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Hlavní stanovisko práce
HRCT je základní diagnostická metoda intersticiál-
ních plicních procesů.

SOUHRN

Mírka H, Ferda J. Základy interpretace 
HRCT plic: 1. část – základní principy 
hodnocení, anatomie a nodulární změny

Zavedení výpočetní tomografie s  vysokou 
rozlišovací schopností (HRCT) do  běžné 
praxe je považováno za  zásadní faktor po-
kroku v  diagnostice postižení plicního in-
tersticia. Pro mnohé radiology představuje 
trvalou výzvu. Předmětem tohoto přehledo-
vého článku jsou základní principy interpre-
tace HRCT nálezů, anatomie sekundárního 
plicního lalůčku a intersticia a diferenciální 
diagnostika intersticiálních procesů s domi-
nujícím nodulárním obrazem.

Klíčová slova: plíce, intersticiální plicní 
onemocnění, výpočetní tomografie s vyso-
kou rozlišovací schopností.

Major statement
HRCT is an essential diagnostic method in intersti-
tial lung diseases.

SUMMARY

Mírka H, Ferda J. Fundamentals of inter-
pretaiton of Lung HRCT: Part 1 – essen-
tial principles of assessment, anatomy and 
nodular changes

Introduction of high resolution computed 
tomography (HRCT) is considered a crucial 
factor of progress in the diagnosis of inter-
stitial lung diseases. For many radiologists 
is an ongoing challenge. The subject of this 
review is the basic principles of HRCT find-
ings interpertation, anatomy of secondary 
pulmonary lobule and pulmonary interstit-
ium and differential diagnosis of processes 
with predominant nodular pattern.

Key words: lungs, interstitial lung diseas-
es, high-resoliution computed tomography.
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přehledový článek

Fundamentals of interpretaiton of Lung HRCT: Part 1 – essential 
principles of assessment, anatomy and nodular changes

Základy interpretace HRCT plic: 1. část – 
základní principy hodnocení, anatomie 
a nodulární změny

ÚVOD
Rozšíření výpočetní tomografie s vysokou rozlišovací schopností 
(HRCT) je považováno za zásadní faktor pokroku v diagnostice 
postižení plicního intersticia. Na  současných multidetektoro-
vých přístrojích je zobrazení celého objemu plic tenkými řezy re-
konstruovanými pomocí algoritmu se zvýrazněním denzitních 

rozhraní (HRCT algoritmus) součástí rutinních protokolů pro 
vyšetřování plic. Na rozdíl od rentgenového vyšetření umožňu-
je v některých případech stanovit definitivní diagnózu bez histo-
logického ověřování, jindy alespoň významně zúží diferenciální 
diagnózu a  tím vhodně usměrňuje další diagnostické postupy. 
Metoda má také zásadní přínos pří cílení invazivních procedur, 
jako je bronchoalveolární laváž nebo biopsie. 

Konflikt zájmů: žádný.
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ních septech (4). Plicní acinus je část sekundárního lalůčku o ve-
likosti asi 5–10 mm ventilovaná jedním respiračním brochiolem 
1. řádu. Jako primární plicní lalůček se označuje oblast ventilo-
vaná posledním respiračním bronchiolem (obr. 1). 

Termínem plicní intersticium se označuje vazivo obklopující 
průdušky, cévy, sekundární plicní lalůčky a jejich podjednotky. 
Můžeme si jej rozdělit na tři části: axiální, parenchymové a pe-
riferní. Axiální (také peribronchovaskulární) intersticium ob-
klopuje průdušky a cévy včetně centra sekundárního lalůčku. 
Parenchymové (jinak také intralobulární) intersticium je ulože-
né uvnitř sekundárního plicního lalůčku. Periferní intersticium 
obklopuje sekundární lalůčky a nacházíme ho v  interlobulár-
ních septech a pod pleurou (5). Za  fyziologických podmínek 
je intersticium v podstatě nezobrazitelné. Vidět můžeme pouze 
cévní struktury (tepny do centrilobulární a žíly do interlobu-
lární úrovně) a větší průdušky (přibližně do vzdálenosti 2–3 cm 
od  pleury). Ostatní části sekundárního plicního lalůčku až 
po aciny a intralobulární intersticium lze zachytit pouze za pa-
tologických situací. Primární plicní lalůček, stejně jako alveoly, 
nelze pomocí HRCT odlišit.

