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Ve snaze zlepšit prevenci akutního koronárního syndromu je jednou z hlavních priorit kardiologie vývoj metod schopných iden-
tifikovat osoby s vysokým rizikem přítomnosti tzv. vulnerabilních plátů. Tyto pláty mají své typické morfologické charakteristiky, 
které je možné identifikovat in vivo pomocí zobrazovacích metod. Cílem detekce těchto vulnerabilních plátů je identifikovat vyšší 
riziko vzniku akutního koronárního syndromu jak na úrovni pacienta, tak ve vztahu ke konkrétní koronární lézi. Autoři podávají 
přehled invazivních a neinvazivních zobrazovacích metod používaných v současné době v detekci vulnerabilních plátů a diskutují 
potenciální terapeutický přínos těchto nálezů.
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Current options of vulnerable plaque imaging

In an effort to improve the prevention of acute coronary syndrome, one of the key priorities in cardiology is the development 
of methods capable of identifying individuals with a high risk of presence of vulnerable plaques. These plaques possess typical 
morphological characteristics that can be identified in vivo by using imaging techniques. The aim of detecting these vulnerable 
plaques is to determine a higher risk of developing acute coronary syndrome both at patient level and in relation to a particular 
coronary lesion. The authors present a review of invasive and non-invasive imaging modalities currently used in detecting vul-
nerable plaques, and discuss the potential therapeutic benefit of these findings.
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Úvod
Ischemická choroba srdeční (ICHS) je hlav-

ní příčinou úmrtnosti ve vyspělých zemích. 

Revaskularizace myokardu vede k redukci ische-

mie, ke zlepšení prognózy a rovněž ke zmírnění 

symptomů, ale její vliv na prevenci akutních 

koronárních syndromů (AKS) je omezený. Je to 

dáno tím, že AKS vzniká nezřídka na plátu, který 

dosud nevedl k významné stenóze koronární 

tepny, a proto svému nositeli nezpůsoboval žád-

né obtíže. K obstrukci tepny dojde až v důsledku 

náhlé destabilizace plátu a aktivace trombotické 

kaskády. Infarkt myokardu (IM) tak často vzniká, 

jako primomanifestace ICHS v povodí tepny, 

která nebyla revaskularizována (1).

U pacientů s již zjištěnou ICHS byla proto 

v poslední době vyvíjena snaha o identifikaci pa-

cientů s pláty s vysokým rizikem, tzv. vulnerabil-

ních plátů. Termín vulnerabilní plát byl zaveden 

v 80. letech minulého století pro koronární plát 

s vysokou pravděpodobností ruptury. Nedávno 

Stone navrhl klinicky relevantnější definici vulne-

rabilních plátů jako léze, jejíž přítomnost pro pa-

cienta představuje riziko závažných kardiálních 

příhod (Major Adverse Cardiac Events, MACE) (2).

Na základě patologických studií jsou popi-

sovány tyto mechanizmy IM v terénu koronární 

aterosklerózy: ruptura plátu, eroze plátu, přítom-

nost kalcifikovaných nodulů a krvácení do plátu, 

přičemž za největší počet AKS je zodpovědná 

ruptura plátu (73 %) (3, 4). Většina studií na mor-

fologii aterosklerotických plátů se proto zamě-

řovala právě na patofyziologii ruptury, zatímco 

mechanizmy koronární trombózy a IM na pod-

kladě eroze plátu nebo kalcifikovaného nodulu 

nejsou zcela jasné a byly zkoumány podstatně 

méně (3). Krvácení do plátu je způsobeno rup-

turou fragilních vasa plaquorum. Pod termínem 

vulnerabilní plát se tak nejvíce vžila morfologic-

ká definice, která zahrnuje charakteristiky plátu 

představující riziko jeho ruptury. Jde o plát s vel-

kým nekrotickým jádrem krytým tenkou fibrózní 

čepičkou (Thin Cap Fibrous Atheroma, TCFA). 

Tloušťka fibrózní čepičky je jedním z nejsilněj-

ších rizikových parametrů pro rupturu plátu. Na 

základě sekčních nálezů bylo zjištěno, že k 95 % 

ruptur dochází na plátech s tloušťkou čepičky < 65 

μm (5). Přítomnost rozsáhlého plátu s centrální 

nekrózou taktéž negativně ovlivňuje stabilitu plátu. 

Při jeho expanzi dochází ke ztenčování a posléze 

narušení fibrózní čepičky (1). V destabilizaci plátu 
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hraje významnou roli zánět. Pro TCFA je typická 

výrazná infiltrace čepičky makrofágy. Makrofágy, 

produkující metaloproteinázy, způsobují degra-

daci kolagenu, ztenčování fibrózní čepičky a na-

konec rupturu plátu (1, 4). Pro růst vulnerabilního 

plátu je dále typická pozitivní remodelace, kdy 

dochází k expanzi cévní stěny, přičemž nemusí 

být významněji kompromitováno lumen tepny. 

