting Trial (CREST) publikovana v roce 2010 dokazuje, Ze obé metody
jsou stejné bezpecné. CREST nezaznamenala zddny vyznamny rozdil ve vSech komplikacich
mezi CAS a CEA, ani béhem perioperacniho obdobi, ani ve Ctyfletém sledovacim obdobi.
Mensi CMP byly nicméné castéjsi po CAS, zatimco infarkt myokardu a poranéni hlavového

nervu se vyskytovaly Castéji po CEA (Rangel-Castilla et al., 2018, s. 46).
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2 Ischemicka cévni mozkova prihoda v karotickém povodi

Cévni mozkova piihoda (neboli iktus) je druhym nejCastéjSim kardiovaskularnim a
cerebrovaskularnim onemocnénim (po onemocnéni srdce) a druhou nejcastéjsi pi¢inou umrti
celosvétoveé. Kazdorocné je onemocnénim postiZzeno pies 17 miliont lidi, z nichz pies 5 miliont
zemie a 5 miliona zlistava nesobéstacnych. Kazdé dvé vtefiny postihne nékoho na svété, za
zivot je postizen kazdy ¢tvrty muz a kazda pata zena. Onemocnéni predstavuje také obrovsky
ekonomicky problém, coz doklada, ze kazdoro¢né je na 1écbu CMP v Anglii a Walesu
vynalozeno v pfepoctu vice nez 214 miliard korun. Na druhou stranu, osmi z deseti CMP je
mozné piedejit kombinaci CastéjSiho cviceni, sniZzovani nadvéahy, snizovani krevniho tlaku,

zdravé stravy a skonceni s koutfenim (Markus, Pereira a Cloud, 2016, s. 2).

Z necelych 49 tisic lidi zemfelych na nemoci ob&hové soustavy v roce 2018 v CR jich
celkem 7985 zemielo na cévni nemoci mozku (diagnézy 160-169), z celkového poctu
zemielych byly zastoupeny v 7 %. Pozitivni je v§ak sestupna tendence mortality, ktera se oproti
roku 2000 snizila o 54 % (Zemfteli 2018, 2019, s. 9, 34 a 36). Cévni nemoci mozku byly v roce
2018 druhou nejcastéjsi pri¢inou hospitalizace (po chorobach srdec¢nich) s nadprimérnou
oSetfovaci dobou 12,8 dne. Frekvence vyskytu CMP byla 280,6/100 000 obyvatel. Z 29 822
pacientil, ktefi byli pro CMP (diagnézy 163 a 164) hospitalizovani, jich v nemocnici zemielo
2 498. Jednalo se o pfic¢inu hospitalizace, kterd nej¢astéji ze vSech koncila smrti, celkem v 9,7 %

ptipadil (Hospitalizovani v nemocnicich CR 2018, 2019, s. 10 a 52).

CMP je dle Svétové zdravotnické organizace definovana jako rychle se rozvijejict
klinické znamky loZiskové nebo globélni poruchy funkce mozku cévniho plivodu s ptiznaky

trvajicimi déle nez 24 hodin nebo vedoucimi ke smrti. RozliSujeme dva typy:

Hemoragicka (hCMP). Vyskytuje se ve 20 % piipadt vSsech CMP. Dale se déli na
intracerebralni hemoragii (zastoupena z 15 %) vznikajici rupturou nékteré mozkové cévy a na
subarachnoidalni hemoragii (5 %) vznikajici €asto rupturou aneurysmatu mozkové cévy nebo
jinych cévnich anomalii. Krvaceni do mozku/subarachnoidalnich prostor zpiisobuje nartst
intracerebralniho tlaku, ktery vede k poSkozeni neuront v okoli hematomu. Pokud se objem

hematomu rychle zvySuje, dochdzi k bezvédomi a smrti. Mortalita hCMP je 50 %.
Ischemicka (iCMP). Pievladajici typ vyskytujici se v 80 % ptipadii vznik4 zizenim az
uzavienim mozkové cévy. Mozkové tkani se nedostava cévniho zasobeni okysli¢enou krvi, coz

znemozni postizené ¢asti mozku vykonavat svou funkci a vede k velmi rychlému odumirani

neuront (vznik ischemie). Mortalita iCMP se pohybuje mezi 20-30 % (Pakizer, 2018, s. 9).
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2.1 Etiopatogeneze

Tifemi nejcastéjSimi pfic¢inami vzniku ischemické CMP jsou: kardioembolizace,
aterosklerdza velkych tepen (extrakranidlnich: aorta, karotické a vertebralni tepny; a
intrakranidlnich) a onemocnéni maly cév (lakunarni infarkt). Mezi méné¢ casté priciny (5-10 %)
patii disekce karotické a vertebralni tepny, trauma, infekce, Moymoya nemoc nebo genetické
predispozice. U 5-10 % (n¢které zdroje uvadéeji az 25 %) je pticina CMP nezndma (kryptogenni
iCMP).

Kardioembolizace zptsobuje 20-25 % (jiné zdroje uvadeéji az 45 %) ze vsech iCMP,
coz je zpusobeno velkym mnozstvim abnormalit srdce, které jsou zdrojem embolie.
Nejcastéjsim zdrojem kardioembolizace je fibrilace sini (akutni nebo chronickd), kterd je
zodpové&dna za piiblizné 15 % vSech CMP zejména ve star§im véku. Mezi dalsi zdroje patii jiné
srdeCni arytmie, akutni infarkt myokardu, aortdlni srde¢ni vady, kardiomyopatie, akineze
srdecni stény (zejména septa sini), infekéni endokarditida (okolo 20 % pacientl s timto
onemocnénim prodéla CMP nebo TIA) a zakroky na srdci (operace, katetrizace, angioplastika

a stenting nebo nahrada chlopni).

Ateroskleroza velkych tepen je pticinou iCMP u 20-30 % pacientl, avSak alespon
minimalni aterosklerdéza ptivodnych mozkovych tepen je detekovana az u 70 % pacientd
s ICMP. Ke vzniku iktu vlivem aterosklerézy muize dojit ¢tyfmi zptisoby: snizenim perfuze
mozku vlivem tésné stendzy nebo okluze, trombozou v misté stendzy vzniklou rupturou platu
nebo krvacenim do platu, trombembolii do distalniho fecisté za stendzu a ptimou okluzi malych

tepen aterosklerotickym platem.

Onemocnéni malych cév (malych penetrujicich mozkovych tepen) zptisobuje lakunarni
infarkty (infarkt mensi nez 15 mm; pfic¢ina 20 % vSech CMP), vaskularni demenci a apraxii.
Lakunarni infarkt vznika v disledku uzavieni malych penetrujicich cév v bazalnich gangliich

(Markus, Pereira a Cloud, 2016, s. 204-222; Skoloudik a Sanak, 2013, s. 18-19).

Stanoveni etiologie iICMP je obtizné, proto se k témto ucelim pouziva nekolik
klasifikaci, z nichZ je nejpouzivangj$si TOAST (Trial Of Arg 10172 in Acute Stroke Treatment).
Ikty se déli dle lokalizace na teritorialni (v oblasti mozkové tepny), lakunarni a border zone
(infarkty na pomezi tepen). V patogenezi dochazi k ischemii mozku dvéma zikladnimi
mechanismy: hemodynamickou pfi¢inou hypoperfuze a akutnim uzavérem tepny. Ischemie

zpusobuje hypoxii a naslednou nekrézu nebo apoptdzu neuronti (Pakizer, 2018, s. 10—11).
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Po vzniku CMP dochazi v mozkové tkéni ke vzniku hlavniho jadra ireverzibilné
poskozené tkané€, kolem néj se nachézi tkan v ischemickém polostinu (penumbra) a kolem
penumbry se nachézi oblast hypoperfuze. Penumbra je tkan s kritickou hypoperfuzi, kterd jeste
neni nekroticka a pokud dojde k rychlé reperfuzi, nasleduje jeji obnoveni, pokud ne, tim vice
neurond v penumbie nekrotizuje. Zachrana neuronti v oblasti penumbry je tedy hlavnim cilem

rekanalizace (Markus, Pereira a Cloud, 2016, s. 232; Cerebrovaskularni manual, c2021).

Mezi dalsi rizikové faktory, u kterych je prokazana souvislost s CMP, patii koufeni
(zvyseni rizika iICMP o 25-50 %), arteridlni hypertenze, dyslipidémie, diabetes mellitus (riziko
2 az Skrat vyssi) a dalsi rizikové faktory aterosklerdzy (Vitkova a Krajickova, 2011, s. 6-11).

2.2 Symptomy

Klinicky obraz CMP se lisi dle povodi postizené tepny. NejCastéji se vyskytujici
ischemii (vice nez 50 % vSech CMP) je ta v povodi arteria cerebri media projevujici se
kontralateralni hemiparézou az hemiplegii, kontralaterdlni centralni parézou licniho nervu,
afazii, agrafii, pohledovou parézou nebo poruchou védomi. Okluze proximalniho useku tepny
Casto Usti v maligni iktus s progredujicim mozkovym edémem, vedouci k intracerebralni
hypertenzi a herniaci mozku, kterda miiZze skoncit smrti. Ischemie v povodi arteria cerebri
anterior (pouze 3 % vSech CMP) se projevuje kontralaterdlni hemiparézou (zejména dolni
koncetiny) a poruchami chovani (delirium, euforie). Ischemie v povodi arteria cerebri posterior
(okolo 12 % vSech CMP) vede k porucham zraku (zejména kontralateralni vypadek zorného
pole), psychickym porucham, kontralateralni hemiparéze nebo k poruchdm paméti a védomi.
Amaurosis fugax (pfechodna porucha zraku, €asto trva pouze n¢kolik sekund nebo minut) je
hlavnim symptomem ischemie v povodi arteria ophthalmica (Skoloudik a Saniak, 2013, s. 28—

29).

Rychlé a zékladni rozeznani ptiznaktt CMP je mozné diky FAST testu (Face dropping,
Arm weakness, Speech difficulty, Time to call). F — klesajici jedna strana obliCeje nebo
znecitlivéni (centrdlni paréza nervus facialis). A — slabost v pazich, jedna paze je slaba nebo
znecitlivéld (monoparéza), S — problémy s vyslovnosti (afazie). T — €as volat pomoc (911, 155

nebo 112) pfi zpozorovani nékterého z ptiznakd, ale i po jejich vymizeni (Pakizer, 2018, s. 13).

Tranzitorni ischemickd ataka (TIA) je reverzibilni neurologicky symptom
piedpokladané cévni etiologie trvajici nejdéle 24 hodin. Jedna se velmi ¢asto o varovny signal

u pacientl s rizikem nasledné CMP, které je az 20 % v prvnich dvou tydnech po TIA a 3,7 %
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ro¢né. Dnes jsou pacienti 1éCeni do par hodin od prvnich ptiznakt (Hennerici et al., 2012, s.
36), proto je TIA oznacovana jako kratka epizoda neurologické dysfunkce zptsobend fokalni
mozkovou nebo retinalni ischemii, s klinickymi pfiznaky typicky trvajicimi méné nez 1 hodinu,

bez evidence akutniho infarktu zobrazovacimi metodami (Markus, Pereira a Cloud, 2016, s. 3).

2.3 Okluze vnitini karotické tepny

Okluze arteria carotis interna je zplusobend nejcastéji kardioembolizaci nebo
arterioarterialni embolizaci. Mlize prob¢hnout asymptomaticky nebo symptomaticky jako TIA,
amaurosis fugax nebo CMP (okluze karotidy je pfic¢inou 6—15 % vSech CMP). Typ okluze se
déla na akutni a chronickou. Akutni iCMP vznikld na podklad¢ okluze karotidy je obvykle
spojena s t€Zkym, Casto i trvalym neurologickym deficitem (aZ 75 % pacient vykazuje 1 rok
po iktu Spatny vysledny klinicky stav) a s vysokou imrtnosti. I po Gspé$né rekanalizaci akutni
okluze ACI s dobrym klinickym stavem je u pacientll vysoké riziko recidivy CMP (riziko 10—
14 % roc¢n¢), cilem mechanické rekanalizace tak neni pouze reperfuze ACI, ale také snizeni
rizika recidivy. K chronické okluzi v zasazeném fecisti dochazi nejcastéji poruchou
hypoperfuze za soufasné nedostate¢né funkce kolateral, diky ¢emuz neni mozné pfistoupit
k obvyklym metoddm mechanické rekanalizace (intraven6zni trombolyza kontraindikovana
neni) a je pristoupeno ke konzervativni 1€cbé spocivajici v antiagregacni terapii, v udrzeni
dostate¢né perfuze povodi za chronickou okluzi. Zobrazovacimi metodami jsou od sebe oba
typy odliSené nejéastéji pomoci sonografie nebo CT angiografie (Skoloudik a Sanak, 2013, s.

177-196).

20



3 Vypocetni tomografie a diagnostika aterosklerotického

postiZeni karotickych tepen

Metoda byla vyvinuta 75 let po objevu rentgenového (rtg.) zafeni na principu prostoroveé
rekonstrukce dvourozmérného rentgenového obrazu americkym neuroradiologem a biofyzikem
W. H. Oldendorfem. Diky pokroku pocitact byl princip v roce 1970 zdokonalen a uveden
v zivot G. Hounsfieldem (konstrukce prvniho pfistroje) a A. Cormackem (autor teoretickych
zéklada). Dnes je vypocetni tomografie (CT) béznou soucasti vétSiny nemocnic. Jedna se o
diagnostickou metodu se skvélou prostorovou rozliSovaci schopnosti, s moznosti provadet
virtualni trojrozmérné i Ctyirozmérné vysetfeni velmi rychle a presné, v tenkych vrstvach

pfinédsejicich vysokou diagnostickou vytéznost (Kalvach, 2010, s. 173; Vomacka, 2015, s. 42).

CT vyuziva schopnosti rtg. zafeni rozdilné se absorbovat ve tkanich s rliznym sloZenim.
Ptistroj je sloZen z rentgenky a proti ni leziciho mnozstvi detektori (1000-2000 v jedné fad¢)
ve tvaru oblouku, ulozenych v gantry (vySetfovaci tunel). V rentgence vznikd rentgenové
zateni, které nasledn& prochéazi télem pacienta na soustavu detektorti. Pfistroj je helikalni
(spiralni), coz znamend, Ze soustava rentgenka-detektory rotuje kolem pacienta leZiciho na
vySetfovacim stole, ktery s nim postupné zajizdi do stfedu otvoru v gantry (projekce drahy
rentgenky na télo pacienta ma tvar Sroubovice). Doba jedné rotace je 0,27 az 1 sekunda, béhem
které je provedeno nékolik stovek expozic zrlznych whli v riznych rovinach. V dnes
pouzivanych multidetektorovych CT pfistrojich jsou detektory uloZené ve vice tfadach
(nejcasteji 16, 64 nebo 128 tad), diky cemuz dojde ke zhotoveni vétSiho poctu fezli béhem jedné
rotace (umoznéno sledovani zeslabeni priniku rtg. zafeni v mnoha vrstvach soucasng¢).
Skenovani je velmi rychlé a podrobné (fezy jiZz od 0,5 mm), délka skenovani je zavisla na
rozsahu vySetfované oblasti (nizsi desitky sekund). Z tenkych fezii je poté mozné vytvaret

rekonstrukce v libovolnych rovinach nebo v prostoru.

Zateni je pfi priniku rizné hustou télesnou tkani oslabovano (tzv. atenuace) a rozdilné
absorpéni hodnoty zvysoce citlivych detektori, kde je zachycené zafeni pievedeno na
elektricky signal, jsou digitdln¢ shromazd’ovany v pocitaci. Poté jsou pomoci specialnich
algoritmi (filtrovana zpétna projekce nebo iterativni rekonstrukce) zpracovany a vysledny
absorpce rtg. zéafeni je vyjadiena matematicky v hodnotach fyzikalni hustoty tkdn¢ (denzity)
v pixelech (tzv. voxel). Vysledné absorpcni hodnoty jednotlivych voxelii se v obrazu na

monitoru zobrazuji v gradaci Sedi. Hodnoty denzity jsou definovany v Hounsfieldovych
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jednotkach (HU). Jedna se o element sytosti odstinu snimku na Skale bila-¢erna v CT obraze,
vyjadiujici pomér rtg. absorpce tkané k absorpci vody. Hounsfieldova Skala je v rozmezi -1000
HU az +3096 HU, kdy zapornou denzitu maji tkdn€ s mensi absorpci a kladnou denzitu tkané
vice absorbujici zafeni (tabulka 1). Kromé Ciselného vyjadieni denzit se pouziva také slovni:

izodenzni (stejné denzitou), hypodenzni (tmavsi) a hyperdenzni (svétlejsi).

Vzhledem k tomu, Ze lidské oko dokaze rozeznat ptiblizn€¢ 16 druhti odstinu Sedi,
nejsme schopni odlisit drobné rozdily v denzitach v obrazu, ve kterém by byla promitana cela
skala denzit. Proto je mozné zvolit mensi usek Skaly a rozprostiit jej do plného obrazu (okna).
Okno je dano vzdy jeho §ifi (W) a sttedem (L; oboji udavano v HU) a pro kazdy vySetfovany
organ se pouziva jiné okno. Piikladem: mozek (W 75 HU, L 35 HU), bticho (W 350 HU, L 35
HU), plice (W 1600 HU, L -600 HU) nebo skelet (W 3700 HU, L 600 HU) (Ferda et al., 2015,
s. 18-19; Vomacka, 2015, s. 42-43; Kalvach, 2010, s. 173—175).

Tabulka 1: Denzita n¢kterych tkani dle HU

Tkan Denzita (HU)
vzduch -1000 az -800
tuk -120 az -40
voda 0

7lu€, mozkomisni mok, likvor 1az 15

bila hmota mozkova 20 az 30

$eda hmota mozkova 37 az 45

krev (nekoagulovana) 30 az 45

jatra 50 az 65
srazend krev (koagulum) 65 az 85

kost, kalcifikace =85

kov az 3096

(Ferda et al., 2015, s. 18; Vomacka, 2015, s. 42)
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3.1 CT angiografie karotickych tepen

Pro dobré zobrazeni cévniho fecist€¢ a aterosklerotického platu (zvyraznéni rozdilt
v absorpci rentgenového zaieni a tim kontrastu obrazu) je nezbytné podani kontrastni latky
(KL). Na CT jsou pouzivany vodné KL na bazi jodu s vysokym atomovym cislem, které se
navzajem li§i svymi fyzikalné-chemickymi vlastnostmi a koncentraci jodu (270, 300, 320, 350,
370 nebo 400 mg jodu/ml — vétsi koncentrace zvétsuje kontrast vice). Pro vySetieni karotickych
tepen je KL podévana intraven6zné (kanyla zavedena do periferni zily, nejcastéji kubitalni)
pomoci automatického tlakového injektoru s nastavenim objemu podané KL a rychlosti jeji
aplikace (ml/s). Pacient, kterému je KL podéana, by mél byt na la¢no, dostatecn¢ hydratovan.
Pokud mél v pfedchozi dobé alergickou reakci na jodovou KL nebo atopii, musi mu byt podéano
30 mg prednisonu 12 hodin pfed a 2 hodiny po vySetieni. V ptipad¢€, Zze mé pacient hodnotu
glomerularni filtrace (GFR) pod 30 ml/min., musi byt dobte hydratovan (pied i po vySetieni) a
musi byt podano minimalni mnozstvi KL (s co nejnizsi koncentraci jodu). Jestlize mé pacient

pokrocilé selhani ledvin, je potfebna také dialyza (Ferda et al., 2015, s. 19; Saba, 2014, s. 88).

CT angiografie (CTA) hraje kli¢ovou roli v diagnostice a hodnoceni kardiovaskularnich
onemocnéni. Nejprve je proveden topogram (snimek vySetfované ¢asti téla), ve kterém je
radiologickym asistentem provadéjicim vySetfeni vyznacena oblast, kterd bude skenovéana
(rozsah vySetteni: dolni okraj oblouku aorty az vertex kalvy). Poté je pacientovi pomoci
tlakového injektoru podana KL (50-80 ml dle doby trvani skenu s rychlosti aplikace 4—5 ml/s).
Pro ziskani vysoce kvalitnich obrazii je nezbytné provadét objemovou akvizici s vhodnym
nacasovanim skenovani po podani KL. K tomu se pouziva nejcastéji metoda bolus tracking.
Jedna se o monitorovani cévy a jeji ndplné¢ KL ve vybraném misté v redlném case (n€kolik
skent konkrétniho mista za sebou, nejCastéji sestupné aorty, s méfenim denzity v céve),
spusténé soucasn¢ se zahdjenim podavani KL. Pokud je dosazeno dostatecné naplné KL v céve
(dosdhne pfedem dané hodnoty denzity, pro aortu 150-200 HU), je ihned zahijeno CTA
vyseteni v celé své délce (Cesko, 2016, s. 24; Saba, 2014, s. 88). K detekci platu je mozno
vyuzit nékolik technik CTA:

3.1.1 Multidetektorové CT (MDCT)

Nejrozsifenéjsi a tady nejpouzivanéjsi druh CT s jednou rentgenkou — zdrojem rtg.
zéafeni, a proti ni lezicim mnozstvim detektorti ve tvaru oblouku spole¢né¢ ulozené ve
vySetiovacim tunelu (gantry). Zobrazeni je poskytovano na zaklad¢ zeslabeni rtg. zafeni pfi

jeho prichodu riznymi tkdnémi a je nezéavislé na jejich denzité, coz predstavuje limitaci pro
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specifikaci tkani (Ke$nerové, Skoloudik a Viszlayova, 2018, s. 379). Zeslabeni je totiz méfeno
v celém energetickém rozsahu pro vSechny tkané v jednom voxelu, ne na riznych specifickych
energetickych hladinach (Fornaro et al., 2011, s. 150). Hlavni limitaci MDCT v zobrazovani
platu je predevsim piitomnost artefaktli z hyperdenznich kalcifikaci, které casto znemoziuji

dalsi hodnoceni charakteristik platu (Brinjikji et al., 2016, s. 37).