Pro úplnost je vhodné ještě vysvětlit termín plicní paren-
chym. Tím se označuje část plíce podílející se přímo na výmě-
ně plynů, tedy dýchací cesty periferně od úrovně respiračních 
bronchiolů, na ně navazující alveoly a příslušné kapiláry. Pro 
radiologa hodnotícího HRCT je to ta oblast plic, kde za nor-
mální situace nevidí žádné anatomické struktury. 

ZÁKLADNÍ ANALÝZA 
INTERSTICIÁLNÍHO POSTIŽENÍ

Při hodnocení intersticiálního plicního nálezu se nejprve 
musíme rozhodnout, zda se vůbec jedná o abnormální obraz. 
Ne každé zobrazení intersticiálních struktur totiž musí být 
patologické. U zdravých jedinců můžeme, především v plic-
ních bázích, vidět ojedinělá interlobulární septa nebo drobné 
okrsky zachytávání vzduchu (air-trapping) (obr. 2). U starších 
osob se zase relativně často nacházejí v periferii diskrétní re-

Interpretace HRCT nálezů patří mezi nejsložitější oblasti 
radiodiagnostiky a  pro mnohé radiology představuje stálou 
výzvu. Vzhledem k tomu, že se jedná o velmi rozsáhlou pro-
blematiku (několik stovek jednotek), nelze ji probrat v  celé 
šíři. Předmětem článku jsou proto onemocnění, se kterými se 
v praxi setkáváme nejčastěji, nebo která mají zcela typické ob-
razy (schéma 1). Budou zmíněna nejen intersticiálními plicní 
onemocnění (jinak také difuzní parenchymová plicní one-
mocnění) v pravém smyslu slova uvedená ve schématu 2, ale 
také stavy, které jsou spojené s postižením intersticia a do této 
skupiny nepatří, jako jsou některá onemocnění cévního a in-
fekčního původu (1).

V současnosti je doporučováno hodnotit intersticiální plic-
ní onemocnění multidisciplinárně za účasti specializovaného 
radiologa, pulmologa a  patologa. Studie zabývající se touto 
problematikou prokázaly, že se takto významně zvyšuje přes-
nost diagnózy (2, 3). I  přes maximální snahu zúčastněných 
odborníků se ale až 10 % intersticiálních plicních onemocnění 
nepodaří vůbec klasifikovat.

ANATOMIE SEKUNDÁRNÍHO 
PLICNÍHO LALŮČKU A PLICNÍHO 
INTERSTICIA

Proces diferenciální diagnostiky je do  značné míry založen 
na hodnocení typu a distribuce postižení v sekundárním plicním 
lalůčku a jednotlivých částech intersticia. Znalost jejich anatomie 
lze tedy logicky považovat za první a základní faktor úspěchu.

Sekundární plicní lalůček je základní anatomická a  funkč-
ní jednotkou plíce. Jedná se o nejmenší strukturu obklopenou 
souvislou vrstvou vaziva. Má tvar polyhedronu o hraně velikos-
ti asi 1–2,5 cm a je složen z asi 5–15 acinů a 30–50 primárních 
lalůčků. V centru je uložen lobulární bronchiolus běžící spolu 
s  lobulární arteriolou. V interlobulárních septech oddělujících 
jednotlivé sekundární lalůčky jsou uložené plicní venuly. Sekun-
dární lalůček má dva lymfatické systémy. Centrální obklopuje 
bronchovaskulární svazek a periferní vytváří síť v interlobulár-

