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1. Uvod

Incidence hematologickych malignit, stejn¢ jako mnoha dalSich nadorovych
onemocnéni, ma nartistajici tendenci. Diky rozvoji terapeutickych a diagnostickych metod
vSak dochazi v nékterych piipadech k vyznamnému snizovani umrtnosti. Prikladem je
Hodgkinova choroba, kterou lze vsoucasnosti vylé¢it az v90 % piipadd.
U hematoonkologickych onemocnéni se rovnéz ve velké mife vyskytuji komplikace, které
vyznamné ovliviiuji Sance nemocnych na pieziti. Velmi Casto postihuji plice. Napiiklad
u zemielych na akutni leukémii jsou pifi pitvé nachazeny plicni zmény dané zakladnim
onemocnénim nebo jeho komplikacemi az v 98 % ptipadd. Jednou z nezbytnych podminek
pro zvladnuti plicnich komplikaci je v€asné stanoveni diagnézy. K tomu vyznamnou mérou
pfispivaji zobrazovaci metody. Za téma své prace jsem proto zvolil moznosti vypocetni
tomografie s vysokou rozliSovaci schopnosti (HRCT) v diagnostice plicnich komplikaci
hematoonkologickych onemocnéni. Vedla mne k tomu také skutecnost, ze v naSem soudobém
radiologickém pisemnictvi neni toto téma ucelené zpracovano.

V minulosti byla v naSem zafizeni vySetfeni plic pomoci HRCT provadéna u této
skupiny nemocnych pomérné ziidka. Bylo to zplisobeno nizsi ,,propustnosti* tseku vypocetni
tomografie, ktery disponoval pouze jednim pfistrojem (zprvu konvenénim, poté dvouradym
spiralnim), ale také skuteCnosti, Ze nebyla stanovena jednotnd indikacni kritéria a nebyl
prakticky ovéfen piinos této metody. Vzhledem k tomu, Ze se jedna o velmi zavaZnou
problematiku, kterd ve svych dusledcich miize ovliviiovat délku a kvalitu zivota mnoha
nemocnych, citili jsme potiebu zlepSeni. Proto ji na na$i klinice vénujeme od konce
devadesatych let minulého stoleti znacnou pozornost. Zlomovym momentem na konci roku
2002 byla instalace multidetektorového vypocetniho tomografu. Pfistroj vyrazné zlepsil
moznosti naseho pracoviste co se tyka kapacity i kvality vysetieni.

V tvodni ¢asti prace je uveden struény piehled hematoonkologickych onemocnéni.
Podrobnéji jsou zminény jejich plicni projevy a plicni komplikace véetné zpitisobu jejich
vysetfovani pomoci zobrazovacich metod. Diiraz je kladen na diagnostiku pomoci HRCT. Ve
druhé casti jsou zpracovany vysledky Sestileté studie zaméfené na moznosti detekce

a diferencidlni diagnostiky akutnich plicnich komplikaci hematologickych malignit.



2. Prehled o stavu problematiky

2.1. Hematologické malignity

2.1.1. Incidence, etiologie a mechanizmus vzniku

Incidence hematologickych malignit se 1isi podle geografické polohy, zevnich vliva
nebo etnické pfiislusnosti. Ve vyspélych zemich ptedstavuji 7% vSech malignit u muzi
a 6% malignit u Zen. Jejich etiologie je neznama. V soucasnosti je uznavano 5 rizikovych

faktord, které mohou podporovat vznik maligniho bujeni hematopoetické tkan¢:

ionizujici zafeni

e cytostatika (nejvice alkylacni)

e aromatické uhlovodiky (benzen, toluen, dehet)
e virové infekce (HTLV I, HTLV II)

e genetické poruchy (naptiklad Downiiv syndrom)

Az na vyjimky, jako je souvislost s nékterymi virovymi infekcemi (HTLV 1
u leukémie/lymfomu z T buné€k dospélych a EB virus u Burkittova lymfomu) nebo s velkou
davkou zéfeni (leukémie u obéti jadernych vybuchtl), se zatim nepodatilo prokazat, Ze by
néktery ztéchto faktori mél jednozna¢nou pfi¢innou souvislost se vznikem daného
onemocnéni. Zndma je rovnéz vys§i (az 10 000 krat) pravdépodobnost vzniku
nehodgkinského lymfomu u nemocnych s imunodeficity.

Mechanizmus vzniku hematologickych malignit nebyl jest¢ zcela prozkouman.
Onemocnéni zacina pfeménou jedné bunky, ze které vznika klon malignich elementt, které
postupné infiltruji kostni dfen, uzliny nebo jiné organy. Maligni transformace bunky je slozity
dé€j. Na jeho zaatku je ataka etiologickym agens, kterd zpiisobi nestabilitu genomu vedouci
K nevratnym strukturdlnim zménam v DNA. Nasledné dochazi k proliferaci nadorové
populace nereagujici na kontrolni signaly. Bunky klonu ztraceji schopnost programované
bunécné smrti, prezivaji déle nez analogické zdravé buiiky, a tak 1 navzdory svému delSimu
genera¢nimu a zdvojovacimu Casu postupné vytlacuji pivodni populaci. Diky poruse tzv.

homing receptorti opousteji misto svého plvodu a chovaji se agresivné viaci ostatnim



t&lesnym tkanim. V dob& diagnézy je v organizmu 10° — 10" malignich bungk. Dolni mez

tohoto intervalu je hranici detekovatelnosti, horni pak odpovida letalnimu mnozstvi [9,48].

2.1.2. Klasifikace

Klasifikace hematologickych malignit se odviji od stupné diferenciace kmenové

bunky, na které dochazi k maligni transformaci. Pichled onemocnéni je uveden v tabulce 2.1.

Tabulka 2.1. Pirehled hematologickych malignit

Akutni leukémie
Akutni lymfoblastové leukémie
Akutni myeloblastové leukemie

Chronické leukemie
Chronicka lymfocytova lukémie
Prolymfocytova leukémie
Leukémie s vlasatymi burikami

Myelodysplastické syndromy
Refrakterni anémie
Refrakterni anémie s excesem blastu
Refrakterni anémie s excesem blastu v transformaci
Refrakterni anémie s prstencitymi sideroblasty
Chronicka myelomonocytova leukémie

Chronicka myeloidni leukémie a neleukemické myeloproliferaéni choroby
Chronicka myeloidni leukémie
Polycytaemia vera
Esencialni trombocytémie
Myelofibroza s myeloidni metaplazii

Maligni lymfomy
Hodgkinova choroba
Nehodgkinské lymfomy

Imunoproliferaéni onemocnéni — onemocnéni plasmatické buriky a pfibuzné choroby
Plazmocytom — mnoho&etny myelom
Doutnajici myelom
Monoklonalni gamapatie nejasného vyznamu
W aldenstromova makroglobulinemie

Pozn.: Soucasna klasifikace chronickych leukémii zohledniuje jejich podobnost s dalSimi typy hematologickych
malignit. Chronickd myeloidni leukémie je fazena mezi myeloproliferaéni choroby. Chronickou lymfatickou
leukémii je mozno povazovat za nizcemaligni non-hodgkinsky lymfom.



2.1.3. Diagnostické metody

Klinické a anamnestické podezieni na hematologickou malignitu musi byt potvrzeno
dalSimi vySetfovacimi metodami, kterych v souCasnosti existuje nckolik stovek. Zakladem
laboratornich metod je vySetfeni krevniho obrazu a kostni diené¢ ziskané aspiraci nebo
trepanobiopsii, pfipadné histologické vySetfeni lymfatické uzliny nebo jinych postizenych
tkdni a organti. Na tato zakladni vysetieni navazuji dal$i specialni, kterd umoznuji blizsi
specifikaci onemocnéni jako je napiiklad pritokova cytometrie nebo cytogeneticke,
molekularné biologické ¢i imunologické vysetieni [45, 48]. Pii diagnostice komplikaci se ve
velké mife uplatiuji mikrobiologické vySetiovaci metody. V pripadé plic je to kultivace
a mikroskopické vySetfeni sputa nebo sérologické metody (prikaz pfitomnosti antigenu
polymerazova fetézova reakce). Endoskopie je vyuzivana k minimalné invazivnimu pfimému
zobrazeni postizenych organt a umoziuje kromé odebirani vzorka tkéni i nékteré terapeutické
vykony. U plicnich onemocnéni je nejcastéji vyuzivana bronchoskopie spojena
s bronchoalveolarni lavaz, pfipadné kartickovou biopsii nebo transbronchialni biopsii [80].
Pokud ani tyto metody neobjasni pfi¢inu plicniho postizeni, mize byt u pacientii inosnych
k operacnimu vykonu indikovana oteviena plicni biopsie [93].

Zobrazovaci metody (skiagrafie, vypocetni tomografie, magneticka rezonance
a vzacnéji i angiografie) mohou byt vyuzity k zachytu onemocnéni, uptesnéni jeho rozsahu
a k detekci a diferencialni diagnostice komplikaci. Velka ¢ast hematologickych malignit nebo
s nimi souvisejicich stavii nema specifické obrazy. Casto Ize viak na tuto moZnost alespoi
upozornit a navést tak diagnosticky algoritmus spravnym smérem. Vyznamnou roli hraji
zobrazovaci metody v Casné diagnostice n&kterych komplikaci. V neposledni tfadé je lze

vyuzit k navigaci bioptickych nebo jinych intervencnich vykoni.

2.1.4. Terapie

Aby byl zvolen spravny 1écebny postup, musi byt zndma piesnd diagndza onemocnéni
a jeho rozsah (staging). Dale musi byt zvazeny dalsi okolnosti, které mohou na zvoleny
zpusob 1é¢by mit vliv (vek, stav vyzivy, gravidita nebo stav vnitinich organt). Pied 1é¢bou je
nutno provést vySetieni, kterd budou slouzit jako vychozi pfi sledovani jejiho efektu (sem
patii krom¢ laboratornich metod 1 vySetfeni zobrazovacimi metodami). Neexistuje zplsob
terapie, ktery by postihoval selektivné jen nadorové bunky. Zarovein neni mozna 1écba, kterd

by kompletné zlikvidovala krvetvorbu. Vzdy se jednd o kompromis mezi témito dvéma



skuteCnostmi. Nejcastéj§im zpusobem 1é¢by je aplikace cytostatik, aktinoterapie
a transplantace krvetvornych bunék. Podplrna terapie zmirfiuje ptiznaky zakladniho

onemocnéni, pusobi proti komplikacim a podporuje efektivitu protinadorové 1éCby

2.2. Diagnostika plicnich projevi pomoci zobrazovacich metod

2.2.1. Rentgenova vySetieni

Prosty snimek hrudniku je zékladni zobrazovaci metodou. U hematoonkologickych
nemocnych je indikovan ke screeningovym ucelim, piipadné jako prvni vySetfeni pii
klinickém podezieni na plicni patologii. Provadi se v inspiriu ze vzdalenosti 150 cm [39].
U stojicich nebo sedicich pacientli je zhotovovan v zadopiedni projekci. Néktera pracovisté
doporucuji rutinn€¢ provadét bocnou projekci. U imobilnich pacientli se snimky provadéji
vleZze v pfedozadni projekci. Dalsi vySetiovaci techniky jako jsou Sikmé snimky, snimky
V lordotickém postaveni, snimky vleze na boku horizontdlnim paprskem jsou v dobé
modernich zobrazovacich metod indikovany jen ziidka [59, 67]. Skiaskopie je vyuzitelna ke
sledovani dynamickych dé&jt jako jsou pohyby bréanice nebo k ur€eni, zda je patologicka l1éze
uloZena v plicnim parenchymu ¢i hrudni sténé. V soucasnosti je indikovana vzacné [58].
Konven¢ni tomografie a bronchografie byly zcela nahrazeny vypocetni tomografii

a bronchoskopii.
2.2.2. Ultrasonografie

Ultrasonografie je nezatézujici a levna vySetfovaci metoda, ktera je rutinné vyuzivana
k zobrazeni pleuralni tekutiny. Je schopna detekovat i malé mnozstvi nezachytitelné na
prostém snimku. Umoznuje piesnou kvantifikaci a uréeni nejvhodnéjsiho mista k punkci. Lze
ji pouzit i k detekci subpleuralné ulozené kondenzace plicniho parenchymu.
2.2.3. Vypocetni tomografie (CT)

Vypocetni tomografie se stala nepostradatelnou metodou pii posuzovani

patologickych plicnich procest [92]. VySetieni hrudniku (spolu s biichem) je standardem pfi

stagingu malignich lymfomt a je vyuzivdno i k hodnoceni nitrohrudnich zmén u dalSich

10



hematoonkologickych onemocnéni a jejich komplikaci. Jeho vyhodou oproti prostému
snimku je zamezeni sumace struktur zakryvajicich nékteré casti plicniho parenchymu
a moznost detailn¢jSiho posouzeni plicniho parenchymu. Jako prvni je obvykle provadéno
rutinni CT, které slouzi k vyhledavani fokalnich zmén a soucasné umozituje hodnoceni
mediastina, pleurdlnich dutin a hrudni stény [71]. U hematoonkologickych (HO) pacientd
S postizenim plic nebo podezienim na ngj je doporuovano doplnéni vypocetni tomografii
s vysokou rozliSovaci schopnosti (HRCT) [59]. Ta je schopna diky odstranéni efektu
castecného objemu a vyuziti algoritmu se zvyraznénim denzitnich rozhrani nejen Iépe
posoudit u této skupiny Casté intersticialni procesy, ale i upfesnit diferencialni diagnostiku
loziskovych 1ézi [40]. Ke kontrolam je vyhodné pouzit vySetieni se snizenou davkou (tzv.
low-dose CT), které vyznamné redukuje radiacni zat€Zz nemocnych [17]. Vyznamnym
posunem V kvalité¢ vySetfeni hrudniku je zavedeni multidetektorové vypocetni tomografie

(MDCT), ktera je schopna pfi jedné akvizici dat skloubit rutinni vysetieni i HRCT.

2.2.3.1. Rutinni vySetreni

V soucasné dob¢ je standardem pro rutinni vySeteni helikalni technika, ktera na rozdil
od incrementové umoznuje zachyceni celého objemu plicniho parenchymu. Skenovani se
provadi v inspiraci. Pokud nelze zajistit, aby pacient vydrzel nedychat po celou dobu
vySetfeni (u spiralnich pfistroji se doba akvizice pohybuje mezi 20 — 30 sekundami), je lepsi
dovolit mu mélce dychat. Tim se vyhneme vyraznym pohybovym artefaktim, které vznikaji
Vv momentu, kdy nemocny opét zacne dychat.

Bé&zna hodnota napéti je 120 kV. Nastaveni proudu zavisi na citlivosti detekéniho
systému a objemu vysetiované tkané. U starSich pfistroji je obvyklou hodnotou 240 mAs.
Nov¢jsi pfristroje s vysoce citlivymi keramickymi detektory umoziiuji pii zachovani
dostate¢né kvality obrazu redukovat hodnotu mAs na polovinu 1 mén¢. Pouziva se kolimace
5 — 8 mm s pitch faktorem 1,5. Pro hodnoceni plicniho parenchymu je tieba rekonstruovat
obraz pomoci algoritmu se zvyraznénim denzitnich rozhrani. Ten je sice vice zatiZen Sumem,
ale ma lepSi geometrické rozliSeni. K posuzovéani struktur mediastina a hrudni stény se
vyuZivéa rekonstrukéni algoritmus s potlacenim Sumu. Pokud pfistroj umoZziuje vicenasobné
rekonstrukce obrazovych dat, je lepsi vytvaret zvlast sady obrazii pro hodnoceni mekkych
tkani a plicniho parenchymu. Pro plice je vhodna §ife okna 1500 HU se stifedem -700 az -600
HU, pro mediastinum Site 350 az 450 HU a stfed 0 az 50 HU. Pro lepsi diferenciaci
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mediastinalnich a hilovych cévnich struktur a hodnoceni ptipadné opacifikace patologickych
lozisek je nezbytna aplikace kontrastni latky. Obvykle postacuje mnozstvi 60 — 80 ml
aplikované rychlosti 2 — 3 ml/s s piedstihem 25-30 s [17, 71].

2.2.3.2. VySetreni s vysokou rozliSovaci schopnosti - HRCT

Pfi patrani po projevech hematologickych onemocnéni a jejich komplikaci je
doporuc¢ovano HRCT, které 1épe posoudi intersticidlni zmény, ale také slouzi k piesnéjSimu
hodnoceni loziskovych procesu [40]. Umoznuje rovnéz zachyt ¢asnych stadii onemocnéni,
kterd by pfi rutinnim vySetieni mohla uniknout. Je dale vhodnou metodou pro uréeni
spravného mista pro navazujici vykony jako je bronchoalveolarni lavaz nebo biopsie [59].

Pro HRCT je vyuzivana kolimace do 2 mm. U konven¢nich a jedno- ¢i dvouradych
helikalnich pfistroji je vySetieni provadéno incrementovou technikou s odstupem vrstev
10 — 20 mm. Takto provedené¢ HRCT nezachycuje cely objem parenchymu, proto ma-li byt
pouzito k hodnoceni fokalnich zmén, musime jej kombinovat s rutinnim CT [17, 59, 71, 94].
Moderni multidetektorové piistroje umoziuji provadét i fezy ten¢i nez 1 mm. Jejich vyuziti
ma smysl pfedevsim pokud je takto zachycen cely objem plicniho parenchymu, nebot’ mohou
byt zdrojem multiplanarnich rekonstrukci bez ztraty rozliSovaci schopnosti [18, 70].

Obraz je rekonstruovan pomoci algoritmu se zvyraznénim denzitnich rozhrani, jehoz
pfednosti je dobré geometrické rozliSeni. Tomu jsou podfizeny i dal§i parametry jako je
matrix (minimalné¢ 512 x 512) a velikost zobrazen¢ho pole (vZdy je tteba ji piizpusobit
rozméru plic) [17, 59].

Pouziti algoritmu se zvyraznénim denzitnich rozhrani s sebou pifindsi nartist Sumu.
Jeho mnoZstvi navic nepifimo tmeérné zavisi na kolimaci a hodnoté¢ mAs. Nejednodussim
zpiisobem, jak zmenS$it mnoZstvi Sumu je zvétSeni Sife fezu. I pfi 2 mm kolimaci je stale
mozZno zobrazit postiZeni intersticia v pifijatelné kvalité. DalS§i moZnosti redukce Sumu je
zvyseni hodnoty proudu. Pokud je HRCT provadéno incrementovym zptlisobem, lze ji zvysit
0 50 — 100 %. Tim sice naroste davka na fez, celkova davka je vSak diky vétSimu odstupu
mezi fezy ve skuteCnosti oproti rutinnimu vySetieni stale niz8i. Pomoci soucasnych pfistroji
s citlivymi detektory vSak Ize dosdhnout uspokojivého vysledku i1 pii pouziti hodnot mAs
srovnatelnych s rutinnim vySetienim [59, 94]. U multidetektorovych pfistroji v ptipadech,
kdy vySetfujeme cely objem hrudniku tenkymi fezy nelze takto vyrazné hodnoty mAs

zvySovat, protoze by radiacni zatéz neimérné vzrostla.
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Aplikace kontrastni latky neni u HRCT v naprosté vétSiné piipadi opodstatnéna,
nebot’” metoda neni vhodna k hodnoceni mékkych tkani [71]. Méfeni denzit v obrazech
zatizenych Sumem je znacné nepiesné. Potfeba aplikace kontrastni latky mize vzniknout pii
hodnoceni plicnich uzla [59]. V téchto piipadech je vhodné obrazy pierckonstruovat pomoci
algoritmu s potla¢enim Sumu.

Vysetfeni je standardné provadéno v inspiriu. Pokud se objevi obraz mozaikové
perfuze, je indikovano doplnéni expiracnich skend, které umoznuji odlisit air-trapping pii
obstrukci malych dychacich cest od okrskii denzit mlééného skla jiného ptavodu (naptiklad
u zanétl, plicni fibréozy nebo embolizace) [71]. V oblastech s air-trappingem je v expiraci
denzita plic oproti zdravému plicniho parenchymu nizs§i o vice nez 100 HU [94]. U HO
nemocnych je typickym piikladem obliterujici bronchiolitida jako projev reakce Stépu proti
hostiteli po transplantaci kostni dfen¢.

Vysetieni na btise je indikovano v piipadech, kdy nelze odlisit dependentni denzity od
obrazu postizeni intersticia v dorsalnich partiich dolnich lalokd nebo pleurdlni zmény od
postiZzeni subpleuralniho parenchymu. Dependentni denzity jsou fyziologickym obrazem,
ktery pii pfevraceni pacienta mizi. Subpleuralni zmény se narozdil od pleuralnich v poloze na
btise oddali od povrchu plice [59, 94].

Synchronizace s EKG zlepSuje moznost diferenciace drobnych zmén v oblastech
zatizenych pohybovymi artefakty ze srdce a aorty. Umozinuje také 1épe zobrazit cévni
struktury a menSi dychaci cesty. Pfinos této metody pro diagnostiku patologii plicniho
parenchymu je zejména v dobé rychlych MDCT piistroji sporny. Je navic spojena s vyssi

radiaéni zatézi [55, 79].

2.2.3.3. Multidetektorova vypocetni tomografie (MDCT)

MDCT v sobé spojuje vyhody rutinniho vysetfeni hrudniku (moznost hodnoceni
mekkych tkani mediastina, hrudni stény a pleuralni dutiny) a HRCT (detailni hodnoceni
plicniho parenchymu). Je schopna v kratkém case zachytit cely objem hrudniku tenkymi fezy
a ziskat tak izotropni nebo témé&f izotropni datové pole. Obraz rekonstruovany v jiné nez
axialni roviné ma pak v zavislosti na kolimaci stejnou nebo jen velmi lehce sniZzenou
rozliSovaci schopnost. V pfipad¢é plic je to velmi vyhodné pii hodnoceni bronchidlniho
stromu, cév nebo vztahu patologickych ttvari k anatomickym strukturdm uloZenym v axialni
roving jako jsou interlobia, branice a plicni vrcholy. Pfiklady protokolid pro jednotlivé

mutlidetektorové systémy jsou uvedeny Vv tabulce 2.2,
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Tabulka 2.2. Protokoly pro vySetfeni hrudniku u multidetektorovych systémii.