3.1.2 CT dualni energie (DECT)

Zakladnim principem DECT je zisk dvou datovych soubort ze stejného vySetiovaného
rozsahu s riznymi hodnotami napéti (obvykle 80 a 140 kV — dvé€ riizna rtg. spektra), na jejichz
zaklad¢ je umoznéno rozliSeni tkdné€. K ziskani dvojiho spektra slouzi tii druhy hardwarového
feSeni CT pfistroje: jedna rentgenka velmi rychle ménici svou hodnotu napéti (tzv. rapid kV
switching technologie), energeticky senzitivni ,,sendvicové™ detektory (detektor horni vrstvy
absorbuje fotony s nizkou energii, detektor spodni vrstvy detekuje fotony s vyssi energii) nebo
dvé soustavy rentgenka-detektory (ob€ rentgenky maji rozdilnou hodnotu napéti) svirajici mezi

sebou thel 45°.

Vyuziti metody je Siroké. Diky DECT je mozZné rozlisit jod (KL) a vapnik (kostni tkan),
cehoZ je casto vyuzivano pii CTA, kdy je kostni tkai odstranéna a je moZné si prohlédnout
pouze cévni feCisté (uZite€né zejména v anatomicky komplikovanych oblastech). V ptipadé
aterosklerdzy je vyuzivana subtrakce kalcifikaci (obrdzek 3), kterd umozni lepSi zobrazeni
vaskularnich struktur s lep§im hodnocenim stupné stendzy. V hodnoceni charakteristik platu
mize byt pouZito funkce ,,virtual noncalcium image®, kdy je pocitatove kalcium odstranéno a
je tak mozné lepsi ohodnoceni struktur, které jinak zastiniuje vysoce denzni kalcifikace (obrazek
4). Subtrakce jodu (KL) miize byt vyuzito v pofizeni virtualniho nativniho zobrazeni, diky
¢emuz nemusi byt provedeno nativni vySetifeni a pacient je tak uchranén od obdrzeni vyssi

radiacni davky (McCollough et al., 2015, s. 645-649; Saba, 2014, s. 89-90).
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Obrazek 3: Subtrakce kalcifikaci

L

Kalcifikovana stendza levé ACI. Pivodni MIP rekonstrukce (vlevo) a MIP rekonstrukce po

subtrakci kalcifikaci (vpravo), kdy je mozné ohodnoceni stenzy.

(Thomas et al., 2010, s. 64)

Obrazek 4: Funkce ,,virtual noncalcium image*

Muz, 74 let, kalcifikovana stenoza (22 %) pravé ACC (Sipka). Pivodni axidlni fez CTA

(vlevo) a axialni fez po pocitatovém odstranéni kalcia (vpravo).

(Mannil et al., 2017, s. 682)
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Charakterizovat trombus umozni jodovd mapa zobrazujici koncentraci jodu v daném
voxelu pii dekompozici materidlu na vodu a jod. Diky DECT muze byt pacientovi podano
mensi mnozstvi KL v porovnani s MDCT se stejnou diagnostickou vytéznosti. Prvotni studie
vyuzivajici DECT ukézaly vysokou citlivost pro detekci smiSenych platt a platd s nizkou
denzitou a prokazaly potencial rozliSovat platy stabilni a nestabilni. Schopnosti technologie je
také zmirnit dopady blooming artefaktu (,,zare okolo materidlu s vysokou denzitou zptisobujici
narust jeho objemu — kalcifikace, kov) a beam-hardening artefaktu (strukturalni Sum — artefakt
utvrzeni svazku; v obraze se projevuje jako tmava pruhova linie vedle struktur zplisobujicich

vysokou filtraci zafeni) (Kalisz at al., 2017, s. 1960—1971; Reynoso et al., 2017, s. 511).

Obrazek 5: Jodova mapa a detekce trombu

Muz, 54 let, fibrilace sini. Na axidlnim fezu z MDCT zobrazena hypodenzni 1éze v ptivésku
levé siné (Sipka) s denzitou 71 HU (vlevo). Vpravo jodova mapa na stejném fezu ukazuje,

ze primérna koncentrace v 1ézi (Sipka) je 0,7 mg jodu/ml, coz odpovida trombu.

(Kalisz at al., 2017, s. 1969)

3.1.3 Spektralni CT (multi-energy, MECT)

Béhem vysetieni jsou ziskdvany informace na n¢kolika rtiznych energetickych hladinach
(vice nez dvou — rozdil oproti DECT), coz umoziuje rozliSovat rizné tkan¢ diky detekci

zeslabeni jejich energie charakteristické pro kazdou tkan. MECT pii zpracovani obrazu pouziva
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spektralni data umoziujici diferenciovat a klasifikovat tkan, diky c¢emuz jsou na zaklad¢
energeticky zavislého zeslabeni rtg. zafeni a latkoveé specifickych kiivek zeslabeni ziskany
specifické obrazy. Naopak u MDCT je diferenciace tkani spojena s hodnotou v HU, specifickou
pro kazdy voxel a druh tkané. Spektralni CT typicky obsahuje jednu rentgenku s jednou
hodnotou napéti, produkujici Siroké spektrum fotonovych energii. K déleni spektra zateni do
energetickych pasem dochézi v energeticky citlivych oblastech specialnich detektori

pocitajicich jednotlivé fotony rtg. zateni (Saba, 2014, s. 90; Zainon et al., 2012, s. 2582-2586).

Obrazek 6: Spektralni CT v zobrazeni karotického platu ex vivo

Smm Smm

> 22 keV > 28 keV

Zabarveni kalcialZabarveni zeleza Zabarveni tuku

Smm

Pred zabarvenim

Smm
Touto metodou nebylo

/ A mozné rozliSeni Zeleza. /

Vodé podobna slozka Vapenata slozka Lipidova sloika

Horni fada: spektralni CT 3 mm platu ex vivo s malym mnozstvim kalcia (kratkd Sipka:
zelezo predstavujici slaba teCkovana Smouha) pii raznych hodnotach napéti. Stiedni fada:
stejné vzorky byly obarveny pomoci barviv — ¢im tmavsi je zbarveni, tim koncentrovangjsi
je slozka platu. Dolni fada: Dekompozi¢ni obrazy (pomoci algebraické metody) tii slozek
platu na spektralnim CT. Lipidova slozka je témét zaporna v porovnani s vodé podobnou

slozkou (dlouha Sipka), slozky vapnikti a zeleza nejsou touto metodou odlisitelné.

(Zainon et al., 2012, s. 2585; upraveno)

27



Technologie detektoru umozituje zméfit energii kazdého fotonu vcetné jejich prirtistki.
Detektory takto fotony prepocitaji a rozdé€li je dle pfednastavenych energetickych rozsaht do
jednotlivych energetickych pasem (tzv. biny), kterych mize byt az osm. Na jejich zaklade jsou
pak zrekonstruovany obrazy demonstrujici zobrazeni tkani pii pouziti jednotlivych hodnot
napéti. Vyhodou je moznost nastaveni libovolnych energetickych rozsaht dle potieby (Fornaro

etal, 2011, s. 153).

Vyhodou pouziti MECT je detailngjsi charakterizace tkani, zisk informaci o slozkach
vulnerabilniho platu (vapnik, Zelezo, lipidova ¢ast). Jejich zjisténi je mozné diky odliSnym
kiivkam zeslabeni rtg. zafeni napfic energiemi, coZ je €ini spektralné rozlisitelnymi na Grovni
jednotlivych voxeld. Zména hodnoty energie vede k potlaceni nebo zvétSeni rozdilti kontrastu

tkané. Efektivni vyuziti metody je vSak stale pfedmétem vyzkumu (Zainon et al., 2012, s. 2584).

3.2 Rekonstrukce obrazu

Ziskana hruba objemova data z CT vySetieni v axialnich fezech mohou byt zpracovavana
formou rekonstrukei. Jedna se o vytvareni novych a prizptisobenych vizudlnich reprezentaci dat
aplikovanim matematickych algoritmii na ptivodni data. Nejjednodussi techniky extrahuji jeden
parametr objemovych dat a vytvafeji dvourozmémé (2D) rekonstrukce zvyraziujici
poZadovanou strukturu. Patfi mezi né¢ multiplanarni rekonstrukce a rekonstrukce maximalni a
minimalni intenzity. Pokrocilejs$i operace zpracovavaji objemova data a vytvaieji propracované
trojrozmérné (3D) rekonstrukce. Mezi né patii techniky SSD, VRT a virtudlni endoskopie.
Poloautomatické techniky (pocitatovd rekonstrukce a vstup radiologického asistenta) jsou

zéasadni pro 2D rekonstrukce v zakiivenych rovinach (Perandini et al., 2010, s. 93).

Spiralni CT skenery nabiraji volumetricka data, tzn. ne ve formé fezii, ale ve form¢ bloku
dat. Ta jsou pak rekonstruovdna v riznych rovinach, nejCastéji v axialnich, ale také
v sagitalnich a korondlnich. Pfi rekonstrukcich je vychazeno z nabranych dat v dané Siice. To
znamena, ze pokud je vySetfeni provedeno v milimetrovych §itkach, nelze zrekonstruovat fezy
submilimetrové, ale pouze milimetrové a hrubsi. Submilimetrové fezy pouzité k rekonstrukci
poskytuji vysoké prostorové rozliseni, ale pokud neni pouzitd zadna dalsi korekce, obsahuji
vice Sumu, coZz vede k vyssi radiacni zatézi pacienta (CT pfistroj se vZdy snazi dosdhnout
optimalni kvality obrazu, proto pii detekci zvySeného Sumu zvysi davku). Nadmérna tloustka
rekonstruovanych fezi miize vést k efektim cCastecného objemu a k prehlédnuti menSich

struktur (Dalrymple et al., 2005, s. 1413—-1414; Lucie Stkupova, c2011-2021).
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3.2.1 2D rekonstrukce

vvvvvv

orientované pod¢l jakékoli anatomické roviny (linedrni i zakfivené), generovany extrakci a
zobrazenim pouze voxeli umisténych ve stejné rekonstrukéni roviné. MPR jsou ziskévany
z axialnich CT obrazl pocitacové automatickym zpracovanim a slouzi k vytvareni neaxialnich
2D rekonstrukcei, které mohou byt v koronalni, sagitalni, Sikmé nebo zakiivené rovingé. Diky
této metodé mohou byt zobrazovany rizné anatomické struktury vyvijejici se ve vice rovinach.
Vybér riznych rovin rekonstrukce probiha na pracovni stanici CT pfistroje. Sitka MPR obrazi

je obvykle ekvivalentni voxelu, je vSak mozné vytvofit rekonstrukce vétsi tloustky.

Zakrivené multiplanarni rekonstrukce (curved-MPR). Zaktivené MPR obrazy jsou
konstruovany stejnym zptisobem jako MPR, ale obrazovéa data musi byt interpolovana mezi
sousednimi voxely (Mazziotti et al., 2015, s. 213-215). Curved-MPR je dosaZeno vyrovnanim
dlouhé osy zobrazovaci roviny se specifickou anatomickou strukturou jako je naptiklad céva.
Lze tak zobrazit celou strukturu cévy v jednom 2D obraze. Na klasickych MPR by byl prib¢h
cévy mozny sledovat pouze na vice po sob¢ jdoucich obrazech. Na rozdil od 3D zobrazeni cévy
umoziuje curved-MPR zobrazit profil cévy v priufezu celé jeji délky, coZ usnadiiuje
charakterizaci stendzy nebo jiné intralumindrni abnormality (Dalrymple et al., 2005, s. 1416—

1417).

Projekce maximalni intenzity (MIP). Jedna se o rekonstrukéni techniky vychazejici
ze ,zesileni“ MPR obrazi. MIP je metoda vizualizace dat umoziujici detekci vysoce
intenzivnich struktur. Algoritmus vyuZiva vSechna data v poZadovaném objemu ke generovani
jediného 2D obrazu. Pro kazdou soutadnici xy je zobrazen pouze voxel s nejvys$si hodnotou
v HU podél osy z (ostatni voxely budou potlaceny), takze v jednom 2D obrazu jsou pozorovany
vSechny hyperdenzni struktury. MIP jsou béZzné€ vyuZivany k vyhodnoceni cév vyplnénych KL

pii CTA, kdy je mozné dobte sledovat jejich kompletni pribéh 1 kdyZ jsou rizné vinuté.

Projekce minimalni intenzity (MinIP). MinIP je opakem MIP, tedy metodou
vizualizace dat, umoziujici detekci struktur s nizkou denzitou v HU v daném objemu.
V algoritmu MinIP jsou pro kazdou soufadnici xy zobrazeny pouze voxely s nejniz§i hodnotou
denzity podél osy z. Piikladem pouziti je mapovani hrudniku pted pouzitim KL, kdy Ize

vygenerovat obraz bronchidlniho stromu, protoze pradusky naplnéné vzduchem jsou

cvwvr
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3.2.2 3D rekonstrukce

Volume Rendering Technique (VRT). Jednd se o 3D techniku objemového
vykreslovani anatomickych struktur ptifazujici jednotlivym tkanim primérnou denzitu voxela.
Kazdému voxelu je poté pfifazena hodnota neprihlednosti, hodnota prihlednosti a barva
v zéavislosti na hodnoté denzity, umisténi a sméru sledovani vySetfovaného objemu. Vysledkem
je 3D barevny obraz vybranych anatomickych struktur. Na vysledném obraze 1ze ménit kiivku

histogramu hustoty a prihlednost.

Shaded Surface Display (SSD). Povrchovéa technika SSD poskytuje 3D pohled na
povrch objektu v objemu ziskanych dat, ktery musi byt nejprve oddé€len od ostatnich struktur
(proces segmentace). Trojrozmérna reprezentace sledovanych struktur vyzaduje vybér prahové
hodnoty pro minimalni denzitu voxeld, které maji byt zobrazeny v konecném obrazu, zatimco
voxely sniz§i denzitou budou vyfazeny. Rekonstruovany obraz bude tvofen povrchy
odpovidajicimi rozhrani mezi voxely s intenzitou vyssi nez prah a voxely s denzitou vyssi, nez

je zvolena prahova hodnota (Mazziotti et al., 2015, s. 216-218).

Obrazek 7: Rekonstrukce CT obrazu

dANE

MIP (vlevo) a MPR (uprostied) stejného fezu pacienta (zena, 81 let) v misté pravé bifurkace

karotid v jednotném okné W 700, L 80 HU. VRT (vpravo) levé bifurkace karotid jiného

pacienta, viditelné kalcifikace ACIL.

(autor)
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3.3 Zobrazeni charakteristik aterosklerotického platu v karotidach na CT

Pro optimalni zobrazeni platu je dulezita spravna volba CT okna. Né¢kolik studii uvadi
sif1 okna W 700 HU a stfed okna L 200 HU pro optimalni vizualizaci vaskularnich struktur.
Neékteré ptipady mizou vyzadovat zménu §ife a stfedu okna, aby byly struktury dobfte viditelné.
Dle studii vzdy stacila Site okna 600—1000 HU a stfed okna 150—400 HU (Nandalur et al., 2007,
s. 936; Hingwala et al., 2013, s. 5).

A. Stenodza

CTA je nejcastéjsi zobrazovaci metodou pouzivanou k neinvazivnimu hodnoceni
karotické stendzy. Jeji méteni stile vychazi ze dvou hlavnich studii ptivodné provadénych
s vyuzitim DSA: NASCET a The European Carotid Surgery Trial (ECST). M¢&feni dle
NASCET je vypocitano porovnanim priméru zbytkového lumen v misté nejvysSsi stendzy

k priméru distalni ipsilateralni ACI (Koskinen et al., 2014, s. 724).

Obrazek 8: Druhy méteni stenozy

a—zbytkovy lumen v misté nejvyssi stenozy ACI
b — primér normalni ACI, co nejblize sten6zy
¢ — prumér ACI v misté stendzy

d — primér normalni ACC

NASCET = ((b-a)/b) x 100 [%]

ECST = ((c-a)/c) x 100 [%]

CC = ((d-a)/d) x 100 [%]

CCA

(Adla a Adlova, 2015, s. 180)

Meéteni dle ECST, Casto pouzivané v Evropé€, vyuziva porovnani Sitky zbytkového lumen
v misté nejvyssi stendzy k odhadované Sifce plivodni tepny ve stejném miste. Nektera centra
k hodnoceni pouzivaji spole¢nou karotidu (CC metoda), s jejiz pramérem blizko bifurkace je
srovnano misto nejvyssi stendzy. Nejvétsi vyhodou CC metody je jeji nejvyssi

reprodukovatelnost oproti dvéma hlavnim metodam. Vzhledem k tomu, ze Zadna metoda neni
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povaZzovana za zlaty standard v méfeni stendzy karotid, je prakticky nemozné stanovit, kterd
metoda je nejvice anatomicky spravna (U-King-Im et al., 2004, s. 2083-2088). Mezi NASCET
a ECST je v méfeni rozdil. Ptikladem 70 % stendza dle NASCET obvykle koresponduje s 83 %
dle ECST (Choi, Jung a Lee, 2015, s. 245).

B. Tvar povrchu platu a ulcerace

CTA poskytuje velmi dobré vysledky v detekci ulcerace, signifikantné lepSi nez
sonografie (93 % vs. 37,5 %). Nevyhodou je vSak pfitomnost halo artefaktu (tmava oblast
kolem lumen) a neostrosti hran (artefakt znapln¢ arterie kontrastni latkou), ktera miize
znemoznit detekci malych ulceraci. Znemoznit detekci ulcerace muze také silné kalcifikovany
plat, ktery zptsobuje artefakty diky své vysoké hyperdenzity. Povrch platu mize byt hladky,
nepravidelny nebo ulcerovany (obrazek 9). Hladky povrch platu se vyznacuje prostou luminalni
morfologii bez jakychkoliv zndmek nepravidelnosti nebo ulcerace. Nepravidelny povrch platu
je charakteristicky pfitomnosti malych zmén luminalniho povrchu (Saba et al., 2018, s. E10—
E12; 2014, s. 574). Na CTA je ulcerace diagnostikovana, pokud je kontrastni latka
identifikovana jako presahujici lumen cévy (ale stale v oblasti platu) s velikosti minimaln¢ 1
mm, viditelnd alespoii ve dvou rovinach. Kazda ulcerace je charakterizovana podle krcku a
baze, které miiZou mit rlizné rozméry a miiZzou byt rlizné zakiiveny (obrazek 9). Dale mtze byt
ulcerace klasifikovana podle jeji lokace: proximalné nebo distalné od mista maximalni stendzy,

pfipadné v misté maximalni stendzy (Rafailidis, 2017, s. 214-216).

Obrazek 9: Klasifikace platt dle morfologie jejich povrchu a typu ulcerace

~|la

1 druhy ulcerovanych platd v zavislosti na sméru toku krve

«— povrch: hladky (a). nepravidelny (b) a ulcerovany (c)
(prvni sloupec snimki vlevo: zobrazeni na CT)

(Rafailidis, 2017, s. 214-215; upraveno)
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C. Typ platu
Vyhodou CTA je pfesné vyjadieni denzity dané tkdn€¢ v HU, které mtize byt pocitacove
zméfeno, ne pouze vizudlnim zhodnocenim. VétSina studii déli platy do tfech kategorii:
lipidové, smiSené/fibrozni a kalcifikované. Hranice mezi platy se v jednotlivych studiich lisi
(tabulka 2). Obecné lze fict, ze lipidovy plat predstavuje denzitu pod 50/60 HU, smiSeny nebo
fibrozni plat ma hodnoty denzity 50/60 az 120/130 HU a kalcifikovany plat pfedstavuje hodnoty
denzity nad 120/130 HU (Choi, Jung a Lee, 2015, s. 247).