Nárůst objemu plátu je provázen výše zmíněnou 

neovaskularizací, která je zdrojem nových buněk 

v plátu a rovněž tak zajišťuje metabolické substráty 

pro aktivní zánětlivý proces v plátu. Ruptura těchto 

drobných tepen, které nemají medii, pak může vést 

k náhlému zvětšení a další destabilizaci plátu. Další 

známkou vulnerability plátu jsou mikrokalcifikace 

v tenké fibrózní čepičce, jejichž tvorba je pravděpo-

dobně indukována apoptózou hladkých svalových 

buněk. Kromě mikrokalcifikací jsou s vulnerabilitou 

plátu spojovány charkteristicky uspořádané tzv. 

bodové kalcifikace, které je možné detekovavat 

pomocí výpočetní tomografie (CT). Naopak souvis-

lé vrstvy rozsáhlých kalcifikátů v plátu jsou typické 

spíše pro stabilní koronární pláty.

Koncept vulnerabilního plátu je logicky spo-

jen se snahou o identifikaci pacientů s těmito typy 

plátů a preventivní léčbu. Hodnocení zobrazení 

aterosklerotického postižení můžeme z klinické-

ho pohledu interpretovat dvěma způsoby. Buď 

nález vulnerbilních plátů hodnotíme jako cel-

kově zvýšené riziko AKS pro pacienta (někdy se 

používá termín „vulnerabilní pacient“), nebo se 

zaměřujeme na riziko, které představuje konkrétní 

koronární léze („vulnerabilní plát“) v porovnání 

s jinými, stabilními pláty. Od těchto dvou různých 

pohledů se odvíjí dva odlišné terapeutické prin-

cipy preventivní léčby vulnerabilního plátu. Tato 

léčba může být systémová, působící na veškeré 

aterosklerotické léze, nebo lokální ve formě in-

tervenční léčby konkrétní rizikové koronární léze. 

V současné době je v klinické praxi využívá-

no několik metod, které mohou in vivo hodnotit 

morfologii a složení aterosklerotických plátů a v ně-

kterých případech i zánětlivou aktivitu. Mezi tyto 

metody patří techniky invazivní (metody intrako-

ronárního zobrazení), které se provádějí v návaz-

nosti na selektivní koronarografii (SKG), zejména 

intravaskulární ultrazvuk (IVUS), optická koherentní 

tomografie (OCT) a Near Infrared SpectroScopy 

(NIRS) (tabulka 1). Alternativu k metodám intrako-

ronárního zobrazení představují metody neinva-

zivní, v současné době zastoupené zejména CT 

koronarografií (Coronary Computed Tomography 

Angiography, CCTA), magnetickou rezonancí (MRI) 

a metodami nukleární medicíny (pozitronová emis-

ní tomografie, PET) (tabulka 2).

Intravaskulární ultrazvuk
IVUS byl první metodou, která umožnila in 

vivo hodnocení koronárního aterosklerotického 

postižení. Pomocí IVUS lze spolehlivě měřit jak 

rozměry lumen tepny včetně minimální plochy 

lumen (MLA), tak její zevní průměr, určit procen-

tuální zastoupení plátu v tepně (plaque burden, 

PB) a posoudit pozitivní remodelaci tepny. IVUS 

je v klinické praxi hojně využíván již více než 25 

let a v řadě studií byl využit k longitudinálnímu 

sledování procesu aterosklerózy a hodnocení 

efektu systémových i lokálních faktorů na její 

progresi. Klasické IVUS zobrazení v šedé škále 

je založeno jen na hodnocení amplitudy ultra-

zvukových vln odražených od tkáně, a proto 

při relativně nízkém prostorovém rozlišení ne-

umožňuje detailnější hodnocení složení plátu. 