Pocet fad detektorti 2 4 6 10 16 64
kolimace - rutinni CT 2Xx5mm 4x2,5mm 6 x1mm 10x0,75mm | 16 x0,75 mm 64 x 0,6 mm
kolimace - HRCT 2x1mm 4x1mm 6 x0,5mm dtto dtto dtto
pitch 15 1,5 15 15 15 1,4
rotacni as 10s 05s 0,6 05s 0,5s 0,33s
Cas - rutinni 26s 10s 20s 16,2 s 9,3s 42s
cas - HRCT 73s! 25s 40 s dtto dtto dtto

Vysvétlivka: Casy vySetfeni odpovidaji 30 cm useku. Od desetifadych pfistrojii vySe se pii rutinnim vy3etieni obvykle
pouziva nejmensi mozna kolimace. Protokol pro dvoufady pfistroj je uveden pro srovnani, v praxi na ném neni vysetieni
celého hrudniku tenkymi fezy realné.

Hruba data jsou ziskana za pouziti tenké kolimace (obvykle 0,5 — 1 mm). Z nich je
vzdy rekonstruovano nékolik sérii obrazovych dat ur¢enych pro hodnoceni mékkych tkani,
plicniho parenchymu a vytvafeni multiplanarnich nebo prostorovych (3D) rekonstrukci.
V kontextu plicnich zmén u HO onemocnéni jsou z metod 3D zobrazeni nejvyznamnéjsi MIP
(maximum intensity projection) rekonstrukce. Osvédcily se pii CT angiografiich, 1ze je ale
s uspéchem vyuzit i k detekci drobnych nodult a uréeni jejich vztahu k cévnim strukturam
[15, 18, 55, 70]. MinIP (minimum intensity projection) rekonstrukce slouzi k pfehlednému
zobrazeni trachey, velkych bronchii nebo dutinovych 1ézi. Nehodi se pfiili§ k zobrazeni
dychacich cest malého kalibru. Virtudlni bronchoskopie dopliuje vySetieni o ptesné
posouzeni lumen dychacich cest az do subsegmentdlni Urovné. Uplatituje se nejvice pii
detekci intrabronchidlnich utvarti a kratkych stendz nebo uzavéri. Vzhledem k tomu, Ze
poskytuje obrazy podobné endoskopickym, hodi se velmi dobte k ur¢eni vhodného mista pro
endobronchialni vykony [55, 56, 70].

Multidetektorové pfistroje umoziuji rovnéZz provedeni HRCT incrementovovu
technikou. To ma vyznam v pfipadech, kdy je tfeba zvysit kvalitu zobrazeni za pouZiti
vy$Sich hodnot mAs nebo kdyZz se snaZzime o minimalizaci radiacni zatéze nemocného pfi
kontrolach a provadéni dopliujicich skenti v expiraci ¢i poloze na bfise [71].

Rutinni MDCT vySetteni je provadéno S aplikaci kontrastni latky. Je upfednostiiovano
pouziti automatického urceni zpozdéni skenovani, nebot’ u rychlych pfistroji 1 mald odchylka
od optima mlZe znamenat vyrazné zhorSeni kvality obrazu. Spravné nacasované rutinni
vySetieni pak dosahuje kvalit CT angiografie.

Multidetektorové pristroje jsou osazovany ultracitlivymi keramickymi detektory
umoznujicimi pouzit expozi¢ni parametry, které¢ 1 pii tenké kolimaci nepiedstavuji pro
nemocného vyznamnéjsi zvySeni expozice oproti rutinnimu vySetieni na jedno- nebo
dvoufadém pfistroji. Dalsi snizeni davky s sebou pfinaSeji automatické systémy kontroly

expozice (napiiklad CARE Dose 4D firmy Siemens uZivany na nasem pracovisti). Ty pomoci
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analyzy denzit topogramu a absorbce zéfeni v téle pacienta béhem vySetieni moduluji proud

na rentgence [4].

2.2.3.4. Technika snizené davky (low-dose CT)

Po zavedeni helikalnich pfistroji na zacatku 90. let minulého stoleti se zvysila
oblibenost vypocetni tomografie, ktera se stala nejvyznamnéj$im zdrojem lékairského ozafeni
obyvatel. Od té doby se vyvoj zamé&fuje na sniZeni radiacni zatéze [95]. Ve stejné dobé byly
provedeny také prvni studie zabyvajici se moznostmi nizkodavkového vysetieni hrudniku.
Tato technika je v soucasnosti nejvice diskutovana v souvislosti se screeningem karcinomu
plic. U hematoonkologickych (ale i1 jinych Casto vySetfovanych pacientil) ji 1ze s vyhodou
pouzit pfi kontrolnich vySetfenich za ucelem posouzeni vyvoje nélezu a sledovéani
terapeutického efektu.

Hodnota proudu muze byt snizena az na 20 mAs. Pokud je vySetfeni provedeno

sekvencni technikou, klesd radia¢ni z4téz az na hodnoty srovnatelné s prostym snimkem plic.

2.2.4. PETICT

Metody nuklearni mediciny umoziuji posoudit specifické metabolické pochody a tim
zhodnotit funkéni stav vySetfovanych organiti. Novinkou, kterd se uplatiiuje predevsim
v onkologické diagnostice je kombinace pozitronové emisni tomografie a vypocetni
tomografie — PET/CT. Tato metoda v sobé spojuje pfesné anatomické informace ziskané
vypocetni tomografii s funkénim zobrazenim. Obé& vySetfeni se provadé¢ji ve stejnou dobu za
stejnych podminek. Jako radionuklid je zpravidla vyuZivana deoxyglukoza znac¢ena fluorem
F (fluordeoxyglukéza - FDG). Ta je metabolizovéana stejnym zptisobem jako glukéza az na
uroven FDG-6-fosfatu. Nedochazi vSak k jeho defosforylaci a radioaktivni metabolit se
hromadi ve tkanich svys$si spotfebou glukézy. Vysokd metabolicka aktivita je
charakteristickd pro vétSinu malignich nadord. PET/CT je schopna detekovat loZiska
patologické akumulace FDG od velikosti 5 mm. V hematoonkologii je indikovana piedevsim
ke stagingu lymfomt a hodnoceni odpovédi na terapii. To je velmi vyhodné u pacient
s rezidualni masou, kdy je tfeba urcit, do jaké miry je v ni zastoupena vitalni nadorova tkan.

Je rovnéZ schopna detekovat drobnéjsi nadorova loziska, kterd by pii samotném CT vySetieni

vvvvv
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2.2.5. Magneticka rezonance

Magnetickd rezonance je indikovana pouze ve specidlnich pfipadech, napiiklad
k hodnoceni vztahu nadoru ke strukturam hrudni stény a mediastina. Umoznuje odlisit fibrézu
nebo krvaceni od dal$ich patologii. Je schopna zachytit zanétlivé 1éze. Vysoké piesnosti
dosahuje pfi detekci noduld vétSich nez 1,5 cm. U mensich lozisek vSak zatim nedoséhla
kvalit vypocetni tomografie. Problematické ziistavda 1 zobrazeni intersticidlnich zmén.

V téchto ptipadech neni v soucasnosti rutinné vyuzivana [72].

2.3. Hematologické malignity s plicnimi projevy
2.3.1. Leukémie

Leukémie je Sesty nejcastéj$i maligni nador. Jedna se 0 maligni nadorové bujeni
hematopoetické kmenové buiiky postihujici difuzné kostni dfefi. [45]. Casto (ne viak vzdy)
jsou nezralé elementy vyplavovany do periferni krve [48]. Soucasné mohou vznikat
leukemické infiltraty v dalSich télesnych organech, jako jsou lymfatické uzliny, slezina, jatra,
meningy, ledviny nebo plice. Podle typu proliferujicich bunék se leukémie déli na myeloidni
a lymfatické. Dle klinického priubéhu je déale rozliSujeme na leukémie akutni a chronické.
Podrobngjsi klasifikace obou typi akutnich leukémii je uvedena v tabulce 2.3. a 2.4.
Distribuce incidence leukémii se u jednotlivych typil li§i. Akutni myeloidni leukémie se
vyskytuje obvykle u dospélych a jeji incidence stoupa s vékem. Akutni lymfaticka leukémie
je naopak typickou détskou leukémii. Chronicka myeloidni leukémie se vyskytuje nejcastéji
po 50. roce véku. Chronickd lymfatickd leukémie je onemocnéni vys$Siho veku, maximalni

incidence je po 60. roce.

Tabulka 2.3. Revidovana FAB (French, American, British) klasifikace akutni myeloidni

leukémie.

MO - akutni myeloblasticka leukémie bez vyzravani

M1 - akutni myeloblasticka leukémie s minimalnim vyzravanim
M2 - akutni myeloblasticka leukémie s vyzravanim

M3 - akutni promyelocytarni leukémie

M4 - akutni myelomonocytarni leukémie

M5 - akutni monocytarni leukémie

M6 - akutni erytroleukémie

M7 - akutni megakaryoblasticka leukémie
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Tabulka 2.4. Klasifikace akutni lymfatické leukémie.

FAB klasifikace Imunofenotypizacni klasifikace
L1- malé lymfocyty Casnéa pre B ALL
L2 - smés malych a velkych lymfocyt( Pre B ALL
L3-  velké lymfocyty ALL ze zralych B bunék

ALL — akutni lymfaticka leukémie

V plicich se muze leukemické onemocnéni projevovat patologickou infiltraci
parenchymu (leukemické infiltraty) nebo leukostdzou (hromadéni leukemickych elementt
Vv plicni mikrocirkulaci) [80]. Leukemické plicni infiltraty se nejcastéji vyskytuji v inicialnim
staidiu onemocnéni nebo v jeho termindlni fazi, kdy jsou nepfiznivym prognostickym
znamenim [77]. Mohou vzniknout u jakékoliv leukémie, nejCastéji jsou ale popisovany
u lymfatickych typi. Jejich vyskyt obvykle souvisi s vysokym poctem malignich elementd
v periferni krvi, byly ale popsany i u pacientll bez leukocytozy [68]. Béhem Zivota jsou jen
ziidka diagnostikované. Klinicky obraz je nespecificky a nelze jej odlisit od zanétlivého
onemocnéni. Patfi do néj teploty, suchy kasel a dusnost [82]. Vzacné muze stav progredovat
do obrazu respira¢niho selhani [57]. Nespecifické jsou obvykle i nédlezy pfi vySetienich
zobrazovacimi metodami, které Casto byvaji zaménovany za komplikace. Diagnostika pomoci
invazivnich metod (bronchoalveoldrni lavaz nebo biopsie) je ve veétSiné pripadl
kontraindikovana. V sek¢nich ndlezech se u zemfielych na leukémii vyskytuji plicni zmény az
V 98% ptipadl. Z toho az 40% ptipada na leukemické infiltraty, které se ale obvykle vyskytuji
soucasné s dal$imi zménami jako jsou pneumonie, krvaceni, polékové zmény nebo projevy

kardialni insuficience [81, 82, 84, 94].

Pti HRCT vySetfeni se mizeme setkat s nasledujicimi obrazy:

o zesileni peribronchovaskularniho intersticia a interlobuldrnich sept: muze byt hladké
nebo nodularni. Jednd se o nejcastéjsi projev leukémie, souvisejici s lymfatickou
distribuci procesu. Obdobny vzhled ma karcinomatdzni lymfangiopatie;

o okrsky o denzitach mlécného skla: koresponduji s infiltraci jemného intersticia uvnitt
sekundéarnich plicnich lalickt ale také s edémem nebo zménami pfi embolizaci do
nejperifernéjSich oblasti plicniho fecisté. Vzacnéji se mlize objevit az obraz kondenzace

plicniho parenchymu;
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e noduly v peribronchovaskularni distribuci: mohou byt stejné¢ jako u lymfoma projevem
postizeni drobnych intrapulmonalnich lymfatickych uzlin ulozenych ve vidlicich vétvicich
se broncht a plicnich tepen;

e hemorhagické noduly; vyznacuji se perifernim halé (lemem o denzitach mlé¢ného skla)
a jsou projevem infarkti menSich plicnich tepen. Pfipominaji uzly vznikajici pfii
angioinvazivni plicni aspergildze. Narozdil od ni nejsou ale spojeny s granulopeni.

o mediastindlni a hilova lymfadenopatie a pleurdlni vypotek jsou projevy, které mohou

provazet vétSinu hematoonkologickych onemocnéni.

Z4dny z uvedenych projevi viak nelze povaZovat za specificky pro dany typ onemocnéni
a jejich odliSeni od procest jiného piivodu je bez histologické verifikace problematické.
Publikované studie zabyvajici se touto problematikou vychéazeji z malych souboril
nemocnych, nicméné znich vyplyvd, ze vyskyt nejcastéjSich projevi, tedy zesileni
peribronchovaskularniho intersticia a interlobuldrnich sept, mize u pacientd s manifestni

leukémii upozornit na moznost postizeni plic zakladnim onemocnénim [62, 82, 94].
2.3.2. Maligni lymfomy

Maligni lymfomy jsou nadory podminéné proliferaci bunék lymfatické tkané. Mohou se
vyskytovat kdekoli v téle, nejéastéji v§ak v lymfatickych uzlinach [9]. Jde o velmi rtiznorodou
skupinu onemocnéni lisici se klinickymi ptiznaky i1 prognézou. Podle histologickych kritérii
se déli na Hodgkinovu nemoc a nehodgkinské lymfomy. U pacientli s lymfomy se nitrohrudni
postizeni vyskytuje v 67-87% piipadi. VétSina téchto nalezli je vSak dand zvétSenymi
uzlinami. Incidence postiZzeni plicniho parenchymu je u Hodgkinovy choroby v 10-15%,
u nehodgkinskych lymfomt v 5-10% Primarni plicni NHL je definovan jako lymfom
s postizenim, u kterého se v pribéhu 3 mésicli nevyskytlo mimohrudni postiZzeni. ZvétSené
mediastinalni a hilové uzliny mohou byt pfitomné. Jeho vyskyt je vzacnéjsi nez sekundarni

lymfomové postizeni [94].
2.3.2.1. Hodgkiniv lymfom (HL)

Hodgkinliv lymfom (maligni lymfogranulom) je jedna choroba nebo skupina nékolika
blizkych onemocnéni charakterizovand vyskytem Hodgkinovych a Reedové-Sternbergovych
bunék. Je Castéjsi u muzi, jeji incidence je 5 piipadti na 100 000 obyvatel. Nejc¢astéji vznika

ve treti a sedmé dekadé. Hodgkinovy a Reedové — Sternbergovy bunky se vyskytuji
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V postizené tkani jen v malém poctu, jsou obklopeny velkym mnoZzstvi normalnich lymfocytt,
eventuelné jinych elementi bilé krevni tady, které tvoii tzv. bunécné pozadi. Podle jeho
slozeni se Hodgkinova choroba Klasifikuje (tab. 2.5.). Onemocnéni zacina v jednom misté
(nejcastéji v krénich nebo mediastinalnich uzlinach) a je pro néj typické lymfogenni Sifeni.
Nemocni maji ¢asto poruchu imunity spojenou s vétsi nachylnosti k virovym infektim [48,

70]. Klinicky staging je uveden v tabulce 2.6.

Tabulka 2.5. Typy Hodgkinovy choroby podle konference v Rye.

s predominanci lymfocytl
nodularné skleroticky
smisené bunécny

chudy na lymfocyty
neklasifikovatelny

arwN e

Tabulka 2.6. Klinicka stadia Hodgkinovy choroby (klasifikace je pouZivana i pro staging
nehodgkinskych lymfomii).

I - jednaoblast uzlin
- Jeden extralymtaticky organ (IE)

Il - dvé nebo vice skupin uzlin na stejné strané branice
- postizeni uzlin a jednoho extralymtatického organu na stejné strané branice (lIE)
Il - vice oblasti uzlin na obou stranach branice
- stadium Il +postizeni extralymt. organu (lllE) nebo sleziny (IIS)
IV - diftzni nebo diseminované postiZzeni extralymfatickych organti s nebo bez postiZeni uzlin

A - bez klinickych pfiznaku

B - hore&ky, no&ni poty, pokles hmotnosti

2.3.2.2. Nehodgkinské lymfomy (NHL)

NHL se vyskytuji 5 krat Cast€j$i nez HL a jejich cetnost stoupa s v€kem. Jsou
definovany jako klonalni proliferace neoplasticky zménénych lymfocytl na rtizném stupni
diferenciace. Je to velice rozmanita skupina nadort. Bylo prokazano jiz vice nez 40 typu [45].
Jejich klasifikace neni do soucasnosti definitivné uzaviena. NejpouzivanéjSimi Schématy jsou
Pracovni formulace lymfoml a Revidovana euro-americkd klasifikace lymfomi, které
zohlediuji stupent malignity lymfomu respektive jeho histologické a imunologické vlastnosti
(tab. 2.7. a 2.8.). Z praktického hlediska je vyhodné rozdéleni NHL podle stupné malignity,
tedy na zéklad€ Pracovni formulace lymfomi.

Indolentni  lymfomy (lymfomy snizkym stupném malignity) maji sklon
k dlouhodobému prabéhu a jsou nevylécitelné. Jejich progndza je tedy v tomto smyslu

paradoxné¢ horSi nez progndéza malignéjSich typt. V dobé diagnézy byvaji cCasto jiz
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generalizované. MALT (mucosa associated lymphoid tissue) lymfomy jsou zvlastnim typem
nizcemalignich extranodalnich B lymfomu se vztahem ke sliznicim. Vnikaji nejcastéji ve
sténé GIT, mohou ale postihnout i pridusky, slinné zlazy, Stitnou zlazu a orbitu. Piedpoklada
se souvislost s chronickou nespecifickou antigenni stimulaci. Napiiklad v zaludku je udavana
spojitost s infekci helicobacterem, ve $titné zlaze s Hashimotovou thyroiditidou. V oblasti plic
muze souviset s panbronchiolitidou, kolagendézami nebo hypersenzitivni pneumonitidou.
Zvétsené uzliny se vyskytuji v5 — 30% ptipadd. Nemocni maji ¢asto synchronni nebo

metachronni MALT lymfomy v jinych lokalizacich [26, 48].

Agresivni lymfomy (lymfomy se stiednim a vysokym stupném malignity) bez 1écby
rychle progreduji. Maji destrukcéni chovani a jsou v nich ¢astéjsi nekrézy. Klinické ptiznaky
jsou vyrazngj$i. Intenzivni 1éCba, kterd je u nich nezbytnd, dava vSak €asti pacientll nad¢ji na

dlouhodobou remisi nebo vyléceni [45].

Tabulka 2.7. Revidovana euro-americka lymfomova klasifikace (REAL)

B-lymfomy

I. Nadory z prekurzorovych B-bunék
- pre B-lymfoblastova leukémie/lymfom

Il. Nadory z perifernich B- bunék
- chronicka lymfocytova nebo prolymfocytova leukémie B-typu, lymfom z malych leukocytl
- lymfoplazmocytoidni lymfom - imunocytom
- lymfom z bunék plastové zény
- lymfom z bunék folikularnich center
- MALT lymfom a lymfom z bunék marginalni zény
- leukémie z vliasatych bunék
- plazmocytom, myelom
- difuzni velkobunéény lymfom
- Burkitt(v lymfom

T-lymfomy

I. Nadory z prekurzorovych T-bunék

- pre T-lymfoblastova leukémie nebo lymfom

Il. Nadory z perifernich T-bunék
chronicka lymfocytova nebo prolymfocytova leukémie T-typu
periferni T-lymfom
angiocentricky lymfom
anaplasticky lymfom z velkych bunék
mycosis fungoides, Sézaryho syndrom
angioimunoblasticky T-lymfom
intestinalni T-lymfom
lymfom nebo leukémie z T-bunék, HTLV | pozitivni
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Tabulka. 2.8. Pracovni formulace lymfomu

Lymfomy nizkého stupné malignity

- lymfom z malych lymfocytl

- folikularni lymfom z malych $tépenych bunék

- folikularni lymfom ze smiSenych malych $tépenych a velkych bunék
Lymfomy stfedniho stupné malignity

- folikularni lymfom z velkych bunék

- diftzni lymfom z malych $tépenych bunék

- difdzni lymfom ze smiSenych malych a velkych bunék

- difdzni lymfom z velkych bunék

Lymfomy vysokého stupné malignity
- lymfom z velkych bunék, imunoblastovy
- lymfoblastovy lymfom
- lymfom z malych nédélenych bunék

2.3.2.3. Plicni projevy a jejich HRCT obrazy:

uzly: patii spolu s loziskovymi kondenzacemi mezi nejéastéjsi projevy lymfomu. Jejich
velikost je od n€kolika milimetri po n¢kolik centimetri;

loZiskové kondenzace: které v nékterych piipadech obsahuji negativni bronchogramy.
Muze v nich dochéazet k rozpadim,;

Zesileni peribronchovaskuldarniho a interlobuldrniho intersticia: je znamkou lymfatické
diseminace procesu, ktera je charakteristicka pro Hodgkinovu chorobu, miize se objevit
ale 1u NHL. Tento obraz pfipomind karcinomatdzni lymfangiopatii;

okrsky o denzitaich mlécného skla a centrilobularni uzliky: jsou dalSimi vzacnéjSimi
nalezy reprezentujicimi postiZeni intersticia;

pleurdlni vypotek: vznika, pokud dojde k postiZzeni pleury nebo jako nasledek blokady
lymfatickych cest.