Tabulka 2: Rozd¢leni plata dle denzity — piehled studii

lipidovy fibrozni / smiseny kalcifikovany autor studie

<50 50-130 =130 Nandalur et al., 2005

<30 31-130 =130 de Weert et al., 2006
<130 =130 Hoffman et al. 2006

<30 30-150 =150 Motoyama et al., 2009

<60 60-130 =130 Rozie et al., 2009

<60 60-130 =130 Homburg et al., 2011

<60 60-130 =130 Saba et al., 2012

<50 50-119 =120 Hingwala et al., 2013

<50 50-119 =120 Choi, Jung a Lee, 2015

<50 50-120 <120 Charvat et al., 2020

(autor)

D. Krvaceni do platu

Dle Saby et al. (2014, s. 557) je ptitomnost krvaceni spojena s velmi nizkou denzitou
platu, pohybujici se kolem 0 HU. Dle jinych studii IPH zvySuje denzitu lipidového jadra (po
porovnani s MR), dalsi autofi nenasli zadny rozdil mezi platem bez a s IPH (Saba et al., 2018,
s. E13). Dle denzity pro koagulum (65-85 HU) muzZe byt IPH na CTA snadno skryto ve
fibréznim typu platu (definovaném 50/60 HU az 120/130 HU) — Brinjikji et al. (2016, s. 32)
napiiklad IPH pfisuzuje hodnotu denzity 100 HU.
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E. Kalcifikace

Kalcifikace jsou na CT velmi dobfe rozlisitelné diky jejich vysoké denzité (vySsi nez
250 HU), ktera je ale Castokrat nevyhodou, protoze zpiisobuje artefakty (neostré hrany, ,,zaie*
okolo kalcifikace znemoziujici detekci dalSich komponent) (Brinjikji et al., 2016, s. 37). Diky
dobrému zobrazeni na CT mohou byt déle kalcifikace deleny dle jejich velikosti na spotty
(bodové) kalcifikace a velké kalcifikace. Spotty kalcifikace jsou definovany velikosti do 3 mm,
velké kalcifikace jsou definovana jako kalcifikace vEétsi nez spotty (Motoyama et al., 2009, s.
51). Pouze spotty kalcifikace uvadi van Velzen et al. (2011, s. 895), které déli na malé spotty

(mensi nez 1 mm), sttedni spotty (1-3 mm) a velké spotty (nad 3 mm).

F. Ostatni charakteristiky

Na CT muze byt detekovana také neovaskularizace a zanét, projevujici se sycenim stény
platu kontrastni latkou. To by vSak vyZadovalo multifazovou CTA, ktera se neprovadi z diivodu
vysokého radia¢niho zatizeni pacienta, které neni vykoupeno dostatecnou diagnostickou
vytéznosti vySetieni (Saba et al., 2018, s. E24). Dalsi charakteristiky platu jako lipidové jadro
s fibrozni ¢epickou nebo krvaceni nejsou na CTA v porovnani s MR tak dobfe rozlisitelné, aby

mohly byt hodnoceny (Choi, Jung a Lee, 2015, s. 247).

3.3.1 Limitace a budoucnost

Zobrazovani platu na CT ma ctyfi hlavni limitace: radiacni davka, riziko spojené
s podanim KL, chybéjici informace o pfinosu a artefakty velkych kalcifikaci. Diagnosticka
vySetieni provadéno cCasto (dlouhodobé sledovani). Riziko spojené s podanim KL spociva
v mozné anafylaktické reakci a v kontrastni nefropatii, ktera je béZnou formou akutniho selhani
ledvin ziskaného v nemocnici. Limitaci je omezeny pocet publikovanych informaci tykajicich
se spolehlivosti této techniky a diagnostické vytéznosti zaloZené detekci CT komponent
karotického platu, které mohou zptisobovat CMP nebo jeji opakovani (Saba et al., 2018, s. E14).
Pokud je plat silné kalcifikovany, tak svou hyperintenzitou zptisobuje balonové artefakty, diky

nimz je nemozna detekce dalSich ¢asti platu nebo ulceraci (Hingwala et al., 2013, s. 5).

Technicky vyvoj metody do budoucna je sméfovan ke zlepSeni rozliSeni po podani KL
pro lepsi rozliSitelnost typl tkdné karotického platu. V soucasné dobé se vétSina vyzkumu CT
vySetieni karotickych tepen soustied’uje na snizeni radia¢ni davky, kterou pacient obdrzi, a na
zlepSeni zobrazeni charakteristik karotickych plati pomoci spektralniho vySetieni, které slibuje

presnéjsi detekci komponent platu (Saba et al., 2018, E24).
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4 Magneticka rezonance a diagnostika aterosklerotického

postiZeni karotickych tepen

Rychle se rozvijeji diagnostickd metoda nevyuzivajici ionizujici zafeni, schopna detailné
zobrazit m&kké tkdn€¢ nebo mozkové tepny bez nutnosti podani kontrastni latky — to je
magnetickd rezonance (MR), metoda zaloZzena na fyzikdlnim jevu nuklearni magnetické
rezonance v zivych organismech. Jeho principem je vyuziti chovani n¢kterych atomovych jader
prvkil (nejcastéji vodiku) ve velmi silném magnetickém poli a detekce magnetického signalu,
ktery vytvareji jadra vodiku v lidském téle po vyslani kratkého radiofrekvenéniho pulzu.

Metoda vznikla v 80. letech 20. stoleti, u jejiho zrodu stal Paul C. Lauterbur a Peter Mansfield.

wewvr

vodik. Vodik je v biologické tkani soucasti molekuly vody, kterd se v lidském téle nachazi
z vice nez 60 %. Jadro atomu vodiku obsahuje jeden proton. Jedna se o kladné nabitou ¢astici
rotujici kolem své vlastni osy (vlastnost nazvana spin). Vnitini rotaci ¢astice je generovan
magneticky moment, ktery vykazuji atomy s lichym poc¢tem protont. Diky tomu se chovaji jako
maly magnet, jez miiZe byt ovlivnén vnéj$im magnetickym polem. Latky jsou tvofeny z ¢éstic
a pokud mé kazda ¢astice magneticky moment, jejich souctem je vektor magnetizace (primet

vektoru do osy z je longitudinalni magnetizaci, do roviny xy transverzalni magnetizact).

Pokud jsou protony umistény mimo magnetické pole, jsou jejich vektory orientovany
nahodile vSemi sméry. Energie vSech protoni je stejna a magneticky moment latky je roven
nule. Pokud jsou protony umistény do statického magnetického pole (Bo), vyvoléd indukce pole
dvé situace: magnetické momenty protonti se zorientuji ve sméru nebo proti sméru ptisobeni
vnéj$tho magnetického pole a ¢astice zacnou konat precesni pohyb. Postaveni protoni je
vétSinou paralelni (se smérem indukce vné&jSiho pole, niZsi energie), ¢ast protonit se vSak
nachazi také v antiparalelnim postaveni (proti sméru indukce, vyssi energie). Energie vSech
protont je tak rizna a vektor magnetizace je nenulovy (ve sméru Bo), ale velmi maly.
Magnetické momenty se dale v magnetickém poli pohybuji rotacné€ v transverzalni roviné
(opisuji plast’ kuzele). Tomuto pohybu se tika precese, vznika pti kazdé zmeéné magnetického
pole a trva az do ustaleni polohy protonii. Protony nerotuji synchronné (kazdy proton se otaci
se stejnou rychlosti po stejné kruhové draze, ale nachazi se ve stejném okamziku na jiném misté
kruhu). Frekvence precese se nazyva Larmorova frekvence (®) a piimo zéavisi na indukci
vn¢jSiho magnetického pole a na typu atomového jadra vyjadieného gyromagnetickym

polomérem (konstanta, y) (Vomacka, 2015, s.47; Sedlaf, Staffa a Mornstein, 2014, s. 62—70).
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Castice maji uréitou energii a mezi stavem s vyssi energii (antiparalelni postaveni) a
stavem s niz§i energii (paralelni postaveni) mohou piechazet. Pfechod do stavu s vyssi energit
se nazyva excitace a dochazi knému dodanim kvanta energie napiiklad pulzem
elektromagnetického zareni. Pfechod do stavu s niz$i energii se nazyva deexcitace, nastava
vyzafenim kvanta energie, ktera je pot¢ méfena jako MR signal. Smér vektoru magnetizace je
stejny se smerem vnéjSiho magnetického pole, nelze jej tak méfit (je maskovan vnéjsim polem).
Aby mohl byt naméfen, je nutné vektor z ptivodniho sméru vychylit. K tomu se vyuziva
vysokofrekven¢niho elektromagnetického pulzu (radiofrekven¢ni pulz, RF pulz), jehoz
frekvence odpovida Larmorové frekvenci precesniho pohybu protont (pokud by neodpovidala,
protony by nemohly ptijmout kvantum energie). Dochézi k excitaci, kdy je proton, ktery ptijal
kvantum energie, vychylen o 90° nebo 180° (tzv. pteklopeni spinu), a k fazovému sladéni
precesniho pohybu vSech €astic (rotace je synchronni). Diky tomu se transverzalni magnetizace
zvySuje do maxima a longitudinalni magnetizace je naopak podstatné utlumena. Po vypnuti RF
pulzu dojde k deexcitaci. Vychylené protony se vraci zpét do své ptivodni polohy, tj. do sméru
pole By a nastava rozfazovani jejich pohybu (precese protontl je znovu asynchronni). Tento jev
se nazyva relaxace. Navrat protonli do piivodni polohy je doprovazen vyzatenim piebytecné

energie ve form¢ elektromagnetického zateni, detekovaného jako MR signal.

Cas relaxace je obvykle delsi nez ¢as excitace. Rozlisujeme dva druhy relaxaénich ¢asi:
longitudinalni relaxaci (T1 relaxace, interakce spin-mfizka) a transverzalni relaxaci (T2
relaxace, interakce spin-spin). Magnetizace v longitudinalni roviné (pfi excitaci byla utlumena)
se vraci do normdlnich hodnot tak, Ze dochazi ke ztratdm nadbytecné energie ve formé
elektromagnetického zéateni do okolnich tkani (do mftizky). Doba, za kterou magnetizace
doséhne 63 % pivodni velikosti vektoru magnetizace v ose z (vychyleny vektor magnetizace
se vraci zpét do sméru pole Bo), je T1 relaxacnim ¢asem. Interakce spin-spin se projevuje
ztratou synchronnosti precese protont a vede k zaniku vektoru magnetizace v roviné xy. Doba,
za kterou je dosazeno 37 % puvodni velikosti vektoru magnetizace v ose xy, se oznacuje jako
T2 relaxacni ¢as. Ob¢ relaxace probihaji spolec¢né, T2 se uplatiiuje dfive, pak se zpozdénim také
T1 (pteklopeni momentil do osy z trva déle nez ztrata synchronni precese). Uvolnénd energie
se po detekci v civee (vodice z médi, stiibra) na povrchu pacienta prevadi na elektrickou
energii, kterd je nasledné métena. Diferenciace relaxacnich ¢asi jednotlivych tkani je zdkladem

MR zobrazovani (Vomacka, 2015, s.48; Sedlaf, Staffa a Mornstein, 2014, s. 72—80).

Samotné méteni signalu piijimacimi civkami nestaci, je tieba znat presnou pozici vzniku

signdlu. To je umoznéno pouzitim gradientnich civek, které jsou vlozeny do hlavniho
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magnetického pole ve tfech na sobé kolmych rovindch, kde produkuji gradientni magneticka
pole (Gx, Gy a Gz). Zapnutim gradientnich civek je mozné ¢asteéné zménit silu pole By (narusit
jeho homogenitu) tak, ze v zadném misté 3D prostoru nebude sila stejnd. Gradient Gz uréujici
rovinu fezu je ziskan jako 2D matice (tzv. k-prostor), kde Gx tvoti fadky se stejnou fazi a Gy
tvoti sloupce se stejnou frekvenci — urcuji pozici voxelu ve zvoleném fezu. Vysledkem aplikace

vSech gradientnich poli je zisk konkrétniho mista [x, y, z], ze kterého prichézi signal.

Konstrukce MR pristroje. Zakladni prvky pfistroje jsou: hlavni magnet, gradientni
systém, RF systém, stinéni a pocitacovy systém. Hlavni magnet vytvaii homogenni magnetické
pole Bo, jeho vlastnosti ovliviiuji méteni a kvalitu obrazu. Intenzita vné€j$iho magnetického pole
se vyjadiuje v jednotkach Tesla (T) a nejpouzivané;si jsou v soucasnosti 1,5 a 3 T MR pfistroje
(existuji vSak jiz také 7 a 9 T). Gradientni civky slouzi k vytvofeni gradientniho magnetického
pole, k vybéru vrstvy a tloustky vySetfeni a jako pomoc pii tvorb& rychlych sekvenci. RF
systém (pfijimac a vysilac) vytvaii RF pulzy a zaznamenava signaly béhem relaxace. Stinéni
se déli na pasivni (Faradayova klec — silné platy z oceli a médi) a aktivni (civky v okoli gantry
vytvarejici magnetické pole v opacném sméru nez pole Bo), dale na stinéni jako soucast MR
piistroje a stinéni mistnosti proti vn&j$im rusivym elementim. Pocitacovy systém umoziiuje
automaticky provadét vypocty, zobrazovat obraz, ovladat a nastavovat parametry skenovani.
K lepS§imu zobrazeni vysetfované oblasti (zesiluji signal) se pouzivaji povrchové civky
(ptijimace), které se prikladaji co nejblize k vySetfované oblasti (hlavova, ramenni, kolenni,

civka aj.) (Vomacka, 2015, s. 53-54; Sedlat, Staffa a Mornstein, 2014, s. 85-88 a 96—-101).

Obrazek 10: Konstrukce MR pfistroje

Pacientsky sl

RF detektor

Snimac polohy

Programator

RF zesilovat 2
pulst I
Pocitac

RF detektor

(Sedlét, Staffa a Mornstein, 2014, s. 97)
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4.1 Zakladni techniky zobrazovani
Nejdilezitéjsi ¢asti MR vySetfeni je proces planovani a ziskavani obrazi, od jejichz
provedeni se odviji diagnosticka vytéznost vysetfeni. Je tieba vzdy védét, co chceme zobrazit
(klinickéd otadzka a odpoveéd na ni) a jak zobrazeni docilit (znalost jednotlivych sekvenci).

Sekvence (tj. série excitacnich impulzl opakujicich se mezi jednotlivymi relaxacemi) maji

ruzny kontrast, rozliSeni a rychlost akvizice (Chavhan, 2016, s. 740; Vomacka, 2015, s. 49).

4.1.1 Spin-echo (SE) sekvence

Jedna se o zakladni vySetfovaci techniku zalozenou na zjisStovani T1 a T2 relaxacnich
Casu. Jednotlivé tkané maji relaxacni Casy rizné, ¢imz jsou zpisobeny také rozdily v intenzité
signdlu, ktery je na obrazovce pocitace promitnut ve stupnich Sedi. Pokud tkan nemé zadnou
intenzitu signalu (asigndlni), zobrazuje se cerné. Tkan svyS$i intenzitou signéalu

Cvwr

Vysledné obrazy se oznacuji jako T1 a T2 vazené obrazy (v. 0.) (Vomacka, 2015, s. 49).

Konvenéni spin-echo sekvence se sklada ze dvou RF pulzi. Prvni RF pulz (excitacni)
vychyli protony o 90° a po uplynuti transverzalni magnetizace a rozfazovani precese protonti
nasleduje druhy RF pulz (inverzni), ktery protony vychyli o 180° do antiparalelniho postaveni.
Oba pulzy dohromady (90° a 180°) produkuji spin-echo signal, ktery je detekovan a méten.
Doba, za kterou proces jednou probéhne, se rovna poloviné excita¢niho ¢asu a oznacuje se
jako echo cas (time to echo, TE). Echo oznacuje piijem signdlu magnetického momentu
v relaxaci. Cely proces se nékolikrat opakuje, ¢as mezi jednotlivymi echy se znac¢i jako
repeticni Cas (time to repeat, TR). Hodnoty TR a TE lze upravovat, pokud je TR ¢as zkracen,

intenzita signalu je zvySena (Goncalves, 2013, s. 33-35; Vomacka, 2015, s. 48—49).

T1 vazené obrazy. Vyznacuji se kratkym TR i TE ¢asem (pf.: TR 500 ms, TE 20 ms).
Tkang s kratkou T1 relaxaci se jevi jako hyperintenzni (tuk, Cerstvé krvaceni), tkdn€ s dlouhou
T2 relaxaci se jevi jako hypointenzni (tumory, zanéty, Cista tekutina). Kalcifikace, proudici
krev ¢1 kompakta jsou asignalni, solidni tkan¢ (mozek) jsou lehce hypersignalni. KL zkracuje

TR, jevi se hypersignalné. T1 v. o. se pouzivaji zejména k pfesnému anatomickému zobrazeni.

T2 vazené obrazy. Vyznacuji se dlouhym TR i TE ¢asem (ptf. TR 2000 ms, TE 90 ms).
Pokud je pouzit dlouhy TR, vliv T1 relaxace je eliminovan. Tkanég s kratkou T2 relaxaci se
jevi jako hypointenzni (solidni tkang), tkané s dlouhou T2 relaxaci jako hyperintenzni (zanét,

Cisté tekutiny). Tuk se jevi izosigndlné, asigndlni tkdné jsou stejné jako u T1 v. o. Pfi
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prodlouzeni TR na 3-5000 ms dojde k vyraznému narustu signalu vody. U T2 v. o. se Casto

pouziva zrychlenych sekvenci, protoze klasické jsou ¢asoveé narocné.

Proton denzni obrazy (PD). Jejich TR je dlouhy (dlouh4 doba relaxace), naopak TE je
kratky (pt. TR 2000 ms, TE 20 ms). Kvalita obrazu je charakterizovana hustotou protonti
vodiku ve tkanich. Tkan¢ s vy$sim obsahem vody jsou hypersignalnéjsi vzhledem k ostatnim,
tekutina je zobrazena jako tmavé Seda. PD obrazy se pouzivaji zejména pii zobrazovani

muskuloskeletalniho systému (Pleva a Outednicek, 2012, s. 14; Vomacka, 2015, s. 49-52).
Pouziva se také nékolik modifikaci konvenéni SE sekvence:

- Dual SE spociva v pouziti dvou 180° pulzl v kazdém repeticnim ¢ase misto jednoho.
Signal z kazdého 180° pulzu je odeslan do riiznych k-prostorii tak, Ze jsou ve stejném
zobrazovacim case ziskdvany dvé sady obrazli zahrnujici proton denzni obrazy a T2
vazené obrazy. Vyrobci je oznacuji v obraze jako PD/T2 (Chavhan, 2016, s. 740-741).

- Fast spin-echo (FSE) se sklada z jednoho 90° pulzu a z nékolika 180° pulzt za sebou
v kazdém TR, diky ¢emuzZ se vyrazné zkracuje doba akvizice oproti konvenéni SE
sekvenci. Pocet 180° pulzi v jednom TR se oznacuje jako echo train lenght (ETL) nebo
turbo faktor, rychlost akvizice se zvySuje s ETL. Pokud je na konci ETL pouZit tzv. flip
back pulse s vychylenim protonti -90°, jedna se o fast recovery FSE sekvenci (FR-FSE).
Pulz -90° zajisti rychlé obnoveni longitudindlni magnetizace, coz umoZiiuje rychlou
pfipravu na dalsi repeticni ¢as, diky ¢emuz je doba akvizice jesté kratsi (Chavhan, 2016,
s. 740-741). Vyhodou FSE je vyrazné zkraceni doby vySetteni, lepsi kvalita obrazu a
vétsi diagnosticka vytéznost z T2 vaZenych obrazli. Vyhodou FSE oproti SE je mozZzné
zvyseni prenosu magnetizace diky opakovanym 180° pulziim (svaly se v obrazu jevi
tmavéji nez na SE) a vyrazné snizeni artefakti z kovovych implantati. Nevyhodou je
sniZeni u¢inkt magnetické susceptibility (drobné artefakty, které mizou bréanit v detekci
malého krvaceni) a riziko rozmazaného obrazu napft. hypersignalni tukova tkan na T2
v. 0. (disledek nabéru dat v riiznych TE) (Goncalves, 2013, s. 36).

- Single-shot FSE (SS-FSE) funguje na principu jednoho 90° pulzu v jednom repeti¢nim
case. K-prostor je o polovinu redukovan, ¢imz se zkrati Fourierova rekonstrukce obrazu
(Vomacka, 2015, s. 52). Sekvence je velmi rychld (vSechna data Ize ziskat v jedné
akvizici TR) a U¢innd pii sniZzovani pohybovych artefaktli zptisobenych napiiklad
pohybem a pulzaci mozku. Je tedy vhodna pro pouziti u nespolupracujicich pacientt.
Nevyhodou je nizsi kvalita obrazu zplisobend nizkou hodnotou poméru signalu k Sumu

(nizsi ostrost, vyssi Sum). Je ¢asto znacend jako HASTE (Muhaimin, 2019, s. 12-15).
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4.1.2 Gradientni (gradient-echo, GE) sekvence

Jedna se o rychlou sekvenci, kterd je zdkladem vySetfeni zejména v ptipadech, kdy ma
byt doba vysetieni vyrazné zkracena (z jednotek minut na sekundy). Jejich podstatou je ndhrada
RF pulzu zptsobujiciho vychyleni 180° a 90°. 180° pulz zcela chybi (umozni zkratit TR), 90°
excitacni pulz je snizen na hodnotu nizs$i nez 90° (obvykle 4-50°). Ten orientuje vektor
magnetizace do transverzdlni roviny. Nasledn¢ dojde k pouziti negativniho gradientu
k rozfazovéani protonli a poté pozitivniho gradientu ke sfazovani, coz zptisobi vznik echa.
Transverzalni magnetizace neni zcela utlumena, proto mize byt pouzito dalsi série rychlych
pulzi. Doba vySetfeni se tak zkracuje z ptivodnich nékolika minut na desitky az jednotky
sekund. Signal klesé se zvysSujicim se TE. Kvili nehomogenitdm By ma na pokles signalu vliv
T2* vazeny ¢as (namisto T2). Vyhodou je rychlost vysetieni, nevyhodou je vliv nehomogenity
Bo (riziko vzniku artefaktil). Modifikaci GE sekvenci je napiiklad FLASH (Fast Low Angle
Shot), Dual-Echo GE nebo Spoiled GE (gtipéékové, 2014, s. 37-38; Vomacka, 2015, s. 50).

