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1 UVOD

Abnormalni zvySeni tlaku v plicni tepné muze byt dasledkem rdznych
patologickych stavi. Bez ohledu na pficinu, plicni hypertenze (PH) bez |éCby vzdy
vede ke zhorSujicimu se postizeni plicnich tepen, selhani pravé komory a smrti
nemocného. Drfive byla PH povazovana za nelécitelné onemocnéni. V minulych
dvaceti letech doSlo k vyznamnému posunu v poznani patofyziologie plicniho obéhu
a do klinické praxe byly zavedeny nové terapeutické postupy vcetné chirurgické
|éCby. Zaroven doSlo k zasadnimu rozvoji zobrazovacich metod srdce, plicniho
obéhu a plic. Navzdory tomuto pokroku je PH vzhledem k nespecifickym klinickym
projevim nadale Casto diagnostikovana v pozdnim stadiu a pfedstavuje onemocnéni
negativné ovliviujici délku Zivota. Pfitomnost PH je v praxi nejCastéji zjiSténa pomoci
transtorakalni echokardiografie, definitivni diagnéza se pak potvrzuje pravostrannou
srdeéni katetrizaci. Ulohou zobrazovacich metod je vyjadfeni podezieni na PH u
dusného nemocného nebo u jedince s vysokym rizikem PH, zhodnotit morfologické a
funkéni zmény na srdci a v plicnim obéhu, pfipadné urcit pfi¢inu PH, progn6zu

onemocnéni a nebo posoudit efekt 1éCby.

1.1 Definice

Plicni hypertenze je definovana jako zvySeni stfedniho tlaku v plicnici (mPAP -
mean pulmonary artery pressure) naméfené pfi pravostranné srdecni katetrizaci
v klidu na 25 mm Hg a vice. Dfive uvadéné dalSi kritérium zvyseni tlaku v plicnici pfi

zatézi nad 30 mm Hg se dnes jiZz nepouziva.

Plicni arterialni hypertenze (PAH) je podskupinou PH a je nutné ji strikiné
odliSovat od plicni hypertenze podminéné onemocnénim levého srdce. PAH je
definovana jako prekapilarni PH s plicnim tepennym tlakem v zaklinéni méfenym na
konci vydechu nejvySe 15 mm Hg a plicni cévni rezistenci vétSi nez 3 Woodovy
jednotky (WU) [ 28 ].

1.2 Patofyziologie
Tlak krve v plicnim obéhu zavisi na prutoku krve a plicni cévni rezistenci. Za

normalnich okolnosti je plicni feCiSté systém s nizkou cévni rezistenci, ve kterém se i
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pfi vyznamném narustu prutoku krve udrzuje nizky tlak. Pfi PH dochazi k vzestupu
plicni cévni rezistence na podkladé vazokonstrikce, remodelace cévni stény a

trombdzy in situ [ 64 ].

Histologicky nalez u nemocnych s plicni hypertenzi. Na snimcich je dobre patrna hy-
pertrofie medie, proliferace endotelu a koncentricka stendza plicnich arteriol.

O1. Barveni na elasticka vliakna. 0O2. Barveni hematoxylinem a
eosinem.

Snimky laskavé zapujéeny MUDr. Helenou Hornychovou, Ph.D.,
Z Fingerlandova ustavu patologie, LF UK a FN HK

PretiZzeni pravé komory srde¢ni (PK) zvySenym tlakem v plicnim fecisti vede
k jeji hypertrofii a dilataci. U zdravého jedince ma prava komora tenkou sténu a
polomésicity tvar na pficném fezu. V kompenzovaném stadiu PH je sténa

PK zesilena a dutina PK neni dilatovana.

Hypertrofie PK pfedstavuje kompenzacni mechanismus umoZiujici zvySeni
ejekéni frakce a udrZeni srde¢niho vydeje. Poptavka pfetizeného myokardu PK po
okysliCené krvi nakonec prevySuje jeho dostupnou dodavku, srde¢ni vydej se snizuje
a dochazi k selhani pravého srdce. U téZké PH ma dilatovana PK sféricky prifez, jeji
plocha na pfiéném Fezu maze byt i vétsi nez plocha levé komory. Utlak levé komory
zvétSenou pravou komorou vede k omezeni jeji funkce [ 44 ]. Dilataci pravé komory
se rozSifuje anulus trikuspidalni chlopné, ktera se v systole potom upIné neuzavira a

dochazi tak k trikuspidalni regurgitaci.
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Zmény praveé komory pfi PH.

03. Normalni tvar PK.

O4. Hypertrofie PK. O5. Dilatace PK.

Nemocni s plicni hypertenzi jsou ohrozeni nahlou smrti zpisobenou srde¢nimi
arytmiemi, dysfunkci levé komory, utlakem levé koronarni tepny dilatovanou plicnici,

disekci plicni tepny nebo jeji rupturou [ 13 ].
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Zvétsena prava komora a trikuspidalni regurgitace.

06. Schéma zvétsené PK O7. Kontrastni CT. Zvétseni PS a
s trikuspidalni requrgitaci a ut- PK s dtlakem LK pfi IPAH.
lakem levé komory.

1.3 Klasifikace PH

1.3.1 Kilasifikace patofyziologicka

Plicni hypertenzi mize byt postizeno plicni tepenné fecisté primarné nebo
sekundarné jako dusledek vzestupu tlaku krve v plicnim zilnim Fecisti. V prvnim
pfipadé hovofime o prekapilarni (arterialni) plicni hypertenzi. Jedna se o stav, kdy
stfedni tlak v plicnici a plicni cévni rezistence jsou zvySeny a tlak méfreny v zaklinéni
je normalni. K tomuto muze dojit bez zjevné pficiny, pfi akutni plicni embolizaci nebo
napfiklad pfi chronickém plicnim onemocnéni. Transpulmonalni gradient (rozdil
stfedniho tlaku v plicnici a tlaku pfi zaklinéni) zjiStény pfi pravostranné srdecni

katetrizaci je zvySeny.

V druhém pfipadé se jedna o postkapilarni (vendzni) plicni hypertenzi, ktera je
podminéna zvySenym tlakem v levé sini a v plicnich Zilach. ZvySeny tlak v levé sini
vede postupné k narlstu tlaku v plicnich Zzilach, plicnich vlasecnicich a plicnich
tepnach. To muiUzeme pozorovat pfi onemocnéni levého srdce a plicnich Zil.
Postkapilarni PH muze byt pasivni, kdy transpulmonalni tlakovy gradient je

zachovan, nebo nepfiméfena (reaktivni) kdy je transpulmonalni gradient zvysen.
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O hyperkinetickou plicni hypertenzi se jedna v pfipadé, ze pratok krve plicnim
obé&hem je zvySen jako napfiklad u levo-pravych zkratovych vad nebo stavl s velkym

minutovym srde¢nim vydejem.

1.3.2 Kilasifikace dle zavaznosti

O lehkou plicni hypertenzi se jedna pfi mPAP 26-35 mm Hg a sPAP 36-45
mmHg. Stfedné tézka PH je pfi mPAP36-45 mm Hg a sPAP 46-60 mm Hg, tézkou
PH pak oznacCujeme pfi mPAP > 45 mm Hg a sPAP > 60 mm Hg.

1.3.3 Kilasifikace klinicka

Vroce 1973 uspofadala Svétova zdravotnicka organizace (WHO) svétové
sympozium na téma plicni hypertenze (World Symposium on Pulmonary
Hypertension - WSPH), na kterém byla mimo jiné stanovena definice a klasifikace
tohoto stavu. Klasifikace byla prubézné upravovana na nasledujicich C&tyfech
sympoziich s ohledem na stav poznani patofyziologie, mozZnosti diagnostiky a |éCby
plicni hypertenze. Posledni aktualizace klinické klasifikace PH byla provedena na
patém svétovém sympoziu o plicni hypertenzi, které se konalo vroce 2013 ve
francouzském Nice. V souCasné dobé se PH déli do péti skupin, viz tabulka T1,
[59]

Kategorie 1: Plicni arterialni hypertenze (PAH)

Ke stanoveni diagnézy PAH je nutno vyloucit pfenos zvySeného tlaku z levého
srdce. Pokud se nepodafi zjistit pficinu PAH, hovofime o idiopatické PAH (IPAH),
dfive oznaCované jako primarni PAH (PPAH). IPAH je vzacna (incidence 1,75-3,7 na
10° dospélych obyvatel za rok), nicméné je ¢im dal vice diagnostikovana. Prevalence
IPAH se odhaduje na 15-52 na 10° dospélych obyvatel, ¢astéji postihuje Zzeny a
pokud neni |éCena, vede k pfedCasné smrti s medianem preziti 2,8 let od stanoveni
diagndzy [ 10 ]. V soucasnosti je preziti nemocnych IPAH diky dostupné terapii lepsi,
median preziti je 7 let od stanoveni diagnézy [ 4 ]. Familiarni PAH (FPAH) je dédi¢na
forma IPAH. 75 % rodin s FPAH ma pfitomnou mutaci genu BMPR2 (Bone marrow

morphogenic factor 2) a byla prokazana spojitost s mutacemi dalSich gent [ 61 ].
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T1. Klasifikace plicni hypertenze

1. Plicni arterialni hypertenze
1.1. Idiopatickd PAH
1.2. Dédic¢na PAH
1.2.1. BMPR2
1.2.2. ALK1, ENG, SMADY, CAV1, KCNK3
1.2.3. Neznama
1.3. Navozena léky a toxiny
1.4. Asociovana s:
1.4.1. Systémovym onemocnénim pojiva
1.4.2. Infekci virem lidské imunodeficience (HIV)
1.4.3 Portalni hypertenzi
1.4.4. Vrozenym srde€nim onemocnénim
1.4.5. Schistosomiazou
17 Plicni veno-okluzivni choroba a/nebo plicni kapilarni hemangiomatéza
1" Perzistujici plicni hypertenze novorozence (PPHN)

2. Plicni hypertenze pri onemocnéni levého srdce
2.1. Systolicka dysfunkce levé komory
2.2. Diastolicka dysfunkce levé komory
2.3. Chlopenni vady
2.4. Vrozena/ziskana obstrukce vtokového/vytokového traktu levého srdce
a kongenitalni kardiomyopatie

3. Plicni hypertenze pfi onemocnéni plicniho parenchymu a/nebo hypoxii
3.1. Chronicka obstruktivni plicni nemoc
3.2. Intersticialni plicni proces
3.3. DalSi plicni onemocnéni se smiSenou restriktivni a obstruktivni poruchou
3.4. Poruchy dychani ve spanku
3.5. Alveolarni hypoventilacni poruchy
3.6. Chronické vystaveni se vysoké nadmorské vysce
3.7. Vyvojové plicni vady

4. Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze (CTEPH)

5. Plicni hypertenze podminéna nespecifickymi multifaktorialnimi mechanismy

5.1. Hematologickd onemocnéni: chronicka hemolyticka anémie,
myeloproliferativni onemocnéni, splenektomie

5.2. Systémova onemocnéni: sarkoid6za, plicni histiocytéza, lymfagioleiomyomatéza

5.3. Metabolické poruchy: stfadani glykogenu, Gaucherova choroba,
onemocnéni stitné zlazy

5.4. DalSi: nadorova obstrukce, fibrotizujici mediastinitida, chronické renalni selhani ledvin,
segmentarni PH

Zkratky genti postizenych mutaci u dédiéné PAH
BMPR2 Bone morphogenic protein receptor type Il
ALK1 Activin receptor-like kinase-1
ENG Endoglin
SMAD9 Mothers against decapentaplegic 9
CAV1 Caveolin 1
KCNK3 Kalium channel, subfamily N, 3
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PAH mu(ze byt vyvolana uzivanim nékterych 1éka a toxickych latek jako jsou
napfiklad anorektika, chemoterapeutika, amfetamin nebo kokain [45]. Jako
asociovanou plicni arterialni hypertenzi (APAH), dfive také sekundarni PAH,
oznaCujeme PAH souvisejici se systémovym onemocnénim pojiva, vrozenym
srdeCnim onemocnénim nebo portalni hypertenzi. NejCastéjSim systémovym
onemocnénim pojiva, u kterého dochazi k rozvoji PAH je systémova sklerodermie a
to zejména jeji varianta CREST syndrom. Plicni hypertenze pfi sklerodermii muze byt
zpusobena intersticialnim plicnim procesem nebo primarné postizenim plicnich tepen
nebo kombinaci obou. Prevalence PAH pfi sklerodermii se udava az 12 %, prognéza
pacientl s neléCenou plicni hypertenzi je horSi nez u ostatnich podskupin PAH,

s ro¢ni mortalitou az 30 %.

PAH asociovana sHIVma prevalenci 0,5 %. Pfed nastupem ucginné

antiretroviralni terapie méla velmi Spatnou prognézu az s 50 % rocni mortalitou.

Témér 6 % nemocnych s portalni hypertenzi ma PAH (portopulmonalni
hypertenze - POPH). Riziko vzniku POPH nezavisi na zavaznosti onemocnéni jater,
ale na délce trvani portalni hypertenze. Preziti vSak zalezi na zavaznosti cirhdzy a

funkénim postizeni srdce [ 59 ].

Plicni venookluzivni choroba (PVOD) a plicni kapilarni hemangiomatéza (PCH)
jsou vzacna, prevazné idiopaticka onemocnéni, kterd vedou Kk plicni arterialni
hypertenzi. Pfi PVOD dochazi ke spontanni trombdze plicnich zil a nasledné fibréze
intimy. Pro PCH je charakteristicka abnormalni proliferace tenkosténnych kanalku
v plicnim intersticiu spojena obvykle s obstrukci malych plicnich Zil. Obé onemocnéni
maji obdobné predisponujici faktory, klinické i radiologické projevy. Bez uc€inné |éCby,
kterou je transplantace plic, vedou obé choroby nevyhnutelné k smrti pacienta
v pribé&hu mésict nebo nékolika malo let. Je pfedmétem dlouhodobé diskuze, zda
obé jednotky predstavuji rizné projevy jednoho onemocnéni. Z klinického hlediska je
nesmirné dualezité odlisit PVOD/PCH od jinych pfi¢in PAH, protoze vazodilataéni
terapie téchto nemocnych muze puasobit rozvoj tézkého az fatalniho plicniho edému
[20].
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Kategorie 2: PH pri onemocnéni levého srdce

Mirna PH prestavuje ¢astou komplikaci onemocnénim levého srdce (PH-LHD) a
je zpusobena zpétnym pfenosem zvySeného tlaku (postkapilarni plicni hypertenze)
z plicnich zil do plicnich tepen. Jedna se o nej¢astéjSim typ plicni hypertenze vubec.
PH-LHD definovana jako mPAP vysSi nebo roven 25 mm Hg a PAWP vysSi nez 15
mm Hg pfi normalnim nebo snizeném srde¢nim vydeji. Prevalence PH-LHD je

udavana ve velkém rozmezi 25-100 %, ve skutecnosti je neznama [ 66 |.