Obr. 1. Schéma sekundárního plicního lalůčku
Fig. 1. Scheme of the secondary pulmonary lubule

Schéma 1. Nejčastější plicní onemocnění s  postižením intersticia (HP  – 
hypersenzitivní pneumonitida)
Scheme 1. Most common lung diseases with interstitial involvement 
(HP – hypersensitive pneumonia)
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tikulární změny, které nejsou spojené se žádnými klinickými 
obtížemi. Problémem může být také odlišení subpleurálních 
změn v dorzálních partiích a fyziologických dependenetních 
denzit. Ten obvykle vyřeší doplnění vyšetření na břiše. 

V případě, že nález hodnotíme jako patologický, je třeba 
nejprve odpovědět na tři otázky: 1. Jaký je dominující obraz? 
2. Jaká je distribuce změn? a 3. Jaké jsou přídatné nálezy? To 
vše musíme poté dát do  kontextu s  anamnézou, klinickými 
a laboratorními údaji. 

Rozlišujeme čtyři základní obrazy plicního postižení, které 
se často kombinují: nodulární obraz, retikulární obraz, zvý-
šení denzity plicního parenchymu a  snížení denzity plicní-
ho parenchymu. Vždy je třeba určit, který z nich převažuje, 
a podle toho dále postupovat.

Distribuce patologických procesů v rámci plíce do značné 
míry souvisí s  jejich  anatomií a  patofyziologickými mecha-
nismy vzniku onemocnění. V  horních lalocích je relativně 
větší ventilace a zároveň horší lymfatická drenáž, proto se zde 
více vyskytují onemocnění související s  dýchacími cestami 
nebo lymfatickým systémem, jako chronická forma hypersen-
zitivní pneumonitidy, respirační bronchiolitida, silikóza, sar-
koidóza nebo histiocytóza z Langerhansových buněk. Nachá-
zíme zde také postižení u tuberkulózy (mimo miliární), což 
souvisí se skutečností, že Mycobacterium tuberculosis je vysoce 
aerobní bakterie. V dolních partiích plic je větší vaskularizace, 
což je predisponuje k častějšímu výskytu procesů šířících se 
krevními cévami, především metastáz. Nacházíme zde také 
nejvýraznější změny u  idiopatické plicní fibrózy. V  perifer-
ních oblastech se kromě idiopatické plicní fibrózy predilekčně 
vyskytují i  změny u  pneumokonióz, eozinofilní pneumonie 
nebo kryptogenní organizující pneumonie. U plicního edému 
nebo pneumocystové pneumonie bývá periferie naopak rela-
tivně ušetřena. Dependentní oblasti plic jsou typicky postiže-
né při onemocněních souvisejících s aspirací.

Mezi nejdůležitější přídatné nálezy patří zvětšené uzliny 
(u sarkoidózy nebo silikózy), pleurální výpotek, bronchiektá-
zie (mimo jiné důležitý diferenciálně diagnostický znak fibró-
zy) a změna velikosti plíce nebo některé z jejích částí prováze-
jící rovněž fibrózu nebo emfyzém. 

Anamnestické, klinické a laboratorní údaje jsou pro stano-
vení diagnózy zcela zásadní. Musíme brát v úvahu věk a poh-
laví nemocného, jeho anamnézu, případné kouření, přidruže-
ná onemocnění a léčbu, kterou podstoupil nebo podstupuje. 
Zcela zásadní je informace o tom, zda má onemocnění akutní 
nebo chronický průběh.

NODULÁRNÍ OBRAZ
O nodulárním obrazu hovoříme při nálezu vícečetných uzlíků 
velikosti pod 1 cm. Uzlíky menší než 3 mm jsou označované 
jako mikronoduly. Tato situace je pro radiologa hodnotícího 
HRCT jednodušší než nález retikulací, protože diferenciální 
diagnóza procesů s nodulárním obrazem je užší a dá se čas-
to dobře odvodit od distribuce uzlíků v rámci sekundárního 
plicního lalůčku. Rozlišujeme tři typy nodulárních obrazů: 
uzlíky v perilymfatické, náhodné a centrilobulární distribuci. 
Uzlíky se nejlépe hodnotí na  širších (10–20 mm) maximum 
intensity projection (MIP) rekonstrukcích vytvořených z ob-
razů rekonstruovaných pomocí algoritmu se zvýrazněním 
denzitních rozhraní (HRCT algoritmus) (obr. 3).