Projevy jednotlivych typt lymfomu jsou velmi podobné a jejich vzajemné rozliSeni

pouze pomoci CT neni mozné. Mohou mit navic podobné projevy jako benigni

lymfoproliferativni onemocnéni (fokalni lymfoidni hyperplazie, folikularni bronchiolitida,

lymfocytarni intersticialni pneumonie, lymfomatoidni granulomatéza a potransplantacni

lymfoproliferativni onemocnéni). Proliferace lymfatické tkané je v téchto pfipadech narozdil

od lymfomu obvykle polyklonalni [17, 33, 43, 50, 70, 71, 94].
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2.3.3. Myelom

Myelom je nador vychazejici z plasmatickych bunck. Nejcastéjsi formou je
mnohocdetny myelom vytvaiejici mnohocetna osteolytickd loziska ve skeletu (90 %).
Vzéacnéjsi je solitarni forma myelomu - plasmocytom (3 %). Ve 4 % vznikd myelom
extraskeletadln¢. Vzacné se objevuje leukemicka (2 %) nebo osteoskleroticka forma (1 %).
Onemocnéni se vyskytuje stejné u obou pohlavi a maximalni incidence dosahuje v 50. — 60.
roce. Pro tento typ nadoru je charakteristicka produkce paraproteinu, coz je kompletni nebo
nekompletni monoklonalni imunoglobulin. Kompletni imunoglobulin (M- proteinu) lze
diagnostikovat v krvi. Nekompletni imunoglobulin ptedstavuji lehké fetézce (tzv. Bence
Jonesova bilkovina). Samostatnou jednotkou je vzacna choroba z téZkych fetézct, coz je dalsi
forma nekompletniho imunoglobulinu. Retézce nekompletniho imunoglobulinu prochazeji
glomeruldrni membranou a mohou byt identifikovany v moci. Patologicka bilkovina, ktera
prosla glomerularnim filtrem se pak usazuje v tubulech a zptisobuje jejich obstrukei spojenou
S ledvinnym selhdnim. Tento stav se nazyvd myelomova ledvina. Nemocni maji rovnéz
tendenci k anémii, porucham koagulace a protilatkové imunity. Myelom muize byt
komplikovan amyloidézou [9, 48].

Primérni nebo sekundarni plasmocytom a mnohocetny myelom v plicni lokalizaci jsou
vzacné. Projevy jsou podobné jako u lymfomu [6]. Nejcastéji jsou nachazeny noduly, které
mohou byt uloZeny intraparenchymat6zné nebo intrabronchialng. V druhém piipadé mohou
pusobit parcialni nebo kompletni obstrukci dychacich cest [67]. Ojedinéle byl popsan
i myelomovy infiltrat v podobé loZiskové kondenzace plicniho parenchymu [36]. Pfi
amyloidoze se objevuji uzly obdobného charakteru jako pii myelomovém postizeni. Dalsimi
obrazy jsou zesileni inter- a intralobularnich sept, okrsky o denzitdich mlé¢ného skla nebo

obraz vostinovité plice [6, 94].

2.3.4. Extramedularni hematopoeza

Extramedularni hematopoeza je kompenzatorni mechanizmus provazejici stavy
s nedostate¢nou funkci krvetvorné kostni diené. Byva nejCastéji spojena s chronickymi
anémiemi jako je thalasémie a srpkovitd anémie. Vzacnéji vznika v souvislosti
s myelofibrézou, nadorovou infiltraci a toxickym nebo radiacnim poSkozenim kostni dfené¢
[65]. Typicky se loziska krvetvorné tkané objevuji Vv paraspinalnim prostoru mediastina,

jatrech, slezin¢ a uzlinach. Méné castymi lokalizacemi extrameduldrni hematopoezy jsou
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retroperitoneum, thymus, ledviny, nadledviny, centralni nervovy systém, gastrointestinalni
trakt, ovaria, peritoneum, plice, pleura a kiize [27].

V plicich dochazi K postizeni intersticia, které je provazeno vyskytem okrska
o denzitich mlécného skla. Pokud dochéazi k okluzi malych tepen, vznikd obraz plicni

hypertenze. Postizeni pleury provazi fluidothorax [27].

2.4. Komplikace hematologickych malignit

Komplikace hematologickych malignit jsou casté. Vyplyvaji z jejich povahy
a z nasledki terapie. Nejen nadorové postizeni krvetvorné tkané, ale i 1é¢ba ma za nasledek
poskozeni populace zdravych krvetvornych elementl spojené s anémii, leukopénii
a trombocytopénii. Cytostatika 1 zafeni krom& toho mohou poskodit i dalsi télesné organy
[53]. Komplikace mohu vznikat také po aplikaci infGzi nebo vykonech jako je zavadéni
centralniho Zilniho katetru, punkce vypotkl a biopsie, které jsou u této skupiny nemocnych
Casto provadény. V oblasti plic se nejcastéji setkavame s pneumoniemi, polékovymi
a poiradiacnimi zménami, krvacenim a plicnim edémem [98]. Po transplantaci krvetvorné

tkané kromé toho prichazi v ivahu i plicni forma reakce §tépu proti hostiteli (GVHD) [81].
2.4.1. Plicni infekce

Zanéty plic jsou nejcastéjs§imi akutnimi komplikacemi hematologickych malignit.
Nemocné k nim predisponuje sniZzeni bunééné ¢i protildtkové imunity dané zdkladnim
onemocnénim nebo jeho terapii. Dalsimi faktory zvySujicimi pravdépodobnost pneumonie
jsou malnutrice, poskozeni fyziologické mikrofléry a poruSeni fyziologickych bariér pfi
intervenénich vykonech, zavadéni katetri nebo umélé ventilaci. Castym stavem je
neutropenie (pokles neutrofil pod 1,5 x 10%1) pfi maligni infiltraci kostni dfen& a po
vysokodavkové chemoterapii nebo radioterapii. Trpi ji rovnéz vsichni pacienti v casném
obdobi po transplantaci kostni dien¢. U takto oslabenych jedinch se ve vétsi mife uplatiiuji
oportunni infekce [84]. Jsou zplisobeny mikroorganizmy, které zdravy organizmus neohrozuji
a Vv nekterych ptipadech v ném dokonce Ziji jako saprofyti. Patogennimi se stavaji aZ pii
poruSe imunitnich mechanizmt. Plicni infekce maji u imunokompromitovanych odliSny
priabéh nez u neoslabenych jedinct. V klinickém obraze dominuji teploty. KaSel nemusi byt
piitomen. Riziko infekci vyrazng stoupa pii poklesu leukocytii pod 1.10%1. U nemocnych

s podtem leukocytii pod 0,1.10%1 mivaji vyrazng t&z3i prabsh [80]. Jako febrilni neutropenie
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je oznacovan stav, kdy u neutropenického nemocného byla dvakrat v intervalu 12 hodin
nameétena teplota vyssi nez 38 °C.

Ze 70 % jsou infekce endogenniho ptivodu, asi 30 % je exogennich. NejkritiCtéjsi je
obdobi prvnich tii tydnti po chemoterapii nebo transplantaci kostni dfené. V prvnich dnech
jsou nejcastéjsi zanéty zptusobené Gram pozitivnimi bakteriemi. Pozd¢ji vzrustd podil gram
negativnich. Objevuji se rovnéz mykozy (kandidové a aspergilové) a virové pneumonie
(cytomegalovirové a herpetické). Pneumonie zpisobné mykobakterii, legionelou nebo
pneumocystou se u této skupiny nemocnych vyskytuji ziidka.

Vzhledem ktomu, Zze pro imunokompromitované nemocné piedstavuji pneumonie
zavazny, zivot ohrozujici stav, vyzaduji rychlou diagnostiku a v€asné nasazeni u¢inné 1écby.
K mikrobiologickému vySetfeni se pouzivd sputum, material odebrany odsatim z dychacich
cest u intubovanych nemocnych nebo piimym odbérem z dychacich cest pomoci
bronchoskopie (bronchoalveolarni lavaz, odbér kartaCkem piipadné transbronchialni biopsie).
Nejefektivnéjsi metodou je bronchoskopicky odbér materidlu navigovany pomoci HRCT.
Biologicky material je moZno rovnéz ziskat transparietalni punkci pod CT kontrolou. Pouziti
invazivnich metod je ale u této skupiny nemocnych casto limitovano tézkym celkovym
stavem arizikem krvaceni. [30]. Hlavnim tkolem zobrazovacich metod je Casnd detekce
infekénich fokust [31]. Méné efektivnim nastrojem je prosty snimek hrudniku, ktery je
zatiZen rizikem fale$né negativity. Ta miiZe byt zplisobena nepfiznivou sumaci mimoplicnich
struktur a také skute¢nosti, ze u nemocnych s leukopénii se diky malému poctu leukocyti
nemusi vytvorit detekovatelny infiltrat [80]. Vyssi vytéznost ma vypocetni tomografie, ktera
presnéji posoudi vSechny oblasti plicnitho parenchymu a vice pfispiva k diferencidlni

diagnostice.

2.4.1.1. Bakterialni pneumonie

Jedna se o nejcastéjsi typ zanétii plic. Typické bakteridlni pneumonie maji néhly
zacatek, projevuji se vyraznymi teplotami se zimnici, kaSlem s expektoraci hnisavého nebo
zacervenalého sputa a schvacenosti. Pfi postizeni pleury se objevuji bolesti pleurdlniho
charakteru. Atypické bakteridlni pneumonie maji klinické pfiznaky mirnéj$i, podobné
vir6zdm. Fyzikalni nalez u nich byvé chudy. Na rozdil od obdobnych infekei u jinak zdravych
jedincii maji bakteridlni pneumonie u imunokompromitovanych sklon k rychlé progresi,
téz§imu a prolongovanému prabehu. Uplatiuje se celd fada komunitnich i nozokomidlnich

patogenu (stafylokoky, streptokoky, Pseudomonas aeruginosa, Haemophillus influenzae,
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nokardie) [31]. U neutropenickych nemocnych vznikaji ¢asto pneumonie zptsobené gram
negativnimi bakteriemi (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae) a stafylokoky. Pti
poruse protilatkové imunity je castéjsi pneumokokovy zanét. Imunokompromitovani nemocni
maji rovnéz vyssi riziko vzniku tuberkulézy nebo atypickych mykobakterioz. Na rozdil od
ostatnich bakteridlnich pneumonii nejsou pfili§ Casté. Lobarni pneumonie (pneumokokova,
klebsielovd) zacind exsudaci do alveoli provazenou rychle splyvajicimi acin6znimi
kondenzacemi. Typickym obrazem rozvinuté lobarni pneumonie je ostie ohrani¢ena
homogenni kondenzace plicniho laloku s negativnimi bronchogramy. Klebsielova pneumonie
ma tendenci k rozpadim. U pneumokokové jsou vzacné. Nedojde-li ke vstrebani zanétlivého
loziska, ptestavi se parenchym v hutnou karnifikovanou tkan. Bronchopneumonie vznika
obvykle pii infekci stafylokoky nebo gram-negativnimi bakteriemi. Zanét vychazi
Z bronchiolii odkud ptestupuje na alveoly. Primarné postihuje sekundarni plicni lalicek. Dale
se §ifi endobronchialné nebo pfimym pirestupem na dal§i sekundarni lalacky. Pti HRCT
vySetieni se v pocatku objevuji neostic ohrani¢ené centrilobularni opacity a zesileni
interlobuldrnich sept. V rozvinutém stadiu jsou patrné vétsi splyvajici hutné kondenzace a
mize dojit i K rozpadu a vzniku abscesu. Pfi hematogenni diseminaci bakterialni infekce se
vytvareji vicecetné uzlovité infiltraty v ndhodné distribuci, které rovnéz mohou abscedovat.
Nokardiéza zpiisobuje vétsinou vétsi kondenzace plicniho parenchymu nebo uzly. Castgji se
vyskytuje u nemocnych po organovych transplantacich. Chlamydiové a mykoplazmové
zandty patfi mezi atypické bakteridlni pneumonie a jejich projevy mohou byt podobné

virovym zanétim [17, 20, 94].

2.4.1.2. Virové pneumonie

Viry zpisobuji nehnisavé zanéty postihujici plicni intersticium a alveolarni sténu. Pro
tento typ pneumonii je charakteristicky pomérné chudy fyzikalni nalez, ktery je v diskrepanci
s nalezem rentgenovym. Klinicky nalez vznika postupné, objevuji se ptfiznaky podobné
chiipce - mirné teploty, artralgie, myalgie, bolesti hlavy, ryma. Nemocni maji obvykle suchy
zachvatovity kaSel. Ve sputu mize byt v menSim mnoZzstvi pfitomna krev. Pfi poruchach
bunkami zprosttedkované imunity se Casto objevuje cytomegalovirova pneumonie. Krom¢ ni
se mohou vyskytnou dal$i typy pneumonii jako je chiipkova, herpeticka (herpes simplex
virus) nebo pneumonie zptisobena RS viry [23, 24, 32, 76]. Jedna se o intersticialni zanéty,
které se vpocateéni fazi projevuji zesilenim interlobuldrnich sept (dané jejich

lymfoplasmocytarni infiltraci) a okrsky o denzitach mlécného skla (odpovidajicimi exsudaci
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do alveolt). Casto se tyto dva znaky kombinuji a objevuje se obraz nazyvany v anglické
literatufe ,,crazy paving“. V pokrocilejSich stadiich se mohou vyskytnout i skvrnité
kondenzace. DalSim obrazem, ktery je popisovan u CMV ale i dalSich virovych pneumonii
jsou drobné centrilobularni uzly [17, 20, 21, 71]. U CMV nebo herpetické pneumonie mohou
byt vzacné 1 hemorhagické, pak se projevuji perifernim lemem o denzitich mlééného skla.

Nasledkem infekci mize byt intersticialni fibroza [69].

2.4.1.3. Mykozy

Mykofyta jsou ubikvitni organizmy, které patii mezi bézné lidské saprofyty. V naSich
podminkach jsou bézné povrchové mykézy. Viscerdlni formy se objevuji jako oportunni
infekce. U imunokompromitovanych s hematologickymi malignitami se vyskytuji relativné
Casto. V postizené¢ tkani zpusobuji granulomatoézni zanétlivou reakci s obrovskymi
mnohojadernymi  bunikami. Nejcastéjsimi mykdézami u imunokompromitovanych jsou
v nasich podminkach aspergiloza a kandidoza. Vzacnéji se objevuje kryptokokoza,
mukormykoéza, €1 zygomykdza [7, 95]. Nové je mezi mykdzy fazena i pneumocystova
pneumonie. Jeji vyskyt u nemocnych s hematologickymi malignitami neni Casty. Velmi
frekventovana je u pacientti s AIDS. Plicni mykoézy maji v nékterych ptipadech specifické

obrazy, které je umoziuji diagnostikovat jen na zakladé CT obrazi.

2.4.1.3.1. Invazivni plicni aspergiléza.

Plisné rodu Aspergillus ( nejcastéji A. fumigatus a A. flavus, méné casto A. versicolor
a A. niger) jsou fakultativni patogeny, jejichz spory jsou bézné rozptylené ve vzduchu
a mohou kontaminovat jakykoliv material, ktery s nim pfichazi do styku [88]. Plicni infekce
vznika bud'to pfimo inhalaci spor nebo po piedchozi kolonizaci dychacich cest (obr. 2.1. —
2.3.). Typ postizeni zavisi na mnozstvi mikroorganizmu, jejich virulenci a na stavu imunity
hostitele. Rozeznavadme tyto druhy onemocnéni: aspergilom, alergickou bronchopulmonalni
aspergildzu, neinvazivni endobronchidlni aspergilézu, chronickou nekrotizujici aspergilozu a
invazivni aspergilozu [19]. U pacientd se zavaznym deficitem imunity zpisobenym snizenim
poctu neutrofilti nebo inhibici jejich funkce (napf. pii vysokodavkové kortikoterapii) se vyviji
invazivni aspergiléza. Ostatni vySe uvedené typy nejsou u nemocnych s hematologickymi
malignitami obvyklé, vyskytuji se pfi mirnéjSich deficitech imunity (chronicka nekrotizujici

aspergiléza) a Vvterénu chronickych plicnich onemocnéni (aspergilom, alergicka
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bronchopulmondlni aspergiléza). Neinvazivni endobronchidlni aspergiléza je Ccasta
v souvislosti s AIDS. Z dychacich cest a plic, coz je primarni lokalizace onemocnéni, se
nervovy systém, srdce, zazivaci trakt, slezina, jatra, ledviny a $titna Zlaza [35, 65, 83].

Incidence invazivni plicni aspergilézy (IPA) je dle studie francouzskych autorii
vychazejici ze souboru 621 nemocnych u akutni leukémii 6,3 — 8 %, po transplantaci kostni
diené az 12 % [8]. Jedna se o nejcastéji smrtici plicni mykozu. Odhadovana celkova mortalita
je 58 %, u nemocnych po transplantaci kostni difené 87 % a pii diseminaci onemocnéni do
dalsich organt az 88 % [51]. Klinicky obraz invazivni plicni aspergilézy zahrnuje teploty,
bolesti na hrudi, suchy kasSel nebo hemoptyzu.

Invazivni plicni aspergiloza (IPA) ma dvé formy, které se mohou kombinovat -
angioinvazivni a bronchoinvazivni. Pti angioinvazivni formé dochazi k prorastani hyf do cév
sttedniho a malého kalibru (obr. 2.4.). Vznika lozisko koagulacni nekrozy obklopené
hemorhagickou zonou. V HRCT obraze nachdzime v pocate¢nim stadiu kulovitou hutnou
kondenzaci vétSinou velikosti pfes 1 cm obklopenou neostfe ohranicenym lemem o denzitach
mlécného skla (halo sign) nebo klinovitou na pleuru pfisedlou kondenzaci odpovidajici
infarktu. Halo sign je Casnou znamkou onemocnéni a v daném klinickém kontextu
(neutropenie, teploty nereagujici na Sirokospektra antibiotika) je pro angioinvazivni IPA
vysoce specificky. Mize se vSak vyskytovat i u jinych mykoéz, virovych pneumonii,
Wegenerovy granulomatdzy nebo Kaposiho Sarkomu. Od druhého az ttetiho tydne dochazi
k sekvestraci nekrotické tkang, objevuje se srpek plynu (air crescent sign). Tento obraz ma
opét vysokou specificitu, vyskytuje se asi u poloviny nemocnych, pfedev§im ve vétSich
loziscich [5, 19, 94]. Byva spojen sreparaci neutropenie a je dobrym prognostickym
znamenim [60]. Podobny obraz se mlize vyvinout u tuberkulézy, Wegenerovy granulomatozy
nebo neinvazivnich forem aspergildozy (aspergilom). Aspergilom vznika v preformované
duting ktera byva tenkosténna a nemocni nemivaji zavazné poruchy imunity.

Bronchoinvazivni forma je charakterizovand invazi hyf pod Grovein basalni membrany
epitelu dychacich cest (obr. 2.5.). Vznika aspergilova tracheobronchitida, bronchiolitida nebo
bronchopneumonie. HRCT obraz je pestry, na rozdil od angioinvazivni formy méné
specificky. Projevuje se okrsky s denzitami mlééného skla, skvrnitymi peribronchialnimi
infiltraty, hutnymi rozsahlejsimi kondenzacemi nebo drobnymi noduly v centrilobularni
lokalizaci (tree-in-bud), coz je jediny relativné specificky projev tohoto typu aspergilozy. Pti
izolovaném postizeni trachey a bronchli se objevuji nepravidelnosti stény, nodulace nebo

zatky. Pro bronchoinvazivni aspergildzu, stejné jako pro ostatni formy neni typicky vypotek.
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Obr. 2.1. Aspergilovy absces. Nekrotizujici leukocytarni Obr. 2.2. Detail stromeckovité se vétvicich vlaken
infiltrat s kolonii vlaken aspergila (Sipka). Barveni aspergila. Barveni hemotoxilinem — eozinem.
hematoxylinem - eozinem.

Obr. 2.4. Angioinvazivni aspergildza. Trombozovana vétev
plicni zily prostoupena vlakny aspergila. Barveni sttibrem.

N

Obr. 2.5. Bronchoinvazivni aspergiloza. Kolonie aspergila v nekrotické bronchialni sliznici se znamkami invaze pod
bazalni membranu. A — barveni hematoxylin — eozinem; B — kolonie aspergila vice vynikaji pfi barveni stfibrem.
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Aspergilové zatky se objevuji rovnéz u neinvazivni endobronchidlni aspergilézy. Zde ovsem
nedochazi k proristdni do stény broncht. V diferencialni diagnostice kromé jinych mykoz

ptichazeji v iivahu bakterialni nebo virové pneumonie a bronchogenni rozsev TBC [52].

2.4.3.1.2. Kandidéza

Kvasinky rodu Candida patii mezi bézné saprofyty ¢lovéka. NejcastéjSim zastupcem
je Candida albicans. V posledni dobé se vSak zvySuje podil non-albicans kmeni
(napt. C. tropicalis, C. krusei, C. glabrata a dalsi) [13, 66, 73, 90]. Incidence invazivniho
plicniho postizeni je podle studie vychazejici z 1295 autopsii 2,1 % [28]. Kandiddza postihuje
plice vétSinou u téZkych imunodeficiti spojenych s hematologickymi malignitami,
transplantaci kostni dfené a AIDS. Predisponovani jsou rovnéz nemocni S diabetem,
dlouhodobou kortikoterapii a intraven6zni narkomani [22]. U nemocnych bez deficitu imunity
je plicni kandiddza vzacna. Byla popsana v souvislosti s chronickymi plicnimi onemocnénimi
[3]. Plicni postizeni vznika, narozdil od aspergilozy, Casteji sekundarné pii kandidové
septikémii. Miuze se vSak do plic prestoupit i z hornich dychacich cest a horni casti
zazivaciho traktu [1, 22, 29].

Pii hematogenni infekci se VHRCT obraze nejcastéji objevuji uzly v nahodné
distribuci, které mohou vytvafet az obraz miliarni diseminace. Narozdil od miliarni
tuberkulézy jsou vsak uzly vEtsi a ruznorodé. V periferii vétSich uzlti se mize vytvotit lem
o dezitach mlécného skla. Rozpady v uzlech jsou méné casté nez u aspergilozy. Pri
bronchogenni infekci vznikaji wuzliky v centrilobularni lokalizaci obdobné jako
u bronchoinvazivni aspergilozy [29]. Dal§im moznym projevem jsou kondenzace vzhledu

bronchopneumonie.