4.1.3 Sekvence inversion recovery (IR)

Sekvence se pouzivaji ke zvySeni kontrastu mezi tukem a vodou nebo tkanémi
s riznymi T1/T2 hodnotami, pfipadné také k potlaceni signalu tkédné. Jedna se o variantu silné
vazenych T1 obrazi, jejichz zakladem je vyuZiti inverzniho (obraceného) postupu: nejdiive
180° pulz, nasledné 90° pulz. Cas mezi nimi se oznaduje jako inversion time (TT), dle n&jz je
mozné IR sekvence rozd¢lit do tiech typt: kratky TT (80—150 ms, napt. STIR), stiedni TI (300—
1200 ms, napt. MPRAGE) a dlouhy TI (500-2500 ms, napt. FLAIR).

STIR (Short Tau Inversion Recovery), fat supressed (FS). Tuk je potlacen, stava se
asignalnim. Na T2 obrazech ma tuk a tekutina skoro stejnou intenzitu signalu, po pouZziti STIR
jsou rozliitelna patologické loZiska obsahujici vodu na ¢erném pozadi potlageného tuku. Casto

se pouziva v kombinaci s PD; vyuZiti je zejména v zobrazeni patete nebo velkych kloubt.

FLAIR (Fluid Attenuated Inversion Recovery), WATS (Water Selective Excitation),
water supressed. Selektivné potlacend voda/jina tekutina je asignalni/hyposigndlni, vyniknou
napt. patologicka loziska. NejCastéji se pouziva v diagnostice roztrousené sklerdzy (Chavhan,

2016, s. 742; Vomacka, 2015, s. 49 a 52).

MPRAGE (Magnetization Prepared Rapid Acquisition by Gradient Echo). Rychla 3D

T1 vazena sekvence, jejiz soucasti je inverzni pulz zvySujici kontrast mezi bilou a Sedou hmotou
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mozku (Saba, 2014, s. 97). PouZiva se pro zobrazeni krvaceni (mira detekce < 80 %), které se

jevi hypersignalng, signal vSech okolnich tkani je potlacen (Kassem et al., 2020, s. 1271).

4.1.4 Echoplanarni sekvence (EPI)

Sekvence vytvaiejici obraz béhem jednoho TR, nejcastéji aplikovana na GE sekvence.
Jedna se o velmi rychlé sekvence pouzivajici se k zachyceni rychlych fyziologickych procesii
jako je perfuze, difuze a okysliceni krve (BOLD — Blood Oxygen Level-Dependent). Jejich
omezenim je Spatny pomér signdlu k Sumu a artefakty susceptibility. Tato omezeni lze
minimalizovat pouzitim multi-shot EPI nebo kombinaci s SE a GE. Bézn¢€ pouZzivana sekvence

pro difuzni zobrazeni téla, single-shot FSE-EPI (pt. kombinace s SE) (Chavhan, 2016, s. 742).

4.1.5 MR angiografie

Krom¢ hustoty jader protoni, T1 a T2 relaxacnich casi, muze byt parametrem
zobrazovani také pritok excitovanych jader protoni. Jeho pohybu vyuziva v zobrazovani krve
nebo mozkomiSniho moku MR angiografie (MRA), na standardnich MR sekvencich je totiz
proudici krev asignalni. Podstatou zobrazeni cévniho fecisté je potlaceni magnetickych poli
statickych tkani okolo cévy a zvyraznéni signdlu toku krve. Cévy mohou byt zobrazeny bez
pouziti KL (PC MRA, TOF MRA) nebo s pouzitim KL (CE MRA). Nekontrastni MRA jsou

zalozeny na zméné precese protonu a velikosti magnetizace v pritomnosti gradientniho pole.

PC (Phase Contrast) MRA. Vyuziva se pohybu tekouci krve ve fazi signalu MR (stav
magnetizace). Faze se v pohybu mize zménit (fazovy posun), ¢imz se stane zdrojem signalu.
VyuZziva se zde bipolarniho gradientu — zapnuti gradientu na urcitou dobu, potom jeho
pfepnuti na opacny smér (opacné faze statické tkané se vyrusi, ztrati signal, naopak pohybujici
se krev vykazuje signdl). Zména faze je zavisld na gradientnich magnetickych polich a na

rychlosti spinu protond. Metody je vyuZivano pii zobrazeni menSich tok.

TOF (Time Of Flight) MRA. Zobrazovana oblast je vybuzena n¢kolika po sobé rychle
jdoucimi RF pulzy, kdy jsou ¢astice excitovany pii prvnim pulzu a do ptichodu nasledujiciho
nestihnou zcela relaxovat, aby mohly byt znovu excitovany — poskytuji pouze slaby signal.
Neustale vtékajici krevni €astice oproti tomu nebyly excitovani prvnim pulzem, proto pii
vybuzeni nasledujicim pulzem poskytuji silny signal (vysoky jas). U této metody je
k vyraznému zesileni pfitékajicich erytrocytli pouzito GE sekvence s malym vychylenim a

kratkym TR. Vyuziva se 2D TOF zobrazeni pro pomalé toky (venogram) a 3D TOF pro rychlé

;e e .
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v nasledujicich fezech, do kterych vtéka krev, klesa (Castice nestaci relaxovat) (Vomacka,

2015, s. 54-55; Sedlar, Staffa a Mornstein, 2014, s. 91-94).

CE (Contrast Enhancement) MRA. Metoda vyuziva k zobrazeni cévniho fecisté
nejcastéji gadoliniové kontrastni latky pro MR, které maji po aplikaci odliSnou Larmorovu
frekvenci, diky ¢emuz ovliviiuji proces relaxace a meéni T1 a T2 relaxacni ¢asy. Ovlivnéna je
zejména T1 relaxace (o desitky % vice nez T2), proto je distribuce KL sledovéana nejcastéji na
T1 sekvencich. KL je aplikovana intraven6zné¢ po provedeni nativnich sekvenci pro
porovnani. Poté jsou provadény sekvence v riznych ¢asovych rozestupech, aby byl zachycen
prostup KL artériemi i vénami. Nasledné je vypocitan rozdil mezi nativni sekvenci a sekvenci

s KL a dojde v vytvoieni MRA obrazu (Sedlar, Staffa a Mornstein, 2014, s. 82—83 a 92).

4.2 Techniky a mozZnosti zobrazovani aterosklerotického platu v karotidach

A. Sekvence

Vyuziva se kombinaci mnoha pulznich sekvenci jako jsou T1 a T2 v. o., pre- a post-
kontrastni T1 TSE (turbo spin-echo), MPRAGE nebo TOF. Vyuziti potlaceni tuku je nutné ke
sniZeni signalu z perivaskularni a podkozni tukové tkané€ (Kassem et al., 2020, s. 1267). Bézné
je k zobrazeni pouzivano FSE/TSE sekvenci. Vyhodou je moZnost pouziti v kombinaci se
vsemi druhy vézenych obrazt (T1, T2 i PD), vysoké prostorové rozlisSeni se submilimetrovou
velikosti voxell (od 0,25 x 0,25 x 2,0 mm do 0,6 x 0,6 x 3,0 mm) a vysoky pomér signalu
k Sumu s pouzitim povrchové civky. T1 v. o. GE s nebo bez IR se vyuziva k rychlé detekci
zejména hypersignalnich oblasti (krvaceni nebo lipidové jadro) (Watanabe a Nagayama, 2010,
s. 254). TOF a CE MRA je zakladem zobrazovani krevniho fecisté, CE se uplatituje také
v rozliSeni lipidového jadra, zanétu nebo neovaskularizace. Mezi specidlni techniky pro
zobrazeni karotickych platd patifi SNAP (Simultaneous Non-contrast Angiography and
intraPlaque hemorrhage, nekontrastni angiografie s detekci IPH), SPGR (SPoiled Gradient-
Recalled, GE pro hodnoceni krvaceni sIR), MATCH (Multi-contrast Atherosclerosis
Characterization, komplexni informace o sloZeni platu v jedné sekvenci) a MERGE (Multiple
Echo Recombined Gradient Echo, potlaceni signalu krve pro lepsi hodnoceni platu) (Saba et

al., 2018, s. E22).

B. Rovina zobrazeni

Ke kvantitativnimu hodnoceni stén karotid se pouziva 2D zobrazeni. 3D technika
umoziuje ve srovnani s 2D zlepSené prostorové rozliSeni a pomér signal/Sum. 3D techniky

zobrazeni jsou pouzitelné v kombinaci s SE 1 GE (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 254-255).
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Nedéavno Yuan et al. (2018, s. 191-199) poprvé pouzili k zobrazeni platu v karotidé 4D CE
sekvence s vysokym c¢asovym a prostorovym rozliSenim, coz umoziiuje kombinované

morfologické a funk¢éni hodnoceni ateroskler6zy karotid z jediné CE sekvence.

C. Synchronizace s elektrokardiografii (EKG)

Pouzitim hradlovani (EKG gating) je dosazeno sniZeni artefaktii souvisejicich s tokem
krve s pohybem cévy. Bez pouziti funkce mohou pulzni pohyby karotické stény a okolni tkané
vést k rozmazani obrazu (obrazek 11). Technika vyZaduje dlouhy TR alespoii jednoho intervalu
R-R (doba trvani mezi dvéma komorovymi komplexy), coz omezuje pouziti FSE pouze pro PD
nebo T2 v. o., nikoliv pro klasické T1 v. o. s EKG synchronizaci. Nevyhodou je také

prodlouzeni délky vysetieni (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 254-255).

Obrazek 11: Efekt EKG gating na BB zobrazeni karotické tepny

BB FS T1 v. 0. (TR IR-R, TE 12) zobrazeni s EKG synchronizaci (a) a BB FS T1 v. o. (TR

800, TE 12) bez EKG synchronizace s rozmazanim a netiplnym ¢ernym lumen (Sipka).

(Watanabe a Nagayama, 2010, s. 258)

D. Potlaceni tuku

Pro ptesnou charakterizaci morfologie platu je nezbytné pouzit FS pro jednotlivé
sekvence. FS umozni sniZit signal z podkoZni tukové tkdné a dosdhne vynikajiciho kontrastu
mezi slozkami platu a také mezi sténou karotidy a okolni tkani (viz obrazek 12). Pti pouziti FS
u T1 v. o. je hypersignalni lipidova ¢ast platu potlacena, diky cemuz je moznd vys$i mira

detekce krvaceni.
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E. Sila magnetického pole
Mezi 1,5 T a 3 T MR nebyly zjiStény zadné vyznamné rozdily v interpretaci a
kvantifikaci morfologie cévni stény a sloZeni platu. Vizualizace sloZek platu byla shodné velmi
dobré v detekei kalcifikaci, lipidového jadra a krvaceni, vizualizace krvéaceni a kalcifikaci byla
vyssi u 1,5 T MR. Divodem miize byt zvySena susceptibilita kalcifikaci a paramagnetickych

Castic zeleza u krvaceni pfi vyssi intenzité¢ magnetického pole.

Obrazek 12: Efekt potlaceni tuku na zobrazeni karotické tepny

T2 v. 0. BB FS (TR 2R-R, TE 80) (a) a zobrazeni stejné¢ho fezu bez FS (b). BB obraz s FS
vykazuje skvé€lé rozliSeni cévni stény (Sipka), cerného lumen (jedna hvézdic¢ka) a okolni
tkan¢ v porovnani s obrazem bez pouziti FS. Plat (Sipka) je hypersignalni (a) a izosignalni

(b) vporovnani k musculus sternocleidomastoideus (kolecko) a izosigndlni (a);

hyposignalni (b) v porovnani se submandibuldrni Zlazou (dvé hvézdicky).
(Watanabe a Nagayama, 2010, s. 258)

F. Zobrazeni krevniho rec¢isté

Krevni fecisté¢ je zobrazeno jako asignalni (ve vSech zékladnich sekvencich nebo
technika black-blood), ptipadné hypersignalni (TOF, CE MRA). Black-blood (BB) technika je
kombinaci TSE nebo FSE sekvenci se dvéma IR (DIR) 180° RF pulzy, ktera potlacuje pritok
asignalni krve. Magnetizace je v celém objemu cévy obracena prvnim RF pulzem, magnetizace
ve sledovaném fezu je nasledné¢ obnovena druhym RF pulzem, vytvafeni obrazu zac¢ina po

casovém zpozdéni (TT) (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 254-256).
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G. Druh kontrastni latky

K dispozici jsou dva druhy KL: na bazi gadolinia a na bézi ultramalych
superparamagnetickych c¢astic oxidu zelezit¢tho (USPIO). Gadoliniové KL jsou nejvice
rozsifené KL pro MR a v ptipad¢ aterosklerotického platu se pouzivaji k rozliseni lipidového
jadra od fibrézni slozky platu na T1 v. o. (CE MRA), kde se kontrastni latkou syti (stava se
hypersignalni) fibrozni tkan. Pouziti KL zvyrazni fibrézni struktury, prokéze zvySenou
neovaskularitu a zanét. Nepfilis rozsitené castice USPIO produkuji silnou magneticky efekt
susceptibility na T2* vazenych obrazech. Castice jsou absorbovany makrofagy (piitomnost
zanétu) ve vulnerabilnich platech a na T2* v. o. jsou viditelné jako hyposignalni oblasti

v dusledku artefakti z magnetické susceptibility (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 258).

4.3 Zobrazeni charakteristik aterosklerotického platu v karotidach na MR

Intenzita signalu jednotlivych charakteristik karotického platu je téméf ve vSech studiich
vizualné porovnavana se sousednim svalem (musculus sternocleidomastoideus). MR obrazy
jsou v soucasnosti hodnoceny kvalitativné dle relativni intenzity signdlu rtiznych ¢asti platu
jako niz§i, rovné nebo vyssi v porovnani s intenzitou sousedniho svalu (hypo-, izo-, hyper-
intenzni/signéalni). Uvadi se také srovnani se submandibulérni Zlazou, protoze pfilehly sval

Casto vykazuje pfili§ nizkou intenzitu signalu na T2 v. o. (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 260).

Tabulka 3: Piehled intenzity signalu jednotlivych charakteristik karotického platu na MR

3D TOF Tlv.o. T2v. 0. PD CETlv.o.
Lipidové jadro izo izo/hyper hypo izo/hyper -
Fibrézni tkasi izo izo/hyper izo/hyper izo/hyper +
Cerstvé IPH hyper hyper izo/hyper izo/hyper -
Nedavné IPH hyper hyper hyper hyper -
Chronické IPH hypo hypo hypo hypo -
Kalcifikace ohrani¢ené  ohrani¢ené  ohrani¢ené  ohranicené -
hypo hypo hypo hypo

Sytici se tkéfl (+) a nesytici se tkaf (-) na CE T1 v. o.

(autor)
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A. Stenodza

Stejné jako na CT Ize v méfeni pouzit metody NASCET a ECST, ptipadné¢ CC metodu,
ktera se spi$ nepouziva (viz kapitola 3.3). V zobrazeni sten6zy na MR se nejvice uplatituje MR:
nekontrastni TOF nebo kontrastni CE. Vyhodou méteni stendzy oproti CTA je necitlivost MRA
na kalcifikace, takze ani rozsahlé kalcifikace nezpusobuji obtize pii jejim hodnoceni. TOF
MRA je citlivgjsi k artefaktim, které mlzou nadhodnocovat stendzu, proto je k méteni

vhodnégjsi CE MRA (Adla a Adlova, 2015, s. 182-183).

B. Ulcerace

Kromé samotné detekce ulcerace je mozné urcit jeji orientaci ke sméru toku krve nebo
jeji postaveni k mistu maximalni stendzy (viz kapitola 3.3). Tyto charakteristiky ulcerace se
zobrazuji hiife na TOF MRA, proto se v detekci ulcerace na MR davé prednost CE MRA, ktera
vykazuje mén¢ fale$né negativnich vysledkt (Rafailidis, 2017, s. 221). Jinak je senzitivita
detekce ulceraci na MR podobna s CTA. Vyhodou zobrazovani na MRA je detekce ulceraci
také v siln€ kalcifikovanych platech, coZ je limitaci CTA. Pfidanim podélné BB MRA sekvence
k axidlnim fezlim ostatnich sekvenci zobrazujicich cévni sténu se zvySuje piesnost detekce

ulceraci aterosklerotickych plat v karotickych tepnach (Kassem et al., 2020, s. 1272).

C. Obecné zhodnoceni sloZeni platu

Na MR jsou hodnoceny zejména jednotlivé komponenty, obecného vizudlniho
zhodnoceni platu se vétSinou nepouziva. Cai et al. (2002, s. 1369) uvadi dodnes nejcastéji
pouzivanou klasifikaci platu do jednotlivych kategorii dle American Heart Association (AHA),
modifikovanou pro MR (tabulka 4). Tartari et al. (2011, s. 1166—1167) piedchozi klasifikaci
upravil a platy délil do tfech kategorii: 1) Plat s velkym lipidovym nebo nekrotickym jadrem
s chybéjicimi nebo minimalnimi kalcifikacemi (pfevazujici mékka tkan), 2) smiseny plat
s rozsahlymi kalcifikacemi a meékkou slozkou, krvacenim nebo trombem (smisSeny plat: tvrdy
fibrozné-kalcifikovany plat s mékkou slozkou) a 3) kalcifikovany nebo fibrozni plat bez
lipidového jadra (neméekky plat). Difuzni zmény stény nebo maly plat bez kalcifikace (prvni

dvé skupiny dle AHA) nebyl hodnocen (sten6za 50-99 %).
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Tabulka 4: Modifikovana AHA klasifikace pro MR

Typ I-II  ztlusténi stény blizké normalnimu tvaru, Zzadna kalcifikace

Typ III difizni intimalni ztlusténi stény nebo maly excentricky plat bez kalcifikace

Typ IV-V  plat s lipidovym nebo nekrotickym jadrem ohraniéen fibrézni tkani
s moznou kalcifikaci

Typ VI plat s moznym naru$enim jeho povrchu, hemoragii nebo trombem

Typ VII  kalcifikovany plat

Typ VIII  fibrozni plat bez lipidového jadra s moznou malou kalcifikaci

(Cai et al., 2002, s. 1369; upraveno)

D. Krvaceni do platu

MR je povazovana za nejleps$i zobrazovaci metodu pro detekci IPH, konkrétné je
nejvhodnéjsi MPRAGE sekvence (krvaceni se jevi jako hypersignalni, signal okolni tkan¢ je
potlacen). Vzhledem k relativné kratké T1 relaxaci methemoglobinu je IPH hypersignalni na
vSech T1 obrazech. MPRAGE, jinak také T1 IR-TFE (turbo field echo) sekvence, prokazala
vy$si miru detekce IPH v porovnani s BB T1 TSE i1 s TOF sekvencemi. (Kassem et al., 2020,
s. 1271). Mezi nov¢js$i metody detekce [PH patii siln€ vazené T1 sekvence MATCH (zobrazeni
IPH na tmavém pozadi diky multikontrastnimu ziskavani obrazii) a SNAP (vétsi viditelnost
hranice lumen v porovnani s MPRAGE, poskytuje okamzitou informaci o IPH diky
simultdnnimu zobrazeni angiografie s [IPH) (Saba et al., 2018, s. E14). Saam et al. (2006, s.
467) déli IPH podle lokalizace na juxtaluminalni (povrchové) a kraceni dovniti platu
(intraplaque, hluboké). Juxtalumindlni charakterizuje jako pftiléhajici k lumen s chybégjicim
hyposigndlnim juxtaluminalnim pruhem na TOF oddé€lujicim lumen od IPH. Krvaceni dovnitf
platu uvadi jako hluboké krvaceni do platu nebo jako cely prokrvaceny plat s neporusenou
fibrozni ¢epickou (viditelny hyposignalni juxtaluminalni pruh na TOF). Krvaceni do platu déli
Saam et al. i Takaya et al. (2005, s. 2770) na dva typy dle staii. Cerstvé se histologicky
vyznacuje neporusenymi ¢ervenymi krvinkami s methemoglobinem intracelularné. Na T1 v. o.
a TOF se jevi hyperintenzné a na PD a T2 v. o. izointenzné. Nedavné krvaceni je
charakterizovano lytickymi €ervenymi krvinkami s methemoglobinem extracelularné, jevici se
jako  hyperintenzni na  vSech  Ctyfech  sekvencich v porovnani  k musculus

sternocleidomastoideus. Yuan et al. (2008, s. 267) d¢€li krvaceni dle stafi do tfech kategorii:
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kromé Cerstvého (stari < 1 tyden, odpovidajici akutni mozkové hemorrhagii) a nedavného (stafi
1-6 tydnt, odpovidajici subakutni mozkové hemorrhagii) rozliSuje jesté staré krvaceni (staii >
6 tydni) To se histologicky vyznacuje ptitomnosti hemosiderinu, odpovida chronické mozkové
hemorrhagii a v MR obrazech se jevi jako hyposignalni na vSech cCtyfech zékladnich

sekvencich.