Kategorie 3: PH pfi plicnich onemocnénich

Plicni hypertenze u chronickych plicnich onemocnéni predstavuje druhy
nejCastéjSi typ PH a je pfedmétem naseho vyzkumu. Jedna se o prekapilarni,
zpravidla lehkou PH. U pacientl s chronickou obstruktivni plicni nemoci (CHOPN),
difuznimi plicnimi onemocnénimi véetné intersticialni plicnich procest a sarkoidézy
se s PH setkdavame Casto. CHOPN je komplikovana PH v 8-10 % pfipadud. PH je
velmi bézna pfi kombinované plicni fibroze a emfyzému (CPFE), vyskytuje se az u
50 % nemocnych [56]. AZ 70 % nemocnych v terminalnim stadiu intersticialniho
plicniho procesu ma projevy plicni hypertenze. TéZSi plicni hypertenze se u plicnich
chorob vyskytuje pouze u nékolika procent nemocnych a obvykle je podminéna
kombinaci s dalSim patologickym stavem jako je syndrom spankové apnoe nebo
chronicka trombembolicka plicni hypertenze. V patofyziologii PH u chronickych
plicnich onemocnéni se uplatiuje hypoxie coby silny vazokonstriktor a destrukce
plicni tkané emfyzémem nebo fibrozou [26]. Nemocni mivaji obtiZze souvisejici
s plicnim onemocnénim a pfiznaky rozvijejici se PH mohou byt dlouho povazovany
za jeho projevy. Pritomnost PH u chronického plicniho onemocnéni je nepfiznivym
prognostickym ukazatelem. Jednoleté preziti jedincd s PH pfi CHOPN je 60 % a
pétileté preziti 36 % [ 56 ].

Kategorie 4. Chronicka trombembolicka plicni hypertenze

Pokud po plicni embolizaci nedojde k uplné trombolyze emboll, ale k jejich
organizaci a epitelizaci, rozviji se chronicka trombembolicka plicni hypertenze
(CTEPH). CTPEH je pfekvapivé relativné Castou komplikaci symptomatické akutni
plicni embolizace, jeji incidence maze byt podle Dentaliho az 8,8 % [ 14 ]. Tento stav

lze v mnoha pfipadech chirurgicky IéCit. Nemocni s CTPEH, u kterych byla
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provedena plicni endarterektomie pak maji lepsi dlouhodobé preziti nez nemocni
s CTPEH, ktefi kplicni endarterektomii indikovani nebyli a jsou I[éCeni

medikamentozné [ 32 ].

Kategorie 5: PH s nejasnym multifaktorialnimi mechanismy
Plicni hypertenze je popsana u celé fady dalSich patologickych stavlu jako jsou
hematologicka onemocnéni, néktera systémova onemocnéni vcetné sarkoidozy,

metabolicka onemocnéni nebo napfiklad fibrotizujici mediastinitida.

1.4 Klinicky obraz

ZvySeny tlak v plicnici a dysfunkce pravé komory se Kklinicky projevuji
namahovou a pozdéji i klidovou dusnosti, unavou, slabosti, anginéznimi bolestmi na
hrudi, zavratémi, synkopami, kaslem a perifernim edémem. Zavaznost obtizi se
¢asem zhorSuje. U nemocnych s dilataci bronchialnich tepen se muze PH

manifestovat hemoptyzou.

Pfi fyzikalnim vySetfeni byvaji pfitomny akcentace druhé ozvy nad plicnici,
pfitomnost ctvrté ozvy, cvalovy rytmus, Selesty trikuspidalni a pulmonalni
regurgitace. U pokrocCilého onemocnéni to jsou hmatna systolicka pulzace
v prekordiu, zvySena naplh a pulzace krénich Zzil, hepatomegalie, periferni edém,

ascites a cyano6za, zejména u zkratovych vad, kde byvaiji pfitomny i paliCkovité prsty.

1.5 Diagnédza plicni hypertenze

Malo specifické projevy PH Casto vedou k opozdénému stanoveni spravné
diagndzy a ucinna IéCba tak mize byt zahajena az pfi pokrocilém onemocnéni, kdy
je prognéza hors$i. Podezieni na PH by mélo byt vysloveno u kazdého nemocného se
zhorSujici se dusnosti bez jednoznacné pficiny. Zejména potom u mladych jedinct
s namahovou dusnosti pfi sklerodermii, pfedchozi plicni embolizaci nebo dalSich

rizikovych stavech je nutné pomyslet na rozvijejici se plicni hypertenzi.

Podezieni na PH mulze byt rovnéz vyjadieno pfi abnormalnim EKG, skiagramu
hrudniku nebo echokardiogramu provadénych z jiné indikace.

Prvni  a nejjednodussSi diagnostické  kroky spocivaji v provedeni
elektrokardiografie (EKG), skiagramu (RTG) hrudniku a zejména transtorakalni

echokardiografie (TTE). Nezbytnym vySetfenim Kk potvrzeni diagnézy PAH je
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pravostranna srdecni katetrizace, ktera je metodou referenéni, umoznujici pfimé
mérfeni tlaku v plicnici a srdeCnich dutinach, vylou€eni zkratové vady a urceni typu
plicni hypertenze (prekapilarni, postkapilarni, smiSena). Po potvrzeni pfitomnosti
plicni hypertenze je nutné urcit jeji pfiCinu a to vétSinou pomoci neinvazivnich nebo
minimalné invazivnich zobrazovacich metod jako jsou ventilaCné-perfuzni

scintigrafie, CT a MR.

DalSi vysetfovaci metody vyuzivané v diagnostice PH jsou funkéni vysSetieni

plic, polysomnografie, test Sestiminutovou chlizi a laboratorni vySetfeni krve.

Plicni biopsie u nemocnych s PH je rizikova, proto se provadi vyjimecné jen pfi

diagnostickych rozpacich [ 30 ].

1.6 Zobrazovaci metody
Plicni hypertenze bez ohledu na etiologii se na zobrazovacich metodach projevi
zvétSenim pravého srdce, dilataci centralnich useku plicnich cév obvykle s nahlou

redukci kalibru smérem do periferie.

1.6.1 Echokardiografie

V Kklinické praxi predstavuje obvykle transtorakalni echokardiografie (TTE) prvni
cileny diagnosticky test u nemocnych s podezfenim na plicni hypertenzi. TTE
umoznuje posouzeni srde¢ni morfologie a funkce, vylou¢eni onemocnéni srdecnich
chlopni pfipadné zkratové vady. Mezi vyhody echokardiografie patfi snadna
dostupnost, neinvazivnost, nizka cena, mobilita, opakovatelnost, vysoka senzitivita i
specificita pro detekci PH. TTE mulze byt limitovana konstituci nemocného,
deformitami hrudniku, tachykardii, zkuSenosti vysetfujiciho [ 37 ] a v neposledni fadé
téZkym plicnim emfyzémem nebo plicni fibrézou [2]. Vyznamnym omezenim
echokardiografie v diagnostice PH je nemoznost hodnoceni tlaku v plicnici pfi

absenci trikuspidalni regurgitace.

Stanoveni systolického tlaku v plicni tepné (sPAP) se obvykle provadi pomoci
zjednodusené Bernouilliho rovnice sPAP=4 x (VmaxtrR)>+RAP. VmaxTR pfedstavuje
vrcholovou rychlost jetu trikuspidalni regurgitace, ktera je pfitomna u vice nez 90 %
nemocnych s tézkou PAH. RAP je odhadovany tlak v pravé sini podle rozméru a

kolapsibility dolni duté Zily (DDZ) pfi usilovném inspiriu, pfipadné se poéita s jeho
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hodnotou 5 nebo 10 mm Hg. Rychlost trysky trikuspidalni regurgitace 3 m/s odpovida
sPAP vySSimu nez 30 mm Hg [ 37 ].

Dopplerovska echokardiografie u nemocného s plicni hypertenzi.

O8.Trikuspidalni regurgitace 09. Spektralni zaznam vrcholové-
v barevném dopplerovském za- ho gradientu pfi trikuspidalni re-
Znamu. gurgitaci.

Snimky laskavé zapdujceny Dr. Zderikem Vaverou
z |. kardioangiologické kliniky LF UK a FN HK

U nemocnych s pulmonalni regurgitaci lze ur€it stfedni tlak v plicnici
z vrcholového diastolického gradientu (PGPR) na trysce pulmonalni regurgitace
podle rovnice mPAP=vrcholovy PGPR+RAP. Pfi odhadovaném sPAP do 36 mm Hg
a absenci dalSich znamek PH je PH nepravdépodobna. PH je mozna pfi
odhadovaném sPAP v rozmezi 37-50 mm Hg nebo sPAP nizSim nez 37 mmHg a
pfitomnosti dalSich echokardiografickych znamek PH. Pfi odhadovaném sPAP 50

mm Hg a vice je PH pravdépodobna [ 30 ].

Zjisténé tlaky obvykle odpovidaji hodnotam tlaku naméfenym pfi pravostranné
srde¢ni katetrizaci, ovSem u tézké nebo naopak mirné trikuspidalni regurgitace
mohou byt vysledy velmi nepfesné [37]. Pfesnost méfeni vrcholu rychlosti

triskuspidalni regurgitace Ize zvysit pouzitim kontrastni echokardiografie [ 21 ].

DalSi specifické nalezy u PH, jako opozdéna kontrakce volné stény PK, byly

popsany pfi tkanoveé dopplerovské echokardiografii [ 36 ].
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Mezi nepfimé echokardiografické znamky PH patfi hypertrofie a/nebo dilatace
PK, oplosténi mezikomorového septa (D tvar levé komory) nebo jeho vyklenuti do
levé komory, paradoxni pohyb komorového septa, perikardialni vypotek a dilatace

kmene plicnice [ 30 ].

Morfologické nalezy transtorakalni echokardiografie u nemocného s PH.

010. Dilatace PS a PK ve ¢tyrkomorové  O11. Oplosténi mezikomorového septa

projekci. podminéné dilataci PK. LK ma charak-
teristicky tvar pismene D. Je pfitomen
maly perikardialni vypotek.

Snimky laskavé zapujceny MUDr. Zderikem Vaverou
z I. kardioangiologickeé kliniky LF UK a FN HK

1.6.2 Pravostranna srdeéni katetrizace

Pravostranna srdecCni katetrizace zUstava zlatym standardem v diagnostice
plicni hypertenze a je vyzadovana k potvrzeni diagnézy PAH, jeji zavaznosti, ke
stanoveni progndzy a pripadné i urCeni etiologie. Jeji nevyhody spocivaji v invazivité,
pouziti ionizujiciho zafeni a jodové kontrastni latky pfi plicni angiografii. Riziko
zavazné komplikace u RH provadéné ve specializovanych centrech je vSak velmi

nizké. Hoepper a kol. uvadi 1,1 % morbiditu a 0,055 % mortalitu [ 27 ].
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012. Schéma méreni tlaku v plicnici a tlaku v zaklinéni
pfi pravostranné srdecni katetrizaci

%’

Pfi pravostranné srdecCni katetrizaci se standardné méfi tlak v pravé sini a

v pravé komore, systolicky a diastolicky tlak v plicnici, tlak v plicnici v zaklinéni
(PAOP, PAWP), srde¢ni vydej (CO) a saturaci Oz smiSené vendzni krve. Ziskané
udaje lze vyuzit kvypoCtu stfedniho tlaku v plicnici, plicni cévni rezistence a

transpulmonalniho tlakového gradientu [ 30 ].

Tlak v zaklinéni (pulmonary artery wedge pressure - PAWP, pulmonary artery
occlusion pressure - PAOP) je tlak méfeny v plicni tepné zaklinéné balonkovym
katetrem na konci expiria, ktery odpovida tlaku v plicnich Zilach. Jeho normailni

hodnota se pohybuje v rozmezi 6-12 mm Hg.

Stfedni tlak v plicnici se vypocita jako sPAP+(2 x dPAP)/3, jeho normalni

hodnoty se pohybuji v rozmezi 9-18 mm Hg.

Plicni cévni rezistence (PCR) pFedstavuje odpor kladeny plicnim cévnim
fe€istém krevnimu toku a udava se ve Woodovych jednotkach (WU). Normalni PCR
je 0,3-1,6 Woodovych jednotek.

Pfi pravostranné srde¢ni katetrizaci Ize provést plicni angiografii, ktera
umoznuje velmi dobré zobrazeni anatomie plicniho obéhu. Konvenéni plicni
angiografie ma skvélé Casové rozliSeni, ve srovnani s CT a MR je méné zatiZzena

pohybovymi artefakty a vendzni kontaminaci. Plicni angiografie je velmi pfinosna
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k posouzeni vhodnosti plicni endarterektomie u nemocnych s CTEPH [ 37 ]. Dnes je

vS8ak nahrazovana neinvazivnimi CT a MR vySetfenimi.

Pravostranna srdeCni katetrizace rovnéz umoznuje zhodnotit plicni
vazoreaktivitu a odhalit levo-pravé zkratové vady jako jsou defekt septa sini, defekt

septa komor a oteviena Botallova duce;.

1.6.3 Skiagram hrudniku

Rentgenovy snimek hrudniku je bezesporu nejCastéji indikovanou zobrazovaci
metodou pfi klinickém podezieni na onemocnéni srdce a plic. Skiagram hrudniku u
hypertenze se na snimku jiz projevi, nalezy vSak nemaji dostateCnou senzitivitu ani

specificitu ke stanoveni definitivni diagndzy tohoto stavu [ 3 ].

PH se skiagramu hrudniku v PA projekci se obvykle manifestuje nespecifickym
zvétSenim srdecniho stinu (zvétSeni pravé siné a pravé komory), nékdy muzeme

pozorovat elevaci srdeCniho hrotu.

V boc¢ni projekci za normalnich okolnosti naléha srdce na sternum asi jen
kaudalni tfetinou své predni kontury. Pokud je PK zvétSena, je retrosternalni prostor

napadné zuzen nebo zcela vyplnén.