2.4.3.1.3. Pneumocystova pneumonie

Pneumocystis jiroveci je organizmus, ktery byl pivodné diky svému chovani
a vzhledu fazen do kategorie prvokd. V souCasnosti je na zdékladé analyzy DNA
a biochemické struktury povazovan za houbu. Sérologické studie prokazaly, ze nakaza
pneumocystou je castd 1 u zdravych lidi. Obvykle se s ni setkali v prvnich letech Zivota.
V roce 1952 prokazali Vangk s Jirovcem, Ze je pivodcem smrtici pneumonie u nedonosenych
a podvyzivenych kojenct [89]. Prudky narist incidence byl zaznamenan soucasné se vznikem

epidemie AIDS. Pneumocystova pneumonie je jeji nejcastéjsi plicni komplikaci. Bez
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profylaxe (ktera je v souCasnosti u tohoto onemocnéni standardem) ji onemocni az 60%
postizenych. Ve 25% ma fatalni pribéh [47]. ZvySené riziko jejiho rozvoje maji i nemocni
s hematologickymi malignitami, neni ovSem zdaleka tak velké. Pneumocysta Zije v plicnich
alveolech, které jsou vyplnény nartzovélou hlenovitou hmotou. Predilek¢ni oblasti pro plicni
zmény jsou perihildzni oblasti, periferie je obvykle vynechéana [67].

V HRCT obraze nachdzime okrsky o denzitich mlééného skla a zesileni
interlobularnich sept. DalSimi projevy jsou cipaté kondenzace a centrilobularni noduly.
lalocich a apikalnich segmentech dolnich lalokt vytvareji tenkosténné dutiny, které mohou

byt pti¢inou pneumothoraxu. Pti 1é¢bé maji tendenci k regresi [37, 71].
2.4.3.1.4. Dalsi mykozy

Kryptokokoza, mukormykoza a zygomykodza postihuji podobné jako aspergildza plicni
cévy, coz ma za nasledek rozvoj infarktd nebo loziskovych kondenzaci, které mohou mit
vyjadiené periferni hal6. Ostatni projevy jsou rovnéZz podobné obraziim, které vidame
u invazivni aspergilozy [86]. Byly popsany i dalsi typy mykéz s obdobnymi CT projevy.
V nasich podminkéch je jejich vyskyt vzacny.

2.4.2. Plicni hemorhagie

Plicni krvaceni se objevuje pii akutnich nebo chronickych infekcich (aspergiloza,
TBC), chronické bronchitidé€, nadorech, plicni embolizaci. MiZe provazet traumata hrudniku
nebo byt komplikaci operacnich zakrokd a biopsie. Nemocni s trombocytopénii jsou (kromé
vyssiho rizika zavazné hemorhagie, komplikujici vyse uvedené stavy) ohrozeni difuzni plicni
hemorhagii. VétSi plicni krvaceni ptfedstavuje urgentni Zivot ohrozujici stav, ktery miize
vyustit do hypovolemického Soku nebo asfyxie [49]. Spontanni hemorhagie se objevuji pti
poklesu mnozstvi destiCek pod 50 x 10%1, pii poklesu pod 20 x 10%1 jsou casté [48].
Zakladnim klinickym projevem je hemoptyza nebo hemoptoe.

Akutni krvaceni se projevuje splyvajicimi kondenzacemi acinti a sekundarnich lalicka
danymi jejich zalitim krvi. V kondenzacich jsou negativni bronchogramy. Mohou se
vyskytnout i okrsky o denzitach mlééného skla a mirné zesileni interlobularnich sept. Obraz je
podobny alveolarnimu plicnimu edému. Opacity se béhem nékolika dnli resorbuji. Béhem

resorbce se snizuje jejich denzita a dochazi k zesileni inter- a intralobularnich sept. Pfi
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opakovanych krvacenich se vytvareji v intersticiu depozita hemosiderinu provazena jeho

ireverzibilnim postizenim [17, 71].

2.4.3. Plicni edém

Plicni edém je definovan jako piitomnost tekutiny v plicnim intersticiu a alveolech.
Jeho pfic¢inou maze byt zvySeni tlaku v plicnim Zilnim feci$ti (pfi levostranném srde¢nim
selhani, plicni zilni ¢i lymfatické obstrukci, selhdni ledvin nebo podéani vétsiho mnozstvi
infuzi ¢i vétsiho mnozstvi hyperosmotického roztoku véetné nékterych kontrastnich latek)
a zvySena kapilarni permeabilita (polékové zmény, ARDS, anafylakticka reakce po aplikaci
kontrastni latky). U hematologickych malignit se s nim nejcastéji setkavame jako s nasledkem
toxicity chemoterapie (diftizni alveolarni poSkozeni, kardiotoxicita a nefrotoxicita) nebo
nadmérného ptivodu tekutin infuzemi.

Pii intersticialnim edému nachazime hladké zesileni inter- a intralobularnich sept
a peribronchovaskularniho intersticia. Nejsou pfitomny kondenzace parenchymu. Ty vznikaji
pti alveoldrnim edému. Jejich podkladem je transsudace tekutiny do alveolarnich prostora.
V pocatecni fazi jsou patrné okrsky o denzitdich mlécného skla nebo ostfe ohrani¢ené
kondenzace jednotlivych acini a sekundarnich lalickt. PFi progredujicim postizeni se
vytvareni rozsahlej$i kondenzace s negativnimi bronchogramy. Soucasné se muize objevit
pleuralni vypotek. Pokud je pfic¢ina kardiogenni, mize byt zvétSené srdce a distribuce zmén
byva zavisla na gravitaci. Pfekazku lymfatické nebo zilni drendzi muze klast objemny
mediastinalni tumor. U nekardidlniho edému je zavislost na gravitaci méné vyjadiena. Pti
poruseni kapilarni permeability dochazi k rozvoji alveolarniho edému bez rozsifeni plicnich
cév a postizeni intersticia. Plicni edém obvykle sdm o sob& neni indikaci CT vySetfeni.
Miuzeme se s nim setkat u pacientl s nejasnou klinikou, ktera ptipousti jiné postizeni. Pak je

CT indikovano z diferencialné diagnostickych davodu [17, 60].

2.4.4. Polékové zmény

Vyskyt polékovych plicnich zmén se zvySuje. Mohou byt pficinou akutnich
1 chronickych zmén. Patfi do nich plicni edém, diftizni alveolarni poSkozeni, intersticialni
pneumonie typu UIP (obvykld intersticialni pneumonie) nebo NSIP (nespecificka
intersticialni pneumonie), bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie, plicni eosinofilie,

hypersenzitivni pneumonitida a difizni plicni hemorhagie. U nemocnych s hematologickymi
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malignitami se nejcastéji jednd o nezadouci ucinky cytostatik. Plicni zmény vyvolava
napiiklad busulfan, bleomycin, carmustin, methotrexat a cyklofosfamid.

Mechanizmus vzniku difizniho alveolarniho poSkozeni neni piesné znamy,
predpoklada se ale, Ze se jedna o poskozeni alveolokapilarni membrany. Pfi HRCT vysetfeni
vznikd obraz alveolarniho edému, tedy splyvajici okrsky o denzitach mlééného skla a hutné
alveolarni kondenzace. Zmény byvaji zpravidla vice vyjadifené v dependentnich partiich
(dorsaln¢ a basaln¢). Tento stav nelze podle HRCT obrazu odlisit od alveolarniho edému
Z jiné ptic¢iny nebo ARDS.

Intersticialni pneumonie (UIP, NSIP) vznikd naptiklad pfi terapii cytostatiky
busulfanem, bleomycinem, carmustinem nebo cyklofosfamidem. Z ostatnich 1éka jsou tyto
zmeény typické pro amiodaron. V pocatecni fazi se objevuji okrsky o denzitach mlééného skla.
Pozdé&ji dochézi k rozvoji plicni fibrozy ustici do obrazu vostinovité plice. Obvykle byvaji
vyraznéji postizeny dorsobasalni oblasti plicniho parenchymu.

Bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie (BOOP) je zanétlivé postizeni stény
malych dychacich cest s tvorbou slizni¢nich granulaci a polypt kombinovana s organizujicimi
se zanctlivymi zménami v plicnim parenchymu. Pfi HRCT vySetfeni se manifestuje
kondenzacemi nodularniho nebo cipatého vzhledu vyskytujicimi se €astéji v peribronchialni
a subpleuralni lokalizaci, centrilobuldrnimi uzliky a bronchiektaziemi.

Hypersenzitivni pneumonitida a plicni eosinofilie vznikaji nejen po cytostatické
terapii, ale mohou byt i néasledkem lécby nesteroidnimi antirevmatiky a sulfonamidy.
Hypersenzitivni pneumonitida se v akutnim stadiu projevuje okrsky o denzitaich mléEného
skla, air trappingem a drobnymi oblackovitymi kondenzacemi parenchymu. V subakutnim
stadiu se objevuji drobné neostfe ohrani¢ené centrilobularni noduly, které mohou byt
kombinované s okrsky o denzitach mlééného skla. Chronické stadium je spojené s rozvojem
fibrézy. Pfi plicni eozinofilii vznikaji prchavé alveolarni infiltraty stejného vzhledu jako
alveolarni edém. V krvi je typicky pfitomna eozinofilie.

Difuzni alveoldrni hemorhagie miuze komplikovat nejen antikoagulac¢ni 1é¢bu, ale
i 1é¢bu mykoz amphotericinem B a cytostatickou terapii (napf. cyklofosfamidem). Projevy

byly popsany vyse [53, 74, 75, 94].

2.4.5. Komplikace po aktinoterapii (radia¢ni pneumonitis, radia¢ni fibréza)

Plice jsou radiosenzitivni organ. Zmény v plicnim parenchymu vznikaji az u 40 %

pacientli léCenych ozéafenim hrudniku. U 7 % se objevuje klinicky manifestni radiacni
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pneumonitida. Vznik poiradia¢nich zmén zavisi nejen na davce (obvykle vice nez 3000 cGy),
ale 1 na délce podani, frakcionaci, objemu ozafené tkan¢, soucasné 1écbé cytostatiky
a kortikoidy nebo na individualni vnimavosti. Zmény v plicnim parenchymu se piiblizné do
1 roku stabilizuji a posléze mohou ¢aste¢né regredovat [67, 85].

Radiacni pneumonitida vznika v Casné fazi po ozafeni (1-3 mésice), klinicky se
projevuje teplotami, kaslem, duSnosti a bolestmi na hrudi. Dochéazi pii ni k nekroze
epitelidlnich bunék a exsudaci do intersticia a alveoli. V bronchiolech se vytvareji zatky. Pii
HRCT vySetieni nachazime budto zmény charakteru mlééného skla nebo kondenzaci
S negativnimi bronchogramy, které jsou omezené na ozafenou oblast. Nerespektuji ale
anatomické hranice jako jsou napiiklad interlobia.

Postizeni muze v pozdni fazi progredovat do radiacni fibrézy. Pti ni nachazime
Vv intersticiu zesileni inter- a intralobularnich sept, parenchymové pruhy nebo kondenzace
provazené trakénimi broncChiektdziemi. Postizend oblast je typicky ostfe ohrani¢ena oproti
neozarené tkani [67, 94]. U hematoonkologickych nemocnych (nejcastéji s M. Hodgkin) se

s radiacnim poskozenim plic setkdvame v paramediastinalnich oblastech.

2.4.6. Komplikace po transplantaci krvetvornych bunék

Pojem transplantace krvetvornych bunck v sob& zahrnuje nejen transplantaci
kostni dfené¢ ale i nové metody jako je transplantace kmenovych bunék z periferni krve
a transplantace pupecnikové krve. Princip transplantace spociva v aplikaci vysokodavkové
chemoterapie, nékdy kombinované s celotélovym ozafenim, jejimz cilem je zcela zlikvidovat
nadorové burky. S nimi je soucasné té¢Zce poskozena vlastni kostni dien, jejiz ¢innost musi
byt nahrazena Stépem. Pii alogenni transplantaci je pouzit §té€p krvetvornych bunék ziskany od
darce, jehoz fenotyp HLA antigeni je shodny s pfijemcovym. Az ve 30% piipadii je moZno
jako darce pouzit pfijemcova sourozence. Alogenni $t€p soucasné s obnovou krvetvorby
pfinasi piijemci novy imunitni systém. Pfihojuje se za 1-3 tydny po transplantaci. Po tuto
dobu se pacient ocitd v pancytopenii, kterd s sebou ptindsi vysoké riziko infekei a
krvaceni. V této dob¢ se navic rozvijeji ptiznaky mimodfenové toxicity vysokodavkové 1écby.
Po ptihojeni $tépu je pacient ohroZovan pfedevs§im reakci Sté€pu proti hostiteli (GVHD). Jedna
se o reakci imunitniho systému Stépu proti tkdnim hostitele, které identifikuje jako cizi. Pti
tézkém pribcéhu mize pacienta vyznamné posSkodit nebo dokonce usmrtit. Jeji incidence

zavisi na ve€ku pfijemce, pohlavi a kompatibilit¢ s HLA systémem darce. Vyssi

33



pravdépodobnost jejiho vzniku maji starsi jedinci a ti, kteti obdrzeli §t€p od darce opacného
pohlavi.

Pfi autologni transplantaci obdrzi ptijemce §tép vlastni kostni difené. Odebira se pred
zahajenim vysokodavkové terapie (vétSinou se jedna o kmenové buiky z periferni krve)
a muze byt nasledné ocistén od malignich elementi. Vyhodou autologni transplantace je
dobra snasenlivost, nizsi toxicita, morbidita i mortalita. [48, 53].

Plicni komplikace po transplantaci jsou casté, vyskytuji se az v 60% ptipadd.
Potransplantacni obdobi lze rozdélit do tfi fazi, ve kterych se vyskytuji rGzné plicni

komplikace [11, 39, 99, 100]. Ptehled nejcastéjsich plicnich patologii je uveden v tabulce 2.9.

Tabulka 2.9. nej¢astéjsi plicni komplikace po transplantaci kostni di‘ené [11].
Neutropenicka faze (do prihojeni stepu) _ 2-3 tydny
- Bakteridini pneumonie
- Mykédzy (neic. Aspergilus)
- Virové pneumonie
- Diftzni alvedami krvéceni
- Plicni edém
- Polékové zmény
Casna faze do 100 dnu
- Cytomegalovirova pneumonie
- Pneumocystova pneumonie
- ldiopaticka intersticidni pneumonie
Pozdni faze po 100 dnech

- Bronchidlitis obliterans
BOOP
Lymfocytami intersticialni pneumonie

2.4.7. Reakce §tépu proti hostiteli (graft versus host disease — GVHD)

Je zplisobena reakci darcovskych lymfocyti (predevSim T buné€k) proti antigeniim na
bunkach piijemce. Ma akutni a chronickou formu. Akutni GVHD patii mezi vyznamné
pfi¢iny potransplantacni uUmrtnosti. V terénu GVHD je navic zvySené riziko dalSich
komplikaci, jako jsou superinfekce a krvaceni.

Akutni GVHD se rozviji do 100 dnti po transplantaci. Jeji incidence je v zavislosti na
rizikovych faktorech 10 — 90 %. Projevuje se jako dermatitis, hepatitis a gastroenteritis. Plicni
postizeni neni pro tuto formu typické. Ma 4 klinicka stadia. Nejmirn&j$i, prvni stddium mé 90
% pravdépodobnost preziti. U druhého a tretitho stadia je pravdépodobnost pieziti 60%.
Nejtézsi, ¢tvrté stadium je spojeno se 100 % mortalitou.

Chronicka GVHD vznika po 100 dnech od transplantace bud’to samostatné nebo jako

pokrac¢ovani akutni GVHD. Jeji incidence je 30 — 50 %. M4 dv¢ klinické stddia. Limitovana

34



GVHD postihuje pouze kiizi a jatra. Pti postizeni dal$ich organi se jedna o extenzivni formu.
Klinicky obraz chronické GVHD je obdobny jako u autoimunitnich onemocnéni.
Charakteristickym projevem je sklerotizujici zanét sliznic. Mtze postihnout libovolny organ.
Incidence plicni formy je asi 10 %. Onemocnéni probiha pod obrazem obliterujici
bronchiolitidy [14, 97]. Klinicky se projevuje suchym kaSlem a du$nosti. Pfi funkénim
vySetfeni je typickym nalezem pokles procenta vitalni kapacity plic za jednu sekundu
a zvyseni rezidualniho plicniho objemu — tedy obraz obstruk¢ni poruchy.

Mezi HRCT projevy patii bronchiektazie, zesileni stény bronchii, peribronchialni a
centrilobularni infiltraty a mozaikova perfize s air-trappingem [94, 99]. Dlouhodob¢ trvajici
onemocnéni mize vyustit do plicni fibrozy. Nékteré prameny popisuji v souvislosti s reakci
Stépu proti hostiteli i bronchiolitis obliterans organizujici pneumonii (HRCT projevy jsou
uvedeny v kapitole 2.4.4.) [40, 75, 99]. Ta narozdil od obliterujici bronchiolitidy zpisobuje
restrikéni poruchu.

Odliseni reakce Stépu proti hostiteli oproti pneumonii je zdsadnim problémem, nebot’
l1é¢ba obou stavu je zcela odlisna. Pti reakci $tépu proti hostiteli jsou podavany kortikoidy,
které by eventuelni pneumonii zhor$ily [39, 54]. Obliterujici bronchiolitida byla popsana

rovnéz u nemocnych po autologni transplantaci. Jeji etiologie je v tomto piipadé nejasna [10].
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Vlastni soubor
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3. Cil prace

V nasledujici ¢asti prace je zpracovana sestava nemocnych, kterym bylo v letech 2000
— 2005 provedeno HRCT plic pro podezieni na plicni komplikaci hematoonkologického
onemocnéni. Diiraz byl kladen na komplikace zanétlivé, predevsim mykotického ptivodu, u
kterych je nejvétsi predpoklad moznosti druhové specifického uréeni. Do souboru byli
zatazeni pacienti s hematoonkologickym onemocnénim, febriliemi nereagujicimi na
empirickou antibiotickou terapii a klinickymi zndmkami plicniho onemocnéni nebo
podezienim na néj. Zarovenn u nich byla pfitomna porucha imunity zpisobend zakladnim
onemocnénim nebo jeho 1éEbou. Nejcastéji se jednalo o neutropenii. Dale byli zatazeni

nemocni s cytostatickou 1é€bou a dlouhodobou kortikoterapii.

Byly stanoveny néasledujici cile:

1) Srovnat ptinos prostého snimku hrudniku a HRCT.
2) Zjistit, zda existuji specifické obrazy pro nékteré typy infekénich komplikaci.
3) Navrhnout vhodné indika¢ni kritéria pro HRCT.

4) Stanovit optimalni techniku vySetieni.
4. Material a metody

4.1. Soubor

Celkem bylo provedeno 214 vySetfeni u 162 nemocnych (90 muza se 116 vySetfenimi
a 72 zen s 98 vysetfenimi). 17 muzi a 14 zen bylo vySetfeno vicekrat. Pokud bylo do souboru
zafazeno vice vySetfeni u jednoho pacienta, byl mezi nimi interval, ve kterém doSlo
k normalizaci puvodniho klinického i rentgenového nalezu a zjisténé patologie nebyly
VvV pfimé souvislosti. 78 vySetfeni bylo provedeno nemocnym po transplantaci kostni dfen¢.
Zbylych 136 bylo u pacientd 1é¢enych chemoterapii nebo v dobé zachytu hematologického
onemocnéni. Prehled zakladnich onemocnéni je uveden v tabulce 4.1. Pramérny vék
nemocnych byl 49,2 let (rozpéti 19 — 77 let). VSem bylo provedeno CT hrudniku, jehoz
soucasti bylo HRCT. Ve 176 ptipadech byl zaroven v intervalu 48 hodin a mén¢ pied CT
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proveden prosty snimek hrudniku, vzdy byly jiz pfitomné znamky plicniho onemocnéni.

V grafu 4.1. jsou uvedeny pocty vySetieni v jednotlivych letech.

Tabulka 4.1. Zakladni onemocnéni.

Onemocnéni pocet nemocnych pocet vySetreni
stav po BMT 60 /8
leukemie 81 108
- akutni 66 93
- AML 64 Q0
-ALL 3 3
- chronicke 15 15
- CML 2 2
-CLL 13 13
lymfomy 11 13
- hodgkinske 2 2
- nehodgkinske 9 11
ostatni onemocneni 10 15

BMT — transplantace kostni dfené, AML — akutni myeloidni leukémie, ALL — akutni lymfaticka leukémie, CML

— chronicka myeloidni leukémie, CLL chronicka lymfaticka leukémie.

Graf 4.1. Pocty vySeti‘eni v jednotlivych letech sledovaného obdobi.

B vSechna vysSetfeni

@ pozitivni nalezy

O ovéfené pozitivni nalezy

18 18 O negativni nalezy

2000 2001 2002 2003 2004 2005

4.2. Technika vySetieni

55 vysSetteni z let 2000 - 2002 bylo provedeno na pfistroji Twin II (Elscint,
Haifa, Izrael). Jako vstupni vySetfeni bylo vzdy zhotoveno rutinni spirdlni CT s ru¢ni aplikaci
80 ml jodové kontrastni latky (Telebrix, Byk Gulden) doplnéné o sekven¢ni HRCT v rozsahu
celého hrudniku. Kontrolni vySetfeni byla v indikovanych piipadech (diftzni 1éze, rozsahla

loziska) provadéna pouze jako sekvencni HRCT (viz vySe) bez aplikace kontrastni latky. Na
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pracovni stanici Omnipro (Elscint, Haifa, Izrael) jsme hodnotili axialni fezy s §ifi okna 1600

HU a centraci -600 HU. Vysetfovaci protokoly jsou uvedeny v tabulce 4.2.