Obrazek 13: RozliSeni IPH dle stafi

t1_mpr_tra_IPH t1_tse_fs_tra_p2

Horni fada: T1 MPRAGE IPH senzitivni sekvence (a) a T1 TSE FS sekvence (b) ACI vlevo
na axialnich fezech zobrazuji hypersignalni hluboké krvaceni do platu, které se na T2 TSE
sekvenci (c) jevi jako hypointenzni (c, Sipka) — Cerstvé (akutni) krvaceni. Dolni fada: Na
T1 MPRAGE IPH senzitivni sekvenci (d) i na T1 FSE FS sekvenci (e) je krvaceni

hypersignalni, véetné¢ T2 TSE sekvence (f, Sipka) — nedavné (subakutni) krvaceni.

(autor)
E. Fibrozni ¢epicka

Na rozdil od ultrazvuku a CT je MR schopno detekovat pfitomnost fibrozni cepicky.
Vysoké senzitivity (0,81) a specificity (0,9) vjeji detekci je dosazeno pouzitim
multisekvencéniho zobrazeni (TOF, T1 a T2 v. 0. a PD). Po podani KL se na CE obrazech
fibrézni Cepicka silné syti (hypersignalni), je tak jednoduSe odliSiteln4 od lipidového jadra,
které se syti pouze lehce (Kassem et al., 2020, s. 1272). NeporuSena tlusta fibrozni Cepicka je
charakterizovana piitomnosti juxtaluminalniho hyposignalniho pasu na TOF MRA nebo
hypersignalni juxtaluminalni oblasti na CE T1 v. o., zatimco neporusena tenka cepicka je
pfitomna, pokud hyposignalni pas na TOF nebo hypersignalni oblast na CE T1 v. o. chybi.
Praskla fibrozni cepicka je charakterizovana absenci juxtalumindlniho hyposignélniho pasu a

pritomnosti Sedé oblasti sousedici lumen, coz odpovidd krvéaceni z platu nebo nasténnému
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trombu (Saba et al., 2018, s. E16), pfipadné pfitomnosti diskontinuity Cepicky. Jeji eroze je
charakterizovéna ztratou hladkosti luminalniho povrchu s prasklinami, ale bez celkové ruptury.
Pokud je pii zobrazeni Cepicky na T1 v. o. pouzito metody STIR, je fibrozni cepicka

hypersignalni (Sadat et al., 2009, s. 436).

F. Fibroézni slozka

Fibrozni komponenty se jevi jako izosigndlni nebo jako mirné hypersignalni
v porovnani se sousednim svalem na PD, T1 a T2 v. o. a jako izosignalni na TOF. Po aplikaci
KL se fibrozni tkan syti, jevi se tak jako hyperintenzni (Choi et al., 2015, s. 248). Sytici se tkan
muze znamenat také zvySenou vaskularitu, kterd mlze znamenat vysS$i stupenn zanétu.
Predpoklada se, Ze intersticialni kolagen je produkovan ve snaze opravit poskozené oblasti po
IPH nebo akumulaci lipidi. Od lipidové je fibrézni slozka odliSena na T2 v. o. (lipid:
hypointenzni) a na CE T1 v. o. (lipid: nesyti se) (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 261).

G. Enhancement

Enhancement (syceni se Casti platu) je charakteristika sledovand na CE T1 v. o.
vyznacujici se ndrustem intenzity ¢asti platu po podani KL ve srovndni se stejnou sekvenci
v nativnim zobrazeni. Pfitomnost enhancementu je spojena s vulnerabilitou platu,
s neovaskularizaci a infiltraci makrofagl (zanét) (Brinjikji et al., 2016, s. 29-30). Kontrastni
latka na bazi USPIO dokaZe rozlisit zanét velmi dobfe, protoze malé superparamagnetické
Castice zeleza této KL jsou siln€ spojeny s infiltraci makrofagt (jsou jimi pohlcovany). USPIO
vSak neni Siroce dostupnou KL (Kassem et al., 2020, s. 1272).

H. Lipidové jadro

Lipidové jadro ma kratky transverzalni relaxacni €as (T2) ve srovnani s okolni fibrozni
tkani, proto je detekovano jako hypointenzni na T2 v. o. (Kassem et al., 2020, s. 1271). Na T1
v. 0. se jevi jako hyperintenzni a izointenzni na TOF (moZno pouzit k odliSeni lipidového jadra
od IPH) a jako nesytici se oblast na CE MRA (CE T1 v. o0.). Jeho identifikace je nejlepsi pfi
pouziti kombinace BB T1 v. o. s potla¢enim signalu tuku (fat-saturated, FS) pfed a po
aplikaci KL, kde se jevi jako hypointenzni / nesytici se oblast s odliSenim fibrézni ¢epicky (Zhu,
Hom a Li, 2020, s. 1056). Dv¢ tfetiny lipidovych plati jsou pevné nebo polokapalné, coz
znamena, 7Ze maji velmi slaby signdl a pfimé zobrazeni lipidovych komponent je obtizné.
Nékteré lipidové platy maji tendenci stavat se kapalnymi pfi normalni télesné teploté, coz miize
vést k vyssi intenzité signalu na T2 v. o. Jedna se zejména o velmi m&kka nestabilni granuldrni

lipidova jadra, vyplnéna nekrotickymi bunikami, majici konzistenci zubni pasty obklopené
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fibrozni ¢epickou, ktera jsou velmi nachylna na rupturu ¢epicky vedouci k vyliti jadra do lumen
karotidy coz vede k cerebrovaskuldrni embolii. Oproti tomu pevnd lipidovd jadra jsou
stabilnéjsi, odolngjsi viici mechanickému tlaku (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 260). Oba typy
lipidového jadra maji dle Morrisetta et al. (2003, s. 465) rozdilné T2 vazené Casy: tekuté 35-40

ms a pevn¢ 13—18 ms.

I. Kalcifikace

Na MR karotid se ve vSech sekvencich kalcifikace projevuji jako ohrani¢end asignalni,
v porovnani k vedlejsSimu svalu jako hyposignélni, oblast s minimalnim primérem 1 mm.
Kalcifikace jsou ¢astéji pritomny u starsich jedinct a u pacientl se silnym vinutim (tortuosity)
karotickych tepen, vétSinou se nachazi v blizkosti karotické bifurkace (Zhu, Hom a Li, 2020, s.
1057). V zobrazeni je nejlépe vyuzit vSech zékladnich sekvenci (TOF, PD, T1 a T2 v. o.),
znichZ jsou kalcifikace nejlépe viditelné na TOF, kdy jsou vyrazn€ rozliSeny od
hyperintenzniho lumen karotidy i pokud se nachazeji juxtaluminalng. Pokud je vyuzito BB
zobrazeni cévy, je zde riziko piehlédnuti malych kalcifikaci, které mohou splyvat s lumen,
zejména téch nachdzejicich se juxtaluminalng. Plati vSak, Ze kalcifikace jsou mnohem lépe

zobrazitelné na CT, kde jsou vysoce hyperdenzni (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 263).

Obrazek 14: Charakteristiky karotického platu na jednotlivych sekvencich MR
PD T2 v. o. Tlv.o. TOF CETlv. o.

Fibrézni tkan Lipidové jadro

- Kalcifikace - Krvaceni

(Choi et al., 2015, s. 248; upraveno)




4.3.1 Limitace a budoucnost

Limitaci je délka vySetfeni (n€kolikanasobné del§i v porovnani s CT), kterd vede ke
snizeni komfortu pacienta a zvysi pravdépodobnost jeho pohybu, projevujici se zhorSenou
kvalitou obrazu kviili pohybovym artefaktim (Watanabe a Nagayama, 2010, s. 254). Dulezitou
limitaci miizou byt informace o potencidlni toxicité gadolinia, jehoz pouziti je nutné pii CE
MRA, zvlasté pokud je nutné pacienta na MR s pouzitim KL dlouhodobé¢ sledovat. Dle riznych

studii bylo gadolinium akumulovéno v riiznych tkanich pacientti, nejcastéji se jednalo o mozek.

V budoucnu je nutno vylepsit prostorové rozliSeni zobrazeni ve vSech rovinach pro lepsi
charakterizaci jemn¢jSich struktur jako je fibrozni Cepicka a vytvofit efektivnéjsi metody, které
se vyrovnaji s moznym pohybem pacienta (zisk ostrého obrazu i pti drobném pohybu pacienta).
Co se tyce povrchovych civek, ne vSude je k dispozici civka pro karotické tepny, proto by méla
byt integrovana do velmi rozSifenych hlavovych civek, dale je nutné vylepSit techniky
zobrazeni lipidového jadra bez nutnosti aplikace KL a vytvofit jeden jednoduchy protokol
spliujici vSechny potfeby zobrazeni komponent. Potfebny je také vyvoj kurzi zamétenych na
techniky zobrazovani platu pro radiologické asistenty (specialisty na MR) a na popis ziskanych

obrazil (jednotlivych komponent) pro radiology (Saba et al., 2018, s. E18 a E22).
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5 Metodika vyzkumu charakteristik aterosklerotickych plati

v karotickych tepnach a riziko cévni mozkové prihody

5.1 Vyzkumné cile a hypotézy

Cilem vyzkumu je zjistit, zda néktera ze sledovanych charakteristik aterosklerotickych
platii v karotickych tepnach detekovatelnych pomoci CT a MR je zastoupena Castéji u pacienti
po CMP v daném povodi (symptomatickd stendza) oproti asymptomatickym pacientim

(asymptomaticka sten6za).
K uvedenému cili byla stanovena jedna hlavni hypotéza:

Hlavni hypotéza: Charakteristika aterosklerotického platu karotickych tepen

ovliviiuyje riziko vzniku mozkové piihody.

Podcilem vyzkumu je zjistit, zda spolu souvisi vybrané charakteristiky vulnerability

aterosklerotickych plati v karotickych tepnach detekovatelné pomoci CT a MR.
K podcili byly stanoveny dvé hypotézy:
Hypotéza 1: Pfitomnost ulcerace je spojena s krvacenim do platu.

Hypotéza 2: Ptitomnost ulcerace je spojena s typem platu dle HU na CT.

5.2 Charakteristika souboru

Pro svllj vyzkum jsem vyuzil data, kterd byla ziskana v ramci grantového projektu
Agentury pro zdravotnicky vyzkum ¢. 16-30965A se svolenim hlavniho feSitele projektu 1
zastupct jednotlivych pracovist. Mezi lety 2016 a 2019 byli posupné do vyzkumu zatazeni
pacienti se stendzou karotickych tepen, vySetieni zobrazovacimi metodami ve ¢tyfech centrech
vysoce specializované cerebrovaskularni péce: Fakultni nemocnice Ostrava (FNO), Fakultni
nemocnice Hradec Kralové (FNHK), Masarykova nemocnice v Usti nad Labem (MNUL),
Ustiedni vojenska nemocnice Praha (UVN); v piipadé CT vysetfeni také v nemocnicich z
Sirokého okoli. Vyzkumny vzorek obsahoval dvé skupiny pacienti — pacienty

s asymptomatickou a symptomatickou sten6zou ACI.
Pacienti byli do vyzkumu zatazeni dle vstupnich kritérii:
- vek 25-80 let

- provedena CTA a MR krku
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- detekovana stendza karotické tepny

- podpis informovaného souhlasu.
Vylucovacimi kritérii byly:

- nespoluprace pacienta
- klaustrofobie nebo implantovany kardiostimuléator jako kontraindikace
provedeni MR krku

- nespravné technicky provedena CTA.

5.3 Metoda sbéru dat

Jednalo se o kvantitativni vyzkum, kdy byla data pacientli shromazdéna v ramci
grantového projektu Agentury pro zdravotnicky vyzkum ¢&. 16-30965A. VSichni pacienti,
zapojeni do vyzkumu, podepsali informovany souhlas schvaleny etickymi komisemi
jednotlivych nemocnic, které byly do grantu zapojeny (FNO, FNHK, MNUL, UVN). K
vyzkumu mi byl udélen souhlas hlavniho feSitele grantu s poskytnutim a se zpracovanim dat
(viz ptiloha 1). Demografickd data, zdkladni anamnéza a obrazova data z CT a MR vySetfeni
ve formatu DICOM (Digital Imaging and Communications in Medicine) mi byla poskytnuta na

Sifrovany pfenosny pevny disk opatfeny heslem k naslednému zpracovani.

Z demografickych dat pacientli bylo zaznamenano rodné Ccislo, vék a pohlavi.
Z vySetteni zobrazovacimi metodami byly zaznamenany informace o probéhlém CT a MR
vySetieni a strana stendzy ACI. VSichni pacienti byli vySetfeni neurologem a méli provedenou
objektivni kvantifikaci poskozeni zptisobeného CMP dle mezinarodni skaly NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale), sobéstacnost byla posuzovana dle modifikované Rankinovy
Skély (mRS). Z anamnestickych udajii pacientii byla zaznamenéana vybrand probg&hlé a pfitomna
onemocnéni spojend s ateroskler6zou a CMP — arteridlni hypertenze, diabetes mellitus,
dyslipidémie, ischemickd choroba srde¢ni, infarkt myokardu a fibrilace sini. Dale byly
zaznamenany udaje o koufeni (pocet cigaret za den) a mnozstvi denni konzumace alkoholu

(1 jednotka = 0,51 piva nebo 1,5 dl vina nebo 0,5 dl destilatu).

Ze sledovanych ischemickych obtizi byla krom& iCMP zaznamendna také piipadna

probéhld TIA, amaurosis fugax a retinalni infarkt. Zaznamenana byla také probéhlda hCMP.
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5.4 Realizace vyzkumu

Realizovany vyzkum charakteristik aterosklerotickych plata v karotickych tepnach
spojenych s rizikem cévni mozkové piihody byl schvalen Etickou komisi Fakulty
zdravotnickych véd Univerzity Palackého v Olomouci (viz ptiloha 2). CT a MR vySetieni mélo
spravné provedeno celkem 133 pacientl, u kterych bylo vzhledem k Casté bilaterdlni stenoze
ohodnoceno 226 karotid. Z tohoto poctu bylo 10 karotid se stendzou <25 % namétenou na CT
z vyzkumu vyfazeno. Vyzkum byl rozdélen do dvou casti dle provedenych vySetfeni —
hodnoceni charakteristik na CT a na MR. VSechna obrazova data byla prohlizena a hodnocena

v programu RadiAnt DICOM Viewer (Medixant, Poznan, Polsko).

5.4.1 Hodnoceni charakteristik aterosklerotickych plati karotickych tepen na CT

U vSech pacientl byla provedena standardni helikalni multidetektorova CT angiografie
mozkovych a krénich tepen. Vysetieni byla provedena nejen v centrech vysoce specializované
cerebrovaskularni péée (FNO, FNHK, MNUL, UVN), ale také v nemocnicich z Sirokého okoli
center. CT vySetfeni tak byla provedena napii¢ CR, celkem ve 23 nemocnicich v osmi
krajich (Moravskoslezsky kraj, kraj Vyso¢ina, Kralovehradecky kraj, Ustecky kraj, Pardubicky
kraj, Stfedocesky kraj, Hlavni mésto Praha, Karlovarsky kraj).

VySetfeni byla provedena na CT pfistrojich Siemens Somatom Definition AS,
Definition AS+, Definition Edge, Emotion 16 a Perspective (Siemens Healthineers, Erlangen,
Némecko); Toshiba Aquilion 16, 64 a Prime (Canon Medical Systems Corporation, Otawara,
Japonsko); Phillips Brilliance 6, Brilliance iCT 128 a Ingeunity Core 128 (Koninklijke Philips
Electronics N.V., Amsterdam, Nizozemsko); a GE Healthcare BrightSpeed Elite a Optima
CT660 (General Electric Healthcare, Chicago, USA). VSechna vySetfeni byla provedena
s aplikaci jodové kontrastni latky intravendzné: 50-100 ml (dle doby trvani skenu) Iomeron
400 (Bracco Imaging, Milén, Italie) nebo Ultravist 370 (Bayer HealthCare Pharmaceuticals
LLC, Berlin, Némecko) s rychlosti aplikace 3—4 ml/s automatickym injektorem pfes minimalné
20 Gauge kanylu zavedenou v periferni Zile. Arteridlni faze vySetfeni byla spuSténa pomoci

bolus trackingu ve vzestupné aorte.

Pacient byl vySetien v pozici na zaddech, smér skenovani byl kaudokraniélni. Rozsah CT
vySetiteni byl od dolniho okraje aortalniho oblouku az po vertex kalvy (nad Willisiiv okruh).
Posuzovany byly multiplanarni rekonstrukce v axidlni rovin€ v submilimetrovych fezech a

rekonstrukce projekce maximalni intenzity v sagitalni a koronalni roviné€ v 3—8 mm fezech, pfi
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jednotné §ifi okna W 700 HU, se sttedem okna L 200 HU. V nékolika ptipadech bylo pro
optiméalni vizualizaci nutno §ifi a stfed okna zvysit (rozsah W 700-1000 HU a L 200400 HU).
Hodnoty Sife a stfedu okna optimalni pro hodnoceni komponent aterosklerotickych platt

karotickych tepen byly stanoveny na zaklad¢ resersni ¢innosti.

Pted posuzovéanim jednotlivych charakteristik prob¢&hla reSersni ¢innost s cilem najit co
nejvyssi mnozstvi moznych charakteristik aterosklerotickych platd k posouzeni na CT.

Z celkového poctu 47 ¢lankd jich bylo pouzito 28.

A. Stupern stendzy

Stupen stenozy byl métfen dle kritérii NASCET v axidlnich submilimetrovych fezech
s kontrolou na korondlnich a sagitalnich fezech. Stendza se vypocitala porovnanim pruméru
zbytkového lumen v misté maximalni stendzy s primérem ipsilateralni nezuzené distalni ACI
co nejbliZe stendzy. Byla uvedena jako procento predpokladaného normélniho priiméru ACIL
Kromé stendzy dané ACI byla zméfena a zaznamenana také sten6za ACI kontralateralné.
Pokud byla zjisténa, byla céva zarazena do vyzkumu a doslo k jejimu ohodnoceni. V ptipadé
naméiené nulové stendzy nebo zjisténi stentu v karotid¢, nebyla dand céva dale hodnocena.

Pokud doslo k okluzi ACI, k dal§imu hodnoceni (napft. typu uzdvéru) také nedoslo.

B. SloZeni platu dle denzity, slozky platu
Dle vysledkd reSerSni ¢innosti bylo pfihlédnuto k nejcastéji pouzivanym hodnotdm
z pfedchozich studii a platy byly ohodnoceny na axialnich submilimetrovych fezech dle
ptevazujicich denzit jako lipidové (< 60 HU), fibrozni (60—130 HU) a kalcifikované (> 130
HU). Aby byly charakteristiky plati popsany co nejptesnéji, bylo hodnoceno také zastoupeni
jednotlivych slozek v platu podle stejnych denzit.

C. Kalcifikace
Vzhledem k tomu, Ze CT ma vynikajici senzitivitu k identifikaci vapniku, bylo této
modality vyuzito k podrobnéjsimu hodnoceni kalcifikaci. Kalcifikace byly rozdéleny dle
velikosti na bodové (,,spotty*) nebo velké. Bodové kalcifikace byly definovany velikosti nizsi
nez 3 mm délky a Sifky na axidlnich a korondlni/sagitalnich fezech. Velké kalcifikace byly
definovany jako kalcifikace, vétsi nez 3 mm. Dale byla zaznamendvana pfitomnost kalcifikaci

v ACC/ACI mimo hodnoceny ateroskleroticky plat v miste stenozy.

D. Povrch platu a ulcerace
Povrch platu byl hodnocen jako hladky, nepravidelny a ulcerovany. Pokud se jednalo o

ulcerovany povrch platu, byl hodnocen také typ ulcerace v zavislosti na sméru toku krve. Typ
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1 — ulcerace kolma na lumen cévy s rovnobéznymi stranami (1a) nebo se stranami sbihajicimi
se k bodovému vrcholu (1b), typ 2 —ulcerace s uzkym kr¢kem (tvar hiibu) nebo bez viditelného
kr¢ku, typ 3 — ulcerace s kr¢kem a jeho hlavni ¢asti smétujici distalné (se smérem toku krve),
typ 4 — ulcerace s kr€kem a jeho hlavni ¢asti smétujici proximalné (proti sméru toku krve) (viz

obrazek 9).