Pfi onemocnéni levého srdce pak pozorujeme typicky aortalni nebo mitralni tvar
srdce s jadrovym stinem. ZvétSeni levé komory se projevi zvétSenim srde¢niho stinu
doleva a stoCenim srde¢niho hrotu k branici. Patrame také po kalcifikacich v mitralni

a aortalni chlopni svédcici pro jejich postiZzeni.

Jak jiz bylo zminéno, zvySeni tlaku krve v malém obéhu vede k rozSifeni
centralnich Usekul plicnich tepen. Vyklenuti kmene (oblou¢ku) plicnice v pfedozadni
projekci je patrno jako konvexni zastinéni mezi konturou oblouku aorty a ouska levé
siné.

U mladych, jinak zdravych jedincd, zejména zZen, se mlzeme setkat
s izolovanou prominenci oblouCku plicnice [62]. Byly popsany i pfipady
aneuryzmatické dilatace kmene plicnice pfi absenci plicni hypertenze [ 49 ]
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Typické skiagrafické nalezy pri pokrocilé plicni hypertenzi.

013. RTG hrudniku v PA projekci. O14. RTG hrudniku v boc¢ni pro-
Zvétsené srdce s prominenci jekci. Vyplnéni retrosternalniho
obloucku plicnice, napadnymi plic- prostoru pfi zvétSené prave

nimi hily na podkladé dilatace plic- komore u starsi Zeny pfi CTPEH.

nich tepen a Sirokym truncus in-
termedius u mladé Zeny s IPAH.

Zvyseni pfi€ného rozméru truncus intermedius (sestupna vétev plicnice vpravo)
méfeného v PA projekci nad 15 mm u Zen a nad 16 mm u muzu svéd¢i pro plicni
hypertenzi [ 9 ]. Pfi rozSifeni levé plicni tepny nad 18 mm hodnocené v levé bo¢ni

projekci je plicni hypertenze pravdépodobna [ 70 ].

Dilatace centralnich useku vétvi plicnice kontrastuje s napadné tenkymi plicnimi
cévami v periferii plic. Av8ak u vyznamnych levo-pravych zkratd vidime vyraznou

hyperémii — difuzni dilataci plicnich Zil i tepen.

Nezavisle na véku, pohlavi a konstituci Clovéka maiji arterialni, bronchiadlni i
venozni vétve stejného fadu srovnatelny kalibr. Plicni tepny a bronchy maji spoleny
prubéh a proto Ize snadno urcit arterio-bronchialni index (ABI). Hodnota ABI je vlivem
gravitace niz8i v hornich plicnich polich a niZsi v dolnich plicnich polich [ 11]. Na

skiagramu hrudniku v PA projekci se ABI nejlépe hodnoti na ortogradné zobrazenych
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tepnach a bronsSich v okoli plicnich hill. Pfi zvySeni arterio-bronchialniho indexu nad
1,2 Ize vyslovit podezieni na PH.

Typické skiagrafické nalezy pfi plicni hypertenzi na skiagramu v PA projekci.

0O15. Dilatace truncus intermedius 016. Detail ortogradné zobrazené
S mirnou prominenci dilatované vétve plicni tepny(A) ve
obloucku plicnice u nemocného srovnani s bronchem (B)

s plicnim emfyzémem. stejného radu.

FW**'.

Vyjime€né Ize na skiagramu nemocného s dlouhotrvajici tézkou PH pozorovat

kalcifikace v plicni tepné.

Dilatace plicnice a jejich vétvi v plicnich hilech na skiagramu hrudniku mize byt
zameénéna v praxi za hilovou pfipadné i opacné lymfadenopatie muze byt nespravné
popsana jako dilatované hilové cévy.

RTG hrudniku je ¢asto také prvnim zobrazovacim vySetfenim, které poukaze na

pFitomnost plicniho onemocnéni, se kterym muze byt asociovano zvySeni tlaku krve

v plicnici (t&€zky plicni emfyzém nebo plicni fibréza).
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Oboustranné zvétseni plicnich hilt na skiagramu hrudniku v PA projekci.

O17. Vyrazné prominujici plicni hi-  O18. Viyrazné prominujici plicni hily

ly s dilataci plicnich tepen i Zil, na podkladé lymfadenopatie
kardiomegalii a pravostrannym pfi sarkoid6ze. Plicni tepny nejsou dila-
vypotkem pfi onemocnéni levého tovany a AB index

srdce. AB index je vyrazné neni zvySeny (Ize dobre

zvyseny. hodnotit v levém hilu).

Lol

1.6.4 UZ hrudniku a bficha.

Echokardiografie je dnes doménou kardiologli a bézné ultrazvukové vySetieni
hrudniku a bficha neumozfiuje blizSi posouzeni plicniho obéhu a pravého srdce.
Nicméné i vSeobecny radiolog mize v pfipadé potfeby orientatné zhodnotit velikost
srdecCnich oddilt, pfitomnost perikardialniho nebo pleuralniho vypotku. Dale je
mozné posoudit pfitomnost pfiznakld selhavani pravého srdce jako jsou snizena
kolapsibilita dolni duté zily, jeji dilatace a dilatace jaternich zil, kongestivni
hepatopatie a ascites, pfipadné znamky portalni hypertenze. V dopplerovském
zaznamu se pravostranné kardialni selhavani projevi zpomalenim dopfedného toku
krve v jaternich zilach. Trikuspidalni regurgitace zplsobuje jaternich Zilach zvySenou

pulzatilitu, pfipadné snizeni nebo i obraceni toku pfi systole pravé komory [ 15].

1.6.5 Ventilaéné perfazni scintigrafie plic
NejCastéjsi klinickou indikaci k provedeni ventilaéné perfuzni (V/P) scintigrafie

plic je podezieni na plicni embolii. Pfi PH je V/P indikovana hlavné k odliSeni
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chronické trombembolické plicni hypertenze (CTEPH) od jinych pFicin plicni
hypertenze. V/P scintigrafie ma vyssi senzitivitu v diferenciaci CTEPH a IPAH nez
CTPA [ 65 ]. Normalni V/P scintigrafie plic CTEPH vyloudi.

Nalez na perfuzni scintgrafii pfi chronické plicni hypertenzi.

019. Predozadni projekce. 020. Boc¢ni projekce.

021. Sikmé projekce. 022. Zadopredni projekce.

Snimky laskavé zapujéeny doc. MUDr. Jifim Dolezalem, Ph.D.,
z Oddéleni nuklearni mediciny, FN HK
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Pfi CTEPH nachazime mnohocCetné segmentalni perfuzni defekty pfi normalnim
ventilaénim skenu. Obdobny nalez Ize pozorovat i u procesu infiltrujicich nebo
uzavirajicich plicni tepny, jako jsou vaskulitidy s postizenim velkych cév, zevni utlak
cév a PVOD. U ostatnich onemocnéni vedoucich k PAH byvaji scintigrafické nalezy
nespecifické nebo dokonce normalni. Nevyhoda V/P plicni scintigrafie ve srovnani
s CT spociva prfedevsim v tom, Ze neposkytuje dostateCnou morfologickou informaci

o srdci, plicnich cévach a plicich.

1.6.6 Vypocetni tomografie (CT) hrudniku

VySetfeni hrudniku vypocetni tomografii (CT) se bézné provadi pfi podezfeni na
onemocnéni plic a mediastina. Role CT v urCeni etiologie PH je kliCova, protoze
predstavuje jedinou zobrazovaci metodu pfinasejici komplexni informaci o plicni
cirkulaci od pravé siné pres periferni plicni tepny po plicni zily a levou sif, plicnim

parenchymu, pleufe a pfipadnych deformitach hrudniku.

CT s EKG synchronizaci navic umoziuje presné hodnoceni velikosti srdeCnich
oddila a jejich funkci, odhad ejekéni frakce pravé komory (EFPK), distenzibilitu a
dalsi funkéni ukazatele PK, pfipadné detekci vrozenych srdecnich vad. Byly popsany
nalezy, které velmi dobfe koreluji s mPAP jako jsou sniZeni distenzibility pravé plicni

tepny, primér a plocha vytokového traktu pravé komory [ 48 ].

Dual energy CT(DECT) se v diagnostice CTEPH nabizi jako unikatni komplexni
zobrazovaci metoda kombinujici vyhody morfologického a perfuzniho zobrazeni.

DECT je v hodnoceni plicni perfuze srovnatelna s plicni scintigrafii [ 29 ] [ 41 ].

Mezi nevyhody vypocCetni tomografie patfi zatéz ionizujicim zafenim a

kontrastni latkou.

CT pfiznaky plicni hypertenze Ize rozdélit na cévni, srde¢ni a zmény v plicnim

parenchymu.

Vaskularni pfiznaky

Horni limit Sife kmene plicnice u zdravého dospélého se v dostupné literatufe
pohybuje vrozmezi 25-33 mm, avSak neexistuje jednoznacna hrani¢ni hodnota.
Rozmér plicnice je ovlivnén konstituci pacienta a také fazi srdecni revoluce, ve které

bylo CT vySetfeni provedeno. Dilatace distalniho kmene plicnice (méfen nejvétsi
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rozmeér ve vzdalenosti do 30 mm od bifurkace na axialnich skenech) nad 28 mm ma
pro PH vysokou pozitivni prediktivni hodnotu (az 97 %), senzitivitu (87 %) i specificitu
(89%) [20] [63]. OvSem ani vyrazna dilatace kmene plicnice, zejména u
nemocnych s plicni fibrézou, nemusi znamenat zvySeny tlak v plicnim Fecisti [ 17 ].

Naopak PH muze byt pfitomna i pfi priméru kmene plicnice mensim nez 29 mm.

V praxi se bézné pouziva pomér Sife kmene a ascendentni aorty PA/AA. Pokud
je tento pomér vétsi nez 1,0, ma tento nalez Ng a kol. [ 42 ] (pfi mPAP vétSim nez 20
mm) vysokou pozitivni prediktivni hodnotu 95 %, sensitivitu 70 % a specificitu 92 %
pro pfitomnost PH. PA/AA index zohledriuje konstituci pacienta a také pokles
srdecniho vydeje pfi tézké plicni hypertenzi [ 18 ]. Nicméné toto plati u jedincd do 50
let véku, Sife vzestupné aorty se totiz vékem a vlivem systémové hypertenze
zvySuje. U nemocnych s ektazii nebo aneuryzmatem ascendentni aorty index PA/AA

hodnotit pochopitelné nelze.

Dilatace kmene plicnice pfi PH na CT.

023. Nekontrastni CT. Dilatace kmene 024. CTPA. Dilatace kmene plicnice pfi
plicnice pri plicni hypertenzi. AA- plicni hypertenzi. ZvySeny PA/AA index.
ascendentni aorta. PA- kmen plicni tep-

ny.Tekutina v pfednim perikardialnim

recesu — bikini bottom sign.
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U dlouhotrvajici téZzké PH mlzeme pozorovat nasténné tromby a kalcifikace

v centralnich plicnich tepnach.

Pro velmi tézkou plicni hypertenzi je vysoce specificky nalez vyrazné
dilatovaného kmene plicnice patrného na axialnich skenech v urovni oblouku aorty.

Devaraj hovofi o pfiznaku bananu a vejce (anglicky egg-banana sign) [ 18 ].

Viyrazna dilatace kmene plicnice pri Eisenmengerové syndromu.

025. Sken v arovni bifurkace plicnice. 026. Priznak vejce a bananu u stejné-

Kmen PA je Siroky vice nez 60 mm. ho nemocného. Kmen plicnice (vejce) je
jJesteé patrny v urovni oblouku aorty (ba-
nan).

Ve studiich posuzujicich na CT Sifi obou vétvi kmene plicnice a truncus
intermedius nebyla prokazana lepSi korelace s mPAP ve srovnani se Sifi kmene
plicnice samotné [18], [1]. Za normalnich okolnosti by pomér Sife vétve plicni
tepny srovnatelny s primérem bronchu stejného fadu. ZvySeny index A/B sv&dci pro
plicni hypertenzi. Znamkou se 100 % specificitou pro plicni hypertenzi je zvySeni
pomeéru prameéru segmentalni tepny a bronchu méfeného na axialnich skenech = 1

ve tfech ze Ctyr lalokl pfi Sifi kmene plicnice =229 mm [ 63 ].

Zajimavym pomocnym funkénim ukazatelem, ktery lze ziskat z kazdého
vySetfeni CT plicni angiografie pfi plicni hypertenzi, je zpozdéni opacifikace plicni
tepny pfi bolus trackingu [ 12]. Pfi zvySeném tlaku v plicnici zejména pfi CTPEH
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dochazi v nékterych pfipadech k hypertrofii bronchialnich tepen v mediastinu - vinuté
cévy podél priib&hu proximalnich bronch o $ifi nad 1,5 mm. Casto je mozné
pozorovat i nebronchialni systémové kolateraly (a. thoracica interna, mezizeberni a
branicni) [ 47 ].

Dilatace dolni duté Zily a jaternich zil svédcCi o selhavani pravého srdce. Reflux
kontrastu do dilatované dolni duté zily a jaternich zil pfi CT plicni angiografii
predstavuje specificky pfiznak pro sekundarni trikuspidalni regurgitaci pfi PH. Stupen
refluxu dobfe koreluje s mPAP, to znamena reflux do JZ sv&d&i o vyssim tlaku nez

do DDZ [ 25 ]. Pokud je ovSem kontrast aplikovan rychlosti vy$$i nez 3 ml/s, mdze

Kolateralni obéh pfi CTPEH na CTPA

027. CTPA dilatace bronchialni tepny 028. MIP rekonstrukce v koronalni ro-
(Sipka) v zadnim mediastinu u nemocné  viné. Oboustranné systémoveé kolatera-

s chronickou trombembolickou hyper- ly v okoli branice. Napadné sniZzena
tenzi. perfze pravé plice pfi chronické plicni
embolizaci.

[\

byt reflux do DDZ a proximalnich usekli JZ pozorovan i u zdravych jedincd [ 71 ].
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029. Reflux kontrastni latky do dilato-
vané DDZ a jaternich Zil az do jejich pe-
riferie svédcici o pravostranném srdec-
nim selhavani a trikuspidalni regurgita-
Cl.

Nalezy na srdci

V bézné praxi se Castéji provadi CT hrudniku bez EKG synchronizace, které
sice neumoznuje detailné posoudit funkéni parametry srdce, nicméné dovoluje
zhodnotit celkovou velikost srdce, velikost srde¢nich oddild a pfipadné postizeni

perikardu.