Přesnější hodnocení umožňuje radiofrekvenč-

ní analýza IVUS signálu. Analyzované signály 

klasifikuje podle algoritmu vytvořeného na 

základě histologie a ex vivo provedeného IVUS 

vyšetření. Výsledkem je tzv. virtuální histolo-

gie (VH-IVUS), která klasifikuje tkáně plátu na 

čtyři složky: fibrózní, fibrolipidovou, nekrotickou 

a kalcifikovanou (6). Pomocí VH-IVUS je možné 

identifikovat TCFA s relativně dobrou korelací 

s histologickými nálezy (7, 8), ačkoli rozlišení IVUS 

(100–200 μm) není dostatečné na posouzení 

tloušťky vlastní fibrózní čepičky. Dle VH-IVUS je 

TCFA definována jako souvislé nekrotické jádro 

(alespoň 10 %) v přímém kontaktu s lumen. Ve 

studii PROSPECT bylo 697 pacientů s AKS po 

provedení PCI vyšetřeno pomocí IVUS a VH-IVUS 

všech tří tepen a následně bylo sledováno po 

dobu 3,4 roku. V této studii byly identifikovány 

tři nezávislé prediktory MACE, a to TCFA, vyso-

ký plaque burden (PB > 70 %) a malá plocha 

lumen (MLA < 4 mm2). Pozitivní prediktivní hod-

nota těchto tří parametrů pro detekci vulne-

rabilního plátu byla 18,2 % (9). V dalších dvou 

studiích VIVA a ATHEROMO-IVUS byl potvrzen 

prognostický význam VH-TCFA a vysokého PB 

pro výskyt MACE (10, 11). Od virtuální histologie 

je však dnes výrazný odklon a tato technika již 

nebude zřejmě v budoucnu vůbec využívána. 

Limitací je její nepřesnost v hodnocení slože-

ní plátu. Virtuální histologie nicméně ukázala 

možný směr ve hledání rysů nestabilního plátů 

a částečně rovněž na změnu strategie při ko-

ronárních intervencích (koncept ošetření léze 

v celém rozsahu jejího rizikového složení a ni-

koliv jen oblasti s největší stenózou). Na zákla-

dě zkušeností s tímto typem vyšetření se nyní 

rozvíjí NIRS. Ve studii PREDICTION byl zkoumán 

vliv lokálních hemodynamických parametrů 

na progresi plátu a vztah mezi změnami plátu 

Tab. 1.  Intrakoronární zobrazovací metody u zobrazení vulnerabilního plátu
IVUS OCT NIRS

Prostorové rozlišení 150–200 µm 10–20 µm -

Detekovatelné parametry vulnerabilního plátu
Tenká fibrózní čepička - ++ -

Lipidové jádro + + ++

Ruptura + ++ -

Remodelace ++ - -

Bodové kalcifikace + + -

Makrofágy - + -

Neovaskularizace - + -

Tab. 2.  Neinvazivní zobrazovací metody u zobrazení vulnerabilního plátu
CCTA MRI FDG-PET NaF-PET

Technické parametry
Expozice radiaci + - + +

Jodová kontrastní látka + - - -

Radioizotop - - + +

Detekovatelné parametry vulnerabilního plátu
Bodové kalcifikace + - - -

Mikrokalcifikace - - - +

Remodelace + - - -

Lipidové jádro + + - -

Zánětlivá aktivita - - + -

Hemoragie do plátu - + - -
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a klinickými příhodami. Na základě fúze IVUS 

a angiografie byl simulován model průtoku krve 

koronárním řečištěm a z této fúze je počítána 

hodnota smykového tření mezi krví a stěnou 

plátu (Endothelial Shear Stress, ESS), jehož 

nízká hodnota predikuje progresi plátu (12). 

Kombinace nízkého ESS s vysokým PB vedla 

k nutnosti revaskularizace s pozitivní prediktivní 

hodnotou 41 %, kombinace s velkým nekrotic-

kým jádrem pak 53 % (12, 13).

Optická koherentní tomografie
OCT využívá odrazu světla o frekvenci blízké 

infračervené části spektra (1 250–1 350 nm). OCT 

do značné míry překonává limitace IVUS zejmé-

na díky 10× vyššímu rozlišení (12–15 μm), což 

umožňuje detailnější hodnocení morfologických 

charakteristik a přesné měření tloušťky fibrózní 

čepičky plátu, tedy reálnou identifikaci TCFA. 

V poslední době se udávaná hodnota rizikové 

tloušťky čepičky plátu (< 65 μm), která vychází 

z post mortem prací, poněkud přehodnocuje 

a ukazuje se, že téměř všechny ruptury vznikají 

na plátech s fibrózní čepičkou do 85 μm (14). 

V přímém srovnání post mortem histologie s OCT 

se zdá jako optimální definovat TCFA jako plát 

s fibrózní čepičkou < 85 μm (15). Jako pomocné 

kritérium pro TCFA může sloužit část obvodu, 

kterou zabírá lipidové jádro. Mezi další nálezy 

vulnerabilního plátu při OCT vyšetření patří in-

filtrace makrofágy a neovaskularizace intimy. 

Infiltrace makrofágy se na OCT zobrazuje jako 

drobné hyperdenzní body. Tento nález dobře 

koreluje s histologickým průkazem infiltrace 

makrofágy (16). Míra infiltrace makrofágy je vý-

raznější u pacientů se STEMI než u stabilních 

pacientů s ICHS a také v culprit lézích ve srovnání 

s non-culprit lézemi (17, 18). Neovaskularizace 

plátu se na OCT projeví přítomností drobných 

mikrokanálů v intimně. Některé práce prokázaly 

korelaci mezi množstvím mikrokanálů a vulne-

rabilitou plátu (TCFA) i jeho progresí (19, 20). 