5.4.2 Hodnoceni charakteristik aterosklerotickych platii karotickych tepen na MR

VSichni pacienti zatazeni do vyzkumu podstoupili také MR vySetieni karotickych tepen.
Vysetieni byla provedena ve Ctyfech centrech vysoce specializované cerebrovaskularni péce
(FNO, FNHK, MNUL, UVN) na pfistrojich Siemens Avanto 1,5 T a Skyra 3 T (Siemens
Healthineers, Erlangen, Némecko), GE Healthcare Discovery MR750w 3 T (General Electric
Healthcare, Chicago, USA) a Philips Ingenia 3 T (Koninklijke Philips Electronics N.V.,
Amsterdam, Nizozemsko). Pfijimaci civka byla pouzita hlavokréni angiografickd nebo kréni
vicekanalova. Zobrazovanou oblasti byla karotické bifurkace s mistem stendzy ve stfedu

obrazll.
Protokol MR vysetieni karotické bifurkace se skladal ze 4 zakladnich sekvenci:

1. Tl-vazené TSE FS sekvence, axialni fezy (TE: 19 ms, TE: 600 ms; Sife vrstvy [slice
thickness, ST] 3 mm; velikost matrix [matrix size] 230 x 256; distancni faktor [gap]
0,3 mm; zobrazovana oblast [field of view; FOV] 256 mm; faze FOV [FOV phase]
100 %; Turbo factor [TF] 2; pocet excitaci [number of excitations, NEX] 2; délka
sekvence 3:50 min).

2. 3D_T1 _MPRAGE sekvence, axidlni fezy, IPH senzitivni (TE 4 ms; TR 670 ms; TI
370 ms, ST 1 mm; matrix size 192 x 256; gap 0 mm; FOV 180 mm; FOV phase 75;
Q3 NEX 3; délka sekvence 5:49 min).

3. T2-vazené TSE sekvence, axialni fezy (TE 72 ms; TR 4 580 ms; ST 4 mm; matrix size
294 x 384; gap 0,4 mm; FOV 230 mm; FOV phase 100, TF 14; Q3 NEX 2; délka
sekvence 3:18 min).

4. 3D_TOF sekvence, axialni fezy (TE 7 ms; TR 24 ms; ST 1 mm; matrix size, 198 x 384;
gap 0 mm; FOV 200 mm; FOV phase 75%; Q3 NEX 1; délka sekvence 2:43 min).

Kazda nemocnice vSak protokol méla ¢aste¢n€ nebo z vétsi ¢asti upraveny, od ¢ehoz se odvijela
moznost hodnoceni jednotlivych sledovanych charakteristik platt. Nize uvedené jsou pouze

provedené sekvence v jednotlivych nemocnicich v axialnich fezech, pouzité k hodnoceni:
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FNO

provedeny prvni tii sekvence, ctvrtd pouze u nékolika pacientl

MNUL

provedena prvni sekvence bez FS; ostatni provedené sekvence:

1. 3D T1 TFE sekvence, axialni fezy, Sife vrstvy 1 mm

2. 3D MC (multi chunk) WATS sekvence, axialni fezy, Sife vrstvy 2 mm

3. T2-vazené mFFE (multiecho fast field echo) sekvence, axialni fezy, Sife vrstvy 3 mm
4

PD_BB_M2D (multiple 2D) sekvence, axialni fezy, Sife vrstvy 3 mm
FNHK

- provedena prvni sekvence bez FS a ¢tvrta sekvence; ostatni provedené sekvence:
1. T2-vazené MERGE sekvence, axialni fezy, Sife vrstvy 3 mm

2. PD_TSE FS sekvence, axidlni fezy, sife vrstvy 3 mm
Karoticka bifurkace s kontrastem

1. Tl-vazen¢ MPRAGE sekvence, axidlni fezy, Sife vrstvy 1,1 mm
2. Tl-vazené VIBE (volumetric interpolated breath-hold examination) Dixon sekvence

(352 in, 352 opp, 352 _F, 352 W), axialni fezy, Site vrstvy 2 mm

in (in-faze) = zobrazeni signdlu tuku a vody (voda + tuk); opp (opposed-faze) = opak,
subtrakce signalu tuku (voda — tuk); F (fat, pouze signal tuku) = in-faze — opp-faze; W

(water, pouze signal vody) = in-faze + opp-faze (ekvivalent FS)
UVN
- provedena prvni sekvence; ostatni provedené sekvence:
1. PD sekvence, axidlni fezy, §ife vrstvy 3 mm
Karoticka bifurkace s kontrastem

1. Tl-vazené FS sekvence, axidlni fezy, Sife vrstvy 3 mm

MR vysetieni karotid bylo u pacientt vysetienych ve FNHK a v UVN provedeno s KL,
podanou v druhé ¢asti vysetieni. Podano bylo intraven6zné 7,5-10 ml gadoliniové KL Gadovist
(Bayer HealthCare Pharmaceuticals LLC, Berlin, Némecko), ptfipadné 10 ml MultiHance

(Bracco Imaging, Milan, Italie).
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Hodnoceni probihalo formou vizudlniho porovnavani jednotlivych sekvenci vzhledem
k tomu, ze charakteristiky se jevi na zaklad¢ intenzity signalu dané tkané na riznych sekvencich
rizn€. Intenzita signalu jednotlivych charakteristik byla porovnavéna dle diive publikovanych
kritérii se sousednim musculem sternocleidomastoideem. Charakteristiky se tak mohly jevit
svétleji (hyperintenzni), mit stejny signal (izointenzni) nebo tmavéji (hypointenzni) nez

musculus sternocleidomastoideus.

Pted posuzovanim jednotlivych charakteristik prob¢hla reSersSni ¢innost s cilem najit co
nejvyssi mnozstvi moznych charakteristik aterosklerotickych plati k posouzeni na MR.

Z celkového poctu 66 ¢lanki jich bylo pouzito 27.

A. Stuperi stenézy

Stupeil sten6zy byl méfen stejné jako na CT dle kritérii NASCET na 3D TOF 1 mm
sekvencich, pfipadné na jinych dostupnych sekvencich (T1 a T2 v. 0.). Sten6za se vypocitala
porovnanim praméru zbytkového lumen v misté¢ maximalni stendzy s primeérem ipsilateralni
nezuzené distalni vnitini karotické tepny co nejblize stendzy. Byla uvedena jako procento

ptedpokladaného normalniho priméru ACL

B. Typ platu dle AHA pro MR

Aby byla zhodnocend celkova struktura platu, bylo vyuZzito modifikované hodnoceni
typu platu dle AHA pro MR (tabulka 2), odvozené od obvyklé AHA klasifikace. Typ platu byl

vybran po vizudlni kontrole platu na vSech dostupnych sekvencich.

C. Krvaceni do platu

Ptitomnost krvaceni do platu byla hodnocenana 3D _T1 MPRAGE IPH senzitivni, kde
se jevilo jako hyperintenzni. Jeho druh byl poté hodnocen na dal$ich sekvencich. Krvaceni bylo
déleno dle jeho stari na akutni (Cerstvé, stafi méné nez tyden) a subakutni (nedévné, staii 1 az
6 tydni). Cerstva hemoragie byla hodnocena jako hyperintenzni na T1 v. o. a TOF obrazech,
ale jako izointenzni aZ hypointenzni na T2 v. 0. a PD obrazech. Neddvnd hemoragie se jevila
na vSech Ctyfech sekvencich jako hyperintenzni. Kromé stafi krvaceni byla hodnocena také jeho
lokace. Krvaceni zde bylo rozdéleno na povrchové (juxtaluminalni; pokud ptiléhalo k lumen)
a hluboké (prokrvaceny plat). Rozsah krvaceni byl vizualné¢ porovnan na jednotlivych
sekvencich s velikosti celého platu. Pomér rozsahu krvaceni k velikosti platu byl pak fazen do

¢tytech kategorii: 1-25 %, 26-50 %, 51-75 % a 76—100 %.
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D. Fibrozni ¢ast
Pokud byla v platu pfitomna fibrézni tkan, byla hodnocena zvIast’ pfitomnost fibrozni
cepicky a fibrézni slozky platu. Fibrozni slozka se jevila na 3D TOF sekvenci jako izointenzni,
na T1-vazenych, T2-vazenych a PD sekvencich jako izo/hyperintenzni. Od lipidové ¢asti byla
rozliSovana na T2 v. o., kde se lipidova ¢ast jevi jako hypointenzni a na postkontrastnich T1 v.
0., kde se fibrozni tkan oproti lipidové syti — je jasné hyperintenzni.
E. Fibroézni cepicka
Ptitomnost fibrézni Cepicky byla délena podle jejiho druhu na tenkou, tlustou a
prasklou. Neporusena tlustd ¢epicka se jevi jako rovnomérna souvisla izo/hyperintenzni linka
ptiléhajici k lumen na T1 a T2 v. o. a jasné hyperintenzni na postkontrastnich T1 v. o.
Neporusena tenka fibrozni ¢epicka byla hodnocena, pokud mezi lipidovym jadrem a lumen tato
linka chybéla, ale hranice mezi nimi byla ostra. Ruptura ¢epicky znamenala narusenou az
pteruSenou izo/hyperintenzni linku a nepravidelnou, neostrou hranici mezi lumen a platem.
F. Lipidova cast
Ptitomnost lipidové Casti byla hodnocena primdrné pii porovnani T1-vazenych FS
sekvenci a postkontrastnich T1 v. o., kde se jevi jako hypointenzni/nesytici se oblast. Pokud
postkontrastni sekvence nebyly k dispozici, byly k hodnoceni vyuzity T2 v. o., kde se lipidova
¢ast jevi jako hyperintenzni. Velikost lipidové ¢asti byla vizualné porovnana na jednotlivych

sekvencich k velikosti celého platu a nasledné rozd€lena do 4 kategorii podle procentudlniho

zastoupeni lipidové slozky v platu (1-25 %, 26-50 %, 51-75 % a 76—100 %).
G. Kalcifikace a enhancement

Ptitomnost kalcifikaci byla hodnocena vizualnim porovnéani vSech dostupnych white-
blood sekvenci, na nichz se jevi vzdy jako hypointenzni ohraniceny region. Enhancement mohl

byt hodnocen pouze na postkontrastnich T1-vaZenych sekvencich jako sytici se sténa platu.

5.5 Metody zpracovani dat

Normalita rozloZeni dat byla testovana pomoci Shapirova-Wilkova testu. Demografické
udaje jsou vyjadieny jako primér a smerodatnéd odchylka, eventudlné jako pocet a procento. U
kontinudlnich hodnot byl uveden primér a smérodatnéd odchylka (SD); u kategorickych hodnot
prumér, median a mezikvartilové rozpéti (IQR) a u parametra hodnocenych ano/ne pocet (n) a
procento.
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Kontinudlni proménné byly porovnany pomoci dvouvybérového T-testu. Kategoricka
data byla porovnavana pomoci Fisherova ptfesného testu u binarnich proménnych, u ostatnich

byl pouzit Manniin-Whitneytiv U test a Kruskaltv-Wallistv test.

Vsechny statistické testy byly provedeny na hladiné vyznamnosti p < 0,05. Pro veskeré
zpracovani dat byl pouzit statisticky software Microsoft Excel (Microsoft, Redmont,
Washington, USA) a SPSS Statistics 23 (International Business Machines Corporation,
Armonk, New York, USA).
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6 Vysledky vyzkumu

Celkem bylo do vyzkumu zatazeno 132 pacientl a jejich 216 karotickych tepen (151
tepen u muzl) vySetienych na CT a MR, z toho bylo 170 karotid se sten6zou > 50 % (dle
hodnoceni na CT). Celkem 59 karotid bylo postizeno symptomatickou sten6zou (prumérny veék
69,7 £ 9,5 let; 51 karotid se stendzou > 50 %), v jejimz povodi probéhla iCMP, TIA, retinalni
infarkt, amaurosis fugax a hCMP (také u asymptomatické stenozy); ostatni karotidy byly

postizeny asymptomatickou stendzou (pramérny vék 70,1 + 8,2 let).

Z demografickych dat pacientii zapojenych do vyzkumu vyplyva, Ze signifikantné
Castéji byly mezi pacienty postizenymi symptomatickou stendzou karotidy osoby nadmérné
pozivajici alkohol (55,9 % vs. 34 %; p = 0,005), coZ se projevilo na v&tSim mnozstvi denni
spotieby alkoholu symptomatickych pacientli vzhledem k asymptomatickym (0,56 vs. 0,39
jednotky alkoholu denn¢; median 1 vs. 0; p = 0,01). Rozdil v denni konzumaci alkoholu byl
signifikantné jesté vyssi u pacientil se sten6zou > 50 % (pozivatelé alkoholu: p = 0,001; denni
spotieba alkoholu: p = 0,005). V dalSich sledovanych rizikovych faktorech se obé skupiny
pacientli vyraznéji neliSily. Demograficka data vcéetné¢ sledovanych rizikovych faktort

aterosklerdzy, CMP a dalSich ischemickych obtiZi jsou uvedena v tabulce 5.

Vprvni ¢asti hodnoceni charakteristik karotickych plath na CT byl mezi
symptomatickou a asymptomatickou skupinou vSech pacientli zafazenych do vyzkumu
signifikantni rozdil v tizi stenézy ACI (74,4 £ 18,3 % vs. 67,6 £ 18,8 %; p = 0,019) a
v pfitomnosti lipidové ¢asti platu (89,8 % vs. 76,4 %; p = 0,011). Typ platu dle HU byl u
symptomatickych pacientli ¢astéji lipidovy (61,0 % vs. 43,9 % u asymptomatické skupiny
pacient1), avSak rozdil nebyl signifikantni (p > 0,05). Ostatni charakteristiky hodnocené na CT
(procento stenozy kontralateralné, fibrozni ¢ast, ptitomnost kalcifikaci rizné velikosti, povrch
platu a typ ulcerace) se mezi dvéma skupinami pacienti signifikantné neliSily (ve vSech
ptipadech p > 0,05). Pacienti se symptomatickou stenézou ACI > 50 % se oproti pacientim
s asymptomatickou stendzou ACI > 50 % signifikantné lisili pouze v pfitomnosti lipidové
slozky pléatu (92,2 % vs. 79,0 %; p = 0,015), nesignifikantné¢ byl lipidovy typ platu Castéji
zastoupen u symptomatickych pacientti se stenozou ACI > 50 % (64,7 % vs. 47,1 %; p=0,106).
V ostatnich hodnocenych charakteristikach karotickych plati se obé skupiny pacientii se
stenozou ACI > 50 % vyraznéji neliSily (vzdy p > 0,05). VSechny charakteristiky

aterosklerotického platu hodnocené na CT jsou uvedeny v tabulce 6.
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Tabulka 5: Demografické data pacientt se stenézou ACI zatfazenych do vyzkumu

Syvmptomaticka Asymptomaticka P Svmptomaticka Asymptomaticka r-

stenoza ACI stenoza ACI hodnota stenéza =350 % stenoza =50 %  hodnota

Pocet; n 59 157 NA 51 119 NA

Vék; prumér + SD 69.7=95 70,1+£82 0,771 70.8+93 70.6=82 0,878

Muzské pohlavi; 43 (71,9) 108 (68,8) 0,555 37 (70.,6) 83 (69,7) 0,713

n (%)

Prava strana; 25(439) 82 (52,2) 0,199 23 (45.1) 58 (48,7) 0,666

n (%)

Arterialni 52 (88.1) 147 (93,6) 0,243 46 (90,2) 112 (94,1) 0,410

hypertenze: n (%)

Diabetes mellitus; 24 (40,7) 68 (43.3) 0,729 22 (43,1) 51(42,9) 0,973

n (%)

Dyslipidémie; 46 (78.0) 116 (73.9) 0,530 41 (80.4) 87 (73.1) 0,297

n (%)

ICHS: n (%) 13 (22.0) 50 (31.8) 0,140 13 (25.5) 46 (38.7) 0,087

Infarkt myokardu; 7(11.9) 30(19.1) 0,173 7(13,7) 30(25,2) 0,071

n (%)

Fibrilace sini; 8(13,6) 22 (14,0) 0,932 7(13.7) 16 (13.4) 0,962

n (%)

Koureni; n (%) 24 (40,6) 49 (31,2) 0,206 21(41,2) 40 (33.6) 0,359

Pocet cigaret 4.7: 0 (0-10) 3.9:0(0-5) 0,506 4.8:0(0-10) 4.2: 0 (0-5) 0,664

denné; primér;

medidn (IQR)

Alkohol; n (%) 33 (55.9) 54 (34.4) 0,005 30 (58.8) 36 (30.3) 0,001

Pocet jednotek 0,56;1(0-1) 0,39; 0 (0-1) 0,010 0,74; 1 (0-1) 0,37:0(0-1) 0,005

alkoholu denné;

prumér; mediin

(IQR)

iCMP; n (%) 37(62,7) 0(0) 0,001 31(60.,8) 0(0) 0,001

TIA: n (%) 15 (25.4) 0(0) 0,001 13 (25.5) 0(0) 0,001

Retindlni infarkt; 2(3.4) 0(0) 0,159 2(3.9) 0(0) 0,159

n (%)

Amaurosis fugax; 4(6,8) 0(0) 0.04 4(7.8) 0(0) 0,04

n (%)

hCMP; n (%) 1(1,7) 1(0,01) 0.561 1(2,0) 1(0,01) 0,601
(autor)
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Tabulka 6: Charakteristiky karotickych plati hodnocené na CT

Sympt. Asympt. r- Sympt. stenéza Asympt. stenéza p-
stenoza ACI  stenéza ACI  hodnota ACI=350% ACI=50% hodnota

Pocet: n 59 157 NA 51 119 NA
Procento stenézy dle CTA: 74.4=183 67.6=18.8 0.019 798125 763117 0.095
prumér + SD; %
Procento stenézy 58.2+31.1 63.0£297 0.319 58,0+292 60.0=31.6 0.689
kontralateralné dle CTA;
prumér = SD; %
Typ platu

lipidovy; n (%) 36 (61.0) 69 (43.9) 0.082 33 (64.7) 56 (47.1) 0.106
- fibrézni; n (%) 12(20.3) 47(29.9) 9(17.6) 30(25.2)
- kalcifikovany; n (%) 11 (18,6) 41(26,1) 9(17,6) 33(27.7)
Lipidovi &st; n (%) 53(89.8) 120 (76.4) 0.011 47 (92.2) 94 (79.0) 0.015
Fibrozni ¢ast; n (%) 34(57.6) 89 (56.7) 0.901 28 (54.9) 58 (48.7) 0.465
Kalcifikace; n (%) 48 (819 136 (86,6) 0,366 43 (84,3) 107 (89,9) 0,341
- spotty: n (%) 32(54.2) 94 (59.9) 0.462 28 (54.9) 73 (61.3) 0.442
- velké: n (%) 37(62.7) 109 (69.4) 0,363 32(62,7) 86 (72.3) 0,236
- mimo plat; n (%) 18 (30.5) 63 (40.1) 0.185 16 (31.4) 54 (45.4) 0,083
Povrch
- hladky: n (%) 4(6,8) 9(5,7) 0,123 1(2,0) 434 0,284
- nerovany: n (%) 27 (45.8) 75 (47.8) 23 (45,1) 51(42.9)
- ulcerovany; n (%) 28 (47.5) 73 (46.5) 27(52,9) 64 (53.8)
Typ ulcerace; n 23(82.1) 59(80.1) NA 22 (43,1) 51(42.9) NA
(% z ulcerovanych)
- Ia:n (%) 9(39.1) 16 (27.1) 0,853 9(40,9) 15(29.4) 0,915
- Ib:n (%) 1(4.3) 5(8.5) 1(4.5) 3(5.9)
- IIa;n (%) 4(17.4) 11(18.6) 3(13,6) 9(17.6)
- I n (%) 5217 15(25.4) 5(22.7) 14 (27.5)
- IVin (%) 4(17.4) 12(20.3) 4(18.2) 10 (19.6)

NA - neaplikovatelné

(autor)
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V druhé ¢asti hodnoceni charakteristik na MR bylo ohodnoceno mensi mnozstvi karotid
(54 symptomatickych, 145 asymptomatickych) nez na CT (59 symptomatickych, 157
asymptomatickych) z diivodu nékolika Spatné technicky provedenych vysetfeni (nedostatek
sekvenci pro hodnoceni, pfipadné chybéjici misto stendzy v provedeném MR vySetfeni
z divodu Spatné zvolené¢ho rozsahu vysetfované oblasti). Pfi hodnoceni charakteristik na MR
byl zaznamenan vysoce signifikantni rozdil v z&vaznosti sten6zy mezi symptomatickou a
asymptomatickou skupinou pacientd (74,8 + 18,4 % vs. 66,5 = 19,5 %; p = 0,006) a
signifikantni rozdil také u pacientti se stendzou ACI > 50 % (79,8 £ 13,3 % vs. 74,9 + 13,1 %j;
p = 0,036). Oproti vS§em pacientim hodnocenych na MR byla u symptomatickych pacienti se
sten6zou ACI > 50 % ptitomna signifikantné ¢astéji fibroézni cepicka (66,0 % vs. 47,7 %; p =
0,04). Nejcastéji se jednalo o rupturu Cepicky (32,3 % vs. 18,9 %), rozdil vSak jiz nebyl
signifikantni (p = 0,369). VSechny charakteristiky aterosklerotického platu hodnocené¢ na MR

jsou uvedeny v tabulce 7.