Uzlíky v perilymfatické distribuci jsou charakteristické pro 
procesy související s lymfatickými cévami. Nejčastěji je vídá-
me u sarkoidózy, silikózy, uhlokopské pneumokoniózy, lym-
fomu a karcinomatózní lymfangiopatie a lymfomu. Nacházejí 
se v místech, kde běží sítě lymfatických cév, tedy na interlobu-
lárních septech, pod pleurou, v centru sekundárních plicních 
lalůčků a podél cév a průdušek. Uzlíky téměř vždy postihují 

Schéma 2. Klasifikace intersticiálních plicních onemocnění (IP – intersticiální pneumonie)
Scheme 2. Classification of interstitial lung diseases (IP – interstitial pneumonia)
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subpleurální oblasti a nejsou rovnoměrně rozložené v rámci 
plíce – vytvářejí shluky (tab. 1) (obr. 4, 5). 

Uzlíky v náhodné distribuci jsou rozesety v plicích a sekun-
dárních lalůčcích zcela náhodně. Jejich rozložení je obvykle 
homogennější než u perilymfatické distribuce a méně, nevy-
skytují se tak často jako u perilymfatické distribuce v subpleu-
rálních oblastech (obr. 6). Tento obraz vidíme u onemocnění 
šířících se hematogenní cestou, jako jsou u miliární tuberku-
lóza, metastázy (obr. 7) a  miliárních infekcí – mykóz nebo 
viróz (tab. 2). Můžeme jej zachytit také v časném (tzv. nodu-
lárním) stadiu histiocytózy z Langerhansových buněk.

Uzlíky v  centrilobulární distribuci se nacházejí v  centru 
sekundárních lalůčků, kde se mohou shlukovat (obraz rozet). 
Typické je pro ně, na rozdíl od ostatních typů, ušetření něko-
lik milimetrů široké vrstvy pod pleurou. Takové změny vidí-
me u onemocnění malých dýchacích cest, např. při infekcích, 

Tab. 1. Přehled nálezů u onemocnění s uzlíky v perilymfatické distribuce
Table 1. Overview of findings in diseases with perilymphatic nodules

Onemocnění Distribuce Diagnosticky nejpřínosnější znaky Další nálezy
sarkoidóza horní až střední 

zóny
uzlíky v perilymfatické distribuci  
uzlíky na interlobiích  
symetrické zvětšení uzlin kolem trachey a v hilech

retikulace  
příznak galaxie  
shluky uzlíků připomínající denzity mléčného skla  
konsolidace  
fibróza

silikóza a uhlokopská 
pneumokonióza prostá

horní až střední 
zóny, dorzálně

uzlíky v perilymfatické distribuci < 1 cm (mohou 
kalcifikovat)  
zvětšené mediastinální uzliny s tendencí ke skořáp-
kovitým kalcifikacím

retikulace  
pseudoplaky  
zesílení pleury

silikóza a uhlokopská 
pneumokonióza kom-
plikovaná

horní až střední 
zóny, dorzálně

uzly > 1 cm  
nepravidelné masy zvětšené mediastinální uzliny 
s tendencí ke skořápkovitým kalcifikacím

retikulace  
pericikatrikózní emfyzém  
pleurální změny

karcinomatózní lymfan-
giopatie

dolní zóny uzlíky v perilymfatické distribuci kombinované se 
zesílením interlobulárních sept

zvětšené uzliny  
pleurální výpotek

lymfom bez predilekce noduly v perilymfatické distribuci  
zesílení interlobulárních sept a peribronchovasku-
lárního intersticia  
zvětšené uzliny (nejen v hrudníku)

větší uzly  
konsolidace s negativními bronchogramy

Tab. 2. Přehled nálezů u onemocnění s uzlíky v náhodné distribuci
Table 2. Overview of findings in diseases with randomly distributed nodules