Ačkoli zatím nemáme k dispozice data z vel-

kých prospektivních studií s OCT a klinickým 

sledováním, několik prací potvrdilo korelaci 

morfologických charakteristik plátu s klinickou 

manifestací. Pacienti přijatí pro STEMI měli větší 

pravděpodobnost přítomnosti TCFA než pacien-

ti se stabilními formami ICHS a tloušťka fibrózní 

čepičky byla menší u culprit lézí ve srovnání 

s non-culprit lézemi (21, 22, 23). Ačkoli OCT bylo 

v řadě prací využito k hodnocení morfologie 

a patofyziologie plátu, potenciál konkrétního 

plátu k progresi a ke klinickým příhodám byl 

zatím zkoumán velmi málo. V menší studii bylo 

u 53 pacientů provedeno OCT a zopakováno po 

sedmi měsících. U lézí, které progredovaly, byly 

významně častěji přítomny některé charakte-

ristiky vulnerabilního plátu, jako jsou: lipidové 

jádro, TCFA, infiltrace makrofágy, neovaskulari-

zace a tromby (19). 

Near infrared spectroscopy 
(NIRS)

NIRS je relativně nová intravaskulární me-

toda, která poskytuje informaci o chemickém 

složení plátu na základě odlišné absorpce elek-

tromagnetického vlnění, které se spektrem blí-

ží infračervenému. Výsledek NIRS má podobu 

barevného (červenožlutého) chemogramu, kde 

žlutá barva znamená vysokou pravděpodobnost 

výskytu cholesterolu, tedy lipidového jádra plátu 

a červená barva naopak nízkou pravděpodob-

nost. V definované oblasti je tato pravděpodob-

nost kvantifikována podle tzv. lipid-core burden 

indexu (LCBI). Nejčastěji je používán maximální 

LCBI na 4 mm úseku tepny (maxLCBI4mm).

Schopnost NIRS detektovat lipidové pláty 

v korelaci s histologií byla ověřena v post mor-

tem studii (24) a následně potvrzena provedi-

Obr. 2.  Optická koherentní tomografie
Aterosklerotický plát s podílem lipidové složky; lipidový plát je na OCT charakterizován slabým signálem 
a neostrým přechodem do okolí; mezi čísly 4–6 je patrná tenká fibrózní čepička plátu (dle OCT definice < 65 µm)

Obr. 1.  Intravaskulární ultrazvuk
Vlevo standardní zobrazení tepny v černobílé škále; vpravo virtuální histologie; aterosklerotický plát 
s převahou fibrózní složky (zelená barva), malý podíl nekrózy (červená barva)



214 INTERVENČNÍ A AKUTNÍ KARDIOLOGIE  /  Interv Akut Kardiol 2019; 18(4): 211–217  /  www.iakardiologie.cz

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
SOUČASNÉ MOŽNOSTI ZOBRAZENÍ VULNERABILNÍHO PLÁTU

telnost a reproducibilita metody in vivo (25, 26). 

Vzhledem k charakteru metody, samotný NIRS 

nemůže poskytnout žádné detailnější informace 

o morfologii a hloubce plátu ani o lumen tepny. 

Proto je NIRS nejčastěji používán v kombinaci 

s IVUS na jednom katétru. Při jednom vyšetření 

tímto „hybridním“ katétrem je tedy možné získat 

informace jak o struktuře, tak o chemickém slo-

žení léze. Několik studií prokázalo vyšší spoleh-

livost kombinovaného NIRS-IVUS vyšetření při 

detekci lipidového plátu ve srovnání s použitím 

jen jedné z modalit (27, 28, 29). V prospektivní 

observační studii byla u 203 pacientů zjišťová-

na prognostická hodnota NIRS na non-culprit 

lézích. V ročním sledování bylo zjištěno, že 

hodnota LCBI nad mediánem je významným 

prediktorem MACE (30).

Podle některých předpokladů by identifika-

ce plátů s vysokým obsahem lipidů mohla vést 

k predikci vývoje IM na konkrétní lézí. Madder 

provedl NIRS-IVUS u 20 culprit lézí u pacientů 

s IM s ST elevacemi (STEMI) a prokázal vysoký 

podíl lipidů, který umožňoval identifikaci culprit 

léze s vysokou přesností. Stejní autoři na větším 

souboru identifikovali maxLCBI4mm > 400 jako 

hraniční pro odlišení culprit od non-culprit lézí 

u STEMI (31).

Se snahou ověřit prognostickou hodnotu 

NIRS byly zahájeny dvě prospektivní studie. Do 

studie PROSPECT II (NCT02171065) byli zařazováni 

pacienti s AKS, kterým bylo kromě perkutánní ko-

ronární intervence (PCI) na culprit lézi provedeno 

vyšetření NIRS-IVUS v povodí tří tepen. Cílem 

studie je zjistit, zda při podobném protokolu jako 

ve studii PROSPECT I povede informace o obsahu 

lipidů (podle NIRS) k upřesnění rizika léze.