Hypertrofie pravé komory se projevi rozSifenim jeji volné stény nad 4 mm.
Dilatace pravé komory pak zvySenim poméru nejvétsi kratké osy PK/LK na axialnich
skenech, oplosténim mezikomorového septa nebo dokonce jeho vyklenutim do levé

komory.
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CTPA u nemocnych se zatéZi pravé komory pfi plicni hypertenzi.

030. Oplosténi mezikomorového septa. O31.Dilatace PS a PK. Vyklenuti mezi-
komoroveho septa do levé komory.

| na prostém nekontrastnim CT bez EKG synchronizace Ize posoudit nékteré
patologické zmény na levém srdci jako jsou hrubé kalcifikace v aortalni a mitraini
chlopni nebo dilatace levostrannych srde¢nich oddili svéddici o jejich dysfunkci a
mozné plicni zZilni hypertenzi. Safdar a kol. [ 52 ] popsali zpusob, jak identifikovat
nemocné se zvySenym tlakem v zaklinéni pomoci orientacniho stanoveni plochy levé
sin&. Plochu LS vypoditali jako nasobek jeji nejvétsi Sife (SLS) a délky (DLS) na
skenu v axialni roviné. Hodnotu dale korigovali, tak ze vypocitanou plochu podélili
nejvétsSim vnitfnim rozmérem hrudniku na stejném fezu jako byla méfena leva sin.
Absolutni hodnota plochy LS nad 31 cm? a relativni plocha LS nad 1,3 pfedstavovaly

mezni hodnoty (cut off) pro tlak v levé sini 15 mm Hg a vice.
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Nalezy na srdci na nativnim CT hrudniku v mediastinalnim okné.

032. Malé mnozstvi tekutiny v prednim 033. Zpusob méreni plochy levé siné a

perikardialnim recesu (Sipka)-bikini bot- Sife hrudniku dle Safdara a kol. DLS-

tom sign. délka levé siné, SLS - §itka levé siné,
SH - Sitka hrudniku."

Perikardialni vypotek je Castym nalezem u PH a jeho mnozstvi nemusi byt
veliké. Tekutina v pfednim perikardialnim recesu mezi ascendentni aortou a kmenem
plicnice mlze pfipominat v axialni roviné dolni dil damskych plavek - bikini bottom
sign. Samotny tento pfiznak v8ak nesvédcCi o zvySeném tlaku v plicnici.

Plicni nalezy

Mozaikova perfuze na HRCT plic v nadechu provedeném v nadechu je patrna
zejména u CTPEH a IPAH. Centrilobularni denzity mlééného skla jsou pravidelnym
nalezem u nemocnych s PAH. Diagnostickou vyzvu mize pfedstavovat odliSeni od

obdobnych nalezu pfi PVOD a zejména PCH.

Drobné, vinuté, nové vytvofené kolateraly mezi mezizebernimi tepnami a
centrilobularnim arteriolami v periferii plic jsou typické pro Eisenmengeriv syndrom
[58] a mohou byt patry i u IPAH [23]. Pfi CTPEH se setkavame se starymi

plicnimi infarkty v podobé subpleuralnich trojuhelnikovitych jizev.
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Nélezy na CT v plicnim okné u nemocnych CTPEH.

034. Mozaikova perfuze u nemocné O35. Subpleuralni trojuhelnikovita jizva
S vyrazné dilatovanou plicnici. v pravém dolnim laloku po plicnim in-
farktu.

Spolehlivost CT priznaku

RozSifeni kmene plicnice nad 29 mm je vpraxi nejastéji vyuzivano
k posouzeni pfitomnosti PH. V pfipadé vyrazné dilatace plicnice a dalSich
jednoznacné vyjadirenych CT nalezi byva diagnéza PH plicni hypertenze velmi
pravdépodobna, ackoliv byly popsany i pfipady nemocnych s kmenem plicnice o Sifi
40 mm a vice, u kterych plicni hypertenze nebyla prokazana [ 18 ]. Mnohem vétsSi
diagnostickou vyzvou je mirna PH, kde nalezy nejsou tolik vyjadieny [ 34 ]. Sou€asna

pritomnost vice pfiznakl zvySuje pravdépodobnost PH.

1.6.7 Magneticka rezonance srdce (MR)

MR dnes predstavuje béznou vysSetfovaci metodu onemocnéni srdce. U plicni
hypertenze dovoluje komplexni neinvazivni morfologické i funkéni hodnoceni plicniho
obéhu a pravého srdce, uréeni progndzy onemocnéni a hodnoceni efektu I1éEby. MR
je standardni vySetfovaci metoda u vrozenych srdecnich vad, které mohou vést
k plicni hypertenzi. Ve srovnani s echokardiografii, poskytuje MR vysSi rozliSeni
mékkych tkani a prostorové rozliSeni, neni omezena konstituci nemocného,
deformitami hrudniku nebo plicnim onemocnénim a neni zavisla na operatorovi.

Vedle obvyklych kontraindikaci MR jako je implantovany kardiostimulator, jsou pro
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MR srdce limitujici srdeCni arytmie a nemoznost zadrzet dech na dostatecné dlouho
dobu.

3D kontrastni MR angiografie plicnice je srovnatelna s konvencéni angiografii a
CTPA v hodnoceni vétSich plicnich tepen [43] [ 50 ]. Obdobné jako CT umoznuje
MR zjistit u nemocnych s PH sniZenou distenzibilitu plicnice [ 35 ]. Fazové kontrastni
vySetfeni dovoluje méfit rychlost krevniho toku a tak posoudit tlak krve v plicnici i
v srdeCnich dutinach. Snizeni prutoku krve a jeho primérné rychlosti v kmeni plicnice
odpovida vzestupu PVR pfi PH. Sanz et al. udavaji, ze pokles rychlosti proudu krve

v plicnici pod 11,7 cm/s ma sensitivitu 93 % a specificitu 82 % pro PH [ 55 ].

U nemocnych s PH je pfi MR plicni angiografii vyznamné prodlouzZeny plicni
cirkulacni ¢as [ 57 ][ 60 ].

Morfologické zmény srdce podminéné PH jsou v MR obraze podobné jako u
ostatnich zobrazovacich metod zminénych vysSe: hypertrofie/dilatace PK, dilatace
PS, oplosténi mezikomoroveho septa nebo jeho vyklenuti do levé komory, dilatace
DDZ a jaternich Zil.

Kinematické sekvence dovoluji zhodnotit masu myokardu, objemy PK
v pribéhu srdec¢ni revoluce, pfitomnost abnormalniho pohybu stény PK véetné jeji
kvantifikace, detekovat trikuspidalni regurgitaci a pfipadné anomalie srdecénich
chlopni. Ukazatele jako jsou tloustka stény PK na konci diastoly, masa myokardu
PK a oplosténim mezikomorového septa dobfe koreluji sinvazivné naméfenym
tlakem v plicnici [7] [51]. Pro tézkou symptomatickou PAH je typicka pozdni
opacifikace myokardu v misté pfechodu interventrikularniho septa a volné stény PK.
Tento nélez svédCi pro vazivovou pfestavbu srdecniho svalu v nejvice zatizenych
oblastech stény PK [ 38 ].

U PH byl také popsan pomoci MR pokles rychlosti systolického toku v pravé
véncité tepné ve srovnani s diastolou zpusobeny utlakem tepny hypertrofickym
myokardem PK [ 67 ].
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MR nélezy na srdci pri plicni hypertenzi

036. Dilatace pravé komory u mladeé- 0O37.T1- vazena sekvence po i.v. apli-
ho muze pri plicni hypertenzi pri defek-  kaci kontrastni latky v sagitalni roviné.
tu septa komor. Pozdni opacifikace myokardu pfecho-

du interventrikularniho septa a volné
stény pravé komory. Dobre je patrna i
dilatace pravé komory a utlak komory
levé.

z Department of Cardiovascular Sciences, University of Leicester,
Cardiovascular Research Centre, Glenfield Hospital, Velka Britanie

1.7 PH s charakteristickymi zobrazovacimi nalezy

1.7.1 IPAH

Pro IPAH je typicka absence defektd v dilatované plicni tepné a jejich vétvich,
nahlé snizovani kalibru segmentalnich a subsegmentalnich tepen smérem do
periferie. Nasténné tromby se tvofi jen u tézké formy IPAH ve vyrazné dilatovaném
kmeni plicnice a obou jejich vétvich [ 40 ]. MGze byt pfitomen nevelky perikardialni
vypotek. V periferii plic byvaji pfitomny drobné nové vytvofené vinuté cévy. Jizvy po
plicnich infarktech chybi. V plicnim parenchymu byva pfi IPAH mozaikova perfuze,
okrsky zvySené denzity maji typicky perivaskularni distribuci a vyskytuji se zejména
v okoli plicnich hila a v plicni periferii. S dilatovanymi bronchialnimi a nebronchialnimi
systémovymi tepnami se setkdvame méné cCasto nez u CTPEH nebo u

Eisenmengerova syndromu [ 22 ].
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038. Mlada Zena s IPAH. Dilatace kmene
plicnice bez znamek plicni embolizace a bez
postiZzeni plicniho parenchymu.

1.7.2 PVOD a PCH

Pro plicni venookluzivni chorobu jsou na CT vedle ostatnich znamek PAH
typické hladké zesileni interlobularnich sept, centrilobularni, perihilarni nebo
mapovité okrsky denzit mlééného skla, mozaikova perfuze, pleuralni vypotky a
mediastinalni lymfadenopatie. Absence HRCT nalezu v plicnim parenchymu PVOD

nevylucuje.

Pfi plicni kapilarni hemangiomatéze (PCH) jsou HRCT nalezy podobné. Hladké
septalni linie nemusi byt pfitomny a centrilobularni denzity mlécného skla jsou
CetnéjSi a Iépe ohraniCené, pfipadné denzity mlé€ného skla maiji lobularni distribuci
[ 45]. Pro PCH na rozdil od PVOD je typicka pfitomnost hemoragického pleuralniho
vypotku [ 22 ].

Projevy PVOD i PCH v plicnim parenchymu se mohou podobat levostrannému

srdeénimu selhani, avSak leva sifi neni zvétSena.
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HRCT plic v plicnim okné.
Projevy PVOD u 40 letého muze s progredujici dusnosti.

039. Denzity mlé¢ného skla hladkymi 040. Skeny od stejnéeho nemocného

interlobulamimi liniemi. v urovni oblouku aorty. Kmen plicni tep-
ny vyrazné dilatovan a je patrny priznak
bananu a vejce.

Sn/’mky /askavé za‘pli’ljc"eny'od Praveena Réo; MCRC,MD z Radioldgy Departmé.nt,
Glenfield Hospital, University Hospitals of Leicester, Velka Britanie

1.7.3 PAH pfi dlouhotrvajicim levo-pravém zkratu,
Eisenmengeriv syndrom

| na EKG nesynchronizovaném CT muizeme odhalit vrozené srdecni vady
vedouci k PH jako defekt septa sini, defekt septa komor, oteviena Botalova ducej,
CasteCny nebo uplny anomalni plicni Zilni navrat. Zmény pfi Eisenmengerové
syndromu byvaji podobné jako u IPAH, tedy mozaikova perfuze, centrilobularni
denzity mlé&ného skla a nové vytvorené drobné vinuté cévy v periferii plic spojujici
interkostalni tepny s centrilobularnimi plicnimi arteriolami [58]. S dilatovanymi

bronchialnimi tepnami se setkavame Castéji nez pfi IPAH [ 23 ].

1.7.4 Plicni hypertenze asociovana s arteriovenéznimi zkraty

S PH pfi arteriovendznich zkratech AV zkratech se setkavame u hereditarni
hemoragické teleangiektazie. V plicnim parenchymu nachazime mozaikovou perfuzi
v kombinaci s makroskopickymi AV zkraty v podobé vyrazné se opacifikujicich
kulovitych loZisek s dilatovanymi vinutymi pfivodnymi tepnami a odvodnymi zilami
[24].
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CT hrudniku u 50leté nemocné s hereditarni hemoragickou telengiektiazii.

0O41.V plicnim okne je patrna dvojice 042.Stejny sken v mediastinalnim okné,

plicnich uzld v obou plicich s vinutymi Je dobre patrna opacifikace obou uzld,

cévami v okoli. ktera svédci pro plicni arteriovendzni
malformace.

1.7.5 Onemocnéni levého srdce

Byvaji pfitomny obvyklé znamky onemocnéni levého srdce jako jsou dilatace
levé siné komory a plicnich zil, dilatace levé siné, kalcifikace mitralni a aortalni
chlopné, pleuralni nebo i perikardialni vypotek. V plicnim parenchymu mohou byt pak
patrny hladké septalni linie, denzity mlééného skla nebo i perihilarni konsolidace
odpovidajici projeviim plicni zilni hypertenze. V nékterych pfipadech se HRCT nalez
v plicich podoba PVOD, u které vSak je leva sin typicky mala. S tumory nebo velkymi

tromby v levé sini vedoucimi k jeji obstrukci se setkavame vzacné.

1.7.6 Chronicka plicni onemocnéni

Byvaji pfitomny znamky PH v kombinaci se zakladnim plicnim onemocnénim. U
nemocnych s nefibrotizujicim plicnim onemocnénim primér kmene plicnice Uzce
koreluje s mPAP. OvSem pfi plicni fibréze mize byt mPAP normalni i pfi vyrazné

dilatované plicni tepné [ 18 ].
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HRCT plic. Chronicka plicni onemocnéni
obvykle vedouci k PH.

043.TézZky centrilobularni emfyzém bez ~ O44.TéZka plicni fibroza pri UIP
znamek fibrézy. s typickym nalezem vostinovité prestav-
by v dorzobazalnich partiich obou plic.

1.7.7 Chronicka trombembolicka plicni hypertenze

Na CTPA jsou v plicnici a jejich vétvich patrny stendzy, nasténné tromby
popfipadé uplné uzavéry, dale jsou to pruhovité defekty, pavucinky a zesileni stény
velkych tepen. Nékteré chronické emboly maji vzhled az mékkotkanové expanze a
mohou byt zaménény za mediastinalni proces. Hypertrofické bronchialni tepny
v mediastinu jsou pfitomny pfi CTPEH az v 68 % pfipadl. Mizeme pozorovat i
nebronchialni systémové kolateraly a to az v 45 % pfipadud [ 47 ]| Mozaikova perfuze
v plicnim parenchymu (pfitomna az v 100 % pfipadd) a subpleuralni trojuhelnikovité
jizvy v plicnim parenchymu po infarktech jsou typickymi nalezy pfi chronické

trombembolické plicni hypertenzi [ 6 ].