Tabulka 4.2. vySetfovaci protokol pro piistroj Twin 11

Protokol rutinni HRCT
kV 120 140
mAS 240 110
rot. perioda ls 1ls
kolimace 2 X8 mm 1 mm
rekonstr. Sife fezu 8 mm 1 mm
pitch 1 -
increment 8 mm 10 mm

Zbylych 159 vysetfeni z let 2003 — 2005 bylo provedeno na multidetektorovych
ptistrojich Somatom Sensation 16 (147 vySetfeni od roku 2003 do cervence 2005) a 64 (12
vySetfeni od srpna 2005 do konce roku) firmy Siemens (Forchheim, SRN). Vstupni vySetfeni
byla provedena rutinnim protokolem (jehoz soucésti je sada HR fezl) s aplikaci 80 ml
kontrastni latky (Ultravist, Schering) ptetlakovym injektorem (rychlost aplikace 3 ml/s,
predstih 25 s). Pfi kontrolnich vySetfenich byl pouZzivan protokol se snizenou davkou bez
aplikace kontrastni latky. VySetfeni byla hodnocena na pracovnich stanicich Wizard nebo
Leonardo (Siemens, Forchheim, SRN) z axialnich fezii a multiplanarnich rekonstrukci
v koronarni a sagitalni roving (Sife okna 1600 HU, centrace -600 HU). VySetfovaci protokoly

jsou uvedeny v tabulce 4.3. Kontrolni vySetfeni nebyla zahrnuta do prezentovaného souboru.

Tabulka 4.3. Protokoly pro multidetektorové pristroje.

Typ pristroje Sensation 16 Sensation 64
protokol rutinni low-dose rutinni low-dose
kv 120 120 120 100
mMAS 80 20 80 20

rot. perioda 0,5s 0,5s 0,33 s 0,33 s
kolimace 16 x 0,75 mm |16 x 0,75 mm| 64 x 0,6 mm |64 x 0,6 mm
rekonstr. Sife fezu 0,75/5 mm 1 mm 1/5mm 1,5 mm
pitch 1,5 1,5 1,4 1,4
increment 0,75/5 mm 1 mm 1/5mm 1,5 mm
MPR v kor. a sag. roviné 1/5mm 1 mm 1,5/5mm 1,5 mm
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4.3. Statistické zhodnoceni

Vysledy byly vyjadfeny v tabulkach absolutnimi hodnotami a percentuelné. Ve

vhodnych ptipadech byla stanovena senzitivita, specificita, negativni a pozitivni prediktivni

hodnota. Statisticka vyznamnost zjiiténych hodnot byla ovéfena pomoci y° testu .

5. Vysledky

Pozitivni vysledek (pfitomnost plicni 1éze vysvétlujici obtize nemocného) byl zjistén

ve 180 ptipadech. 34 krat byl nalez negativni. Z pozitivnich nalezii bylo 123 ovéfeno

(mikrobiologicky, histologicky, pitvou nebo reakci na specifickou terapii pro dané

onemocnéni). 77 ovéfenych 1ézi (62,6 %) bylo infekéniho ptivodu (tab. 5.1.). Neinfekéni 1éze

byla zjisténa ve 46 piipadech (37,4 %) (tab. 5.2.).

Tabulka 5.1. Prehled ovéienych infekénich 1ézi.

Agens pocet procenta
celkem 77 100%
bakterialni pneumonie 22 29,3%
tuberkuloza 1 1,3%
mykotické pneumonie celkem 46 58,7%
aspergilus 30 40,0%
kandida 13 17,3%
zygomyces 2 2,6%
pneumocysta 1 1,3%
virové pneumonie celkem 8 10,7%
cytomegalovirus 7 9,3%
EB virus 1 1,3%
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Tabulka 5.2. Pfehled neinfekénich 1ézi

Typ postizeni

krvaceni

diftzni alveolarni poskozeni
mestnani v malém obehu

plicni embolie

vypotek

hemothorax

exacerbace chronické bronchitis
exogenni alergicka alveolitida
reakce stepu proti hostitel
fibroza

bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie
projevy zakladniho onemoceni

wpwﬁpwpwwmpwg

Celkovad Umrtnost na plicni komplikaci byla ve sledovaném souboru 20,5 %
(45 pacientd). Ve skupiné nemocnych po transplantaci kostni diené¢ byla umrtnost na plicni
komplikaci 25,6 % (20 pacientil) a u ostatnich onemocnéni 16,4 % (24 pacientil). Pficiny

umrti v obou skupinach jsou podrobnéji uvedeny v tabulce 5.3.

Tabulka 5.3. Pfi¢iny amrti.

Pricina pocet | procenta
celkem zenrelo 45 100%
infekce 38 84,4%

z toho bakterialni 6 13,3%
viroveé 2 4,4%
mykoézy 21 53,3%
neovéfené 7 15,5%

neinfekéni 7 15,5%

U 176 nemocnych byl proveden v intervalu 48 hodin a méné pied HRCT (vzdy
v dobé, kdy jiz byly pfitomny klinické a laboratorni pfiznaky onemocnéni) prosty snimek
hrudniku. Po vyfazeni neovéfenych ndlezl zbylo 132 vySetteni. Z nich bylo 84 pozitivnich
a 48 negativnich. V 54,5 % (72 ptipadi) se ndlez shodoval s HRCT, ve 45,5 % (60 ptipada)
HRCT vySetfeni vysledek rentgenového zasadnim zplGsobem doplnilo nebo zménilo.

Podrobnéjsi srovnani je uvedeno v tabulkéch 5.4., 5.5. a 5.6.
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Tabulka 5.4. Srovnani RTG a HRCT.

HRCT RTG | pozitivni negativni
pozitivni 83 21
negativni 1 27

Tabulka 5.5. Statistické zhodnoceni tabulky 4.

Parametr procenta
senzitivita 79,8%
specificita 96,4%

pozitivni prediktivni hodnota 98,8%
negativni prediktivni hodnota 56,2%
presnost

Tabulka 5.6. Odli$né nalezy pii RTG a HRCT.

Zména oproti RTG pocet procenta
celkem 60 45,5%
faleSné negativni RTG 21 35,0%
odliSny charakter (infekéni vs. neinfekéni) 12 20,0%
stejny charakter, vyzamné zpfresnéni 21 45,5%
neurcity RTG nalez 6 10,0%

5.1. Infekéni komplikace

5.1.1. Bakterialni pneumonie

22 bakterialnich pneumonii bylo ovéfenych. VSechny nalezy jsou vedeny v tabulce
5.7. Nebyla zjisténa vyraznéj$i odliSnost projevii nékterého ze zjisténych pivodcl oproti
ostatnim. Ve 20 piipadech bylo mikrobiologickymi testy uréeno agens (7 krat stafylokoky,
4 krat streptokoky, 2 krat enterokok, 3 krat pseudomonada, 1 krat klebsiela a 2 krat
stenotrophomonas). U zemielych ve 2 pfipadech byl ndlez uzavien pouze jako bakterialni
infekce bez dalsiho bliz§iho urceni. Z neovétenych bylo na bakteridlni pneumonii usuzovano
v 7 ptipadech, u vSech nemocnych v této skupiné byla zjiSténa loziskova kondenzace

parenchymu a regrese po aplikaci béznych antibiotik (tab. 5.7.).
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Tabulka 5.7. Projevy bakterialnich pneumonii.

Projev pocet | procenta
kondenzace 17 77,3%
rozpad 2 9,1%
uzly 3 13,6%
interlobarni septa 4 18,2%
okrsky o denzitach mlééného skla 3 13,6%
uzel s hald 1 4,5%

Kondenzace  parenchymu mély v 15  pfipadech  lobularni  charakter
(bronchopneumonie). Ve dvou ptipadech (u stafylokokové a klebsielové pneumonie) byl
zjistén obraz lobarni pneumonie.

5.1.2. Tuberkuloza

Tuberkuléza byla zjiSténa pouze v jediném piipade, jednalo se o miliarni formu
s obrazem viceCetnych drobnych uzliki v nahodné distribuci s maximalni koncentraci
Vv oblasti plicnich vrcholll a mirnym zvétSenim mediastinalnich uzlin.

5.1.3. Virové pneumonie

Z 8 ovétenych piipadit byl plivodcem 7 krat cytomegalovirus a 1 krat virus Epstein-

Baarové. Zjisténé projevy jsou uvedeny v tabulce 5.8.

Tabulka 5.8. Projevy virovych pneumonii.

Projev
okrsky o denzitach mlécneho skla

linearni opacity

procenta
87,5%

87.5%
37.5%
12,5%

kondenzace

centrilobularni uzliky

I—\Hw\l\l-§<

rozpad 12,5%

Obraz okrskil o denzitdich mlééného skla byl v 6 ptipadech kombinovan s nilezem
linearniho zesileni interlobularnich sept. Pouze u dvou nemocnych se tyto nalezy vyskytovaly

oddélené.
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5.1.4. Mykotické pneumonie

Ze 46 overenych mykotickych pneumonii bylo 30 aspergilovych (65,2 %), 13
kandidovych (28,3 %), 2 zygomycetové (4,3 %) a 1 pneumocystova (2,3 %). V dalSich 33
ptipadech bylo z HRCT obrazu na mykotickou pneumonii vysloveno podezieni. Na zakladé
této suspekce byla podana antimykotickd 1éCba. Diagnoéza vSak nebyla potvrzena
mikrobiologicky. Tito nemocni nebyly do souboru zatazeni. Tfi z nich zemfeli, nebyli v§ak

pitvéani. U zbylych doslo k regresi onemocnéni.

5.1.4.1. Invazivni aspergiloza

Ze 30 ovetenych piipadit byla v 19 piipadech (63,3 %) pfitomna angioinvazivni
forma, v 6 piipadech (20 %) bronchoinvazivni forma a v 5 ptipadech (16,7 %) byla nalezena
kombinace projevii obou forem. U posledni skupiny je nadale na znaky angio-
a bronchoinvazivity pohlizeno odd€lené. To znamend, ze celkem byly znaky angioinvazivity
zjistény ve 24 piipadech (80 %) a bronchoinvazivity v 11 piipadech (36,7 %). Vzhledem
K tomu, Ze u angioinvazivni formy onemocnéni existuji ¢asné znamky, které by mély byt pro
toto onemocnéni v daném klinickém kontextu specifické, byl proveden podrobnéjsi rozbor
projevl onemocnéni v zavislosti na délce intervalu od nastupu klinickych ptiznakti do
stanoveni diagnozy. V prvni skupiné byl tento interval dlouhy 7 dni nebo méné&, ve druhé
skupiné byl delSi neZ 7 dni. V obou bylo shodné po 15 pacientech. Piehled jednotlivych
obrazii je uveden v tabulkach 5.9. a 5.10 . V tabulce 5.11. je pak podrobnéji rozebrana

umrtnost na invazivni aspergilozu.

Tabulka 5.9. Pi‘ehled nalezii u nemocnych s invazivni plicni aspergilézou.

Znak celkem (%)
kulovita kondenzace s hal6 15 (50%)
kulovita kondenzace bez halo 2 (6%)
rozpad 8 (27,6%)
kondenzace vzhledu bronchopneumonie 5 (16,7%)
peribronchovaskularni a centrilobularni uzliky 4 (13,3%)
bronchialni zatky 5 (16,7%)
okrsky o denzitdch mlé&ného skla 5 (16,7%)
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Tabulka 5.10. Vyskyt halé v zavislosti na intervalu od nastupu priznaku.

Casovy interval do 7.dne (%) | po 7. dni (%)
pocet pacientt 15 (100%) 15 (100%)
kulovita kondenzace s hal6 12 (80%) 2 (13,3%)

pozn.: p = 0,00025

Tabulka 5.11. Umrtnost na aspergilézu.

Skupina nemocnych celkovy pocet | pocet zemrelych | procenta
vSechny aspergilézy 30 15 50,0%
nemocni po BMT 12 8 66,7%
ostatni nemocni 18 7 38,8%
diagnéza stanovena do 7. dne 15 6 40,0%
diagnéza stanovena po 7. dni 15 9 60,0%

Pozn.: BMT — transplantace kostni diené. Hodnota p pro skupiny s diagnézou stanovenou do
7.dneapo 7.dnije0, 273.

5.1.4.2. Invazivni kandidéza
Ze 13 ovétenych piipadl kandidozy bylo 11 pfipadli u nemocnych bez transplantace
kostni dfen€, po transplantaci se vyskytla u 2 nemocnych. Tfi nemocni zemieli (23,1 %),

vSichni bez transplantace kostni diené. Zjisténé projevy jsou shrnuty v tabulkach 5.12 a 5.13.

Tabulka 5.12. Projevy plicni kandidozy.

Projev pocet procenta
uzlovité infiltraty 9 69,2 %
kondenzace vzhledu bronchopneumonie 4 30,8 %
Rozpady 3 23,1 %
okrsky o denzitach mlé¢ného skla 1 7,7 %
Fluidothorax 2 15,4 %
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Tabulka 5.13. Charakteristika nodularnich infiltrata.

Typ uzlu pocCet procenta
nahodna distribuce 7 77,8 %
centrilobularni distribuce 2 22,2 %
ViceCetné 9 100 %
malé * 4 44,4 %
velké s hal6 ** 3 33,3%
velké bez halo ** 2 22,2 %

* velikost do 10 mm, ** velikost nad 10 mm

5.1.4.3. Pneumocystova pneumonie

Pneumocystova pneumonie byla zjisténa pouze v jednom piipadé. Projevila se
postizenim intersticia charakteru kombinace zesileni interlobularnich sept a denzit mlééného
skla. V dalsim pribéhu onemocnéni se vtomto terénu vyvinuty loziskové kondenzace

a dutinové 1éze.
5.1.4.4. Zygomykoéza

Zygomykoza byla prokdzana u dvou nemocnych. V obou piipadech se v rozvinuté fazi
onemocnéni vyskytly loZiskové kondenzace vzhledu bronchopneumonie (v jednom piipadé

oboustranné, ve druhém jednostrannd) s fluidothoraxem. Oba nemocni (pacient po

transplantaci kostni dien€ a pacientka s akutni myeloidni leukémii) zemfteli.
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5.2. Neinfekéni komplikace

5.2.1. GVHD

Plicni forma reakce Stépu proti hostiteli byla diagnostikovana v 15 piipadech. Ve 12
piipadech bylo provedeno RTG vysetieni (tab. 5.15.). U nemocnych s podezienim na tuto

komplikaci bylo HRCT provadéno v inspiriu i expiriu.

Tabulka 5.14. Piehled HRCT nalezi u GVHD.

HRCT obraz poCet | procenta
zesileni stény bronchi 6 40,0%
bronchiektazie 1 6,7%
peribronchialni infiltraty 4 26,7%
hlenové zatky 2 13,3%
centrilobularni opacity 2 13,3%
mozaika + air-trapping 8 53,3%

Tabulka 5.15. Prehled RTG nalezi u GVHD.

RTG obraz pocet | procenta
provedeno 12 100%
bronchiticka kresba 1 8,3%
retikulace 1 8,3%
peribronchialni infiltraty 4 33,3%
negativni nalez 6 50%

Pii HRCT vysetfeni byly vySe uvedené obrazy vétSinou kombinované (tab. 5.14.). Air
trapping s mozaikovou perfuzi byly ve tiech piipadech kombinované s peribronchialnimi
infiltraty. Hlenové zatky byly vZdy (2 ptipady) pfitomny soucasné se zesilenim stény bronchti
a bronchiektaziemi. Ve 13 ptipadech byly jiz v inspiriu patrné patologické zmény, u jedné
nemocné byl nalez v inspiriu negativni a patologicky obraz v podobé¢ air-trappingu se objevil

az v expiriu.
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5.2.2. Plicni hemorhagie

U vSech 3 nemocnych s prokédzanou alveolarni hemorhagii byly pfitomny cipaté
alveolarni kondenzace s nepravidelnou distribuci, ve dvou ptipadech byl nalez kombinovany
S postizenim intersticia charakteru zesileni interlobularnich sept a okrski o denzitach

mlééného skla.

5.2.3. Diftizni alveolarni poSkozeni

V jediném ptipade difizniho alveolarniho poskozeni jsme se setkali s kondenzacemi
parenchymu odpovidajicimi alveoldrnimu edému s vynechdnim subpleuralnich partii

parenchymu.

5.2.4. Méstnani v malém obéhu

Ve vsech piipadech byly zjisténo rozsiteni zilnich struktur, s maximem v oblasti
plicnich hilt. Ve dvou pfipadech intersticialniho edému jsme nalezli diftzni hladké zesileni
interlobuldrnich sept a rozsifeni stény bronchii. Ve dvou ptipadech alveolarniho edému byly
zjiStény okrsky o denzitdich mlé¢ného skla a alveolarni kondenzace. U jednoho nemocného

byl tento nalez vyjadien asymetricky.
5.2.5. Embolizace do plicnice

Vsechny 3 zjisténé plicni embolie se projevily patognomonickym obrazem
hypodenznich defekti v naplni plicnich tepen. V jednom z piipadt byly soucasné pfitomny
ploténkové atelektazy, v dalSim plicni infarkty.
5.2.6. Tekutina v pohrudni¢ni dutiné

Ve dvou piipadech fluidothoraxu byl v pleuralnich dutinach zjistén patognomonicky

nalez tekutiny o denzitach blizkych vodé. U hemothoraxu byly denzity tekutiny zvySené na

40 - 60 HU.
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5.2.7. Excacerbace chronické bronchitis

U vSech nemocnych s exacerbovanou chronickou bronchitidou byl znam
anamnesticky udaj o tomto onemocnéni. Pfi HRCT bylo zjisténo rozsifeni stény bronch,
hlenové zatky v perifernich ¢astech bronchidlniho stromu a nevyrazné fibrézni zmény.

U jednoho nemocného byly zjistény bronchiektazie.

5.2.8. Exogenni alergicka alveolitida

Exogenni alergickd alveolitida byla zjisténa v jednom piipadé, u nemocného se
objevily difazni neostfe ohrani¢ené centrilobularni noduly. Stav se upravil spontanné po

ukonceni aplikace cytostatik bez antimikrobidlni 1é¢by.

5.2.9. Plicni fibroza

Ve tiech ptipadech plicni fibrézy bylo nalezeno zesileni inter- a inralobularnich sept
a parenchymové pruhy. Jedna fibréza byla pozanétlivého ptivodu, druhd poiradiacni. V téchto
dvou piipadech byly nalezeny intersticidlni zmény v misté ptivodniho zanétu a v ozarené
oblasti. U tfetiho nemocného byla fibréza idiopaticka. Intersticidlni zmény byly diftuzni,

pfipominaly nespecifickou intersticialni pneumonii.
5.2.10. Bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie
U jediného piipadu bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie byly zjiStény

cipaté kondenzace parenchymu s trakénimi bronchiektaziemi bez znamek postizeni intersticia.

Pti kontrolach stav postupné zvolna progredoval.
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5.3. Projevy zakladniho onemocnéni

Plicni postizeni v ramci zédkladniho onemocnéni se ve sledovaném souboru vyskytlo
v 7 ptipadech. U 4 nemocnych se jednalo o lymfomové infiltraty, ve 3 piipadech byla

infiltrace leukemického ptvodu.

5.3.1. Leukemické infiltraty

V jednom piipadé leukemické infiltrace (eosinofilni leukémie) doslo ke vzniku
kondenzaci piipominajicich plicni edém v jejichz periferii bylo patrné zesileni
interlobularnich sept. U dal§iho nemocného s akutni myeloidni leukémii byl obraz podobny
intersticidlni pneumonii, projevujici se zesilenim interlobuldrnich sept kombinovanym
s okrsky o denzitdich mlééného skla. Tteti pfipad leukemické infiltrace se projevil cipatymi
infiltraty s perifernim haldé podobnych infiltrathm pfi invazivni aspergiléze. Ve dvou
pfipadech se jednalo o prvozachyt leukémie, jeden nemocny byl v terminalni fazi

onemocnéni.

5.3.2. Lymfomové¢ infiltraty

U nemocnych s lymfomovymi infiltraty byly ve dvou ptipadech nalezeny drobné
uzliky v centrilobularni a peribronchovaskularni distribuci. V jednom z ptipadt byl tento
nalez kombinovan se skvrnitymi infiltraty ve stejnych lokalizacich. V dalSich dvou piipadech
byly zjistény vétsi cipaté kondenzace, v jednom z piipadid kombinované s okrsky o denzitach

mlécného skla.
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6. Diskuse

6.1. Soubor

Z popisu souboru nemocnych vyplyva, ze nejcastéji se plicni komplikace vyskytovaly
u nemocnych s akutni myeloidni leukémii (39,5 %) a po transplantaci kostni diené (36,4 %).
Dalsi onemocnéni byla zastoupena podstatné méné (chronické leukémie 9,2 %, lymfomy 6,8
%, ostatni — celkem 6,2 %) (tab. 4.1.). NejCast¢jSimi pii¢inami umrti na plicni komplikace
byly infekce (vice nez 4/5 ptipadll). Mirn€¢ vyssi umrtnost (o 6,4 %) byla zaznamenana
u nemocnych po transplantaci kostni diené (tab. 5.3.).

Z grafu 4.1. na je patrna disproporce mezi pocty vysetienych pacientii v obdobich
2000 — 2002 a 2003 — 2005. Ve druhém z nich doslo k téméf trojndsobnému nariistu poctu
vySetfeni za rok. Tento pfedél odpovidé instalaci multidetektorového pfistroje, ktera probéhla
na konci roku 2002. Navic byly v této dobé zhodnoceny prvni vysledky studie, které¢ byly
slibné zejména v moznosti diferenciace mykotickych zanétd. Doslo soucasné¢ k mirnému
sniZzeni procenta ovéfenych pozitivnich nélezii (na 62 % ze 75 %), coz bylo ddano snizenim
poc¢tu indikovanych bronchoskopii u nemocnych s relativni kontraindikaci k vykonu
a typickym HRCT nalezem. Pocet ovéfenych nalezti ukazuje na problémy, které jsou
s verifikaci plicnich patologii spojené. U nemocnych jsou casto relativni kontraindikace
k bronchoskopickému vySetfeni nebo biopsii (Spatny celkovy stav, zvySené riziko krvaceni).
U c¢asti z nich jsou 1 pii prokdzané plicni patologii metody pritkkazu infekéniho agens véetné
BAL negativni. Typickym piikladem je angioinvazivni aspergiléza, kdy jsou postizeny
predevsim cévni struktury a pii vyplachu pridusek nemusi byt vlakna houby ziskéna.