Onemocnění Predilekce Diagnosticky 
nejpřínosnější 
znaky

Další nálezy

miliární  
tuberkulóza

bez  
predilekce

uzlíky v náhodné 
distribuci 
zvětšené cent-
rálně nekrotické 
uzliny

denzity mléčného skla 
retikulace  
konsolidace  
výpotek

další miliární 
infekce  
(mykózy, 
virózy)

bez  
predilekce

uzlíky v náhodné 
distribuci

konsolidace  
retikulace 
denzity mléčného 
skla 
zvětšené uzliny  
pleurální výpotek

miliární  
metastázy

bazální 
zóny

uzlíky v náhodné 
distribuci, dobře 
ohraničené

zvětšené uzliny 
výpotek

 Obr. 3 Obr. 2

Obr. 2. Náhodný nález viditelných interlobulárních sept (šipka) u asymptomatické pacientky bez plicního onemocnění
Fig. 2. Incidental finding of visible interlobular septa (arrow) in asymptomatic patient without pulmonary disease

Obr. 3. MIP rekonstrukce ukazuje distribuci uzlíků u sarkoidózy lépe než tenké řezy (stejný pacient jako na obrázku 5)
Fig. 3. MIP reconstruction shows the distribution of nodules in sarcoidosis better than thin slices (the same patient as in figure 5)
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 Obr. 9 Obr. 8

Obr. 8. Schéma rozložení uzlíků v centrilobulární distribuci
Fig. 8. Nodules in centrilobular distribution – diagram

 Obr. 5 Obr. 4

Obr. 4. Schéma rozložení uzlíků v perilymfatické distribuci
Fig. 4. Perilymphatic distribution of nodules, diagram

Obr. 5. Uzlíky v perilymfatické distribuci u pacienta se sarkoidózou II. stadia
Fig. 5. Perilymphatic nodules in patient with II. stage sarcoidosis

Obr. 9. Uzlíky v centrilobulární distribuci s obrazem rašícího stromu u ne-
mocného s cystickou fibrózou, MIP rekonstrukce
Fig. 9. Centrilobular nodules with tree-in-bud in patient with cystic fibrosis

 Obr. 7 Obr. 6

Obr. 6. Schéma rozložení uzlíků v náhodné distribuci
Fig. 6. Randomly distributed nodules – diagram

Obr. 7. Uzlíky v náhodné distribuci u plicních metastáz
Fig. 7. Randomly distributed nodules in pulmonary metastases
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Tab. 3. Přehled nálezů u onemocnění s uzlíky v centrilobulární distribuci
Table 3. Overview of findings in diseases with centrilobular nodules

Onemocnění Predilekce Diagnosticky nejpřínosnější znaky Další nálezy
subakutní hypersenzitivní pneumoni-
tida

střední až dolní zóny centrilobulární uzlíky  
mozaika  
zachytávání vzduchu

denzity mléčného skla

chronická hypersenzitivní pneumoni-
tida

horní až střední zóny fibróza (bez bazální a periferní predilekce)
mozaika 
zachytávání vzduchu

centrilobulární uzlíky

bronchogenní infekce bez predilekce centrilobulární uzlíky 
rašící strom 
zesílení stěny průdušek 
peribronchiálního intersticia 
zátky

konsolidace 
výpotky

aspirační bronchiolitida dependentní oblasti,  
více vpravo

centrilobulární uzlíky 
rašící strom 
zesílení stěny průdušek 
peribronchiálního intersticia 
zátky

konsolidace fibróza bronchiektázie 
změny na horní části GIT nebo krku

respirační bronchiolitida a respirační 
bronchiolitida asociovaná s intersticiál-
ním plicním onemocněním