AZ v 64 % pfipadd jsou CTEPH pfitomny cylindrické bronchiektazie (az v 64 %
pfipadl) zejména v bazalnich partiich plic [ 44 ]. Jako plicni hypertenze s trombem ;v
centralnich ¢astech plicnice se mize projevit i sarkom plicni tepny. Tento nador byva
Casto v blizkosti plicni chlopné, Sifi i retrogradné az do pravé komory, muze uzavfit
cely lumen cévy a propaguje se mimo cévu. Plicni sarkom samotny se po podani
kontrastni latky syti na rozdil od nasedajiciho trombu. Sekundarni embolizace neni

vzacna|[24].
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Defekty v naplini plicnice pfi PH zobrazené na CTPA.

045. 85leta Zena s vyraznou dila- 046. 70leta Zena se sarkomem
taci plicnich tepen pri CTEPH prave plicni tepny.

S nasténnym trombem v pravé

plicni tepné.

1.7.8 Portopulmonarni hypertenze
Vedle znamek difuzni hepatopatie a projevl portalni hypertenze pod branici
byvaji patrny paraesofagealni varixy a fluidotorax. Plicni parenchym miva normaini

vzhled.

1.7.9 PH asociovana se systémovym onemocnhénim pojiva

Pfi sklerodermii se setkavame s intersticialnim plicnim procesem obvykle
vzhledu nespecifické intersticialni pneumonie (NSIP) v kombinaci se zejicim jicnem.
K plicni hypertenzi dochazi pfi sklerodermii i bez intersticialniho plicniho procesu.

Cévni zmény pfi sklerodermii mohou byt i bez ILD [ 26 ].

1.8 Lécba plicni hypertenze

V terapii plicni hypertenze se uplatriiuje |é¢ba podplrna, specificka vazodilataéni
léCba, nefarmakologicka IéCba a rezimova opatfeni. Druh 1éCby liSi podle etiologie
PH.
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1.8.1 Podpurna lécba
Jedna se o lécbu srdeCniho selhani, oxygenoterapii a dlouhodoba

antikoagulacni IéCba warfarinem.

1.8.2 Specificka vazodilacni lécba

V lécbé plicni hypertenze se vyuziva nékolik skupin lékd s vazodilacnim
uCinkem. Jsou to Dblokatory kalciovych kanall, prostanoidy, antagonisté
endotelinovych receptort a inhibitory fosfodiesterazy 5. Léky z rlznych skupin se

pouzivaji v kombinaci, coz umoznuje postihnout vice patogenetickych mechanismu .

1.8.3 Nefarmakologicka lécba

Z intervenéni metod se jako paliativni metoda vyuziva atridlni septostomie.
Nemocni s plicnim emfyzémem mohou profitovat z volumredukéni operace plic.
V indikovanych pfipadech je u pacientdt s CTEPH metodou volby plicni
endarterektomie. Plicni transplantace je ucinnou Ié€bou v terminalnim stadiu plicni

arterialni hypertenze, kdyz jsou ostatni IéCebné moznosti vy€erpany [ 30 ].

1.8.4 Rezimova opatieni

Nemocnym s PH se doporuCuje lehké aerobni cviCeni. Jsou kazdorocné
oCkovani proti chfipce. Nedoporu€uje se jim pobyvat ve vysokych nadmofskych
vySkach. U Zen v produktivnim véku byva nasazena uc€inna antikoncepce, protoze
téhotenstvi je u plicni hypertenze rizikové. Operacni vykony v celkové anestezii delSi

nez 3 hodiny jsou také povazovany za rizikove.

1.8.5 Lécéba PH u nemocnych s chronickym plicnim onemocnénim

K planovani |écby je nezbytné zjistit, zda PH je proporcionalni nebo
disproporcionalni k rozsahu plicniho postizeni. To se provadi porovnanim obtizi
zejména s funkénim vySetfenim plic a kvantifikaci patologickych nalezi na HRCT plic
(rozsah emfyzému, plicni fibrozy apod.). Pokud je PH proporcionalni, 1&Ci se plicni
onemocnéni a specificka 1éEba PH neni indikovana. Pokud je PH disproporcionaini,
je nutno vyloudit jiné pfiCiny jako jsou chronicka tromboembolickda PH (CTEPH) a
onemocnéni levého srdce. Nemocni se stfedné tézkou a téZkou disproporcionalni
PH jsou odesilani do specializovaného centra pro plicni hypertenzi a dostavaji

specifickou vazodilatacni IéCbu, ze které mohou mit prospéch.
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2 CILE DISERTACNI PRACE

V nasem vyzkumu jsme si stanovili nékolik cild. V prvni fadé jsme chtéli ovéfrit
vztah kvantitativnich a kvalitativnich RTG a HRCT nalezu, které jsou popisovany
v literatufe a pouzivanych bézné v praxi, ke stfednimu tlaku v plicnici u nemocnych
s chronickym plicnim onemocnénim. Dale nas zajimalo, zda radiolog mUze pomoci
baterie méfeni a vybranych kvalitativnich nalezi na skiagramu hrudniku a nativnim
HRCT plic provedenych u nemocnych v naSem souboru spolehlivé urcit pfitomnost
plicni hypertenze. Nakonec jsme ovérovali reprodukovatelnost nasi metodiky pomoci
interpretacni shody mezi jednotlivymi radiology pfi urCovani pfitomnosti PH.
VedlejSimi cily prace bylo o ovéfeni novych moznych diagnostickych kritérii pro PH
na RTG.
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3 MATERIAL A METODIKA

3.1 Soubor nemocnych

Retrospektivné jsme hodnotili vySetfeni u souboru nemocnych dlouhodobé
sledovanych pro chronické plicni onemocnéni v ambulanci Plicni kliniky Fakultni
nemocnice v Hradci Kralové. Jednalo se celkem o 53 jedinct (primérny vék 61,1 let;
median véku 61,7 let; variaéni rozpéti véku 32,1 az 79,5 let). Z toho bylo 26 muzu
(prdmérny veék 61,1 let; median véku 61,7 let; variaCni rozpéti véku 32,1 az 79,5 let)
a 27 Zen (pruamérny vék 62,1 let; median véku 62,2 let; variaéni rozpéti véku 42,7 az
77,0 let).

Zastoupeni jednotlivych plicnich onemocnéni stanovenych na podkladé HRCT

nalezu a klinickych projevl ukazuje tabulka T2.

T2. Zastoupeni plicnich onemocnéni v souboru nemocnych

Onemocnéni Pocet %

Idiopaticka plicni fibréza 23 43,3
Chronicky intersticialni plicni proces blize nespecifikovany 10 19,0
Nespecificka intersticialni pneumonie 6 11,3
Intersticialni plicni proces pfi sklerodermii 2 3,8
Chronicka exogenni alergicka alveolitida 8 15,0
Kombinovana plicni fibr6za a emfyzém 2 3,8
Chronicka obstruktivni plicni nemoc 2 3,8

Tabulka T3 ( viz ¢ast 4 Vysledky) uvadi prehled zakladnich statistickych udaja
fyziologickych veli€in, méfenych veli¢in a z nich vypoctenych indexd. Sledovany
soubor byl rozdélen na dva podvybéry: jedince s PH a jedince, u kterych se PH
nevyskytovala a dale podle pohlavi..

3.1.1 Pravostranna srdec¢ni katetrizace

V obdobi mezi 24. fijnem 2008 a 7. prosincem 2010 byla u vSech nemocnych
provedena pravostranna srdecni katetrizace standardni technikou a zméreny stfedni
tlak v plicnici a tlak v zaklinéni. Plicni hypertenze byla definovana jako stfedni tlak

v plicnici méfeny v klidu s hodnotou 25 mm Hg a vysSi. PH byla prokazana u 30
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nemocnych, u kterych byla primérna hodnota stfedniho tlaku v plicnici 33,5 mm Hg,
median 31,5 mm Hg a nejvySSi naméfena hodnota byla 62 mm Hg u jednoho

pacienta.

3.1.2 RTG hrudniku

U vS8ech 53 nemocnych byl v obdobi od 27. ¢ervna 2008 do 15. ¢ervna 2012
proveden skiagram hrudniku v nadechu v zadopfedni projekci, vzdalenost
nemocného od rentgenky byla 180 cm, napéti na rentgence bylo fixni 115 kV a proud

na rentgence byl urCen expozicni automatikou.

3.1.3 HRCT plic

U 48 nemocnych z vySe uvedenych 53 bylo v obdobi od 20. listopadu 2006 do
14. bfezna 2012 provedeno HRCT plic na CT pfistrojich Emotion 6 a Balance,
Siemens sekvencni technikou s kolimaci 1 mm, odstupem jednotlivych skend 10 mm,
napétim na rentgence 130 kV a proudem 70-95 mA. Skeny byly rekonstruovany
HRCT algoritmem a algoritmem pro mékké tkané. U dalSich péti nemocnych ze

souboru nebylo CT provedeno.

Hodnoceni RTG a HRCT vySetifeni probéhlo vroce 2012 nezavisle na sobé
celkem péti radiology. Hlavni autor prace posuzoval obé sady vySetfeni. Skiagramy
hodnotili dale dva radiologové s dlouholetou zkuSenosti v hodnoceni RTG hrudniku.
HRCT posuzovali dalsi dva radiologové s dostateCnou zkuSenosti s touto
diagnostickou metodou. Hodnotitelé neznali klinické, echokardiografické, katetrizani

ani spirometrické nalezy u nemocnych pred zahajenim vyzkumu.

3.2 Hodnoceni RTG snimk

Rentgenové snimky byly hodnoceny na diagnostickych pracovnich stanicich
s pouzitim programu eFilm Workstation, Merge Healthcare. Na rentgenovych
snimcich hrudniku jsme posuzovali celkem dvanact ukazatelt, které mohou mit
pfimy vztah k PH nebo ze kterych Ize vypocitat indexy se znamym nebo moznym
vztahem k PH. Z toho bylo sedm kvantitativhich parametrua: Sife truncus intermedius
(TI), Sife bronchus intermedius (Bl), Sife levého hlavniho bronchu (LHB) v jeho
nejuz§im misté, Sife parahilarni ortogradné zobrazené plicni tepny (A), Sife

odpovidajiciho ortogradné zobrazeného bronchu (B), Sife vény azygos (AZ) a Sife
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pfilehlého dorzalniho pribéhu Zzebra (cost). Tyto parametry byly hodnotitelem
zapisovany do tabulky programu v aplikaci Microsoft®Excel, ktera automaticky
vypocitala ¢tyfi indexy: TI/BI, TI/LHB, A/B a AZ/cost. Tyto indexy uz hodnotitel po
vypInéni svych méfeni sedmi kvantitativnich parametrl do tabulky mél okamzité
k dispozici. Zplsob méfeni Tl a LHB je na obrazku ¢.47. Na obrazku ¢.48 je

znazornéno, jak jsme zjistovali Sifi ortogradné zobrazené perihilarni tepny a bronchu.

O47. Zpusob mereni truncus interme- 048. Detaill méfeni ortogradné zobra-
dius a levého hlavniho bronchu. Sipka zené tepny a bronchu. Index A/B je zvy-
oznacuje tepnu a bronchus zobrazené sen.

v detailu na dal$im obrazku.

Potom jsme se zaméfili na pfitomnost péti kvalitativnich parametra: vyklenuti
kmene plicnice, znamky redistribuce plicni perfuze, dilatace horni duté Zily (HDZ),
dilatace veny azygos a pleuralni vypotek. Nakonec mél kazdy radiolog na podkladé
ziskanych nalezt odpovédét na otazku, zda je podle jeho nazoru pfitomna plicni
hypertenze svym stanovenim hodnoty 1 az 4, kde 1 znamenalo jisté ne, 2 asi ne, 3
asi ano a 4 jisté ano. Rozhodovali jsme se podle nasledujiciho klice. Jista diagndza
plicni hypertenze byla stanovena, kdyz Sife Tl pfekrocila 16 mm, A/B index byl
zvysen nad 1,2 a vyklenuti oblou¢ku plicnice bylo jednoznaéné pfitomno. Pokud byly
pozitvni jen dva ztéchto tfi ukazatelld, odpovéd znéla PH je asi pfitomna. P¥i
pozitivité jednoho ze tfi parametri jsme odpovidali PH je spiSe nepfitomna. Pokud
zadny z téchto tfi nalezt nebyl pozitivni, odpovéd znéla: PH jisté pfitomna neni. U
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nejasnych nebo hraniCnich nalezl jsme se rozhodovali na podkladé pomocnych
ukazatel( véetné redistribuce plicni perfuze, dilatace HDZ a v. azygos pfitomnosti

fluidotoraxu.

3.3 Hodnoceni HRCT

HRCT hrudniku byly posuzovany rovnéz na diagnostickych pracovnich
stanicich s pouzitim programu eFilm Workstation, Merge Healthcare. Na HRCT plic
jsme ve standardnim plicnim (W 1500, C-500) a mediastinalnim okné (W 330, C 40)
hodnotili na skenech v axialni roviné celkem osmnact ukazatelt, které mohou mit
vztah k PH nebo ze kterych Ize vypocitat indexy se znamym nebo moznym vztahem
k PH. Ztoho bylo deset kvantitativnich parametrd: primér kmene plicnice (PA),
primér ascendentni aorty (AA) méfeny na stejném skenu jako PA, primér
ortogradné zobrazené segmetarni/ subsegmentarni vétve plicni tepny v pravém
hornim (Ahp), pravém dolnim (Adp), levém hornim (Ahl) a levém dolnim plicnim
laloku(Adl), priimér odpovidajiciho bronchu v pravém hornim (Bph), pravém dolnim
(Bpd), levém hornim (Bhl) a levém dolnim plicnim laloku (Bdl). Tyto parametry byly
zapisovany do tabulky v aplikaci Microsoft®Excel, ktera automaticky vypoditala pét
indext: PA/AA, Ahp/Bhp, AhI/Bhl, Adp/Bdp a AdI/Bdl. Vypoctené indexy mél
hodnotitel opét okamzité k dispozici. Dale jsme se na CT vyjadfovali k pfitomnosti
osmi pfiznakl(: pfitomnosti tekutiny v pfednim perikardialnim recesu meazi
ascendentni aortou a kmenem plicnice (bikini botom sign), kalcifikaci mitralni nebo
aortalni chlopné, kmene plicnice patrného na axialnim skenu ve stejné urovni jako
oblouk aorty - egg banana sign ( obrazek €.26), mozaikové perfuzi/air trappingu,
centrilobularnim denzitam mlééného skla, subpleuralnim trojuhelnikovitym jizvam
odpovidajicich starym plicnim infarktdm (viz obrazek ¢€.35) a velmi drobnym,
vinutym, nové vytvofenym cévam v periferii. Zplisob méfeni Sife kmene plicnice a
vzestupné aorty je pfedstaven na obrazku €. 49. Méfeni bronchu a tepny v pravém

hornim laloku je na obrazku ¢.51.
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049. Pouzity zpusob méfeni Sife kmene
plicnice a ascendentni aorty. | pfi vyrazné
dilataci plicnice neni PA/AA index zvysen.
Je pritomny pfiznak bikini bottom.