Tabulka 7: Charakteristiky karotickych plati hodnocené na MR

Sympt. Asympt. p- Sympt. Asympt. -
stenoza stendza hodnota  steméza ACI sten6za ACI  hodnota
ACI ACI =50 % =50 %
Pocet: n 54 145 NA 47 111 NA
Procento stenézy dle MR; 748+184 66,5=195 0,006 798133 749=13.1 0,036
prumér £ SD: %
Procento stenézy 59,6 £29.1 60,6 = 30,9 0,836 576276 58,0328 0,931
kontralaterdlné dle MR;
prumér + SD; %
Typ dle AHA: hodnotitelny n 49 (90.7) 124 (85.5) NA 45(95.7) 93 (83.8) NA
(% z celku)
IV-V; n (%) 23 (46.9) 43 (34.7) 0,118 22(48.9) 32(34.4) 0,137
- VI; n (%) 17 (34.7) 35(28.2) 17(37.8) 32(344)
VII; n (%) 5(10,2) 22(17,7) 3(6,7) 15(16,1)
VIII: n (%) 4(8.2) 24 (19.4) 3(6.7) 14 (15.1)
Krvaceni; n (%) 11 (20.4) 29(20,0) 1,000 11(23.4) 26(23.4) 1,000
akutni; n (%) 8(72,7) 17 (58.6) 0411 8(72.7) 14 (53.8) 0,285
subakutni; n (%) 3(27.3) 12(41.4) 3(27.3) 12 (46.2)
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Tabulka 7 — pokracovani: Charakteristiky karotickych platd hodnocené na MR

Sympt. Asympt. p- Sympt. Asympt. p-
stendza stendza hodnota  steméza ACI stenéza ACI  hodnota
ACI ACI =50 % =50 %
- velikost krvaceni k platu
- 1-25%:n (%) 1(9.1) 8(27.6) 0.534 1(9.1) 8(30.8) 0.442

26-50 %; n (%) 3(27.3) 9(31.0€) 3(27.3) 8(30.8)

51-75 %; n (%) 4(364) 6(20.7) 4(36.4) 5(19.2)

76-100 %: n (%) 3(27.3) 6(20.7) 3(27.3) 5(19.2)

- uloZené povrchové; n 2(18.2) 11(37.9) 0,234 2(182) 11(42.3) 0,160
(%)
- uloZené hluboko; n (%) 9(81.8) 18 (62.1) 9(81.8) 15(57.7)
Fibrézni ¢epicka: n (%) 32 (59.3) 67 (47.6) 0.102 31(66.0) 53 (47.7) 0.040
- tlusta; m (%) 14 (43.8) 37(55.2) 0.236 13(41.9) 28(52.8) 0.369
- tenka; n (%) 8(25.0) 19(28.4) 8(25.8) 15(28.3)
- ruptura; n (%) 10 (31.3) 11(16.4) 10(32.3) 10(18.9)
Fibroézni ¢ast; hodnotitelny n 46 (85,2) 116 (80,0) NA 41(87.2) 85(76,6) NA
(% z celku)
- n(%) 20 (43.5) 58 (50.0) 0458 18 (43.9) 41(48.2) 0.652
Lipidovi ¢ast; hodnotitelny n 45 (83.3) 112 (77,2) NA 41(87.2) 81(73.0) NA
(% z celku)
- n(%) 36 (88.1) 80(71.4) 0,250 34(82,9) 62 (76.5) 0,404
- velikost
1-25 %; n (%) 7(19.4) 11(13.,8) 0,732 6(19.4) 7(13.2) 0.814
26-50 %:; n (%) 6(16.7) 19(23.8) 6(19.4) 14 (26.4)
- 51-75 %; n (%) 9(25.0) 17(12.3) 8(25.8) 14(26.4)

76-100 %; n (%) 14 (38.9) 33(41.3) 14(45.2) 27(50.9)
Kalcifikace; hodnotitelny n 52 (96.3) 135 (93,1) NA 45(95.7) 103 (92.8) NA
(% z celku)

- n(%) 42 (80.8) 115 (85,2) 0,486 37(82.2) 92 (89.3) 0,280
Vysetieni s KL: n (%) 28 (51.9) 56 (38.6) NA 26 (51.0) 41 (34.5) NA
- enhancement; n (%) 12 (42.9) 14 (25,0) 0,117 12 (46.2) 13 (31.7) 0,249

(autor)
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U pacientl se symptomatickou stendzou celkové, tak i u téch se stendzou > 50 %, bylo
oproti pacientim s asymptomatickou stendzou zastoupeno castéji akutni krvaceni do platu
(72,7 % vs. 58,6 % u vSech pacientli a 72,7 % vs. 53,8 % u pacientil se stendzou > 50 %), které
bylo uloZeno hluboce (81,8 % vs. 62,1 % a 81,8 % vs. 57,7 %) a svym rozsahem pokryvalo
vice nez 50 % celého platu (51-75 % platu: 36,4 % vs. 20,7 % a 36,4 % vs. 19,2 %; 76-100 %
platu: 27,3 % vs. 20,7 % a 27,3 % vs. 19,2 %). U pacientd se symptomatickou stendzou, kterym
byla podana KL, byl sledovan enhancement vyrazné astéji u symptomatické skupiny pacientti
nez u asymptomatické (42,9 % vs. 25,0 % u vSech pacientil a 46,2 % vs. 31,7 % u pacientil se
stendzou > 50 %). VSechny hodnoty spojené s krvacenim, enhancementem a také s jinymi

charakteristikami hodnocenymi na MR vs$ak nebyly statisticky signifikantni (vzdy p > 0,05).

Na zavér byly ovéteny dvé hypotézy spojené s vulnerabilitou platu. Byla sledovéana
mozna zavislost vybranych charakteristik vulnerability a jejich spoleény vyskyt v

aterosklerotickych platech karotickych tepen vSech pacientl zapojenych do vyzkumu.

Tabulka 8: Pritomnost ulcerace v souvislosti s typem platu dle HU na CT

Lipidovy Fibrézni Kalcifikovany p-hodnota
Pocet; n 105 59 52 NA
Povrch
- hladky; n (%) 9(8,6) 2(3.4) 2(3.8) 0,144
- mnerovay; n (%) 411(39.0) 31(52,5) 30(57.7)
- ulcerovany; n (%) 55(52.4) 26 (44.1) 20(38.5)
:‘ufc::;:f‘ech'; (% 46 (83.6) 21 (80,8) 15 (75.0) NA
- Ia;m (%) 10 (21,7) 7(33.3) 8 (53.3) 0,412
- Ib:n (%) 4(8,7) 1(4.8) 1(6.7)
- IIa;n (%) 11(23.9) 3(14.3) 1(6.7)
- III; n (%) 10(21.7) 6(28.6) 4(26.7)
- IV;n (%) 11(23.9) 4(19.0) 1(6.7)

(autor)

V ovétovani pritomnosti ulcerace v souvislosti s typem platu zméfenym dle HU na CT
(tabulka 8) bylo zjiSténo, Ze ulcerace je pfitomna nesignifikantn¢ (p = 0,144) Castéji u

lipidového typu platu (52,4 %) v porovnani s fibréznim (44,1 %) a kalcifikovanym (38,5 %).
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U kalcifikovaného typu platu byl zjistén castéjsi vyskyt typu ulcerace la v porovnani
s fibréznim a lipidovym (53,3 % vs. 33,3 % vs. 21,7 %), u lipidového typu platu byl zjiSteén
Castéjsi vyskyt typu ulcerace Ila v porovnani s fibroznim a kalcifikovanym (23,9 % vs. 14,3 %

vs. 6,7 %). Nejednalo se vSak o signifikantni zavislost (p = 0,412).

V tabulce 9 byla ovétovana souvislost mezi pritomnosti ulcerace a krvaceni do platu.
Bylo zjisténo, ze IPH je castéji pfitomno u ulcerovaného typu povrchu platu (67,5 %)
v porovnani s nerovnym (32,5 %) a hladkym (0 %) povrchem. Nejvyssi rozdil mezi
ulcerovanym a nerovnym povrchem platu byl zjistén v pfitomnosti subakutniho krvaceni do
platu (80 % vs. 20 %). U ulcerovanych plati s IPH vyrazné€ nepievazoval zadny typ ulcerace,
nejméné Casto byl ptitomen typ Ib (vibec) a IV (jednou). VSechna vyse uvedena zjisténi byla

nesignifikantni (vZzdy p > 0,05).

Tabulka 9: Pritomnost ulcerace v souvislosti s krvacenim do platu

Krvaceni celkem Akutni krvaceni  Subakutni Krviaceni p-hodnota
Pocet; n 40 25 15 NA
Povrch
hladky; n (%0) 0(0) 0(0) 0(0) 0.425
nerovny; n (%) 13 (32,5) 10 (40,0) 3(20,0)
- ulcerovany; n (%) 27 (67.,5) 15 (60.0) 12 (80,0)
;I:'l’c::‘;‘;ffd; e 21(77.8) 13 (52,0) 8 (53,3) NA
Ia; n (%0) 7(33,3) 4(30.8) 3(37,5) 0,976
Ib; n (%) 0(0) 0(0) 0(0)
IIa; n (%) 5(23,8) 4(30.8) 1(12,5)
IIT; n (%) 8(38,1) 5(38)5) 3(37,5
IV; n (%) 1(4,8) 0(0) 1(12,5)
(autor)
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7 Diskuze

Cilem vyzkumu bylo najit charakteristiky aterosklerotického platu karotickych tepen
spojené cCastéji se symptomatickou sten6zou, s mozny rizikem vzniku CMP. Charakteristiky
byly hodnoceny pomoci dvou zobrazovacich modalit (CT a MR) z toho divodu, aby bylo
mozno ohodnotit co nejvice komponent platu (nékteré jsou Iépe detekovatelné a rozlisitelné na
MR, jiné na CT — vySetieni se dopliiuji). Autor nenasel v dostupnych zdrojich obdobnou studii,
ktera by se zabyvala hodnocenim charakteristik aterosklerotickych plati v karotickych tepnéach
zaroven na MR i CT ve spojeni s rizikem CMP, vyjma piehledovych ¢lanki shrnujici probéhlé
studie a dostupné poznatky. Dostupné studie se soustfed’'uji pouze na jednu zobrazovaci

modalitu, pfipadné pouze na urcité charakteristiky jedné zobrazovaci modality.
V mém vyzkumu bylo prokazéano, ze:

- symptomaticka skupina pacientd po CMP v daném povodi (symptomaticka sten6za) ma
lipidovou ¢ast platu na CT oproti asymptomatické skupiné pacientl (asymptomaticka
sten6za);

- symptomatickd skupina pacienti po CMP v daném povodi (symptomaticka sten6za) se
lipidovou ¢ast platu na CT a Castéji fibrozni Cepicka oproti asymptomatické skupiné

pacientil (asymptomatickd sten6za) se sten6zou ACI > 50 %.

V dosud publikovanych studiich byly studovany jednotlivé charakteristiky
aterosklerotickych plati v karotidach a jejich vztah k riziku CMP.

A. Stuper stenézy

Prvni zminku o tom, ze vyssi stendza karotidy predstavuje vyssi riziko CMP oproti nizs$i
stendze, prokazala studie NASCET (NASCET Collaborators, 1991, s. 445-453). V ni bylo
kazdoro¢ni riziko CMP (do 2 let od sledovani) 13 % u stendzy > 70 %, ptiblizn€ 7 % u stendzy
30-69 % a u okluze karotidy 5,5 % (2,1 % pro ipsilateradlni mrtvice). Ne vSechny studie vSak
dospély ke stejnému zavéru. Dle Choie, Junga a Leeho (2015, s. 245) nékolik studii ukazuje,
Ze jiZ mirna stendza miiZze vést k cerebrovaskularnim pfithodam, vyssi stupen stendzy tak neni
jasnym prediktorem CMP a zaleZi na sloZeni platu a dalSich faktorech. V rozporu s timto
zjisténim je posledni zvetejnéna studie (bfezen 2021) zabyvajici se rizikem CMP ve vztahu se
stupném stenozy karotid, ve kter¢é Howard, Gaziano a Rothwell (2021, s. 193) zjistili, Ze
pacienti se stendzou 70-99 % (méfena pomoci ultrazvuku) méli vyznamné vyssi pétileté riziko
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ipsilateralni CMP nez pacienti se stendzou 50-69 % (14,6 % vs. 0 %; p < 0,0001); a pacienti
s 80-99 % stendzou méli vyznamné vyssi pétileté riziko ipsilaterdlni CMP neZ pacienti se
stendzou 50—-79 % (18,3 % vs. 1,0 %; p < 0,0001). Ischemické zmény mozkové tkané spojené
castéji (p = 0,007) s vyssi stendzou (> 70 %) oproti nizsi stendze (< 70 %) uvadi ve své studii
Saba et al. (2009, s. 767) kde také prokazal, ze vyssi stendza je spojena signifikantné Castéji se
symptomy (p = 0,041). Ve vyzkumu této prace byl nalezen mezi symptomatickou a
asymptomatickou skupinou vSech pacienti zatazenych do vyzkumu v tizi stenézy ACI
signifikantni rozdil jak na CT (74,4 £ 18,3 % vs. 67,6 £ 18,8 %; p = 0,019), tak na MR (74,8 +
18,4 % vs. 66,5 £ 19,5 %; p = 0,006). U pacientl se stenézou ACI > 50 % byl signifikantni
rozdil zjistén pouze na MR (79,8 + 13,3 % vs. 74,9 £ 13,1 %; p = 0,036).

B. Lipidova ¢ast/plat na CT dle HU

V tomto vyzkumu byla prokdzana signifikantni souvislost lipidové Casti platu se
symptomatickou skupinou pacientli oproti asymptomatické (89,8 % vs. 76,4 % a p = 0,011,
92,2 % vs. 79,0 % a p = 0,015 u stendzy > 50 %). Lipidovy typ platu byl u symptomatickych
pacientil cast&jsi (61,0 % vs. 43,9 %; 64,7 % vs. 47,1 % u stendzy > 50 %), rozdil vSak nebyl
signifikantni (p = 0,082; p = 0,106 u stendzy > 50 %). Saba et al. (2009, s. 767) potvrzuje
signifikantni rozdil mezi lipidovym platem a detekovanymi ischemickymi zménami mozku na
CT (p = 0,0041) a ptitomnosti symptomt (p = 0,0045) v porovnani s kalcifikovanymi a
smiSenymi platy.

C. Fibroézni ¢ast/plat na CT dle HU

Fibrozni komponenty karotického platu (mimo fibrézni ¢epicku) ptredstavuji soucast
stabilniho platu. Vysledky tohoto vyzkumu prokazaly Castéjsi zastoupeni fibrozniho platu u
asymptomatické skupiny pacientli v porovnani s asymptomatickou skupinou u vSech pacientt
zapojenych do vyzkumu (20,3 % vs. 29,9 %) a také u pacientli postizenych stenézou ACI >

50 % (17,6 % vs. 25,2 %), avSak v obou piipadech rozdil nebyl signifikantni (vzdy p > 0,05).

D. Kalcifikovana ¢ast/plat na CT dle HU

Dostupné studie jednoznaéné spojuji ptitomnost kalcifikovaného platu s jeho stabilitou,
asymptomati¢nosti. Dle studie Paprottky et al. (2017, s. 455) je kalcifikace pfitomna
signifikantné castéji v symptomatickych karotidach (sten6za nad 30 %) ve srovnani
s asymptomatickymi (15,6 % vs. 0 %; p = 0,04). Nandalur et al. (2005, s. 295) ve své studii
ptisel na to, ze u kalcifikovaného platu je pravdépodobnost jeho spojeni se symptomatickou

stenozou 21krat niz§i v porovnani s nekalcifikovanymi platy (p = 0,030) a o 2 roky pozdé&;ji
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(2007, s. 935) poukazal na to, Ze plat kalcifikovany z vice nez 45 % je jednoznacné stabilni,
asymptomaticky (97,1 % pacientll zapojenych do studie s platem kalcifikovanych vice nez 45
% bylo asymptomatickych, p =0,012). Saba et al. (2009, s. 767) také prokazal, ze kalcifikovany
plat neni spojen se symptomatic¢nosti (p = 0,009). Dle Saby et al. (2014, s. 577) je pritomnost
kalcifikaci v platu protektivnim faktorem. Je ptredpokladano, ze kalcifikované platy jsou
stabilni diky jejich odolnosti vii¢i biomechanickému stresu, ktery ptisobi rozpad platu. V tomto
vyzkumu vSak pfitomnost kalcifikovaného platu nebo kalcifikované casti platu nebyla
signifikantné Castéji zastoupena u asymptomatické skupiny pacienti (vzdy p > 0,05), ackoliv
kalcifikovany plat se Castéji vyskytoval u asymptomatické skupiny (18,6 % vs. 26,1 %; 17,6 %
vs. 27,7 % u stendzy > 50 %).

E. Velikost kalcifikace a jeji umisténi dle CT

Shi et al. (2020, s. 3) uvadi, Ze spotty kalcifikace jsou spojeny s rozsahlejsi a difizni
aterosklerdzou se zrychlenou progresi onemocnéni. Spotty kalcifikace byly Castéji nalezeny v
prasklych platech, kde byly ulozeny mélce, coz pravdépodobné piisp&je k ruptute platu. Dle
stejné studie neexistuje jasna definice velké kalcifikace, co se tyce jejiho CastéjSiho zastoupeni
u symptomatickych nebo asymptomatickych pacientl. Dle Mirallese (2006, s. 561) je
zastoupeni vétSi kalcifikace Castéj$i u asymptomatickych pacientli (procentudlni velikost
kalcifikace byla zméfena dvakrat vEétSi u asymptomatickych pacienti v porovnani se
symptomatickymi). Naproti tomu Magge et al. (2013, s. 402-409) zjistil, Ze velikost kalcifikace
byl vyssi u pacientl s CMP v dané karotidé oproti pacientim po CMP v kontralateralnim
povodi nebo bez CMP. Tento vyzkum neprokazal signifikantni rozdil v pfitomnosti spotty
kalcifikaci, velkych kalcifikaci ani v kalcifikacich mimo plat v ACI mezi obéma sledovanymi
skupinami (vzdy p > 0,05), procentudlné byly v§echny zminéné druhy kalcifikaci zastoupeny
Castéji u pacientli s asymptomatickou stendzou > 50 % (nejvice kalcifikace mimo plat: 31,4 %

vs. 45,4 %; p = 0,83).
F. Povrch platu a ulcerace

Nepravidelny povrch aterosklerotického platu je povazovan jako rizikovy faktor
embolizace a je spjat se zvySenym rizikem vzniku TIA nebo CMP. Jiz velka studie NASCET
prokézala zna¢ny ndrust rizika vzniku CMP u platt s ulceraci (Saba et al., 2018, s. E10-E11).
Studie prokazaly, Ze ulcerace je pfitomna hlavné u symptomatickych plati a je spojena také
s vyskytem novych symptomi u asymptomatickych pacientii. Rizikovym faktorem pro vznik
neurologickych symptomi je povrchova ulcerace také na patogennim zakladé¢ arterioarterialni

embolie trombotického materialu. Bylo zjisténo, ze dokonce jednoduché nepravidelnosti
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povrchu platu jsou spojeny se vzrustajicim rizikem CMP (Rafailidis, 2017, s. 216). Hladky
povrch platu dle Saby et al. (2014, s. 574) indikuje stabilni plat, nepravidelny povrch
ptredstavuje riziko vzniku embolie a je spojen se zvySenym rizikem CMP. DeMarco et al. (2010,
s. 1395) prokézal spojitost ulcerace se symptomy (86 % vs. 36 %; p = 0,039), Gao et al. (2007,
s asymptomatickymi. Tento vyzkum neprokézal signifikantni rozdil v druhu povrchu platu ani
v typu ulcerace mezi skupinou pacientll se symptomatickou a asymptomatickou sten6zou ACI.
Nejvyssi rozdil v typu ulcerace byl zaznamenédn u typu la: ulcerace kolmé na lumen cévy

s rovnob&znymi stranami (39,1 % vs. 27,1 %; 40,9 % vs. 29,4 % u stendzy > 50 %).

G. Typ platu hodnoceny na MR dle AHA

Saam et al. (2006, s. 464 a 468) ve své studii zkoumajici karotické platy 23 pacientii
ptiSel na to, Ze u symptomatickych plath je oproti asymptomatickym €astéji pfitomen typ platu
VI dle AHA: plat s moznym narusenim jeho povrchu, hemoragii nebo trombem (p = 0,004) a
méng¢ Casto pritomen typ IV-V: plat s lipidovym nebo nekrotickym jadrem ohranicen fibr6ézni
tkani s moZnou kalcifikaci (p = 0,005). Také dle Watanabeho a Nagayamy (2010, s. 268) je
nejvice spojen se vznikem symptomii v karotickém fegisti typ platu VI dle AHA. Casté&ji, aviak
ne signifikantné (p = 0,118; p = 0,137 u stendzy > 50 %), byl v tomto vyzkumu pfitomen u
symptomatické skupiny pacientt typ platu dle AHA IV-V (46,9 % vs. 34,7 %; 48,9 % vs. 34,4
% u stendzy > 50 %); a VI (34,7 % vs. 28,2 %). Oproti tomu u asymptomatické skupiny pacientt
byly Castéji zastoupeny dva zbyvajici typy plati (VII a VIII) odpovidajici kalcifikovanému a
fibréznimu platu. Vysledky typu platu dle AHA odpovidaji vysledkiim dle HU na CT.