horní až střední zóny  
(dle některých autorů)

centrilobulární uzlíky 
denzity mléčného skla 
zachytávání vzduchu

zesílení stěny průdušek 
mírné fibrózní změny

vaskulitidy bez predilekce centrilobulární mikronoduly makronoduly (rozpady) 
konsolidace 
retikulace 
denzity mléčného skla 
zesílení stěny průdušek

aspiraci, ciliární diskinezi, onemocněních spojených s  kou-
řením, hypersenzitivní pneumonitidě nebo vaskulitidách. 
Pokud jsou u  bronchogenně se šířících onemocnění uzlíky 
uložené podél cév a průdušek, vytvářejí obraz rašícího stromu 
(anglicky tree-in-bud), kde uzlíky představují pupeny a malé 
průdušky vyplněné sekretem nebo cévy představují větvičky 
(obr. 8, 9). Nejčastější příčinou tohoto nálezu jsou infekční 
onemocnění, méně často aspirace, případně ciliární diskineze 
nebo cystická fibróza (tab. 3).

Systematický postup při hodnocení distribuce nodulární-
ho obrazu je znázorněn ve schématu 3. Nejprve je třeba zjistit, 
zda jsou přítomné uzlíky v subpleurálních oblastech. Pokud 
ano, vyhodnotíme, zda vytvářejí shluky, nebo jsou v plicích 
homogenně rozložené. První případ svědčí pro perilymfa-
tickou a  druhý pro náhodnou distribuci. Pokud je ušetřená 
tenká vrstva parenchymu pod pleurou, jedná se o distribuci 
centrilobulární. V  tomto případě se ještě podíváme, zda je 
přítomen obraz rašícího stromu svědčící pro onemocnění 
malých dýchacích cest. Pokud jej nevidíme, může se, kromě 
onemocnění malých dýchacích cest, jednat i o postižení jiné-
ho typu, např. o vaskulitidu. 

Při diferenciální diagnóze nám také může pomoci vzhled uz-
líků. Ostře ohraničené jsou typičtější pro sarkoidózu, tuberku-
lózu nebo metastázy. Neostře ohraničené uzlíky vídáme u sub-
akutní hypersenzitivní pneumonitidy, respirační bronchiolitidy, 
některých infekčních onemocněních nebo vaskulitid.

NEJČASTĚJŠÍ ONEMOCNĚNÍ S UZLÍKY 
V PERILYMFATICKÉ DISTRIBUCI

Sarkoidóza
Sarkoidóza je jednou z největších záhad současné medicíny. 
Jedná se o mulstisystémové zánětlivé onemocnění neznámé-

Schéma 3. Algoritmus diferenciální diagnózy při nálezu nodulárního obrazu
Scheme 3. The algorithm of differential diagnosis in nodular pattern

UZLÍKY NA PLEUŘE

centrilobulární  
distribuce

shluky uzlíků

bronchiální
nebo cévní

perilymfatická 
distribuce
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• �onemocnění malých  
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tree-in-bud

ne

ne

ne

ano

ano

ano

ho původu. Zvažuje se, že je výsledkem abnormální imunitní 
reakce spuštěné snad infekcí nebo nějakou chemickou látkou. 
Roli hraje pravděpodobně i genetická dispozice. Tvoří se ne-
kazeifikující granulomy postihující především plíce, nitro-
hrudní uzliny, kůži a oči. Onemocnění může ale postihovat 
prakticky jakýkoliv orgán. Klinicky se projevuje systémovými 
příznaky, jako je únava, noční pocení a ztráta váhy, nebo také 
kožními a kloubními změnami (Loefgrenův syndrom). Typic-
kým laboratorním nálezem je zvýšení hladiny kalcia v séru. 
Na základě radiologických nálezů se sarkoidóza člení do pěti 
stadií: 0 – žádné hrudní změny, 1 – izolovaná lymfadenopatie, 
2 – lymfadenopatie a onemocnění plic, 3 – izolované plicní 
onemocnění, 4 – ireverzibilní plicní fibróza (6). 
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 Obr. 13