Recentně byly prezentovány první vý-

sledky studie Lipid-Rich Plaque (LRP), ve které 

byl u 1 562 pacientů indikovaných k SKG/PCI 

proveden IVUS-NIRS na non-culprit tepnách 

(32). Po dvouletém sledování byl u pacientů 

s maxLCBI4mm > 400 zaznamenán vyšší výskyt 

MACE ve srovnání s pacienty pod touto hodno-

tou (12,3 % vs. 6,3 %). Výskyt MACE na non-culprit 

lézi narůstal s narůstající hodnotou maxLCBI4mm.

Hybridní zobrazení
Pokroky ve zpracování signálu a miniaturizaci 

umožnily vývoj katétrů, pomocí kterých jsou za-

znamenávány dvě zobrazovací modality zároveň 

(tzv. hybridní zobrazení, resp. hybridní katétry). 

Výsledkem by měla být značně komplexní in-

formace o morfologii složení aterosklerotického 

plátu. Řada prototypů těchto katétrů je v součas-

né době ve stadiu testování na zvířecím modelu. 

Klinicky byly používány dva hybridní katétry.

Nejvíce používaným hybridním katétrem je 

zmíněný katétr pro zobrazení NIRS-IVUS, který 

obsahuje kromě sondy pro rotační IVUS i sondu 

pro NIRS a poskytuje tedy informace jak o mor-

fologii plátu, tak o jeho chemickém složení. 

Při použití NIRS-IVUS byla pozorována dobrá 

korelace v identifikaci TCFA ve srovnání s OCT 

(33). Bylo potvrzeno, že culprit léze u AKS mají 

dle NIRS-IVUS některé specifické charakteristiky, 

zejména obsah lipidů, a že pomocí kvantifikace 

obsahu lipidů (LCBI) je možné odlišit culprit od 

non-culprit lézí. Tento hybridní systém byl po-

užit i ve zmíněných prospektivních studiích LRP 

a PROSPECT II k detekci vulnerabilního plátu.

Druhý klinicky použitý systém hybridního 

zobrazení představuje kombinace OCT s me-

todou označovanou jako NIRF (Near Infrared 

Fluorescence). OCT-NIRF využívá schopnosti 

fluorescence některých látek, vázajících se na 

molekuly ve vulnerabilním plátu. Tímto způ-

sobem byly detekovány molekuly, spojené se 

zvýšenou zánětlivou aktivitou plátu, např. me-

taloproteinázy a katepsin (34). 

Modifikací této metody je NIRAF (near in-

frared autofluorescence imaging). NIRAF vyu-

žívá schopnosti fluorescence vlastního plátu 

v interakci se zářícím spektrem blízkým infra-

červenému. OCT-NIRAF byl úspěšně testován 

v malé studii u pacientů podstupujících PCI (35). 

Intenzivní NIRAF signál byl pozorován na plátech 

s parametry vysokorozikových lézí (tenká fibróz-

ní čepička, makrofágy, ruptura plátu s trombem).

Recentní rozvoj nanotechnologie potenci-

álně rozšiřuje spektrum zobrazitelných struktur 

plátu. Při užití nanočástic, obsahujících specifické 

molekuly označené izotopy, v kombinaci s nový-

mi zobrazovacími katétry, metodami nukleární 

medicícny nebo MRI spektroskopie, by bylo 

možné například velice přesně detekovat pří-

tomnost makrofágů nebo hodnotit patofyzio-

logické procesy, jako je neovaskularizace plátu 

nebo apoptóza (36).

Výpočetní koronarografie
CCTA představuje v současné době dostup-

nou neinvazivní alternativu k SKG. Díky vyso-

kému prostorovému rozlišení umožňuje CCTA 

hodnotit rozměry tepny, pozitivní remodelaci 

i jednotlivé složky plátu. CT umožňuje dobře de-

tekovat kalcifikace v plátu, ale je méně spolehlivé 

v odlišení fibrózní a lipidové složky. 

Při srovnání CCTA nálezů se sekčními nálezy 

a s nálezy na VH-IVUS bylo pozorováno, že plá-

ty s pozitivní remodelací jsou dle CT spojeny 

s výskytem většího nekrotického jádra a TCFA. 

Kromě pozitivní remodelace bylo ve studiích 

s CCTA pozorováno několik dalších nálezů, kte-

ré jsou spojovány s vulnerabilitou plátů. CCTA 

používá pro hodnocení plátu míru atenuace 

(denzity) dle Hounsfieldových jednotek. Pláty 

kalcifikované mají vysokou denzitu, zatímco plá-

ty bez kalcifikací denzitu nízkou. Pláty s nízkou 

denzitou korelují s přítomností plátů s lipidovým 

jádrem dle VH-IVUS (37, 38, 39) i s přítomností 

TCFA a infiltrace makrofágy dle OCT (40, 41).