Nakonec mél kazdy radiolog na podkladé ziskanych nalezi odpovédét na otazku,
zda je podle jeho nazoru pfitomna plicni hypertenze a to zapsanim hodnoty 1 az 4 do
tabulky, kde vyznam téchto koédu byl stejny jako v pfipadé vySetfeni RTG.
Rozhodovali jsme se podle nasledujiciho klie: jista diagnéza PH byla pfi priméru
PA 29 mm a vice a souCasném zvySeni PA/AA indexu nad 1. Odpovéd PH je asi
pfitomna jsme vybrali v pfipadé, ze PA/AA index nebyl zvySeny pfi dilatovaném
kmeni plicnice (Sifi ascendentni aorty do 40 mm) a poméry ortogradné zobrazenych
tepen a bronchd byly vySSi alespon ve tfech ze C&tyf plicnich lalokd. U hraniénich
nebo nejasnych nalezl jsme se rozhodovali podle pomocnych nalez(l popisovanych
pfi plicni hypertenzi jako jsou bikini bottom sign, mozaikova perfuze, kalcifikace
v srde€nich chlopnich a PA, centrilobularni denzity mlé¢ného skla a drobné periferni
(mozaikova perfuze, staré plicni infarkty) nebo onemocnéni levého srdce (kalcifikace

aortalni a mitralni chlopné) nebo dilatace levé siné.
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050. HRCT plic - dilatovana subseg- O51. Stejny sken se znazornénym me-
mentalni vétev plicnice a odpovidajici rfenim plicni tepny a odpovidajici-
bronchus v pravém hornim laloku u ne- ho bronchu pouZity v této praci.
mocného s prokazanou plicni hyperten-

zi v terénu plicni fibrozy.
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3.4 Statisticka analyza

Pro veSkera statisticka vyhodnoceni jsme pouzili statisticky systém program
NCSS©2007 ve spolupraci s programem Microsoft®Excel ze sady kancelafskych
aplikaci Microsoft®Office, ve kterém byla vlastni data a jejich potfebné transformace
porizeny. VyuzZity byly rizné ¢asti NCSS©2007, predevs§im Gasti zakladni statistické
udaje, t-testy, kontingencni tabulky, logisticka regrese, ROC analyza a dalSi. Dale
byly vyuzity grafické vystupy tohoto rozsahlého systému. Program Microsoft®Excel
ale poslouzil také ve statistickych vypocCtech. Konkrétné pfi porovnani shody
hodnotitell mezi sebou v oblasti kvantitativnich parametrl a porovnani shody

hodnotitell oproti priméru odhadu kvantitativnich parametru.
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T3.

VLASTNI VYSLEDKY

Prehled fyziologickych hodnot a vybranych RTG a CT nalezd.
s PH bez PH
Parametr — — t-test p
N prumeér SD N prumeér SD
Vék (roky) 30 62,09318 8,06572 23 61,03134 9,38865 0,330053
E; mPAP (mm Hg) 30 33,53333 7,99885 23 18,52174 3,98713 0,000001 | ***
g. PVR (WU) 29 4,13517 1,54358 23 2,16304 0,93573 0,000001 | ***
tlak v zaklinéni (mm Hg) 30 10,53333 4,36865 23 7,39130 3,24372 0,002824 | **
Truncus intermedius (mm) 81 15,79012 3,75738 63 14,42857 2,91666 0,009496 | **
O | TIBI 77 1,17931 0,26469 62 1,13184 0,22228 0,130718
E 'E TI/LHB 80 1,25847 0,28131 | 62 1,15851 0,21925 | 0,011269 | *
o A/B 77 1,14043 0,29962 67 1,10708 0,16034 0,208294
’g’ Kmen plicnice (mm) 78 33,50000 5,32514 66 30,43939 3,50880 0,000052 | ***
AA (mm) 78 34,50000 4,68418 66 34,00000 3,78255 0,243766
— | _PA/AA 78 0,97618 0,13901 66 0,90450 0,13383 0,001041 | **
8 Ahp/Bhp 77 1,27443 0,38949 66 1,18723 0,26787 0,063648
T Ahl/Bhl 77 1,25649 0,42972 66 1,20606 0,29709 0,211693
Adp/Bdp 73 1,14515 0,26698 66 1,08265 0,22816 0,211693
AdI/BdI 76 1,07110 0,27221 65 1,10031 0,27084 0,262736
Veék (roky) 14 61,83749 7,35305 12 60,23112 11,89682 0,344804
ES mPAP (mm Hg) 14 33,21429 3,96482 12 19,50000 3,31663 0,000001 | ***
E\ PVR (WU) 14 4,07643 1,39920 12 2,13833 0,77975 0,000115 | ***
tlak v zaklinéni (mm Hg) 14 10,00000 4,48930 12 7,41667 2,93748 0,050759
Truncus intermedius (mm) 37 17,48649 3,85589 33 15,60606 2,49924 0,009848 | **
9 TI/BI 35 1,21377 0,28301 | 33 1,12183 0,19440 | 0,062698
— | TI/LHB 36 1,32013 0,29604 | 33 1,17147 0,23726 | 0,012641 | *
)g A/B 37 1,18905 0,36864 35 1,11948 0,16263 0,154262
= Kmen plicnice (mm) 36 32,88889 4,35416 36 30,27778 4,11000 0,005441 | **
AA (mm) 36 35,86111 5,82189 36 34,63889 3,01570 0,133596
— | _PA/AA 36 0,92817 0,12273 36 0,87868 0,12803 0,049268 | *
8 Ahp/Bhp 35 1,26048 0,29423 36 1,19464 0,27569 0,166930
T Ahl/Bhl 35 1,17905 0,39792 36 1,15648 0,24525 0,386892
Adp/Bdp 33 1,03675 0,19558 | 36 1,04187 0,17980 | 0,455093
Adl/Bdl 36 1,00569 0,22974 | 35 1,12628 0,30054 | 0,030620 | *
Veék (roky) 16 62,31691 8,87705 11 61,90430 6,05214 0,443481
_TB' mPAP (mm Hg) 16 | 33,81250 | 10,48312 | 11 | 17,45455 4,52468 | 0,000027 | ***
E, PVR (WU) 15 4,19000 1,71484 | 11 2,19000 1,12070 | 0,001277 | **
tlak v zaklinéni (mm Hg) 16 | 11,00000 4,35125 | 11 7,36364 3,69521 | 0,016265 | *
Truncus intermedius (mm) 44 | 14,36364 3,04303 | 30 | 13,13333 2,82517 | 0,041575 | *
9 TI/BI 42 1,15059 0,24816 | 29 1,14322 0,25338 | 0,451645
> o | TI/LHB 44 1,20802 0,26127 | 29 1,14375 0,19992 | 0,132314
E A/IB 40 1,09545 0,21257 32 1,09353 0,15927 0,483143
N Kmen plicnice (mm) 42 34,02381 6,03845 30 30,63333 2,67148 0,002663 | **
AA (mm) 42 33,33333 3,04172 30 33,23333 4,46969 0,455162
— [_PA/AA 42 1,01734 0,14027 30 0,93549 0,13617 0,007962 | **
8 Ahp/Bhp 42 1,28605 0,45729 30 1,17833 0,26258 0,125100
T Ahl/Bhl 42 1,32103 0,44900 30 1,26556 0,34427 0,286067
Adp/Bdp 40 1,23458 0,28646 | 30 1,13159 0,27041 | 0,066009
Adl/Bdl 40 1,12997 0,29601 | 30 1,07000 0,23286 | 0,181288
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V tabulce T3 jsou publikovany zakladni statistické udaje (rozsah vybéru, vybérovy
primér a smérodatna odchylka) méfenych veli€in a jejich transformaci, které byly
predmétem Setfeni hodnotiteld. Sledovany vybérovy soubor jedinct byl primarné
rozdélen na dva podvybéry: jedince s PH a dale jedince, u kterych se PH

nevyskytovala.

Byla testovana shoda pramérl v obou podskupinach vybéru pomoci
neparového t-testu. Hladina vyznamnosti pro t-test, na které se pfipadné zamitala
nulova hypotéza shody praméra obou zakladnich souboru, je vzdy uvedena na konci
fadku v predposlednim sloupci. Pro pfehlednost je za touto hodnotou jesté uvedeno
grafické znazornéni urovné hladiny vyznamnosti. Jedna hvézdicka znaci, Zze hladina
vyznamnosti lezi v rozmezi 5 % az 1 %, dvé hvézdi¢ky pak oznacluji rozmezi 1 % az
1 %o, a tfi hvézdicky znadi, Zze vypoctena hladina vyznamnosti je niz8i, nez 1 %.. Zde
je potfeba jesté vysvétlit tu zalezZitost, pro¢ u fyziologickych veli€in davaji Cetnosti
z obou podvybért hodnotu 53 (jen v pfipadé PW, kde nebyla hodnota u jednoho
jedince zjisténa, je to 52) a u veli€in z vySetieni RTG nebo HRCT jsou celkové
Cetnosti tfikrat vysSi. Davod je jednoduchy: Do vybérl byly zafazeny zjisténé hodnoty

od v8ech tfi hodnotitell, protoZe jsou to nezavisle zjiStované veliiny.

Podle oCekavani se ukazalo, Ze u veliCiny mPAP doslo k statisticky vysoce
vyznamnému rozdilu, protoZe hodnota této veli€iny byla parametrem pro rozdéleni
vybéru na podvybory. Dale ale dosSlo k obdobnému vysledku u priuméru téchto
veli¢in: PVR, tlak v zaklinéni, Sife truncus intermedius, index TI/LHB, Sife kmene
plicnice a PA/AA. Ve vSech téchto pfipadech byl testovany priimér ve skupiné s PH

statisticky vyznamné vyS$si.

Dale jsme jesté oba vybéry rozdélili napfi¢ na podvybéry podle pohlavi a znovu
testovali shodu praméru. Ziskané vysledky jsou uvedeny ve druhé a ftreti Casti
tabulky T3 dole (silné oramovano). A tam jsme dosli k nékolika zajimavym
poznatkim. U veli€iny tlak v zaklinéni se statisticky vyznamny rozdil mezi primérem
vybéru s PH a vybéru bez PH potvrdil jen u Zen, zatimco u muzl zastal nevyznamny.
Naopak u veli¢iny TI/Bl doSlo k obracenému jevu. Rozdil zlstal statisticky vyznamny
jen u muzd, u Zen se nepotvrdil. A posledni rozdil se ukazal v parametru Adl/Bdl.

Tam oproti vybérim bez pohlavniho rozliSeni se ukazala statisticky vyznamna
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odliSnost v priméru u muzu (u Zen se nevyskytla), tentokrat ale byl vys$Si pramér (na

rozdil od vSech predchozich testl!) vykazan v podvybéru bez PH.

4.1 RTG hrudniku

4.1.1 Vyskyt jednotlivych nalezi

Frekvenci vyskytu vybranych parametrd na RTG hrudniku podle hodnoceni
jednotlivych radiologll ve skupiné nemocnych s plicni hypertenzi (n=30) a ve skupiné
bez plicni hypertenze (n=23) ukazuje tabulka T4. V tabulce je pocet nalezl

v procentech.

T4. Frekvence vyskytu vybranych parametri na RTG hrudniku

PH [% z n=30] bez PH [% z n=23]

Hodnotitel >| A B C A B C
Sife truncus intermedius nad 16 mm| 40,00| 26,67 | 20,00 39,13| 13,04 4,35
A/B index > 1,2 23,33 | 23,33 6,67 | 34,78| 13,04 0,00
vyklenuti oblou¢ku plicnice 43,33 | 36,67 | 43,33| 13,04 4,35| 13,04
redistribuce plicnich Zil 13,33 | 16,67 6,67 0,00 0,00 4,35
dilatace HDZ 16,67 6,67 0,00 8,70 4,35 0,00
dilatace v. azygos 23,33 | 16,67 3,33 8,70 0,00 0,00
fluidotorax 30,00| 13,33| 10,00 8,70 4,35 4,35

4.1.2 Vztah jednotlivych ukazatelid k mPAP

U RTG hrudniku jsme nalezli vyznamnou vazbu mezi veli¢inou mPAP a
indexem TI/LHB, podobné jako mezi mPAP a Sifi truncus intermedius. Grafické
znazornéni je v grafech G1 a G2. V tabulce T5 jsou pak korela¢ni koeficienty mezi
stfednim tlakem v plicnici a dalSimi veliCinami, které byly podle naseho nazoru

dulezité.
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T5. Korelacni koeficienty nékterych velicin s mPAP z nalezu na RTG

TLHB | _Truncus A/B AZ/cost TI/BI
intermedius
korelacni koeficientr| _ 0,256650|  0,188897| 0,165410|  0,156702| 0,071500
hladina vyznamnosti p|  0,002048|  0,023362| 0,047559|  0,082203| 0,402914
podet N 142 144 144 124 139

Kromé hodnoty korelacniho koeficientu r je vtabulce také uvedena hladina

vyznamnosti p pro test nulovosti korelaéniho koeficientu, na které byla pfipadné

zamitana nulova hypotéza tohoto testu (HO: r=0).

G1.