Biopsii pod CT kontrolou, jsme ve sledovaném souboru neprovadéli, nebot’ se ve
vétsSin€ piipadi opet jednalo o nemocné s relativni kontraindikaci k vykonu (respiracni

insuficience, zvySené riziko krvaceni).

o1



6.2. Technika vySetieni

Ke vstupnim vysetfenim byl vzdy pouzit rutinni protokol aktudlniho pfistroje.
V piipad¢ dvoutadého spirdlniho CT bylo jest¢ doplnéno HRCT incrementovou technikou.
Rutinni vySetfeni bylo v tomto pfipad¢é nezbytné k zachytu loziskovych zmén a hodnoceni
mediastina s hrudni sténou. HRCT fezy pak poskytly piesnéjsi informace o intersticiu
a pripadné i patologickych loziscich.

Multidetektorové pfistroje umoziuji z jedné akvizice dat provést rutinni vysetieni
hrudniku i HRCT. To tak pro pacienta nepfedstavuje zvySeni radiacni zatéze. Plicni
parenchym je hodnocen pouze z tenkych fezli. Rutinné€ jsou rovnéz vytvareny multiplanarni
rekonstrukce v koronarni a sagitalni roviné. Na nasem pracovisti jsou samostatné vytvareny
radiologickymi asistenty. Vzhledem k tomu, Zze se u multidetektorovych piistroji pouzivaji
relativné nizké davky i pfi rutinnim vySetieni a obraz je rekonstruovan pomoci algoritmu se
zvyraznénim denzitnich rozhrani, jsou obrazy zatizeny Sumem. Na piikladech uvedenych
V obrazové ptiloze (obr. 6.1. a 6.2.) je zfejmé, Ze nejtenci kolimace (0,6 resp. 0,75 mm) neni
pro hodnoceni jednotlivych fezt ptili§ vhodna. Kvalitnéjsi obraz je mozno ziskat z fezl Sife
1 — 1,5 mm, kdy klesd mira Sumu, aniz by doSlo k vyznamnéjSimu snizeni rozliSovaci
schopnosti. Pfi pouZiti nizké davky (20 mAs/120 kV nebo 20 mAs/100 kV) je mira Sumu jesté
vyssi. V tomto ptipadé je mozno pouzit 1,5 - 2 mm kolimaci. Akvizice dat za pouziti nizké
davky je na naSem pracovisti standardné vyuzivana pii kontrolnich vySettenich. Dochézi sice
ke sniZzeni kvality obrazu, kterd mize ztizit hodnoceni jemnéjSich intersticidlnich zmén, to
v8ak nebrani hodnoceni vyvoje jiz znamého nalezu. Vyhodou je zdsadni sniZeni radiacni
expozice. K signifikantnimu snizeni senzitivity pro loziska nedochazi [95]. Srovnani davek
pfi jednotlivych vysetfenich je uvedeno v tabulce 6.1. Vyplyva z ni, Ze pfi snizeni expozi¢nich
parametri na 20 mAs a 100 kV dochézi k jejimu sniZeni aZ na 12 % oproti rutinnimu
protokolu. Pokud by vysetfeni bylo provedeno sekven¢nim zpisobem s odstupem 10 mm, je
expozice snizena na 4,5 % pivodni hodnoty. Ve vSech piipadech, kdy bylo vySetfeni s nizkou

davkou pouzito, byla kvalita obrazu dostacujici pro hodnoceni nalezu [4].
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100 mAs; 120 kV; 1,5 mm 20 mAs; 120 kV; 1,5 mm 20 mAs; 100 kV; 1,5 mm

Obr. 6.1. Srovnani miry $umu a kvality obrazu pfi ruznych expozi¢nich parametrech a §ifi fezu na fantomu (hodnoty
uvedeny u obrazkl). V oblasti zajmu je patrny narist Sumu (A) a snizeni rozliSeni (B) pfi nastaveni nizSich hodnot
miliampérsekund a kilovoltd. Pti pouziti vétsi Sife fezu dochazi ke snizeni mnozstvi Sumu a diky tomu i k lep$imu rozliseni
jemnéjsich struktur intersticia (rozdil je nejlépe patrny ve tfetim sloupci — 20 mAs; 100 kV; 0,6 resp. 1,5 mm). Schopnost
detekce drobnych lozisek (vel. 3-5 mm) se nesnizuje.

100 mAs; 120 kV; 0,75 mm

100 mAs; 120 kV; 1,5 mm 20 mAs; 120 kV; 1,5 mm

Obr. 6.2. Praktické vyuziti snizeni davky a zvySeni §ife fezu. ZvétSeny vytfez Casti pravého dolniho laloku se dvéma lozisky
velikosti 5 a 10 mm. Pfi pouziti niz§i hodnoty mAs (pravy sloupec) dochazi ke zvySeni miry Sumu, zhorSujicimu hodnoceni

nejjemnéjsich struktur (zde demonstrovano na interlobiu). Nebrani vSak posouzeni drobnych lozisek. Pfi zvySeni Sife fezu
(z 0,75, resp. 1 mm na 1,5 mm, dolni fada) se zmensuje mira Sumu bez podstatnéjsi ztraty rozliseni.
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Tabulka 6.1. Srovnani radiacni expozice prfi pouZiti standardnich a nizkodavkovych

protokoli.
Protokol rutinni, redukce mAs, | redukce mAs a kV, rutinni, redukce mAs,
spiralni spiralni spiralni sekvencni sekvencéni
kv 120 120 100 120 120
mAs 100 20 20 100 20
kolimace 64 x 0,6 mm 64 x 0,6 mm 64 x 0,6 mm 1 mm 1 mm
pitch 1,4 1,4 1,4 - -
interval mezi fezy - - - 10 mm 10 mm
CTDI/vol (mGy) 7,65 1,53 0,89 17 0,34
eff. davka muzi (mSv) 3,53 0,71 0,41 0,44 0,09
eff. davka zeny (mSv) 4,46 0,89 0,52 0,56 0,11

CTDI/vol — CT davkovy index vztazeny na objem ozarené tkang.

Kontrastni latka byla aplikovdna pouze pii vstupnich vySettenich. Pti kontrolach jsme
ji podavali jen v pfipadé podezieni na patologii souvisejici s cévami nebo zdsadni zmeéné
klinického stavu, ktera aplikaci kontrastni latky vyzadovala (naptiklad pii podezieni na plicni
embolizaci). Vzhledem k tomu, Ze vySetfeni se snizenou davkou neumoziuje v dostatecné
kvalit¢ hodnotit cévy a meékké tkané, bylo v téchto pfipadech pouzito standardnich

expozicnich parametri.

6.3. Infek¢ni komplikace

Infekéni komplikace byly nejcastéji se vyskytujicimi patologickymi ndlezy.
Z ovétenych ptipadit mély témeét 2/3 (62,6 %) zastoupeni. Soucasné byly nejcastejsi pricinou

amrti.

6.3.1. Bakterialni zanéty, tuberkuléza.

Bakteridlni zanéty predstavovaly témét 1/3 (29,3 %) z ovéfenych infekénich zanétd.
Nejcastéjsim projevem byla kondenzace parenchymu (obr. 6.3. a 6.4.). Postizeni intersticia
V podobé zesileni interlobularnich sept a okrsky o denzitach mlécného skla se ve 3 ptipadech
vyskytovalo soucasné s vySe uvedenymi kondenzacemi (obvykle v jejich periferii). Pouze
V jednom piipad¢ obraz postizeni intersticia dominoval a vedl k podezieni na pneumonii
virové etiologie. Celkem v 5 pfipadech byly zjistény kulovité kondenzace, které ptipoustély
1 mykotické postizeni (obr. 6.3.). V jednom pfipad¢ se kolem kondenzace vytvoiilo drobné

hal6 a nalez byl povazovan za angioinvazivni aspergilozu.
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Obr. 6.3. Pseudomonadova pneumonie. Pacient s pseudomonadovou sepsi. Oboustranné vicecetné zanétlivé infiltraty bez
halé. VétsSina ma nodularni vzhled. A — axialni fez; B — koronarni fez.

B ]
Obr. 6.4. Klebsielova pneumonie. A — prvni vySetfeni, homogenni kondenzace s negativnim bronchogramem postihujici
ventralni segment pravého horniho laloku, pocinajici rozpad v lozisku; B — stav po 1é€bé, tenkosténna dutina s fibréznimi
pozanétlivymi residuy v okoli.

Obr. 6.5. Miliarni tuberkuléza. Vicecetné drobné uzliky v ndhodné distribuci. Vys$§i koncentrace v hornich lalocich.
A — koronarni fez; B — MIP vrstva v koronarni roving.
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Relativné maly pocet bakteridlnich pneumonii v tomto souboru neodrazi jejich
skute¢ny vyskyt. To je dano tim, ze HRCT bylo provadéno pouze nemocnym, u kterych
nedochazelo k odpovédi na nékolikadenni terapii Sirokospektrymi antibiotiky, na néZz cast
bakterialnich pneumonii reagovala. Projevy vSech typii bakterialnich pneumonii byly
podobné, nebyly pozorovany vyznamnéjsi odchylky u jednotlivych typt agens, které by
umoznily jejich specifické odliseni. Ve shodé s literaturou jsme ve spojitosti
s hematoonkologickymi onemocnénimi nezaznamenali vysS$i vyskyt tuberkuldzy ¢i
atypickych mykobakteridz (jediny ptipad béhem 6 let) (obr. 6.5.).

Podobné obrazy jako jsou zjiStovany u bakteridlnich penumonii mizeme vidét
u nékterych mykoz (kandidoza, bronchoinvazivni aspergiloza). Z neinfekénich komplikaci
pak v diferencialni diagnéze piichazi v Gvahu difizni alveolarni hemorhagie, diftizni
alveolarni poskozeni eventuelné asymetricky se projevujici plicni edém [20, 94].

Rentgenové vySetieni bylo pouze ve 2 pripadech negativni, v dalSich dvou ptipadech
bylo vzhledem k nalezu postizeni intersticia pomysleno na zanét virového ptvodu. U vSech
ostatnich nemocnych byly zjiStény obrazy kondenzaci parenchymu charakteru

bronchopneumonie a ve dvou piipadech lobarni pneumonie.

6.3.2. Virové zanéty

Mezi ovéfenymi nalezy infekéniho plvodu byly zastoupeny pfiblizné 10 %
(8 pripadi). Kromé nich bylo podezieni na virovou pneumonii vysloveno v dalsich
21 ptipadech. Jednalo se o intersticidlni pneumonie typického vzhledu s dominujicim
obrazem okrskli o denzitdich mlé¢ného skla a zesileni interlobuldrnich sept, pfipadné
v kombinaci s okrsky kondenzaci. Klinicky obraz u téchto nemocnych pfipoustél virovou
pneumonii, ale plivodce nebyl zjiStén. Témeét tiikrat vétsi podil neovétfenych piipada
dokumentuje obtiznost neinvazivniho pritkazu agens u této skupiny nemocnych.

U vSech virovych pneumonii byl zjistén obraz postizeni intersticia charakteru zesileni
interlobuldrnich sept nebo okrskil o denzitach mlécného skla (obr. 6.6. a 6.7.). Ve 3/4 ptipadii
byly tyto nalezy kombinovany. Obraz drobnych centrilobularnich uzlika, ktery je popisovan
jako jedna z moznych variant cytomegalovirové pneumonie byl zachycen pouze v jednom
piipadé (obr. 6.8.). V centru intersticidlnich infiltrati byly ve 3 ptipadech zjistény loziskové
kondenzace, které ale mely odlisny vzhled od kondenzaci u pneumonii bakteridlnich, kde ve
vétsSingé piipadi nebylo pfitomné postizeni intersticia. Kromé jednoho nélezu, ktery vedl

k podezieni na virovou pneumonii se u bakterialnich pneumonii nejednalo o dominujici nalez.
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Obr. 6.6. Cytomegalovirova pneumonie. Oboustranné okrsky se zesilenim inter- a intralobularnich sept, denzitami
mlééného skla. N¢kolik drobnych kondenzaci.

Obr. 6.7. Cytomegalovirova pneumonie. Intersticialni infiltrace v pravém hornim laloku, diskrétni nalez v levém hornim
laloku. Nasledkem tporného suchého kasle doslo ke vzniku pneumomediastina a pokozniho emfyzému pravé hrudni stény.

Obr. 6.8. Cytomegalovirova pneumonie. Oboustranné vice¢etné drobné noduly v centrilobularni distribuci.
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Obraz pneumonie zpusobené EB virem byl obdobny jako ve vétsiné ptipadi CMV
pneumonie, tedy kombinace zesileni interlobularnich sept s okrsky o denzitdch mlé¢ného skla.

Ve vSech piipadech bylo pifi CT vySetfeni pomySleno na virovou etiologii.
V diferencialni diagnostice je vSak nutno zvazit dal§$i mozné pfi¢iny. V piipadé
intersticidlnich infiltrdth mohou mit stejné projevy atypické bakteridlni pneumonie.
Centrilobularni uzliky se vyskytuji u bronchogenné diseminovanych bakterialnich nebo
mykotickych pneumonii. U Cytomegalovirové pneumonie jsou popisovany rovnéz veétsi uzly
slemem o denzitich mlécného skla, které jsou stejné jako u invazivni aspergildzy.
Diferencidlné¢ diagnostickym problémem mohou byt ale i nékteré neinfekcni plicni 1€ze, jako
je intersticidlni plicni edém (v prezentovaném souboru byl ve vSech ptipadech odliSen
spravng), neinfekéni plicni zdnéty zplsobené léky nebo ozafenim a projevy zékladniho
onemocnéni [20, 21,69, 74].

Rentgenové vySetteni bylo pouze u 1 nemocného negativni. V ostatnich ptipadech byl
nalez pozitivni. Ztoho v 6 piipadech (75 %) se jednalo o postizeni intersticia, které
odpovidalo HRCT nalezu. V jediném piipad€ byly zjiStény kondenzace parenchymu, které
budily podezieni na pneumonii bakteridlniho plivodu. Na moZznost virové pneumonie bylo

pomysleno rovnéz ve dvou piipadech méstnani v malém ob&hu.

6.3.3. Mykozy

Mykoézy piedstavovaly vice nez polovinu piipadli ovétenych infekénich komplikaci.
Ze vsech infek¢nich onemocnéni je u nich nejvétsi moznost relativné specifické diagnozy.
Proto na n¢ byla soustfedéna nejvétsi pozornost. 2/3 ptipadi (65,2 %) ptredstavovala invazivni
aspergiloza. Aspergilus byl soucasné nejcastéji prokdzanym infekénim agens v celém souboru
(tab. 5.1.). Zbylou tfetinu piipadd predstavovala kandidéza (28,3 %), dva piipady

zygomykozy (4,3 %) a ojedinély nalez pneumocystové pneumonie (2,3 %).

6.3.3.1. Invazivni plicni aspergiloza

Dle literatury se naprosta vétSina (az 73%) piipadd invazivni plicni aspergilozy
vyskytuje u nemocnych s hematologickymi malignitami [8]. NaSe zkuSenosti jsou obdobné.
Dalsi ptipady zjisténé na nasem pracovisti ve sledovaném obdobi (mimo sledovany soubor,
ktery je predmétem této prace) se vyskytly u 2 nemocnych v t¢Zkém celkovém stavu se

syndromem multiorgdnového selhani, dale po jednom ptipadu u nemocného s malobunéénym
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karcinomem plic, po transplantaci ledviny a alkoholika s diabetem. Celkem se jedna
o 5 pripadu, které predstavuji cca 14 % ze vSech ovéfenych piipadi IPA vysetienych pomoci

HRCT ve sledovaném obdobi.

6.3.3.1.1. Angioinvazivni forma

Angioinvazivni forma byla nejcastéjSi formou aspergilézy. Samostatné nebo
v kombinaci s bronchoinvazivni formou se vyskytovala v 80% piipadi. Casnou znamkou této
formy aspergiléozy je lem o denzitich mlécného skla obklopujici kulovitou kondenzaci
parenchymu velikosti od n€kolika mm po né€kolik cm (obr. 6.3.). V prezentovaném 30
¢lenném souboru se tento obraz vyskytl u poloviny nemocnych. Ve skupiné s angioinvazivni
formou byl zjistén v 62,5 % ptipadld. I kdyz halé neni vyhradni zndmkou casné formy
onemocnéni [45], vyskytuje se v obdobi prvniho tydne zietelné Castéji. Bylo zjisténo u 80 %
vSech pacientil s aspergilozou vysetifovanych béhem prvnich sedmi dnti onemocnéni. Pokud
bylo HRCT provadéno pozdé&ji, byl tento znak zastoupen jen u 13,3% ptipadl. Za danych
Klinickych okolnosti je tento znak pro angioinvazivni aspergilozu vysoce specificky. V celém
prezentovaném souboru se u nemykotickych onemocnéni vyskytl pouze ve dvou piipadech —
u bakteridlni pneumonie a u leukemické infiltrace. Kromé& tohoto byl 3 krat nalezen
u kandidézy (obr. 6.15.), coz ovSem lze povaZovat ze méné zdvaznou zaménu, nebot obé
onemocnéni lze 1€€it stejnym zplsobem. Z téchto skutecnosti vyplyva, Ze Sance na zéachyt
specifického obrazu onemocnéni pomoci HRCT je nejvySsi v prvnim tydnu jeho trvani.
Dalsim charakteristickym projevem invazivni aspergiloézy je rozpad se srpkem plynu (obr.
6.9.). Tento nalez provazi pozdé€jsi stadium angioinvazivni aspergilozy a byva znamkou
reparace bilého krevniho obrazu. V naSem souboru byl pfi prvnim vySetfeni zachycen celkem
3 krat. Pii kontrolach byl zjistén déle u 4 nemocnych. Z nich pouze jeden zemiel.
V 5 piipadech doslo k rozpadu bez vytvofeni obrazu srpku, dvakrat se vytvofila dutina
obsahujici vatovité hmoty vzhledu aspergilomu a ve 3 pfipadech byla dutina prazdna. I zde
jsme pozorovali pouze jedno umrti. Néalez rozpadu byl tedy spojen s 16,7 % umrtnosti. Obraz
rozpadu se srpkem plynu nebyl nalezen u zadného jiného onemocnéni. U ostatnich plicnich
komplikaci jsme se rovnéz nesetkali S obrazem vatovitych hmot. Rozpady jiného vzhledu jsou
nespecifickym projevem, ktery byl zjis§tén u bakteridlnich pneumonii, kandidozy,

pneumocystové pneumonie a V jednom piipadé i u pneumonie cytomegalovirové.
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21.2.06 - 1. recidiva

Obr. 6.9. Typicky obraz angioinvazivni aspergilzy. A —
5 dni od nastupu obtizi, oboustranné kondenzace s halo;
B — kontrola sodstupem 7 dni, reparace neutropenie,
rozpad se srpkem plynu; C — regrese nalezu po
antifungalni 16¢b¢; D- recidiva po mésici ve stejné
lokalizaci, znovu se objevilo hald, nalez byl potvrzen
BAL, po antifungalni 1é¢b&é doslo opét k regresi
onemocnéni;

27.6.06 - 2. recidiva

E — druha recidiva onemocnéni, lokalizace postizeni byla
VvV tomto piipade odli$nd; F — CT mozku ze stejného dne,
ischemické zmény v obou frontalnich lalocich; G — MR,
T2 v.o., ischemické zmény korespondujici s nalezem na
CT; H — gradientové echo, v misté ischemickych zmén
jsou patrné Cervovité susceptibilni artefakty odpovidajici
trombozovanym cévam; I — difuzné véazené obrazy,
vpravo B faktor 1000, vlevo ADC mapa, nalez odpovida
Cerstvym ischemickym zménam. Pitva prokazala
recidivu IPA a loziska maldcie ve frontalnich lalocich
mozku zplisobené invazi aspergilovych vlaken do cév.
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6.3.3.1.2. Bronchoinvazivni forma

U tohoto méné Casto se vyskytujiciho typu invazivni aspergildézy (36,7 %) byly HRCT
nalezy variabilnéj$i. Jediny obraz, ktery lze do ur¢ité miry povazovat pifi dané klinice za
specificky, jsou uzliky v centrilobularni distribuci (obr. 6.10.) [94]. Ten se vSak vyskytoval
pouze ve tieting piipadi (36,4 %). Cast&jsimi nalezy byly nespecifické obrazy kondenzaci
vzhledu bronchopneumonie (obr. 6.11.), bronchialni zatky nebo okrsky o denzitdich mlécného
skla (obr. 6.12.). Vzhledem K postiZzeni bronchialniho stromu je v8ak u téchto nemocnych
vyssi pravdépodobnost uspésného vysetieni pomoci bronchoalveolarni lavaze. V ptipadé
nalezu izolovanych bronchidlnich zétek je nutno zvazit jest¢ neinvazivni kolonizaci dychacich
cest. Ta se vSak Castéji vyskytuje u nemocnych s mirngjSim deficitem imunity. Na naSem
pracovisti jsme se sni setkali opakované u nemocnych v celkovém tézkém stavu na
jednotkach intenzivni péce. U hematoonkologickych nemocnych byly vzdy pfitomny i zmény
V plicnim parenchymu, které svédc¢ily pro invazivni chovani.

Diferencidlné diagnostické obtize u této formy aspergildzy jsou Casté. Na zaklade vyse
uvedenych nespecifickych ndlezli nelze na bronchoinvazivni aspergilézu usuzovat. Mohou se
vyskytnout u kandidézy, bakterialnich, ale i virovych pneumonii. Obraz centrilobularnich
uzlik® je v této skupiné€ povazovan za relativné specificky, mize se ale vyskytnout i u dalSich
onemocnéni s bronchogenni distribuci. V naSem souboru se podobny obraz objevil
u nemocného s polékovou exogenni alergickou alveolitidou, ve dvou pifipadech lymfomové

infiltrace a u jedné cytomegalovirové pneumonie.