Dalším nálezem spojovaným s vulnerabilitou 

plátu na CCTA jsou bodové kalcifikace. Pláty 

s bodovými kalcifikacemi korelují s přítomností 

Obr. 3.  Near infrared spectroscopy (NIRS)
Vlevo IVUS zobrazení tepny v černobílé škále; vpravo chemogram, kde žlutá barva signalizuje přítomnost 
lipidové složky plátu; podíl lipidové složky je nejčastěji kvantifikován tzv. lipid-core burden indexem; jeho 
maximální hodnota na 4 mm úseku tepny (mxLCBI4 mm) na zobrazené tepně je 530
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plátů s velkým nekrotickým jádrem na IVUS (42). 

Bodové kalcifikace se taktéž vyskytují u pacientů 

s AKS a v culprit lézích (43).

Za další typický znak vulnerabilního plátu 

bývá považován tzv. napkin-ring sign. Jde o plát 

s velkým nekrotickým jádrem s nízkou denzitou 

obklopený prstencovitou zevní zónu s vyšší den-

zitou. Pláty s morfologií napkin-ring sign před-

stavují vysokorizikové vulnerabilní pláty (44, 45).

Matoyama provedl první prospektivní stu-

dii, která zjišťovala prognostický význam jed-

notlivých parametrů vulnerabilního plátu na 

CCTA. Výskyt plátů s nízkou denzitou a pozitivní 

remodelací byly nezávislými prediktory MACE 

ve krátkodobém a poté i střednědobém sledo-

vání (46, 47). Tato pozorovnání potvrdil Otsuka 

v retrospektivní analýze souboru 895 pacientů, 

u kterých byla provedena CCTA pro suspekt-

ní ICHS a následně byli sledováni po 2,3 roků. 

Pozitivní remodelace, napkin-ring sign a plát 

s nízkou denzitou byly nezávislými predikto-

ry výskytu MACE (48). Ve zmíněných studiích 

nebyl pozorován prognostický vliv bodových 

kalcifikací.

CT zobrazení suspektních vulnerabilních plá-

tů by mohlo být využíváno u pacientů s akutní 

bolestí na hrudi, resp. supektním AKS. U paci-

entů s NSTEMI byl objem plátu bez kalcifikací 

nezávislým prediktorem MACE (49). Ve studii 

ROMICAT-II bylo u pacientů s akutní bolestí na 

hrudi, negativním vstupním EKG a bez elevace 

troponinu prováděno CCTA. Všechny parametry 

vulnerabilního plátu dle CCTA byly predikto-

rem AKS. U těchto akutních stavů může CCTA 

se zaměřením na vulnerabilní plát upřesnit jak 

diagnózu, tak prognózu pacienta.

Využitelnost CCTA zobrazení vulnerabilního 

plátu je limitována obtížným hodnocením. Proto 

je v posledních letech snaha o vývoj softwarů 

k automatickému hodnocení (37, 38, 50, 51).

Magnetická rezonance (MRI)
MRI není na rozdíl od CCTA spojena s žád-

nou radiační expozicí a ve srovnání s CT má lepší 

schopnost hodnocení měkkých tkání. Její limi-

tace při zobrazení koronárních tepen vyplývají 

z nižšího prostorového rozlišení a z pohybových 

artefaktů v průběhu respiračního a srdečního 

cyklu při významně delším času skenování. 

Přesto MRI určitý potenciál v diagnostice koro-

nárního postižení již prokázala a zdá se slibným 

nástrojem v této indikaci do budoucna.

V post mortem studii MRI velmi dobře kore-

lovala s histologií při identifikaci kalcifikovaného 

plátu a plátu bohatého na lipidy (LRP) (52). Pro 

docílení vyššího kontrastu aterosklerotického 

plátu se používají tzv. techniky tmavé krve (black 

blood). Těmito technikami je možné hodnotit 

pozitivní remodelaci (53, 54).

Schopnost MRI identifikovat vulnerabilní 

pláty byla studována i ve srovnání s CT a in-

vazivním intrakoronárním zobrazením. Byla 

pozorována korelace mezi přítomností plátu 

s vysokou intenzitou při T1-váženém zobrazení 

a pozitivní remodelací dle IVUS a CT (55). MRI je 

taktéž schopna zjistit přítomnost intrakoronár-

ního trombu u akutního IM (56). 

Ukazuje se, že T1-zobrazení by mohla sloužit 

jako metoda pro predikci prognózy vzniku MACE. 

V prospektivní studii s 568 pacienty se suspektní 

ICHS byla přítomnost plátů s vysokou intenzitou 

při T1-váženém zobrazení nezávislým predik-

torem MACE (57). Zatím však nejsou k dispozici 

údaje o schopnosti MRI predikovat výskyt MACE 

specificky pro konkrétní koronární lézi.