Vztah mPAP a indexu TI/LHB (poméru Sire truncus

intermedius a levého hlavniho bronchu) méereného
na RTG hrudniku. Horizontalni linie oznacuje hod-
notu mPAP 25 mm Hg.
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G2. Vztah mPAP a sife truncus intermedius mereného
na RTG hrudniku. Horizontalni linie oznacuje hod-
notu mPAP 25 mm Hg.
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4.1.3 Shoda radiologt s realitou

Shodu jednotlivych radiologl popisujicich RTG se skute€nym naméfenym
stfednim tlakem v plicnici ukazuje tabulka T6. Ta je konstruovana nasledujicim
zpusobem: Pokud byl mPAP 25 mm Hg (tedy podle nasi definice je skutecné
pfitomna PH) a hodnotitel svlj odhad vyskytu existence PH u pacienta oznadil

kédem 3 nebo 4 (ij. PH je asi_nebo urdité pfitomna), zapocetli jsme mu shodu

odhadu se skuteCnosti. Stejné tak jsme zapocetli shodu se skute€nosti v pfipadé, ze

tlak v plicnici byl u pacienta nizSi nez 25 mg Hg a hodnotitel tomuto pacientovi

T6. Mira shody radiologt se skutec¢nosti pfi hodnoceni RTG

Shoda se skuteénosti

pozitivnich negativnich obou typu
(N=30) (N=23) (N=53)
n % n % n %
Skutecnost versus radiolog A 9 30,00 22 95,65 31 58,49
Skutecnost versus radiolog B 10 33,33 19 82,61 29 54,72
Skutecnost versus radiolog C 14 46,67 20 86,96 34 64,15
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prisoudil hodnoceni 1 nebo 2.

4.1.4 Interpretacni shoda
Vtabulce T7 je uvedena mira absolutni interpretacni shody a dobré

interpretacni shody mezi jednotlivymi radiology popisujicimi RTG. Absolutni _shoda
byla do srovnani zapoctena, kdyZ se radiologové ve svém usudku zcela shodli, dobra
shoda byla zapoctena v pfipadé, kdy rozdil v nazoru hodnotitell se liSil nejvySe o
1 stupen (napf. [1-2], nebo [3-2]). Samoziejmé do dobré shody jsme zapocetli i
vSechny pfipady shody absolutni. K porovnani shody radiologu jsme také pouzili

koeficient interpretacni shody kappa, o kterém se zminime dale v textu.

T7. Mira absolutni a dobré interpretacni shody
mezi radiology pri hodnoceni RTG

Porovnani Absolutni shoda [ % ] Dobra shoda [ % | Kappa K

A versus B 37,74 77,36 0,042693

A versus C 49,06 84,91 0,273973

B versus C 37,74 83,02 0,248696
4.2 HRCT

4.2.1 Vyskyt jednotlivych nalezu
Frekvenci vyskytu vybranych parametrl na CT hrudniku podle hodnoceni
jednotlivych radiologll ve skupiné nemocnych s plicni hypertenzi (n=26) a ve skupiné

bez plicni hypertenze (n=22) ukazuje tabulka T8.

63




T8. Frekvence vyskytu vybranych parametri na HRCT

PH [% z n=26] bez PH [% z n=22]
Hodnotitel >| A B C A B C

Sife kmene plicnice = 29 mm 88,46 | 88,46 | 80,77 77,27| 77,27| 77,27
PA/AA>1 53,84 | 30,77| 19,23| 22,73| 4,54| 13,67
A/B index >1 alespon ve tfech lalocich | 42,31| 53,84 | 30,77| 27,27| 45,45| 13,64
bikini bottom sign 84,61| 50,00| 42,31 | 68,18 | 27,27 | 22,73
mozaikova perfuze 53,85| 11,54| 61,54| 31,82 9,09 77,27
centrilobularni denzity mlééného skla 9,09| 69,23| 69,23 9,09| 36,36| 54,55
kalcifikace v srde¢nich chlopnich 3,85 0,00, 3,85, 0,00 0,00 0,00

4.2.2 Vztah jednotlivych ukazateld k mPAP
Také u vysSetieni HRCT jsme nalezli vyznamnou vazbu, tentokrat mezi

hodnotou mPAP a jednak §ifi kmene plicnice a také indexem PA/AA (pomér Sife
kmene plicnice k Sifi ascendentni aorty na stejném skenu) méfenym na HRCT
skenech. Grafické znazornéni je v grafu 0 a G4. V tabulce T9 jsou pak opét uvedeny
korelacni koeficienty mezi stfednim tlakem v plicnici a dalSimi veli¢inami z vySetieni
HRCT, které byly podle naseho nazoru dulezité. Opét je uvedena hladina
vyznamnosti p pro test nulovosti korelacniho koeficientu, na které byla zamitana

nulova hypotéza tohoto testu (HO: r=0).

T9. Korelaéni koeficienty nékterych veli¢in s mPAP z nalezu na HRCT

p‘;?neige PA/AA | Ahp/Bhp | Adp/Bdp | AhIBhI
korelaéni koeficient r|  0,396894| 0,382652]0,289321| 0,222878| 0,192219
hladina vyznamnosti p|  0,000001| 0,000002 | 0,000457| 0,008359| 0,021452
pocet N 144 144 143 139 143
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G3. Vztah mPAP a Sife kmene plicnice méfeného na
HRCT plic. Horizontalni linie oznacuje hodnotu
MPAP 25 mm Hg.
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G4. Vztah mPAP a PA/AA indexu (poméru Sife kmene
plicnice a ascendentni aorty) na HRCT plic. Hori-
zontalni linie oznacuje hodnotu mPAP 25 mm Hg.
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4.2.3 Shoda radiologt s realitou
Shodu jednotlivych radiologt popisujicich CT se skute€nosti danou namérenym

tlakem v plicnici ukazuje tabulka T10. Ta je konstruovana naprosto shodné jako

tabulka T6.
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T10. Mira shody radiologti se skute¢nosti pfi hodnoceni HRCT

Shoda se skute¢nosti

pozitivnich negativnich obou typil
(N=30) (N=23) (N=53)
n % n % n %
Skutecnost versus radiolog A 16 61,54 18 81,82 34 70,83
Skutecnost versus radiolog B 14 53,85 15 68,18 29 60,42
Skute¢nost versus radiolog C 15 57,69 15 68,18 30 62,50

4.2.4 Interpretacni shoda
V tabulce T11 je podobné jako v tabulce T7 uvedena mira absolutni shody a

dobré shody mezi jednotlivymi radiology a dale koeficient spolehlivosti kappa.

Opét byl pouzit stejny algoritmus hodnoceni, jako u vySe uvedené tabulky T7.
K porovnani shody radiologd jsme rovnéz vypocetli koeficient interpretacni shody

kappa.

T11. Mira absolutni a dobré interpretacni shody mezi radiology pri hodnoceni HRCT

Porovnani Absolutni shoda [ % ] Dobra shoda [ % ] Kappa K
A versus B 54,17 87,50 0,392055
A versus C 41,67 87,50 0,392055
B versus C 43,75 79,17 0,248696

4.3 ROC analyza a uréeni rozhodovaci meze

Dalsim naSim cilem bylo nalezeni zpusobu predikce PH pomoci parametrd,
které jsme sledovali a uréeni rozhodovaci meze (cut-off) pro odhad vyskytu pfipadné
plicni hypertenze. K tomu jsme pouzili data ziskana z hodnoceni pouze od prvniho
autora, nebot jako jediny hodnotil jak CT, tak RTG nalezy. Na tato data jsme
aplikovali ROC analyzu (receiver operating characteristic), tj. pomoci logistické
regrese jsme hledali vhodny parametr, kterym bychom mohli informaci o

pravdépodobném PH nahradit. A to z divodu, abychom mohli na zakladé tohoto
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parametru s vysokou pravdépodobnosti rozhodnout, zda mPAP je 25 mm Hg nebo

vétsi a plicni hypertenze je tedy pfitomna.

G5. ROC Kkrivky pro predikci PH

a) prediktor: PA b) prediktor: PA/AA c) prediktor: Sire Tl
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Jako nejvhodnéjSi prediktor ze vSech parametri zjiStovanych pfi hodnoceni
HRCT se ukazala Sife kmene plicnice PA. Mirou kvality predikce je tzv. AUC (area
under curve), plocha pod ROC kfivkou. Cim vétsi je velikost této plochy (tj. &im vice
se blizi jedné), tim lepsi je prediktor. Sifi kmene plicnice mdZzeme povazovat za
dobry parametr pro predikci. AUC je pro ni totiz rovna 0,7719 (viz graf G5a). Pro
odhad pozitivniho vysledku (mPAP > 25 mm Hg) jsme ziskali nasledujici odhad

logistického modelu:
Y=5,7630115322616-0,184450311496074 x(Sife kmene plicnice). [1]

Pokud ve vyrazu [1] pro danou Sifi kmene plicnice vyjde hodnota Y > 0, pak
jedince zafadime mezi pozitivni (P), v opaéném pfipadé mezi negativni (N). Timto
zpusobem urcil nami nalezeny model vysledné zatfidéni tak, jak ukazuje tabulka
T12.
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T12. Zatridéni pozitivnich a negativnich pfipadi podle
predikce ROC analyzy: prediktor PA

Odhad
P N celkem
. P 21 5 26
Skutecnost N 7 15 22
celkem 28 20 48

Znamena to, Ze sensitivita testu (procento pozitivnich pfipadd spravné
zafazenych) je vnaSem pfipadé 21/(21+5)=80,769 %, a specificita (procento
negativnich pfipadl spravné zafazenych) pak 15/(7+15)=68,182 %. Procento faleSné
negativnich je 5/(21+5)=19,231 % a procento faledné pozitivnich 7/(7+15)=31,818 %.
Celkové bylo pomoci ziskaného odhadu spravné zafazeno (21+15)/48=75,000 %
vSech pfipadl. Cut-off hodnotou Sifky kmene plicnice je hodnota, pro kterou je vyraz

[1] roven nule, tedy
Y0=5,7630115322616 / 0,184450311496074=31,2442493889975

To znamena, Ze pokud Sife kmene plicnice prekroli tuto hodnotu, pak Ize
zafadit daného nemocného mezi ty, u kterych budeme spiSe oCekavat vyskyt PH a

naopak.

Ponékud horsi vysledky jsme ziskali v pfipadé indexu PA/AA. Graf ROC kfivky (graf
G5b) vtomto pfipadé jiz napovida, Ze plocha AUC je menSi a tudiz spolehlivost
diferenciace pozitivnich a negativnich pfipadd pomoci odhadu z ROC analyzy bude
nizsi. A skutecné se to potvrdilo ve vysledcich. Tabulka zatfidéni jednotlivych

pfipadl vypada takto (viz T13):
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T13. Zatridéni pozitivnich a negativnich pfipadi podle
predikce ROC analyzy: prediktor PA/AA

Odhad
P N celkem
. P 20 6 26
Skutecnost N 11 11 22
celkem 31 17 48

Sensitivita je 76,923 %, specificita pak 50,000 %, celkové procento spravné
zafazenych je 64,583 %. FaleSné negativnich je 23,077 %, faleSné pozitivnich pak
50,000 %. Celkem spravné zarazenych je 64,583 %. Plocha AUC je menSi a zabira
jen 0,6757. V8echny tyto hodnoty jsou oproti prvnimu pfikladu horSi. Na zakladé
diskriminacniho kritéria odhadnutého logistického regresniho modelu jsme zjistili
cut-off hodnotu indexu PA/AA rovnu Y0=0,9310.

U vysetieni RTG jsme oCekavali, Ze vudEi veli€¢inou pro odhad pozitivniho nebo
negativniho vyskytu PH bude Sife truncus intermedius. Graf G5c ale ukazuje, Ze toto

se vubec nepotvrdilo. Vysledek zatfidéni je v tabulce T14.

Je zfejmé, ze tento model velmi Spatné odhaduje skute¢né negativni pfipady a

proto i kdyz sensitivita je velmi dobra, tak specificita je nizka.

T14. Zatridéni pozitivnich a negativnich pfipadi podle
predikce ROC analyzy: prediktor $ife truncus intermedius

Odhad
P N celkem
. P 28 2 30
Skutec¢nost N 21 > >3
celkem 49 4 53
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5 DISKUSE

Plicni hypertenze u nemocnych s chronickym plicnim onemocnénim neni
vzacna a zhorsuje jejich progndézu [ 56 ]. Spolehlivy neinvazivni test k detekci PH u
nemocnych s idiopatickou plicni fibrozou [54] ale i dalSich chronickych plicnich
onemocnéni neni zatim k dispozici. Zajimavé vysledky uvadi Devaraj a kol. [ 16 ],
ktefi v souboru nemocnych podobnému tomu nasemu porovnavali schopnost
detekovat plicni hypertenzi pomoci echokardiografie a CT zvlast a pomoci stanoveni
kompozitniho indexu sestaveného zvysledkd obou metod. Dosli k zavéru, ZzZe
kombinaci echokardiografie a CT Ize odhadnout hodnotu stfedniho tlaku v plicnici
presnéji nez pfi pouziti metod samotnych. U nemocnych v naSem souboru jsme se

vSak vysledky echokardiografie nezabyvali.

RTG a HRCT jsou dobfe dostupné zobrazovaci metody rutinné indikované u
chronickych plicnich onemocnéni. Jako indikatory plicni hypertenze se v literature
uvadi absolutni i relativni hodnoty priméru kmene plicnice a jejich vétvi. V nasi studii
jsme si ovéfili, ze plicni hypertenze u nemocnych s chronickym plicnim
onemocnénim vede k dilataci plicni tepny a jejich vétvi. To odpovida vysledkim
prace napf. Alhamada a kol. [ 1 ] nebo Tanové a kol.[ 63 ]. ACkoliv v naSem souboru
prfevazovali nemocni s fibrotizujicim plicnim procesem, nepotvrdily se zavéry
Devaraje a kol.[17] a Zismana a kol.[ 72], podle kterych u nemocnych s plicni
fibrozou Sife kmene plicnice vyznamné nekoreluje s pfitomnosti plicni hypertenze.
Nicméné mezi nemocnymi s PH v naSem souboru se vyskytli jedinci, jejichz kmen
plicnice nebo truncus intermedius nepfesahovaly nami stanovenou horni mez a
naopak ve skupiné bez PH byli nemocni s PA nebo TI SirSi nez byly stanovené horni
meze. V obou skupinach nemocnych se prekryvaly i dalSi dfive stanovené normalni
a patologické hodnoty. Vedle dlouhého <¢asového odstupu mezi nékterymi
vysSetfenimi to Ize vysvétlit i vlivem plicni fibrézy, ktera trakci mize zpusobit rozSifeni
plicnich tepen bez ohledu na vySi tlaku v plicnici. Byly dokonce popsany pripady
nemocnych s plicni fibrézou, u kterych navzdory priméru plicni tepny nad 40 mm
nebyla plicni hypertenze prokazana [ 18 |.Takovouto extrémni dilataci plicni tepny
jsme vSak nepozorovali. NejsilnéjSi vazbu s plicni hypertenzi jsme nalezli u absolutni

hodnoty kmene plicnice méfené na nativnim CT. Z ROC analyzy vyplynulo, Ze
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rozhodovaci mez (hodnota cut off) u kmene plicnice je vySSi nez 29 mm, kterou
udava veétSina literarnich zdroji [1], [63], [18], [33] V souboru nasich
nemocnych to bylo 31,2 mm se sensitivitou 80,769 % a specificitou 68,182 %. Tento
vysledek patrné také souvisi heterogenitou studovaného souboru nemocnych a
dalSimi skute€nostmi zminénymi nize. Pomér PA/AA piekvapivé hlfe koreloval a mél
v ROC analyze nizSi plochu pod kfivkou nez absolutni hodnota PA. Domnivame se,
Ze to bylo podminéno vékovym sloZenim souboru a vlivem systémové hypertenze a
aterosklerézy vedouci k dilataci vzestupné aorty. Relativni hodnoty se pfi hodnoceni
plicni hypertenze v radiologii vypocitavaji z pomérd s okolnimi anatomickymi
strukturami, vétSinou se jedna o bronchy stejného Ffadu nebo ascendentni aortu
[ 18], pfipadné rozmér obratlového téla [ 16 ]. Vyznam pouziti relativnich hodnot
spociva v tom, Ze zohlednuji konstituci nemocného pripadné i dalsi faktory. Je nutné
si ale uvédomit, Ze rozméry porovnavanych struktur mohou byt ovlivnény difuznim
plicnim onemocnénim a zejména u starSich jedinci degenerativnimi zmé&nami.
Projevilo se to i v naSich vysledcich, kde az na jednu vyjimku absolutni hodnoty

vykazovaly silnéjSi vazbu nez hodnoty relativni.