6.3.3.1.3. Srovnani prinosu RTG a HRCT

MozZnosti diagnézy invazivni aspergilozy pomoci prostého snimku hrudniku jsou
oproti HRCT zna¢né omezené. Na angioinvazivni formu mizeme usuzovat v ptipadé nalezu
neostie ohrani¢enych uzlovitych kondenzaci ptipadné rozpadu se srpkem plynu. U
bronchoinvazivni formy se mulzeme setkat sobrazy noduldrniho zesileni intersticia.
Nejcastéjsi nalezy jsou vSak nespecifické a nelze podle nich usuzovat na etiologii plicniho
zanétu. V prezentovaném souboru 30 nemocnych byly v 26 piipadech k dispozici prosté
snimky hrudniku. Nélezy jsou rozebrany v tabulce 4.2. Vyplyva z ni, ze nalez prikazny pro
invazivni aspergilozu nebo budici na ni podezieni se vyskytoval pouze 30,8% ptipadi. Zbytek

nalezli (69,2 %) byl nespecificky nebo negativni.
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Obr. 6.10. Bronchoinvazivni aspergiléza. A - Centrilobularné uloZené uzliky v pravém hornim laloku. Drobné
kondenzace v apikdlnim segmentu levého horniho laloku; B — RTG hrudniku, diskrétni nodularni rozsev vpravo na
hranici stiedniho  a horniho pole (Sipka). Nevelka kondenzace vlevo pfi dolnim polu hilu. Nalez potvrzen BAL a pitvou.

Obr. 6.12. Bronchoinvazivni aspergiloza. neostie ohrani¢eny okrsek o denzitach mlé¢noho skla v levém hornim laloku.
Dalsi velmi drobny paravertebralné v pravém hornim laloku. Nalez potvrzen BAL.
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Tabulka 6.2. RTG nalezy u invazivni aspergilozy.

Nalez pocet |procenta
celkem RTG 26 100,0%
neostfe ohrani¢ena kulovita kondenzace 4 15,4%
srpek plynu 3 11,5%
nodularni postizeni intersticia 1 3,9%
nespecificky nalez 14 53,8%
negatiwni 4 15,4%
6.3.3.1.4. Umrtnost

Invazivni aspergil6za ptedstavuje pro nemocné Zivot ohrozujici komplikaci. Zadvaznost
tohoto onemocnéni dokresluje skute¢nost, Ze se v prezentovaném souboru jednalo
o nejcastéjsi infekei a nejéastéjsi pricinu umrti (tab. 5.1. a 5.3.). Navic v poslednich letech
dochazi ke zvySovani jeji incidence [50]. Umrtnost ve sledovaném souboru byla 50 %.
Zftetelné vyssi pravdépodobnost fatalniho pribéhu onemocnéni maji pacienti po transplantaci
kostni diené (2/3 umrtnost — 66,7 %) oproti ostatnim hematoonkologicky nemocnym
(2/5 umrtnost — 38,8 %). Zaroven bylo zjisténo, ze pokud je stanovena diagnéza (na zaklad¢
HRCT nebo jiné metody) a zahijena cilend 1écba béhem prvniho tydne onemocnéni, je
umrtnost niz8i nez pii diagnodze stanovené pozdé¢ji (tab. 5.11.). V tomto relativné malém
souboru nebyl vysledek statisticky vyznamny (p = 0,273), rozdil vSak ¢inil 20 %. Hodnoty
umrtnosti v naSem souboru byly niZsi nez je uvadéno v literatuie [50]. VVzhledem k tomu, Ze
béhem prvniho tydne onemocnéni je vyznamné vyssi vyskyt obraz lozisek s halo pti HRCT
vySetieni (p = 0,00025), je vhodné tuto metodu zafadit u ohroZenych nemocnych do

V literatufe je pfiznak srpku plynu povazovan za prognosticky piiznivé znameni [59,
92]. Tato situace se odraZi i v prezentovaném souboru, kde zemfel pouze 1 nemocny s timto

ptiznakem. Totéz platilo 1 pro rozpady jiného vzhledu.

6.3.3.1.5. Shrnuti poznatki o prinosu HRCT pii diagnostice IPA

Nejvetsi Sance na odliSeni invazivni plicni aspergilézy pomoci HRCT je v ¢asném
stddiu onemocnéni, kdy se nejvice vyskytuje ptriznak halé (80 % ptipadl), ktery lze
u nemocnych se zdvaznym deficitem imunity a febriliemi nereagujicimi na empiricky podana
Sirokospektra antibiotika povazovat za relativné specificky. V tomto obdobi je zaroven vyssi

pravdépodobnost pieziti. Obraz centrilobularnich uzliki ma jiz Sirsi diferencialni diagnostiku
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a jeho frekvence byla vyrazné nizs§i. Srpkovity rozpad se objevuje az v pozdé&jSim stadiu
onemocnéni a nema tedy vyznam pro Casnou diagnostiku. Rozpad v lozisku (jakéhokoliv
vzhledu) je prognosticky pfiznivym znamenim. Ostatni nalezy byly nespecifické. Pouze
u necelé 1/3 nemocnych bylo mozno na aspergilozu usuzovat z rentgenového snimku. Vétsina

RTG ndlezl byla nespecificka nebo negativni.

6.3.3.2. Invazivni kandidoza

Vyskyt invazivni kandidézy byl ve srovnani s invazivni aspergilézou méné casty.
Onemocnéni melo niz$i mortalitu (kap. 5.1.4.2.). Nejcastéj§im projevem byly uzlovité
infiltraty (vice nez 2/3 ptipadil). Velikost uzli byla rizné (od n€kolika mm po nékolik cm).
U 4 nemocnych se vyskytovaly pouze malé uzly velkosti do 1 cm, u 5 se vyskytly 1 uzly vétsi
nez 1 cm. Ve 3/4 piipadd byly v ndhodné distribuci (obr. 6.13.). Pouze 1/4 uzld byla
Vv distribuci centrilobulérni (obr. 6.14.). Velké uzly byly ve 3 ptipadech obklopeny lemem
o denzitach mlécného skla stejnym jako u angioinvazivni aspergilozy (obr. 6.15.).

Uzly v nahodné distribuci vznikaji u hematogenné diseminovanych infekci, kromé
kandidozy se snimi mizeme setkat u milidrni tuberkul6zy nebo septické embolizace.
V ptipad€é tuberkuldzy jsou vSak uzly obvykle uniformnéjSiho vzhledu a jsou vice
koncentrované v hornich polich. Z neinfek¢nich onemocnéni pfichazeji v diferencidlni
diagnostice v uvahu i metastazy [19, 20, 21].

Uzly s halo, jak bylo jiz zminéno vyse, neumoznuji odliSeni od invazivni aspergilozy
a dalSich u této skupiny mén¢ Castych onemocnéni (kap. 2.4.1.3.1.). Antimykotika pouzivana
v 1é¢be IPA vSak Ucinkuji 1 na kandidu, proto, jak bylo uvedeno vyse, zdména téchto dvou
onemocnéni nepfedstavuje pro pacienta riziko nespravné 1écby.

Noduly v centrilobularni distribuci svéd¢i pro bronchogenni diseminaci infekce,
vyskytuji se rovnéZ u bronchoinvazivni aspergilozy, virovych infekci, bronchogenné
diseminované tuberkulozy a atypickych mykobakteridoz. Z neinfekénich onemocnéni je to
napiiklad polékova exogenni alergickd alveolitida, kterd se v nasem souboru objevila
Vv 1 pfipad€. Bronchogenné se miiZe §ifit i bronchioloalveolarni karcinom [94].

Kondenzace vzhledu bronchopneumonie byla zjiSt€éna u necelé tfetiny ptipada
(tab. 3.15.). Jednd se o zcela nespecificky obraz, ktery se vyskytuje u dalSich mykéz

i u bakteridlnich pneumonii (obr. 6.16.).
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Obr. 6.13. Invazivni kandidéza — hematogenni diseminace. Viceéetné uzliky v ndhodné distribuci, v jednom je rozpad,;
A — koronarni MPR rekonstrukce; B — MIP rekonstrukce ukazuje dobie distribuci uzlikd a jejich vztah k cévam.

Obr. 6.14. Invazivni kandid6za — bronchogenni diseminace. Mnohocetné uzliky v centrilobularni distribuci; A — axialni

fez; B — axialni MIP rekonstrukce.
-
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Obr. 6.15. Invazivni kandidoza. Kulovitd kondenzace Obr. 6.16. Invazivni kandidoza. Kondenzace charakteru
S jemnym hald napodobujici invazivni aspergilozu. bronchopneumonie v levém dolnim laloku.

65



Rentgenové vysSetfeni bylo provedeno U 12 nemocnych s kandidézou. Pouze 1 nalez
byl negativni (8,3 %). Ve 3 ptipadech (25 %) byly zjistény uzly, které ptipoustély moznost
mykotického postizeni. Ve zbylych 8 ptipadech (66,6%) byl nalez nespecificky.

6.3.3.2.1. Shrnuti poznatki o prinosu HRCT v diagnostice invazivni kandidozy

NejcastéjSim projevem onemocnéni jsou viceCetné uzlovité infiltraty (Castéji
V ndhodné, mén¢ Casto v centrilobularni distribuci). Vzhledem k §irsi diferencialni diagnoze je
nelze povazovat za specificky obraz. U imunokompromitovanych s témito nalezy je vsak

nutno na moznost invazivni kandidézy upozornit.

6.3.3.3. Pneumocystova pneumonie

Jediny zjistény piipad je dokladem toho, Ze narozdil od AIDS neptedstavuje
hematoonkologické onemocnéni vyraznéji zvySené riziko vzniku tohoto onemocnéni [78].
Kromé tohoto pfipadu bylo podezieni na pneumocystovou pneumonii vysloveno z HRCT
vySetieni jesté¢ dvakrat. V obou pfipadech se jednalo o okrsky mlécného skla a kondenzace
parenchymu s maximem Vv okoli hild s relativnim uSetfenim periferie (obr. 6.17.). Podezieni
nebylo mikrobiologicky potvrzeno. V prvnim piipadé prokazala pitva diftizni alveolarni
poskozeni nasledkem cytostatické terapie, ve druhém piipadé byla rovnéZ pitvou prokézana

bronchoinvazivni aspergiloza.
6.3.3.4. Zygomykoza

Vyskyt této mykozy je v posledni dobé vyssi. V obou ovéfenych piipadech v naSem
souboru byly zjistény nalezy neodlisitelné od bronchopneumonie jiného ptivodu (obr. 6.18.).

Vzhledem k tomu, Ze tento typ mykotické infekce ma rovnéz afinitu k cévam, mohou se

rovnéZ objevit projevy stejné jako u angioinvazivni aspergilozy.
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Obr. 6.17. Pneumocystova pneumonie. A, B — HRCT, okrsky Obr.  6.18.
o denzitaich mlé¢ného skla, zesilena inter- a intralobularni

Zygomykoza.  Kondenzace  vzhledu
bronchopneumonie. Vpravo rozsahlé postizeni vSech
septa, parenchymové kondenzace, vlevo dutina; C — RTG lalokl, vlevo mirnéj§i zmény v dolnim laloku a diskrétni
T i v hornim. Pravostranny fluidothorax. A, B - axialni fezy;

C — koronarni rekonstrukce. Potvrzeno BAL.
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6.3.4. MoZnosti diferencialni diagnostiky infek¢nich plicnich 1ézi

Pro diferencialn¢ diagnostické ucely je vhodné rozd€leni pneumonii podle HRCT

obrazl do nasledujicich typi:

1) lobarni kondenzace

2) lobularni kondenzace

3) intersticialni infiltrace

4) velké uzly

5) malé uzly v ndhodné distribuci

6) malé uzly v centrilobularni distribuci

ad 1) Lobarni kondenzace je projevem lobarni pneumonie, postihuje homogenné cely lalok
nebo plici. Typickym néalezem jsou negativni bronchogramy. Nejcastéji byva
zpusobena pneumokokem. Miizeme se s ni setkat ale 1 U dalSich bakterii, jako jsou
Staphylococcus aureus Klebsiella pneumoniae a Legionella pneumophilla. V nasem

souboru byla zjisténa ve dvou piipadech — u klebsielové a stafylokokové pneumonie.

ad 2) Lobularni kondenzace je projevem bronchopneumonie, nejéastéji bakterialniho ptivodu
(napt. Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus influenzae,
Mycoplasma pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis a atypickd mykobakteria).
Muze byt rovnéz zpisobena mykozami (v naSem souboru jsme se s ni setkali u vSech
zjisténych druht  houbovych pneumonii). Kondenzace se mohou vytvofit

i v infiltratech virového ptvodu.
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ad 3) Intersticidlni infiltrace (zesileni interlobularnich sept a okrsky o denzitdich mléného
skla) je typickym projevem virovych a protozoalnich pneumonii (Toxoplasma gondii).
Vznika rovnéZz u atypickych bakterialnich pneumonii jako jsou chlamydiové nebo
mykoplasmové (v naSem souboru nebyly zjistény) a v nékterych piipadech mykoz
(bronchoinvazivni aspergildza, pneumocystova pneumonie). Ojedinéle jsme se s timto
nalezem setkali u kandidézy. Mize se vyskytnout rovnéz v inicidlni fazi
bronchopneumonie, kdy ovSem rychle progreduje do lobularnich kondenzaci. V naSem
souboru se ve 3 ptipadech bakterialni bronchopneumonie jednalo jen o vedlejsi nalez
Vv periferii lobularnich kondenzaci. Pouze v jednom ptipad¢ bylo postiZeni intersticia u

bakterialni pneumonie dominantnim nalezem.

ad 4) Velké uzly jsou Castym projevem mykotickych infekci (IPA, kandidéza, mukormykoza,
kryptokokéza). Vzéacnéji se mohou objevit u bakteridlnich pneumonii (naptiklad
u nokardie a mykobakteri6z) nebo viréz. Jsou dale typickym projevem septické
embolizace. Lem o denzitach mlécného skla je dilezitym diferencidlné diagnostickym
znakem, ktery je vysoce specificky pro angioinvazivni aspergilozu. Muze se
vyskytnout rovnéz u kandidézy a vzacné€ u cytomegalovirové pneumonie. Ojedinéle
jsme se snim setkali u pneumonie bakteridlniho pivodu. Dal$i mozné neinfekéni
pfiCiny jsou zminény vySe. U hematoonkologickych nemocnych je dilezitd moZnost

jeho vzniku u leukemickych infiltrata.

ad 5) Malé uzly (velikostido 1 cm) v nahodné distribuci jsou projevem hematogenni
diseminace onemocnéni. Jsou uloZzeny ndhodné v sekundarnim lalic¢ku, mohou mit
vztah k malym cévam, pleufe a interlobularnim septim. Jsou charakteristickym

projevem invazivni kandidozy a miliarni tuberkuldzy nebo atypickych mykobakterioz.

ad 6) Malé uzly v centrilobularni distribuci vznikaji u bronchogenné se $ificich onemocnéni.
Jsou ulozené v centru sekundéarniho plicniho lali¢ku a maji vztah k malym cévadm
a bronchim (obraz ,,tree in bud*). Nedosahuji k pleufe a interlobularnim septiim, jsou
od nich separované tenkou vrstvou nepostizeného parenchymu. Vyskytuji se u mykoz
(bronchoinvazivni aspergildza, invazivni kandidéza, bronchogenné diseminované

tuberkuldzy a virovych pneumonii [19, 29].
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Rozpad je nespecifickym projevem nejcastéji se vyskytujicim u typickych
bakteridlnich pneumonii a myko6z. Velmi vzacné se s nim mizeme setkat u virovych nebo
atypickych bakterialnich pneumonii. Kromé srpkovitého rozpadu typického pro invazivni

plicni aspergildzu nelze podle jeho vzhledu usuzovat na pavodce.

Projevy jednotlivych typd pneumonii v naSem souboru jsou shrnuty v tabulce 6.3.
Vysledky odpovidaji vySe uvedenému déleni morfologickych projevii a potvrzuji jejich
mozny piinos pro diferencialni diagnostiku plicnich zanéti. Na druhou stranu je tfeba si
uvédomit, ze projevy plicnich infekei jsou jen v malém poctu pripadd specifické
a zobrazovaci metody mohou jen malokdy uréit kauzalni patogen (jako je tomu napiiklad
u aspergiléozy). Mohou vSak vyznamné piispét ke zuzeni diferencidlni diagnostiky
a vhodnému nasmérovani dalSiho diagnostického a terapeutického postupu. Zaclenéni
zobrazovacich metod do diagnostického algoritmu je schématicky znazornéno ve schématech

1 a 2. Je z nich dobfe patrny rozdilny pfistup k nemocnym s normalni a snizenou imunitou.

Jistou cestou ke specifické diagndze je izolace plivodce zanétu ze sputa, pleurdlni
tekutiny, krve nebo materidlu ziskaného intervenénimi procedurami, jako je
bronchoalveolarni lavaz, kartackova biopsie, transbronchialni biopsie, transparietalni biopsie
a oteviend plicni biopsie. Z interven¢nich metod je nejprve volena nejméné zatéZujici, tedy
bronchoalveolarni lavaz nebo kartackova biopsie. Dalsi metody jsou vyhrazeny pro piipady,
kdy se timto zpisobem nepodafi infek¢éni agens izolovat. HRCT je vhodnou metodou nejen
K urCeni vhodnych kandidati pro tyto vykony, ale i k jejich efektivni navigaci. Jejich
zaclenéni do diagnostického algoritmu je uvedeno ve schématech 1 a 2. Jsou indikovany az po
vyCerpani moznosti neinvazivni diagnostiky u nemocnych s perzistujicimi infiltraty

nereagujicimi na 1écbu nebo pfi nejasnych nalezech.
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Tabulka 6.3. Morfologické projevy pneumonii ve sledovaném souboru.

Typ nalezu bakterie viry aspergilus | candida | zygomyces | pneumocysta
celkovy pocet 22 8 30 13 2 1
lobarni kondenzace 2 - - - - -
lobularni kondenzace 15 3 5 4 2 1
intersticialni infiltrace 4 7 4 1 - 1
vSechny uzly 3 1 21 9 - -
velké uzly * 3 17 5 - -
malé v nahodné distribuci ** - - - 7 - -
malé v centrilobularni distribuci ** | - 1 4 4 - -
rozpad 2 1 8 3 - 1

* velikost ptes 1 cm; ** velikost do 1 cm; Cervené jsou vyznaceny nejcastéjsi ndlezy

71




Schéma 6.1. Diagnosticky algoritmus pri podezieni na pneumonii u imunokom-

petentniho nemocného.

Imunokompetentni pacient

A 4

normalni abnormalni
Y
|éCba
\ 4
konec < uspéch neuspéch
HRCT
\ 4
specificky nespecificky
v \ 4
nova lécba BAL

Modifikovano dle Franqueta [20].
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Schéma 6.2. Diagnosticky algoritmus p¥i podezi‘eni na pneumonii u imunokompromito-

vaného nemocného.

Imunokompromitovany pacient
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normalni abnormalni
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Modifikovano dle Franqueta [20].
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6.4. Neinfekéni komplikace

Az na vyjimku, kterou je plicni forma reakce $tépu proti hostiteli, byla Cetnost
jednotlivych neinfekénich komplikaci mala. HRCT bylo provadéno u nemocnych, jejichz
klinicky a rentgenovy nalez byl nejasny a neumozioval presnéjsi posouzeni 1éze nebo jeji

odliSeni od infek¢ni.

6.4.1. GVHD

Do souboru byli zafazeni nemocni s chronickou GVHD nebo podezienim na ni,
u kterych doslo ke zhorSeni obtizi a bylo tfeba odlisit exacerbaci od 1éze jiného ptivodu.

U poloviny pacientli byl zjistén obraz mozaikové perfuze se znamkami air-trappingu
na expira¢nich skenech. Tento obraz odpovida obliterujici bronchiolitidé (Obr. 6.20. a 6.21.).
Muze se objevit u dalSich infekénich a neinfekénich onemocnénich postihujicich malé
dychaci cesty (pfikladem je akutni bronchiolitida nebo akutni fize exogenni alergické
alveolitidy). V nasem souboru se ale objevil pouze v souvislosti s reakci $tépu proti hostiteli.
U nemocnych po transplantaci kostni diené jej proto miZeme povaZovat za relativné
specificky pro chronickou GVHD. Pti hodnoceni téchto zmén je tfeba si uvédomit, Ze
fyziologicky se mize drobny air-trapping objevit v basalnich partiich plic. Ve 4 piipadech
byly zmény vystupiiované az do té miry, Ze se vytvofily peribronchialni skvrnité infiltraty
(obr. 6.22.). Ty byly ve tfech pfipadech spojené s vySe uvedenou mozaikovou perfizi a air-
trappingem.

Ve dvou ptipadech byly nalezeny centrilobularné ulozené okrsky o denzitach
mlécného skla bez znamek air- trappingu. Jednalo se o zmény difuzniho charakteru. Tento
nalez rovnéz patii do obrazu obliterujici bronchiolitidy. Lze se s nim ale setkat i u jinych
onemocnéni, jako je napiiklad exogenni alergicka alveolitida, infekce (zejména viroveé),
deskvamativni intersticidlni pneumonie nebo vzacné i u diftzni plicni hemorhagie. Ve vSech
téchto piipadech mulZze byt izolovany bez dalSich projevli postiZeni intersticia, stejné jako
tomu bylo u vyse uvedenych dvou nemocnych s GVHD.

Zesileni stény bronchu (obr. 6.19.) nebo hlenové zatky nelze hodnotit jako projev

reakce Stépu proti hostiteli, pokud neni prokdzdna jednoznacnd souvislost s transplantaci
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kostni dfené¢. Bézné se snimi muzeme setkat u nemocnych s akutni ¢i exacerbovanou
chronickou bronchitidou. Stejné nespecificky je obraz bronchiektazii. Za projev GVHD je
mzeme povazovat pouze pokud vzniknou u nemocného bez chronického plicniho onemocnéni
(které by mohlo byt jejich pii¢inou) v souvislosti s transplantaci kostni dfené. Ve sledovaném
souboru byly bronchiektazie kromé ptipadu uvedeného v tabulce 5.14. zjistény jesté u dvou
nemocnych (oba chroni¢ti bronchitici), kdy nebyla GVHD potvrzena.