H. Lipidové jadro a fibrézni ¢epicka na MR
Ten je dle Saby et al. (2018, s. E11) charakterizovan pfitomnosti tenké fibrozni cepicky kryjici
velké lipidové nekrotické jadro obsahujici makrofagy a zanétlivé bunky. NeporusSena tlusta
cepicka je spojovana s nizkym rizikem, tenkd Cepicka se stfednim rizikem a rozpraskana
cepicka s vysokym rizikem ruptury platu. Procentudlni zastoupeni lipidového nekrotického
jé&dra ptesahujici 40 % obsahu cévni stény je vysokym rizikem ruptury platu, zatimco stupen
stenozy s rizikem ruptury platu nesouvisi. Ve dvou velkych studiich byla velikost lipidového
nekrotického jadra silnym prediktorem ruptury Cepicky. Natrzeni nebo ruptura ¢epicky odkryva
lipidové nekrotické jadro, které se vyléva do krve a aktivuje koagula¢ni kaskadu
(trombembolie). Proto jsou obé charakteristiky spojovany s rizikem cerebrovaskularni udalosti.

Ve vyzkumu Saama et al. (2006, s. 464) byla prokazana vyssi incidence ruptury fibrozni
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cepicky u symptomatickych pacientd oproti asymptomatickym (p = 0,007), ve vyzkumu
DeMarca et al. (2010, s. 1395) se jednalo o vys$i incidenci tenké/ruptury cEepicky u
symptomatické skupiny pacientli oproti asymptomatické (100 % vs. 36 %; p = 0,000) a také
lipidového jadra (100 % vs. 39 %; p = 0,022); Kwee et al. (2013, s. 1189) uvadi stejny vysledek
v ptipad¢ tenké/ruptury fibrozni Cepicky (p = 0,002) i1 v pfitomnosti lipidového jadra (p =
0,036). Studie Yanga et al. (2020, s. 836) nepotvrdila signifikantni spojitost velikosti lipidového
jadra se symptomatickou skupinou pacientd (p = 0,458). U symptomatickych pacienti se
stendzou ACI > 50 % byla ve vyzkumu této diplomové prace pfitomna signifikantné ¢astéji
fibrozni cepicka (66,0 % vs. 47,7 %; p = 0,04). Nejcastéji se jednalo o rupturu Cepicky (32,3 %
vs. 18,9 %), rozdil vSak jiz nebyl signifikantni (p = 0,369). Co se tyce lipidové casti
detekovatelné na MR a jejiho rozmeéru, nebyl nalezen zadny signifikantni rozdil mezi obéma

sledovanymi skupinami (vzdy p > 0,05).

I. Krvaceni do platu

Ptitomnost krvaceni do platu je klicovou znamkou vulnerabilniho platu (plat s vysokym
rizikem ruptury). Dle Saby et al. (2018, s. E11) mnoho studii prokazalo statisticky signifikantni
souvislost mezi pfitomnosti IPH a cerebrovaskularnimi ptihodami. Pesterkamp a van der Steen
(2012, s. 167) predpokladaji, Ze ruptura platu nebo ruptura mikrocév (vyskytujicich se v ptipade
mikrovaskularizace) zpusobuje IPH a nékteré onemocnéni jako je zanét, metabolické
onemocnéni nebo diabetes mohou tuto udalost urychlit. Dle poslednich studii Suna et al. (2016,
s. 743) a Selwanessové et al. (2013, s. 76) je se vznikem IPH spojen nizky diastolicky a vysoky
systolicky krevni tlak (vysoky pulzni tlak krve); kombinace koufeni a systolické hypertenze
zvysuje riziko IPH az 2,5krat vice oproti nekuifakiim bez hypertenze. Zhu, Hom a Li (2020, s.
1049) poukazali na metaanalyzy, které zjistily, Zze IPH je cCastou charakteristikou platu
symptomatickych i asymptomatickych pacientt a je silné¢jSim prediktorem CMP neZ kterykoli
jiny klinicky rizikovy faktor. Jind metaanalyza 689 pacienti prokéazala, Ze riziko vzniku
cerebrovaskularnich udalosti byla u pacientti s IPH detekovanym na MR 17,8 % ro¢né (v
porovnani ke 2,4 % pacientti bez IPH). Ke stejnym zavérim dospéla studie Hosseiniho et al.
(2013, s. 774): CMP prodélalo 24 pacientt s krvacenim do platu a pouze 1 pacient bez krvaceni
do platu (23,2 % vs. 0,6 %, p < 0,001); absolutni riziko CMP u pacientl bez krvaceni do platu
je pouze 0,6 %. Autofi prokazali, ze krvaceni do platu je silnym prediktorem iCMP (hazard
ratio [HR] = 35; 95 % confidence interval [CI]: 4,7-261,6; p < 0,001). McNally et al. (2015, s.
84) ve své studii zminuje, ze IPH bylo zastoupeno ve 48 % pacientil po CMP a pouze u 2,7 %

pacientl s neprodélanou CMP (p < 0,001); Schindler et al. (2020, s. 395) zjistil, Ze pfitomnost
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IPH zvySuje riziko ipsilateralni CMP jak u symptomatickych (HR: 10,2; 95 % CI: 4,6-22.5),
tak asymptomatickych (HR: 7,9; 95 % CI: 1,3—47,6) pacienti. U pacientli se symptomatickou
stenozou karotid byla ro¢ni mira vyskytu ipsilateralni CMP u pacienti s IPH oproti t€ém bez
IPH 9,0 % vs. 0,7 % (stendza < 50 %), 18,1 % vs. 2,1 % (stenoza 50-69 %) a 29,3 % vs. 1,5 %
(70-99 % stendza). Ro¢ni vyskyt CMP u pacientdl s asymptomatickou sten6zou karotidy byl
5,4 % u pacientd s IPH oproti 0,8 % u pacientti bez IPH. V podstaté¢ vSechny studie zkoumajici
IPH v souvislosti s CMP prokazaly, ze IPH je vyznamné zastoupeno u symptomatickych
pacientll v porovnani s asymptomatickymi. Saam et al. (20006, s. 464 a 468) rozliSuje krvaceni
na Cerstvé (akutni) a nedavné (subakutni) a dle jeho lokace na juxtaluminélni a hluboké. Ve své
studii zminuje vyssi incidenci juxtaluminalniho (p = 0,039), cerstvého (p = 0,021) a rozsahlého
(p = 0,003) krvaceni symptomatického platu oproti asymptomatickému. Takaya et al. (2006, s.
818) tato zjisténi potvrzuje. Pomoci Coxovy regresni analyzy demonstroval signifikantni
spojitost IPH (HR: 5,2; p=0,005) a rozsahlého krvéaceni (nartist HR pro 10 mm?: 2,6; p = 0,006)
se symptomatickou stenézou ACI oproti asymptomatické; oproti tomu studie Yanga et al.
(2020, s. 836) nepotvrdila signifikantni spojitost velikosti krvaceni se symptomatickou
skupinou pacientl (p = 0,058). Ve vyzkumu této diplomové prace nebyl prokazan signifikantni
rozdil mezi symptomatickou a asymptomatickou skupinou (vzdy p > 0,05) i kdyz bylo u v§ech
pacientll se symptomatickou stendzou (v€etné skupiny se stendzou > 50 %) zastoupeno cCasteji
akutni IPH (72,7 % vs. 58,6 % u vSech pacientti a 72,7 % vs. 53,8 % u pacientd se stendzou >
50 %), které bylo ulozeno hluboce (81,8 % vs. 62,1 % a 81,8 % vs. 57,7 %) a svym rozsahem
pokryvalo vice nez 50 % celého platu (51-75 % platu: 36,4 % vs. 20,7 % a 36,4 % vs. 19,2 %;
76-100 % platu: 27,3 % vs. 20,7 % a 27,3 % vs. 19,2 %).

J. Neovaskularizace a zanét

Na MR je pfitomnost obou charakteristik zobrazena jako syceni se okraje platu
(enhancement), ktery je spojen s nedavno probéhlou CMP. Dle Choie, Junga a Leeho (2015; s.
240) znaci silny enhancement téZkou zanétlivou aktivitu a ma tendenci naznaCovat kratky
casovy interval od nastupu CMP. Ve své studii zjistili, Ze pfitomnost enhancementu je mnohem
vy$§i u symptomatickych platu v porovndni s asymptomatickymi (63 % vs. 23 %).
Neovaskularizace v platu vznika nové se formujicimi mikrocévami, které proristaji do intimy
trhlinami v médii. Dle Saby et al. (2014, s. 578; 2018, s. E11) n€kolik histopatologickych studii
odhalilo, Ze ektopicka neovaskularizace v intimé€ a médii je zndmkou pokrocilé aterosklerotické
léze. Pfitomnost neovaskularizace v karotickém plétu je povazovédna za element vulnerability

platu vzhledem k tomu, Ze je zde velké riziko ruptury mikrocév a nasledné IPH. Zanétlivé
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bunky v aterosklerotickém platu poukazuji na rast platu a plat narusuji, proto je zde vysoké
riziko ruptury. Zanétlivé bunky jsou typicky nachazeny ve fibrézni ¢epi¢ce (medialni hranice
platu), v rameni platu (lateralni hranice platu) nebo v obou mistech. V tomto vyzkumu bylo MR
vySetfeni provedeno s KL pouze u 84 pacientii z 216 (38,9 % vSech pacientll). Rozdil mezi
symptomatickou a asymptomatickou skupinou nebyl signifikantni (p = 0,117; p = 0,249 u
stendzy > 50 %), i kdyZ byl enhancement zaznamenéan castéji u symptomatické skupiny

pacienttl (42,9 % vs. 25,0 %; 46,2 % vs. 31,7 % u stendzy > 50 %).

Podcilem vyzkumu bylo ovéfeni mozné zavislosti soucasného vyskytu vice
charakteristik obecné spojovanych s vulnerabilitou v karotickych platech u vSech pacientii
zapojenych do vyzkumu. Dle Naima et al. (2014, s. 277) jsou hlavnimi zndmkami vulnerability
aktivni zanét, tenka cCepicka s velkym lipidovym jadrem, rozpraskany (nerovny/ulcerovany)
povrch platu, stenéza nad 90 % a endotelidlni denudace s povrchovou agregaci krevnich
desti¢ek. Vedlejsimi znamkami jsou superficidlné ulozené spotty kalcifikace, IPH, endotelialni
dysfunkce a pozitivni remodelace. Vulnerabilni aterosklerotické platy karotickych tepen jsou
v zasad¢ zodpoveédné za tromboembolické CMP. V tomto vyzkumu byla ovéfovana ptitomnost
ulcerace a jeji mozné spojeni s typem platu dle HU a také s IPH. Yuan et al. (2017, s. 664)
uvadi, ze ulcerace karotického platu je jednim z kliCovych znakl spojenych s vulnerabilitou
platu a je povazovana za vyznacny indikator pfedchozi ruptury platu a moznych budoucich
cerebrovaskularnich ptihod. Homburg et al. (2011, s. 367) ve své studii zjistil, Ze pfitomnost
ulcerace signifikantné siln¢ souvisi s lipidovym platem (odds ratio [OR]: 2,21; 95 % CI: 1,49—
3,27) a inverzn¢ souvisi s kalcifikovanym platem (OR: 0,60; 95 % CI: 0,40-0,89). Do studie
vSak zahrnul pouze pacienty se sten6zou ACI 0—49 %. Saba et al. (2012, s. 151) také prokazal
signifikantni souvislost lipidového platu (< 60 HU) s ptitomnosti ulcerace (p = 0,0001) a Dilba
et al. (2021, s. 144) nasel souvislost ulcerace s lipidovym platem a mimo jiné také s IPH (vzdy
OR: 1,7 a 95 % CI: 1.3-2.2). Yang et al. (2018, s. 4968) zjistil signifikantni korelaci mezi
pritomnosti IPH a ulcerace (p < 0,001), stejn€ jako Mofidi et al. (2011, s. 74) ve své studii (p <
0,01). Autor tohoto vyzkumu nenalezl zaddné studie, které by srovnavaly typ ulcerace
v souvislosti s pfitomnym IPH nebo lipidovym platem. V tomto vyzkumu bylo zjisténo, Ze
ulcerace je nesignifikantné (p = 0,144) Cast&ji pfitomnd u lipidového typu platu (52,4 %)
v porovnani s fibréznim (44,1 %) a kalcifikovanym typem (38,5 %); a ze IPH je castéji
pfitomno u ulcerovaného typu povrchu platu (67,5 %) v porovnani s nerovnym (32,5 %) a
hladkym (0 %), avSak ne signifikantné (p = 0,425). Subakutni IPH byla nesignifikantné, ale

vyrazné Castéji pritomna u ulcerovaného typu platu v porovnani s nerovnym typem (80 % vs.
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20 %). U kalcifikovaného typu platu byl zjistén Castéjsi vyskyt ulcerace typu la v porovnani
s fibroznim a lipidovym platem (53,3 % vs. 33,3 % vs. 21,7 %), u lipidového typu platu byl
zjistén Cast&j$i vyskyt ulcerace typu Ila v porovnéni s fibroznim a kalcifikovanym platem
(23,9 % vs. 14,3 % vs. 6,7 %), neslo vSak o signifikantni zavislost (p = 0,412). U ulcerovanych
plati s IPH vyrazné nepievazoval zadny typ ulcerace, nejméné Casto byl pritomen typ Ib

(viibec) a IV (jednou).

Limitaci vyzkumu je predev§im nejednotnost vySetfovaciho protokolu na MR, kvili
kterému nemohly byt u nékterych pacienti ohodnoceny vSechny vybrané charakteristiky
karotického platu. Hodnoceni charakteristik na MR muselo byt pfizpiisobeno provedenym
sekvencim, proto nemohlo byt zachovano jednotného hodnoceni charakteristik u vSech
pacientil. Limitaci byla také neptitomnost submilimetrovych nebo milimetrovych fezii na MR
u nékterych sekvenci, kterd mohla zapfti¢init prehlédnuti charakteristiky, pokud byla mensi nez
tloustka provedeného fezu v dané sekvenci. Absence tenkych fezi nékterych sekvenci také
ztézovala hodnoceni charakteristik (v pfipadé, ze sekvence vysetieni byly provedeny s riznou
Sitkou, nemohly byt drobné&jsi charakteristiky detekované na 1 mm fezech porovnény s jinou
sekvenci, kde byla §ife fezu vyssi). S MR ¢asti se poji také limitace plynouci z nezkuSenosti
autora s hodnocenim obrazu na MR, které probihalo formou subjektivniho hodnoceni intenzity
signdlu charakteristiky v porovnani k intenzité signdlu sternokleidomastoidealniho svalu. Na
CT probihalo hodnoceni dle denzity v HU, kterou program sdm zméfil, proto zde byla
vyloucena mozné chyba plynouci ze subjektivniho hodnoceni charakteristik. Limitaci je také
fakt, ze vSechna MR vySetfeni nebyla provedena s KL (na rozdil od CT vySetfeni), proto nebylo
mozné ohodnotit enhancement u vétSiho vzorku pacientd a charakteristiky, pro jejichz
hodnoceni bylo doporuovano studiemi hodnoceni na postkontrastnich MR obrazech, musely

vvvvv

dojit k chybovosti v jejich hodnoceni.

Silnymi strankami provedeného vyzkumu je velikost vzorku pacientii zapojenych do
vyzkumu a jejich zastoupeni z vice nemocnic v ramci celé CR (zapojeno 8 ze 14 kraji CR)
davajici plogny pohled na stav pacienti se stené6zou ACI v CR, ne pouze jednoho mista, kde
zdravotni stav pacientdl mize byt vice nebo méné ovlivnén okolnimi vlivy, zejména Zivotnim
prostfedim. Silnou strankou je také hodnoceni charakteristik na obou zobrazovacich modalitach
(CT 1 MR), coz umoznilo hodnoceni vice charakteristik aterosklerotického platu karotickych

tepen, protoze nékteré charakteristiky jsou 1épe hodnocené na jedné modalité a jiné zase pomoci
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druhé modality (vzajemné se dopliuji). Velkd vétSina dostupnych studii k hodnoceni

charakteristik vyuzivala pouze jednu zobrazovaci modalitu.

V budoucim vyzkumu velkého vzorku pacientl se stendzou karotickych tepen napfti¢
CR na CT a MR by mélo dojit k nalezeni optimélniho vySetiovaciho postupu nejlépe
zobrazujici charakteristiky platu a k jeho sjednoceni napii¢ CR, zejména co se tyée MR.
Standardizace protokolu na MR chybi a pokud ma dochézet k monitorovani nestabilniho platu
ACI pomoci této modality, je standardizace potfebnd, aby dochdzelo k velmi dobrému
zobrazeni charakteristik na jednotlivych sekvencich. Vzhledem k tomu, jak velké mnozstvi
obyvatel onemocnéni postihuje, by mélo byt jasné stanoveno, jestli diagnostickd vytéznost a
sila souvislosti jednotlivych charakteristik platu s CMP pievazuje nad cenou vySetfeni a
ptipadnymi riziky z nich plynoucimi pro pacienta (zejména radiace na CT a podani KL), aby je
bylo mozno dlouhodobé sledovat a vyuzit tak obou metod ke screeningu, ktery by vedl ke
snizeni poétu pacientii s komplikacemi jako je CMP, kterych je v CR mnoho. Ur¢ita
charakteristika platu spojend s CMP by méla byt kromé CT a MR vySetfeni porovndna také
s histologickym vySetfenim platu a zejména se Siroce dostupnym ultrazvukovym vysetfenim,
aby bylo moZzné stanovit, kterd charakteristika je jasnym prediktorem CMP a kterd zobrazovaci
metoda je pro sledovani platu v karotidach nejlepsi co se tyce diagnostické vytéZnosti, rizik s ni

spojenych a ceny.
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Zavér

V teoretické Casti diplomové prace byly sumarizovany poznatky o aterosklerdze a jeji
souvislosti s CMP a poznatky o charakteristikach aterosklerotickych plata karotickych tepen
véetné jejich detekce magnetickou rezonanci a vypocetni tomografii.

Ve vyzkumné Casti bylo zjisténo, Ze symptomaticka skupina pacienti po CMP v daném
signifikantné ¢astéji zastoupenou lipidovou ¢ast platu na CT oproti asymptomatické skupiné
pacientii (asymptomaticka sten6za). Symptomaticka skupina pacienti po CMP v daném povodi
Castéji zastoupenou lipidovou c¢ast platu na CT a castéji pfitomnou fibrézni Cepicku oproti
asymptomatické skupiné pacientll (asymptomaticka stendza) se stenéozou ACI > 50 %. Mezi
ptitomnosti ulcerace a typem platu dle HU, ani mezi pfitomnosti ulcerace a IPH nebyla zjisténa

signifikantni zavislost.

Poznatkli je mozno vyuzit k dalSimu zkoumdani souvislosti mezi charakteristikami
karotickych platt a rizikem vzniku CMP, k vytvofeni vysetiovacich protokoli na CT a MR,
k hodnoceni charakteristik karotickych platt dle sumarizovanych poznatki a také ke sledovani
rizikovych pacientd s lipidovym aterosklerotickym platem v karotické tepné na CT, piipadné

lipidovym platem ohrani¢enym fibrozni ¢epickou na MR.

Vsechny cile prace byly splnény.
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TSE turbo spin-echo
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UVN Ustiedni vojenska nemocnice Praha

v. 0. vazené obrazy

VIBE volumetric interpolated breath-hold examination
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Vs. versus
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Svatopluka Cecha 538/6, 73601 Havifov M&sto, student Fakulty
zdravotnickych véd University Palackého v Olomouci zpracovaval
anonymné data nasbirana v rdmci projektu AZV 16—30965A
(Charakteristika aterosklerotického platu a riziko mozkové ischemie pfi
stentingu vnitfni karotidy) v rdmci své diplomové prace, vedené
spolufesitelem grantu Prof. MUDr. Davidem Skoloudikem Ph.D., FESO.

Student se zavazuje zachovat veskerd pravidla etiky védecké prace.
Vysledky diplomové préce budou poskytnuty fesitelskému tymu grantu.

doc. MUDr. FrantiSek Charvét, Ph.D., EBIR
Dne 6. 12. 2019 Vedouc! lékaf infervenén! radiologie

Doc. MUDr. Fr tvat, PhD., EBIR

Fesitel grantu

Data jsem prevzal a s podminkami souhlasim.

9
Dne T - J/ /
7.12.2044 YK/

David Pakizer
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Priloha 2: Schvaleni vyzkumu Etickou komisi

Fakulta
zdravotnickych véd

UPOL-4091/1030-2020 Vazeny pan
Be. David Pakizer

2020-10-01

Vyjadieni Etické komise FZV UP

Vazeny pane bakalaii,

na zakladé Vasi Zadosti o stanovisko Etické komise FZV UP byla Vase vyzkumna
¢ast diplomové prace posouzena a po vyhodnoceni viech zaslanych dokumenti Vam
sdélujeme, ze diplomové praci s nazvem ,Diagnostika krviceni do
aterosklerotického platu jako rizikového faktoru cévni mozkové piihody®, jehoz

jste hlavnim fesitelem, bylo udéleno

souhlasneé stanovisko Etické komise FZV UP .

S pozdravem,

Mgr. Lenka Mazalova, Ph.D.
predsedkyné
Etické komise FZV UP

Fakulta zdravotnickych véd Univerzity Palackého v Olomouci

Hnévotinska 3 | 775 15 Olomouc | T: 585 632 880
www.fzv.upol.cz

Genius loci
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