Potvrdili jsme rovnéz vztah mezi mPAP a Sifi vétvi plicni tepny hodnocenych na
RTG (truncus intermedius nebo relativni hodnota ortogradné zobrazené parahilarni
tepny - A/B index) stejné jako na HRCT (ortogradné zobrazené segmentarni/
subsegmentarni tepny ve tfech ze &tyfech plicnich lalocich hodnocenych na HRCT).
Slabsi vazbu s mPAP Ize u téchto parametru vysvétlit vazokonstrikci perifernich
plicnich tepen zpUsobenou plicni hypertenzi a také zmé&nami plicniho parenchymu pfi
zakladnim onemocnéni. U nékolika nemocnych nebylo mozné nékteré segmentarni/
subsegmentarni tepny a bronchy spolehlivé hodnotit a v levém dolnim laloku tento
pomér vabec zadnou vazbu na mPAP nemél. Zfejmé to bylo podminéno destrukci
plicniho parenchymu fibrotizujicimi plicnimi procesy, které obvykle pfednostné
postihuji dolni laloky plic [ 26 | a také sekvenéni technikou skenovani HRCT. Z nami
navrhovanych indext na RTG jsme nenalezli vyznamnou zavislost mezi mPAP a
TI/Bl a AZ/cost. Naopak, nami nové zavedeny TI/LHB index koreloval s mPAP

dokonce na nizsi hladiné vyznamnosti nez absolutni Sife TI.

Ve skupiné nemocnych s plicni hypertenzi jsme pozorovali na RTG a CT i

nékteré kvalitativni nalezy Castéji nez u nemocnych bez PH. NejvétSi vahu z nich

71



pfesné podle nasich predpokladl meélo vyklenuti oblou¢ku plicnice na skiagramu a
pfiznak bikini bottom na CT. PresvédCili jsme se také, Ze oba pfiznaky mohou byt
faleSné pozitivni. lzolovana prominence obloucku plicnice na prostém snimku
hrudniku u jinak zdravych jedincl byla popsana. [ 62 ] Obdobné i malé mnozstvi
tekutiny v perikardidlnim recesu (pfiznak bikini bottom) muzZe souviset s jinym
patologickym procesem nez plicni hypertenzi. V naSem souboru jsme nepozorovali
kvalitativni CT nalezy specifické pro PH jako je pfiznak bananu a vejce, novotvorené
drobné tepny v plicni periferii nebo jizvy po plicnich infarktech. Je to dano tim, ze

jsme se zabyvali pfedevsim nemocnymi s difuznimi plicnimi procesy.

Z nasich vysledkl vyplyva, ze RTG a CT vySetfeni u jedincu s chronickym
plicnim onemocnénim hodnocené zkusenymi radiology pomoci dané metodiky jsou
k pfitomnosti zvySeného plicniho tlaku senzitivni. CT v detekci PH prevysuje
pochopitelné RTG, protoze umoznuje pfesné méfeni kmene plicnice a blizsi
posouzeni dalSich parametr(, které Ize ze skiagramu hodnotit jen omezené nebo
vubec ne. PFi zvazovani pfitomnosti PH na RTG a CT je vzhledem k moznému
vyskytu nékterych faleSné pozitivnich nalezi vhodné zohlednit dalsi kvantitativni a
kvalitativni parametry tak, jak to uvadi Tanova a kol. [ 63 ], Devaraj a kol. [ 18 ] nebo
Chan a kol. [ 8] a jak jsme to provadéli i my. Celkova shoda hodnoticich radiologt se
skutecnou pfFitomnosti nebo absenci PH nebyla vysoka. U RTG se pohybovala mezi
54,72 % a 64,15 % a na CT od 60,42 % do 70,83 %. Predikce pfitomnosti PH u obou
metod nebyla vysoka. U RTG u vSech tfi hodnoticich nepfevySovala 50 %. Toto jsme
predpokladali vzhledem komezené vypovédni hodnoté skiagramu a také

k charakteru zmén pfi difuznim plicnim onemocnéni. Na CT radiologové byli o néco

vV  wiwvzs

Zajimavym zjisténim je vysoka negativni prediktivni hodnota skiagramud pro PH,
ktera u vSech tfi radiologl prevySila 80 % a u hodnotitele A dokonce presahla 95 %.
To znamena, Ze se mylil pouze jednou, kdyz se u nemocného bez zvySeného tlaku v
plicnici vyjadril, ze PH je pfitomna. K podobnému zavéru dosel Miniati a kol.[ 39 ] a
potvrzuje to diagnosticky potencial RTG hrudniku. Tyto vysledky je nicméné nutné
oveéfit na vétsSim souboru nemocnych. Snimky v PA projekci by bylo vhodné hodnotit

spolecné se snimky v levé bo&ni projekci k posouzeni Sife levé plicni tepny a dilatace
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pravé komory. CT bylo v tomto ohledu pfekvapivé méné uspésné, nejlepSi dosazena

predikce nepfitomnosti PH byla pouze 81,82 %.

NaSe vysledky ukazuji velkou variabilitu mezi jednotlivymi radiology pfi
hodnoceni kvalitativnich a kvantitativnimi nalez(, ale i pfi celkovém hodnoceni
pfitomnosti PH. Mira absolutni interpretaéni shody u tfi radiologd na Skale 1 az 4
(hodnocena pfitomnost PH) byla u RTG i CT relativné nizka, avSak mira dobré shody
(rozdil £ 1 stupen) byla vysoka. Ve srovnani s obdobnymi studiemi vSak rozdily mezi
radiology byly vyS8Si pfi hodnoceni RTG [39] i CT [42]. S problematikou
interpretacni variability se setkdvame v radiologii nejen u diagnostiky plicni
hypertenze [ 39], ale i napfiklad pfi stagingu malignich nadort [ 69 ], hodnoceni
jejich 1é€by [ 19 ], posuzovani stendzy renalni tepny [ 68 ] a jist€ mnoha dalSich.
Vyznamné rozdily v hodnoceni zobrazovacich vySetfeni byly popsany i mezi
zkusenymi radiology [ 69 ]. Vedle interpretacni variability mezi dvéma pozorovateli

existuje i interpretacni variabilita u jednoho radiologa, byva vSak mensi [ 19 ].

Nas vyzkum byl limitovan nékolika faktory. V prvni fadé soubor nebyl velky,
zahrnoval nemocné s riznymi plicnimi chorobami pouze z jednoho centra. RTG a
HRCT vySetfeni nebyla provadéna ve stejny den jako pravostranna katetrizace a
v nékterych pripadech byl relativné velky Casovy odstup mezi RTG nebo CT
vySetfenim od katetrizace, takZze naméfené hodnoty mPAP se mohly v dobé
provedeni RTG a CT signifikantné liSit. CT byla provadéna nativné bez podani
kontrastni latky a ne jako CT plicni angiografie, ktera by mohla vyloucit akutni nebo
chronickou plicni embolizaci jako pfi€inu plicni hypertenze, pfipadné posoudit zmény
mezikomorového septa a dalSi nalezy popisované pfi plicni hypertenzi. Pfi méfeni
vzestupné aorty nebyl bran ohled na faktory, které mohou ovlivnit jeji §ifi, jako jsou
vék nemocnych a hodnota systémového arterialniho tlaku.

Pro skute¢né validni zhodnoceni interpretaéni shody by bylo pravdépodobné

zapotrebi, kdyby se na vyzkumu podilelo radiologu vice.

Poznamka k hodnoceni shody dvou hodnotitelt
Bézné je pouzivana [39] pro takova hodnoceni shody riznych hodnotitel(
statistika K (Kappa reliability test). O této statistice mluvi napf. statisticky systém

programt NCSS®2007, kterym byla i nase Setfeni zpracovana. Rika se tam:
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., Kappa predstavuje miru asociace mezi dvema merenimi na stejnych objektech, kde vysledky
méreni jsou hodnoty kategorialni. Statistika testuje, zda pocty na diagondle (1j. pocty shod-
nych hodnoceni) jsou signifikantné dostatecné velké. Protoze Kappa je uZivana, kdyz stejna
proménnd je mérena dvakrat, je tato statistika vhodna jen pro ctvercové tabulky. Kappa je
casto uzivana pvi zjistovani shody dvou hodnotitelu, jako jsou napr. soudci nebo lékari. Kaz-
dy hodnotitel klasifikuje kazdy objekt do k kategorii, kde k je celé kladné cislo vetsi nez 1.
Pravidla uZiti této statistiky jsou nasledujici: hodnoty K mensi nez 0,40 indikuji nizky stupen
asociace, hodnoty mezi 0,40 a 0,75 ukazuji na asociaci stiedni a hodnoty vyssi nez 0,75 pak
signalizuji vysokou miru asociace mezi dveéma hodnotiteli v jejich hodnoceni. *

Také my jsme odpovidajici statistiky K spocitali pro vSechny dvojice hodnotitell
(tabulky T7 a T11).

V této praci ale nechceme statistiku K pouzZivat pro argumentaci ohledné
vysledkd, pro jeji nevhodnost. Jednak jsme zjistili, Ze tato statistika ma zasadni vadu,
ktera spociva v tom, Ze neni invariantni vici stejnému souctu na diagonale tabulky.
Presnéji feCeno dobra statistika pro tento ucel musi poskytnout stejny vysledek pro
vSechna hodnoceni, ve kterych je shodny soucet na diagonale. Jinymi slovy podil
shodné hodnocenych je u vS8ech takovych pfipadl stejny. To ale pro statistiku K
bohuzel neplati, statistika nesplriuje proto hledisko invariantnosti. Navic druhy divod:
napf. pfi porovnani vysledkl v tabulce T7 je okamzité vidét, ze napf. hodnota K pro
hodnoceni RTG mezi radiology A versus B (K=0,042693) je enormné nizka, pomér
priblizné 1:6, oproti A versus C (K=0,273973), ackoliv podil spravné absolutné
shodné ohodnocenych je zasadné odlidny, pfiblizné 3:4. Z obou téchto divodu zde
statistiku K zmifiujeme jen okrajové a pro hodnoceni shody se drzime spise

procentualniho vyjadreni.
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6 ZAVER

RTG hrudniku ani HRCT plic u nemocnych s difuznim plicnim onemocnénim
nemohou jednoznacné stanovit tlak v plicni tepné tak, jak to s urCitymi limitacemi Ize
odhadnout pomoci echokardiografie nebo pfesné zméfit pfi pravostranné srdecni
katetrizaci. Nicméné vazba mezi tlakem v plicnici a nékterymi RTG a CT nalezy
existuje. CT pochopitelné vyrazné pfevySuje RTG v detekci PH. Spolehlivost odhadu
pritomnosti PH Ize na CT zvySit souCasnym posouzenim vice nalezl. Jedna se o
zvySeni Sife kmene plicnice nad 31,2 mm, zvySeni PA/AA indexu nad 0,93 a
pritomnost malého mnozZstvi perikardialniho vypotku v pfednim perikardialnim recesu
o Sifi alespori 10 mm. P¥i pozitivité vice pfiznaku na CT lIze vyjadfit silné podezfeni
na PH, které se ovéfi dalSimi vySetfenimi. Pokud se zvySeni tlaku v plicnici potvrdi,
nemocny muze profitovat z cilené IéEby. Naopak pokud CT a RTG nevykazuji zadné
znamky plicni hypertenze, je jeji pfitomnost nepravdépodobna. Radiolog pfi
hodnoceni zobrazovacich vysSetfeni rutinné provadénych u nemocnych s chronickym
plicnim onemocnénim tak mize byt nejen prvni, kdo na moznost PH upozorni, ale
muUze s vysokou mirou spolehlivosti PH vyloucit i na prostém snimku hrudniku a
usSetfit tak nemocného invazivniho vySetfeni. Domnivame se, ze skiagram hrudniku
hodnoceny nasi metodikou by mohl pfedstavovat jednoduchy, snadno dostupny a
spolehlivy test vhodny Kk vylou€eni PH u nemocnych s chronickym plicnim
onemocnénim. Vyuzit by se pfi tom mohl i nami popsany pomér Sife truncus
intermedius a levého hlavniho bronchu (TI/LHB).Toto je pochopitelné nutné ovérit

dalSim vyzkumem.

Rozdily v hodnoceni stejného nalezu v radiologii mezi lékafi mohou byt
vyznamné. Proto u stavud, u kterych zobrazovaci metody hraji zasadni roli v uréeni
prognézy a dalSi lécby, je vzdy dobré zvazit druhé cteni nebo hodnoceni na

mezioborovych seminafich.

K posouzeni interpretacni shody mezi radiology ve studiich podobnych té nasi
doporucujeme pouzivat procentualni vyjadreni shody. Koeficient K kappa podle nas
pro takovéto hodnoceni nemusi byt vhodny.
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