Pozitronová emisní 
tomografie (PET)

Ačkoli se PET používá v onkologii již několik 

desetiletí, teprve v posledních letech se začala 

studovat možnost jejího využití při zobrazení atero-

sklerotických plátů. PET detekuje in vivo koncentraci 

radiofarmak, a proto umožňuje zobrazit nejrůznější 

metabolické a patofyziologické procesy včetně 

procesů v aterosklerotických plátech, jako je zánět, 

hypoxie, mikrokalcifikace a neoangiogeneze. 

Nejvíce studovaným radiofarmakem při hod-

nocení aterosklerózy je 18F-fluorodeoxyglukóza 

(18F-FDG). 18F-FDG je analog glukózy, jehož zob-

razení pomocí PET odráží metabolickou aktivitu 

makrofágů, tedy i aktivitu zánětu v plátu. Dobrá 

korelace mezi hustotou makrofágů v plátu a vy-

chytáváním 18F-FDG byla prokázána jak na zvíře-

cím modelu (58), tak na lidských karotidách (59). 

Použití 18F-FDG u ICHS má své limitace, z nichž 

nevýznamnější představuje vysoké vychytávání 

buňkami myokardu na pozadí. Zřejmě proto 

také byly v klinických studiích, používajících 
18F-FDG k zobrazení plátů koronárních tepen, 

zaznamenány protichůdné výsledky. U pacientů 

s AKS bylo některými autory pozorováno vyšší 

vychytávání 18F-FDG v culprit lézích ve srovnání 

s non-culprit lézemi (60), v jiné studii rozdíl ve vy-

chytávání mezi oběma typy lézí zjištěn nebyl (61).

V posledních letech bylo zkoumáno několik 

dalších radiofarmak, které jsou výrazně selek-

tivněji vychytávány makrofágy v aterosklero-

tických plátech než v myokardu a mohly by tak 

představovat specifičtější ukazatele zánětu než 
18F-FDG. Patří mezi ně: 11C-PK11195, 68Ga-DOTATE 

nebo 18F-galakto-RDG. Některé z nich prokázaly 

slibné výsledky v preklinických nebo časných 

klinických studiích (62, 63).

Dalším perspektivním radiofarmakem při 

hodnocení koronární aterosklerózy je 18F-fluorid 

sodný (18F-NaF), který vazbou na hydroxyapatit 

detekuje oblasti mikrokalcifikací. Mikrokalcifikace 

vznikají v časné fázi vývoje plátu jako odpověď 

na intenzivní zánět, nejsou detekovatelné při CT 

a jsou považovány za jednu z důležitých cha-

rakteristik vulnerabilního plátu. V prospektivní 

klinické studii bylo prokázáno, že mikrokalcifika-

ce koronárního plátu, detekované pomocí PET 

s použitím 18F-NaF, umožňují identifikaci culprit 

lézí u pacientů s IM. Cílem probíhající studie 

PREFFIR (NCT02278211) je zjistit prognostický 

význam koronárních plátů s vysokým vychytává-

ním 18F-NaF u 700 pacientů po IM s postižením 

více tepen při dvouletém sledování.

Závěr
Invazivní a neinvazivní zobrazovací metody 

v současné době umožňují detailní zhodnocení 

aterosklerotického koronárního postižení, včetně 

identifikace vysoce rizikových vulnerabilních plátů. 

Problémem konceptu vulnerabilního plátu 

je, že ateroskleróza je de facto systémové one-

mocnění. Patofyziologické procesy v ateroskle-

rotickém plátu jsou velmi dynamické a ne zcela 

objasněné. Je zřejmé, že terapeutická opatření 

zaměřená na prevenci ruptury plátu nemusí být 

efektivní v prevenci AKS vzniklých jiným me-

chanizmem (např. eroze plátu). Na druhé straně 

bylo dokumentováno, že ne každá ruptura plátu 

vede k AKS a výskyt asymptomatické ruptury 

je relativně vysoký i u pacientů se stabilními 

formami ICHS (64).

Prospektivní studie prokázaly, že schopnost 

IVUS stanovit riziko MACE ve vztahu ke konkrétní 

lézi je relativně nízká. Spolehlivost predikce (po-

zitivní prediktivní hodnota) se zvyšuje při použití 

modelu lokálních hemodynamických parametrů 

(ESS) a zejména při kombinaci ESS a morfologic-

kých parametrů, jak ukázala studie PREDICTION. 