U nemocnych s plicni formou chronické GVHD jsou pfitomny i zmény na dalSich,
Castéji postizenych, organech jako jsou ktize, jatra, travici trakt nebo paranasalni dutiny
(sinusitida).

Vzhledem Kk tomu, Ze u ¢asti nemocnych s obliterujici bronchiolitidou muze byt nalez
Vv inspiriu zcela negativni a obraz mozaiky s air-trappingem se vyviji az v expiraci, je vhodné
u nemocnych s moznosti GVHD provadét rutinné expiracéni skeny. V naSem souboru se tak
stalo u dvou nemocnych (obr 6.21.). Sohledem na snahu o sniZeni radia¢ni expozice
nemocnych je doplnujici vysetieni v expiriu mozno provést se snizenim davky, ptipadné
sekven¢ni technikou s 10 mm odstupy.

Ani v jednom piipadé nebyl zjistén rentgenovy nalez, ktery by umoznil odlisit GVHD
od plicni infekce (obraz skvrnitych infiltrat) piipadné intersticidlnich zmén jiného charakteru
(nalez retikulaci a zvyraznéné bronchitické kresby). U poloviny nemocnych s diskrétnéjSimi

HRCT projevy byl nalez zcela negativni.

6.4.1.1. Shrnuti poznatku o piinosu HRCT v diagnostice plicni formy chronické GVHD

Exacerbace chronické GVHD muze svymi klinickymi pfiznaky imitovat zanétlivé
plicni onemocnéni. OdliSeni téchto dvou onemocnéni ma pro nemocného zasadni vyznam,
nebot’ 1écba se diametralné 1i8i. Kortikoidy podavané pii 1é€bé GVHD mohou vést ke
zhorSeni ptipadného nepoznaného zanctu. NejcastéjSim ndlezem je obraz mozaikové perfuze
s air-trappingem, ktery lze u nemocnych po transplantaci kostni difené¢ povazovat za relativné
specificky. Ostatni ndlezy jsou nespecifické a mohou doprovazet dal$i onemocnéni. Za
znamku GVHD je lze povazovat jediné v piipadé, kdy je potvrzena jejich souvislost
s transplantaci kostni dfené (nebyly pfitomny v piedtransplantacnim obdobi) a je vylouceno
infekéni postizeni (z laboratornich vySetieni nebo BAL). Pfi vySetfovani nemocnych
S podezienim na plicni formu chronické GVHD je nutné provedeni expiracnich skent, protoze

v n¢kterych ptipadech miize byt nalez v inspiriu negativni (obr. 6.21.).
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Obr. 6.22. Reakce $tépu proti hostiteli, multiplanarni rekonstrukce v koronarni a sagitalni roving, expirium. Peribronchilni
distribuce infiltrati, v sagitalni roving okrsky air-trappingu (8ipky).
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6.4.2. Alveolarni hemorhagie

Alveolarni hemorhagie pfedstavuje cCasto fatalni komplikaci terminélniho stadia
hematoonkologickych onemocnéni, muze se objevit rovnéZ pii zanétech (napf. aspergiloze)
nebo jako komplikace 1écby. Obtize miize Cinit odliSeni od zanétu nebo v ptipadé rozsahlych
oboustrannych zmén od plicniho edému (obr. 6.23. a 6.24). Dulezity je udaj o pfitomnosti

hemoptyzy nebo hemoptoe.

6.4.3. Difuzni alveolarni poSkozeni

Obraz difuzniho alveoldrniho poskozeni odpovidal nekardiogennimu plicnimu edému.
Nebyl odlisitelny od edému z jinych pficin, pfipadné rozsahlého oboustranného zanétlivého

postiZzeni (obr. 6.25).

6.4.4. Méstnani v malém obéhu

Meéstnani v malém obéhu patfi vzhledem k Casté infuzni terapii a kardiotoxicité
nekterych cytostatik k relativné Castym komplikacim hematologickych malignit. Naprosta
vétSina pripadil je vyfeSena pomoci prostého snimku hrudniku. HRCT je indikovéno jen
vzacné k vylou€eni zanétlivé komplikace nebo u nejasnych piipadi. U 4 nemocnych bylo
jedinym nalezem rozSifeni Zilnich struktur v hilech a perihiléznich oblastech. Nalez byl
ovéten klinicky reakei na specifickou 1é¢bu (obr. 6.26.).

Ve dvou ptipadech intersticidlniho edému bylo zjiSt€éno homogenni difizni hladké
linedrni postizeni interlobularnich sept a rozsifeni st€ény bronchll. Tyto zmény mohou imitovat
intersticidlni pneumonii. U ni vSak obvykle nebyvaji zmény tak homogenni a zesilena
interlobuldrni septa nebyvaji ostfe ohranicend. Soucasné byvaji pfitomny 1 dalsi nalezy, jako
jsou kondenzace parenchymu nebo centrilobularni uzliky. Vyskyt okrskii o denzitich
mlécného skla svédci pro postizeni nejjemnéjsiho intralobularniho intersticia a exsudaci do
alveoli. Mohou byt pfitomné u obou entit.

Alveolarni edém byl zjistén ve dvou piipadech. Oboustranné diftizni alveolarni
kondenzace se vyskytuji 1 u ARDS a difizniho alveolarniho poskozeni (coz jsou ve
skute¢nosti formy nekardiogenniho plicniho edému). Zanétlivé kondenzace, které rovnéz
ptichazeji v diferencialn¢ diagnostické tvaye, nebyvaji vétSinou symetricky vyjadiené

a maji Casto odliSnou distribuci. Problémem je vzacny asymetricky nebo loziskovy plicni
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edém, jehoz odliSeni od pneumonie je prakticky nemozné. Tato situace nastala u jednoho

nemocného. Infekéni komplikaci vyloucila az pitva.

6.4.5. Plicni embolizace

Rutinni vySetfeni na multidetektorovém pfistroji dosahuje obvykle kvalit CT
angiografie, umoziuje tak zachytit cévni patologie, jako je embolizace do plicnice. Ta se
Vv nasem souboru jako neocekavany nalez vyskytla ve 3 ptfipadech. Ve vSech tento nalez

vysvétlil klinické obtize pacientd, které po cilené 16¢b¢ ustoupily.

6.4.6. Tekutina v pohrudni¢ni dutiné

Diagnostika hydro- a hemothoraxu pomoci rentgenového a ultrasonografického
vySetfeni necinila obtize. HRCT vysetfeni byla ve 3 pfipadech zahrnutych do souboru
indikovana pro podezieni na soucasny vyskyt parenchymové infekéni 1éze, kterd v uvedenych

ptipadech nebyla potvrzena. Hemothorax byl komplikaci kanylace podkli¢kové Zily.

6.4.7. Akutni exacerbace chronické bronchitidy

Ve tiech piipadech exacerbované chronické bronchitidy bylo zjiSténo zesileni stény
bronchd, hlenové zatky s predilekci pro dolni laloky, zndmky emfyzému a v jednom piipadé
bronchiektazie. U nemocnych po transplantaci kostni diené¢ mohou byt projevy neodlisitelné
od GVHD. Dilezité jsou vtomto piipadé¢ anamnestické Udaje o chronické bronchitidé

a v piipadé GVHD eventuelni souvislost zjisténych zmén s transplantaci.

6.4.8. Exogenni alergicka alveolitida

V prezentovaném souboru se vyskytl jediny ptipad tohoto onemocnéni. Jednalo se
o reakci na cytostatickou 1écbu. Vzhledem k tomu, Ze onemocnéni bylo provazeno teplotami,
byl nemocny odeslan k HRCT vySetieni. To prokézalo diftizni rozsev neostfe ohrani¢enych
centrilobuldrnich uzlikd. Nélez byl podeziely pfedev§im z intersticialni pneumonie virového
ptvodu. Vzhledem k negativnimu laboratornimu nalezu a ustupu teplot brzy po vySetfeni
vSak nebyla zahajena 1é¢ba. Onemocnéni regredovalo po ukonceni chemoterapie (obr. 6.27

a6.28.).
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Obr. 6.23. Alveolarni hemorhagie, difuzni postizeni.  Obr. 6.24. Alveolarni hemorhagie, postizeni lokalizované
Oboustranné¢ kombinace denzit mlééného skla, zesileni do pravého dolniho laloku, diskrétni zmény i v levém

interlobularnich sept a acindznich kondenzaci. dolnim laloku. Acindézni kondenzace a naznaCené zesileni
sept.

Obr. 6.25. Difuzni alveolarni poskozeni po chemoterapii.  Obr. 6.26. Intersticialni plicni edém. Hladké difuzni linearni
Kondenzace parenchymu v dependentnich partiich, obraz  zesileni interlobularnich sept, ojedinéle okrsky o denzitach
crazy-paving, relativni uSeteni subpleuralnich oblasti mlécného skla. Oboustranny fluidothorax.

-

Obr. 6.27. Exogenni alergicka alveolitida po chemoterapii.  Obr. 6.28. Exogenni alergicka alveolitida, stejny nemocny.
Difizni drobné centrilobularni neostfe ohrani¢ené noduly.  Axidlni MIP vrstva (zde detail zlevého dolniho laloku)
Stav spontanné vymizel po ukonceni lécby. Na axidlnich  umoZiiuje 1épe detekovat noduly a posoudit jejich distribuci.
fezech je nalez obtizné diferencovatelny.
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6.4.9. Plicni fibroza

Plicni fibroza mtize byt nasledkem cel¢ fady patologickych procesti. Dvéma
nemocnym z naseho souboru byla zjisténa fibroza nasledkem pneumonie v minulosti a po
ozateni (obr. 6.29). HRCT u nich bylo indikovano k vylouceni nasedajicich zanétlivych zmén,
které byly diky srovnani se star§i dokumentaci vylouceny. Tteti ptipad se od ptedchozich
relativné béznych odliSoval. U tohoto nemocného se béhem nékolika tydnl rozvinula tézka
fibroza s akutnimi pfiznaky. Jeji pfi€inu se 1 presto, ze byly vyCerpany vSechny diagnostické
moznosti (véetné oteviené plicni biopsie) nepodafilo objasnit. HRCT ndalezy byly zprvu
hodnoceny jako infekce, postupné se ale rozvinul obraz pfipominajici nespecifickou

intersticidlni pneumonii. Nemocny zemfel na respiracni selhani.

6.4.10. Bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie

Bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie se vyskytla u jednoho nemocného po
transplantaci kostni dfen¢. V delSim obdobi jsme u né& mohli sledovat rozvoj céarovitych
fibréznich infiltrath v plicnim parenchymu (¢ast znich byla ulozena peribronchialn¢)
s trakénimi bronchiektdziemi. Nebyla postiZzena interlobularni septa, coZ je v literatufe
udavano jako Casty projev tohoto onemocnéni (obr. 6.30). Pti funkénim vySetieni byla
zjisténa restrikéni porucha. Infiltraty pfi dalSich kontrolnich vySetfenich, indikovanych od
roku 2003 vzdy po roce, postupné mirn¢ progreduji. Onemocnéni muze byt nasledkem
polékovych a toxickych zmén, infekce. Bylo rovnéZ popsano pii chronické reakci §tépu proti

hostiteli.

HRCT projevy jsou nespecifické, mohou byt podobné fadé¢ zanétlivych nebo
nadorovych onemocnéni. Pokud jsou tato vyloucena, je vSak moZzno ji na zdkladé HRCT
projevl diferencovat od ostatnich chronickych intersticidlnich procest. Dle studie zabyvajici

se projevy BOOP byla diagndza u 24 nemocnych stanovena ptresné v 75 % ptipada [92].
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6.5. Projevy zakladniho onemocnéni

Mezi projevy pokrocilych hematoonkologickych onemocnéni patii 1 teploty
a Vpftipad¢ plicni infiltrace rovnéz plicni symptomatika. Pocet nemocnych s projevy
zékladniho onemocnéni v souboru je maly, nebot’ do né&j byly na zakladé vybérovych kritérii

zafazeni pouze nemocni s akutnimi plicnimi obtizemi.

Fakt, Ze leukemické infiltraty jsou nejCastéji zjiStovany v inicialni a termindlni fazi
onemocnéni, se potvrdil i vtomto souboru. Ve dvou pfipadech se jednalo o prvozachyt
leukémie (AML a eosinofilni leukémie) a v jednom piipad€ se jednalo o termindlni fazi
relabujici AML (obr. 6.31. a 6.32.). Pouze Vv jednom piipadé se jednalo o nemocnou
s chronickou lymfatickou leukémii (kterd ma vlastnosti podobné lymfomim) vySetfovanou

Vv pribehu relapsu onemocnéni.

U leukemickych infiltrath piichdzeji do diferencidln€é diagnostické uvahy dalsi
infekéni a neinfekéni onemocnéni. Projevy mohou byt podobné karcinomatodzni
lymfadenopatii, intersticidlnim zanétim a vzacné i invazivni aspergildze. Projevy eozinofilni
leukémie mohou byt podobné zanétlivym kondenzacim parenchymu nebo alveolarnimu

edému.

Lymfomové infiltraty jsou obvykle zjisStovany béhem vySetfeni provadénych za
ucelem stagingu nebo sledovani odpovédi na terapii. Jen v malém poctu piipadl (3 nemocni)
byly spojeny s akutni symptomatologii. V diferencialni diagnostice je tfeba vzit v Givahu
pfedevSim jiné typy nddorti (karcinom plic, metastatické¢ postizeni v€etné karcinomatdzni

lymfangiopatie) a vzacné&ji intersticialni zanéty (obr. 6.33 a 6.34).
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Obr. 6.29. Poiradia¢ni pneumonitida, nemocny 3 mésice po ~ Obr. 6.30. Bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie.
ozafovani mediastina. Okrsky o denzitdich mlécného skla,  Cipaté kondenzace, fibrozni pruhy, trakéni bronchiektazie.

pocinajici fibrézni zmény. Postizeni omezeno na ozatrenou
oblast.

Obr. 6.31. Akutni myeloidni leukémie, prvozachyt Obr. 6.32. Akutni myeloidni leukémie, terminalni stadium.
nemocnéni. Cipata kondenzace shalé a mikrocystickymi  Zesileni interlobularnich sept a peribronchovaskularniho
zménami v okoli. intersticia, denzity mlé¢ného skla.

Obr. 6.33. Nonhodgkinsky lymfom. Mnohocené uzliky Obr. 6..34. Nonhodgkinsky lymfom. Cipaté kondenzace
Vv peribronchovaskularni a centrilobularni distribuci, peri- s nepravidelnymi okrsky o denzitich mlécného skla
bronchovaskularni infiltraty. v okoli a negativnimi bronchogramy.
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6.5. Srovnani prinosu HRCT a prostého snimku plic

Z tabulky 5.5. vyplyva, Ze rentgenové vysetieni dosahuje vysokych hodnot senzitivity
(79,8 %), specificity (96,4 %), a pozitivni prediktivni hodnoty (98,8 %). V ptipadé¢
pozitivniho RTG nélezu tedy mtizeme ocekdvat 1 pozitivni nalez pii HRCT. Oproti tomu
neceld polovina negativit pfi RTG vySetieni byla faleSnych, coz odrazi nizkd hodnota
negativni prediktivni hodnoty (56,2 %). Ve vétsing piipadi se jednalo o léze uloZené
Vv lokalitach neptiznivych pro RTG zobrazeni jako jsou bazalni partie (sumace s branici), hily
nebo retrokardidlni oblast (sumace s cévami a srdcem). Dalsi Castou pfic¢inou byla jejich mala
velikost. RTG vySetteni nebyla sice provadéna ve zcela stejnou dobu jako HRCT, vzdy to ale
bylo v dob¢, kdy pacienti m&li vzdy jiz rozvinuté klinické ptiznaky. Pocet falesnych pozitivit
pfi RTG vySetfeni byl minimalni (1 pfipad - méné€ nez 1%). Jednalo se o pozanétliva fibrozni
rezidua imitujici ¢erstvou pneumonii u nemocné, ktera byla vysetfovana poprvé a neméla tedy
star§i dokumentaci ke srovnani. Dal$im pfinosem HRCT oproti RTG vySetieni je upfesnéni
nalezu. Pokud zapocitame i faleSné negativity, odliSoval se nalez pti HRCT od rentgenového
nebo jej zdsadnim zptisobem doplnil v témét poloviné piipada (tab. 5.6.). Ke zméné nebo
doplnéni pozitivniho rentgenového nalezu doslo ve 29,5 % ptipadt (39 vysetfeni). Hlavnim
ptinosem HRCT oproti RTG vySetieni je tedy zjisténi plicniho postiZeni u faleSné negativnich
rentgenovych vySetfeni a upfesnéni pozitivnich ndlezl. ZjiStény rozdil je statisticky

vyznamny (tab 5.5.) [101].
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7. Zavér

1) Srovnani prinosu prostého snimku hrudniku a HRCT

HRCT statisticky vyznamné zvySuje piesnost diagnostiky akutnich plicnich
komplikaci hematoonkologickych onemocnéni. Pfednosti metody je moznost zachyceni 1ézi

nezjisténych na prostém snimku hrudniku a zlepSeni diferencialni diagnostiky.

2) Moznost specifické diagnozy

Relativné specifickou diagndézu je mozno stanovit u invazivni aspergilozy, kdy
V prvnim tydnu onemocnéni byl u 80 % nemocnych zjiStén obraz kondenzace s hald. DalSim
ptipadem je chronickd reakce §tépu proti hostiteli s obrazem mozaikové perfuze a air
trappingu, ktery se vyskytl u 50% nemocnych. U obou téchto stavii existuje sice diferencialni
diagnostika, ve sledovaném souboru se vSak pro u jinych diagnoz vyskytovaly jen sporadicky
(kondenzace shalé u 3 piipad invazivni kandidoézy a 1 piipadu leukemického infiltratu,
mozaikovou perfizi a air trappingem jsme u jiného onemocnéni neprokazali). V ostatnich
ptipadech tkvi vyznam HRCT ve schopnosti potvrdit nebo vyloucit plicni onemocnéni a zuzit

diferencidlni diagnostiku.

3) Indika¢ni kritéria pro HRCT

HRCT je indikované u vSech nemocnych s poruchou imunity a febriliemi nejasného
puvodu nereagujicimi na empirickou antibiotickou 1é¢bu pii negativnim nebo nejasném
rentgenovém nalezu. Optimalni je provedeni vySetfeni ¢asné po nastupu klinickych obtizi.
V praxi naseho pracovisté se osveédcil interval 4 - 5 dnti. U neinfekénich komplikaci je HRCT
indikovano pii nejasnych rentgenovych nélezech, kdy je tfeba odliSit infekéni proces od
neinfekéniho a ptesnéji posoudit zmény zjisténé pii RTG. RovnéZ u této skupiny plati, ze

HRCT je pii klinickém podezieni indikované i v ptipadé negativniho rentgenového nalezu.
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4) Optimalni technika vySetieni

U nemocnych s hematologickymi malignitami je, vzhledem k velké frekvenci
intersticialnich nalezli, nezbytné provadét vysSetfeni pomoci HRCT, které v nékterych
piipadech umoziuje stanovit specifickou diagnézu nebo zuzit diferencialni diagnézu. Uvodni
vySetieni je tfeba provést na konvencnich nebo spiralnich pfistrojich jako rutinni vySetieni
s kontrastni latkou doplnéné o HRCT. U multidetektorovych piistrojii je HRCT nedilnou
soucasti rutinniho vySetieni. Kontroly je vhodné provadét technikou snizené davky bez
kontrastni latky, kterd umoziuje zhodnotit vyvoj parenchymového nalezu s minimalni zatézi
nemocného zafenim a vyloucenim rizika spojeného s aplikaci kontrastni latky. Pfi posuzovani
moznosti reakce $tépu proti hostiteli u nemocnych po transplantaci kostni diené je nutné

doplnéni expiracnich skent.
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9. Seznam zkratek

3D — trojrozmérny

AIDS - acquired immunodeficiency syndrome (syndrom ziskaného selhani imunity)

ALL — akutni lymfaticka leukémie

AML — akutni myeloidni leukémie

ARDS — adult respiratory distress syndrome (syndrom akutni dechové tisn¢ dospé€lych)

BAL - bronchoalveolarni lavaz

BMT — bone marrow transplantation (transplantace kostni dien¢)

BOOP — bronchiolitis obliterans organizujici pneumonie

CML — chronicka myeloidni leukémie

CMV - cytomegalovirus

CLL — chronicka lymfaticka leukémie

CT — computerised tompgraphy (vypocetni tomografie)

CTDI — computerised tomography dose index (CT davkovy index)

DNA — deoxyribonukleova kyselina

EB — Epstein - Baarové

EKG - elektrokardiografie

FDG - fluordeoxyglukoza

GVHD - graft versus host disease (reakce §té€pu proti hostiteli)

HL — hodgkinsky lymfom

HLA — human leucocyte antigens

HO - hematoonkologicky

HRCT — high resolution computerised tomography (vypocetni tomografie s vysokou
rozliSovaci schopnosti)

HTLV — human T-cell leukemia virus

HU — Hounsfield unit (Hounsfieldova jednotka)

IPA — invazivni plicni aspergiloza

MALT - mucosa associated lymphoid tissue (lymfatick4 tkan pfidruzend k mukoéze)

MDCT — multidetector computerized tomography (multidetektorova vypocetni tomografie)

MIP — maximum intensity projection

NHL — non-hodgkinsky lymfom

NSIP — nespecifick4 intersticidlni pneumonie

PET — pozitronova emisni tomografie

RTG — rentgen, rentgenovy

REAL - revidovana euroamericka klasifikace lymfomu

SRN — Spolkovéa republika Némecko

TBC - tuberkuldza

UIP — usual interstitial pneumonia (obvykla intersticialni pneumonie)
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