Perspektivní by proto mohly být intrakoronární 

metody s vysokým rozlišením (zejména hybridní 
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zobrazení) a využití více parametrů při rizikové 

stratifikaci. Kombinace ověřených parametrů 

vulnerability podle IVUS (TCFA, PB, lipidové jádro 

a popř. ESS) s detailnějšími informacemi z nověj-

ších metod, jako je OCT, NIRS, NIRF a NIRAF (pří-

tomnost makrofágů, cholesterolových krystalů, 

známky zánětu a neovaskularizace) by pak měla 

lépe vystihnout úlohu a vzájemné souvislosti 

jednotlivých parametrů ve vývoji ateroskle-

rotického plátu. Hybridní koronární zobrazení 

by mělo taktéž lépe objasnit patofyziologické 

mechanizmy destabilizace plátu na podkladě 

jeho eroze. 

Limitací intrakoronárního zobrazení je vlastní 

invazivní povaha vyšetření, která představuje (byť 

nízké) riziko periprocedurálních komplikací a limi-

tuje tak jeho použití na pacienty podstupující SKG 

na základě klinických kritérií. Další limitací je ne-

možnost zhodnocení celého koronárního řečiště.

Výhodou neinvazivních zobrazovacích 

metod, zejména CCTA, je vyhodnocení celé-

ho koronárního řečiště při rychlém získání dat, 

možnost koronárních rekonstrukcí a simulace 

průtokových parametrů. Vzhledem k neinvazivní 

povaze je CCTA vhodnou metodou detekce vu-

lnerabilních plátů hlavně ve velkých souborech 

pacientů s nižším rizikem. Jsou očekávány studie 

s vysoce rizikovými pacienty, které by informa-

ci z CCTA kombinovaly s PET, tedy s informací 

o metabolické a zánětlivé aktivitě plátu.

V současné době probíhá řada studií, které 

pomocí intrakoronárního zobrazení a klinických 

ukazatelů sledují vliv lokální nebo systémové 

léčby na vulnerabilní pláty. Lokální preventivní 

léčba vulnerabilních plátů pomocí PCI s užitím 

biodegradabilních (BVS) nebo lékových stentů 

(DES) bude v nejbližší době vyhodnocena ve 

velkých randomizovaných studiích (tabulka 3). 

Zároveň je zkoumán efekt systémové léčby 

na vulnerabilní koronární pláty a její vliv na vý-

skyt AKS. Jedná se o léčbu hypolipidemickou 

(statiny, ezetimib, inhibitory PCSK9) nebo pro-

tizánětlivou (metothrexát, kolchicin, inhibitory 

Lp – fosfolipázy A2, blokátory interleukinu–1β) 

(65, 66, 67, 68).

Výsledky zmíněných a dalších studií by měly 

odpovědět na otázku, které faktory vulnerability 

nejspolehlivěji předpovídají koronární příhody 

a jaké zobrazovací metody by měly být prefe-

renčně používány v jednotlivých subpopula-

cích. Je možné, že budou idenfitikovány sku-

piny pacientů, u kterých je vhodnější konkrétní 

typ léčby na základě výsledků zobrazovacích 

metod. Někteří autoři předpokládají v brzké 

budoucnosti vývoj konceptu terapie AKS „šité 

na míru“, podle konkrétní etiologie AKS. Např. 

léčba pacienta s IM na podkladě eroze plátu by 

mohla zahrnovat zejména intenzivní farmakolo-

gická opatření (antitrombotická a intenzivnější 

hypolipidemická léčba), v některých případech 

bez PCI, na rozdíl od pacientů s verifikovanou 

rupturou plátu. Stejně tak pacienti s výraznými 

známkami zánětlivé aktivity podle zobrazova-

cích metod a hladiny biomarkerů, by mohli být 

kandidáty cílené protizánětlivé léčby, na rozdíl 

od pacientů s AKS s rupturou plátu bez známek 

zánětu (69). Ať už se tento koncept v klinické 

praxi v nejbližší době uplatní nebo ne, zdá se, 

že individualizace vyšetřovacího i léčebného 

postupu u pacientů s koronární aterosklerózou 

bude v budoucnu nevyhnutelná.

Invazivní a neinvazivní zobrazovací metody 

umožňují detailní hodnocení koronární atero-

sklerózy včetně identifikace vulnerabilních plátů. 

Zatím však nejsou dostatečné klinické podklady 

pro stanovení jednoznačného terapeutického 

postupu u pacientů s tímto typem plátů. Je 

proto možné, že koncept vulnerabilního plátu 

zůstane zatím předmětem dalšího výzkumu 

bez bezprostředního dopadu na klinickou praxi.

Vývoj nových katétrů, použití hybridní-

ho intrakoronárního zobrazení a zdokonalení 

neinvazivních zobrazovacích metod přinese 

v příštích letech další informace o patofyziolo-

gii destabilizace plátu. Informace o jednotlivých 

parametrech vulnerability v kontextu výsledků 

probíhajících klinických studií zřejmě povedou 

k individuálnímu terapeutickému přístupu v pre-

venci AKS.

Podpořeno MZ ČR – RVO (NNH, 00023884), 

IG 140504.
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