Obr. 12. Sarkoidóza, II. stadium, velmi drobné uzlíky s nejvyšší koncentrací kolem interlobulárních sept vytvářející obraz podobný denzitám mléč-
ného skla u tzv. alveolární sarkoidózy
Fig. 12. Sarcoidosis, stage II, so called alveolar sarcoidosis, multiple diffuse discreet nodules with higher concentration along interlobular septa, 
finding resembles ground glass pattern

Obr. 13. Sarkoidóza, IV. stadium, obraz plicní fibrózy
Fig. 13. Sarcoidosis, stage IV, pumonary fibrosis

 Obr. 12

 Obr. 10  Obr. 11

Obr. 10. Sarkoidóza, II. stadium, uzlíky v perilymfatické distribuci
Fig. 10. Sarcoidosis, stage II, nodules in perilymphatic distribution

Obr. 11. Sarkoidóza, II. stadium, shluky uzlíků vytvářející příznak galaxie
Fig. 11. Sarcoidosis, stage II, clusters of nodules forming galaxy sign

Nejčastějším nálezem v  plicích jsou uzlíky v  perilymfa-
tické distribuci postihující především horní a  střední pole. 
Často vytvářejí obraz řetízků na  interlobiích (obr. 10). 
V  některých případech se mohou objevit i septální linie. 
Méně častými nálezy jsou větší konglomeráty uzlů tvořící 
příznak galaxie (obr. 11), nebo naopak shluky velmi drob-
ných splývajících uzlíků připomínající okrsky o  denzitách 
mléčného skla (u tzv. alveolární sarkoidózy) (obr. 12). U 4. 
stadia nacházíme cípaté konsolidace, retikulární změny 

a další nálezy, které vídáme i u fibróz jiného původu (obr. 
13). V  diferenciální diagnóze nodulárních změn přichází 
v úvahu především další onemocnění s perilymfatickou dis-
tribucí, tedy lymfom, silikóza nebo karcinomatózní lymfan-
giopatie (obr. 14) (7).

Zvětšení uzlin je obvykle symetrické a postihuje oblast ko-
lem průdušnice a hily (obr. 15). Asymetrická lymfadenopatie 
se vyskytuje vzácně. U déletrvajícího onemocnění mohou uz-
liny kalcifikovat (po 10 letech až ve 20 %) (obr. 15). Pokud na-
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 Obr. 16 Obr. 15

Obr. 15. Sarkoidóza, II. stadium, typické symetrické rozložení výrazně zvětšených uzlin kolem průdušnice a v obou hilech
Fig. 15. Sarcoidosis, stage II, typical symmetrical involvement o paratracheal nad hilar lymph nodes

Obr. 16. Sarkoidní reakce u pacienta užívajícího biologickou léčbu pro revmatické onemocnění (HRCT obraz obdobný jako u sarkoidózy)
Fig. 16. Sarcoid reaction in patient treated with biological therapy for rheumatoid disease (HRCT finding is similar to sarcoidosis)

 Obr. 14

Obr. 14. Sarkoidóza, III. stadium, uzlíky a septální linie, obraz připomí-
ná karcinomatózní lymfangiopatii
Fig. 14. Sarcoidosis, stage III, nodules and septal lines, finding resem-
bles carcinomatous lymphangiopathy

jdeme uzliny v jiných, než výše uvedených lokalizacích nebo 
asymetricky uložené, je třeba pomýšlet i  na  jinou diagnózu 
(především lymfom nebo metastázy). 

Stejný HRCT obraz jako sarkoidózy nacházíme u  plicní 
sarkoidní reakce, která se objevuje v souvislosti s maligními 
nádory, nejčastěji plicním karcinomem a lymfomy, nebo také 
při užívání biologické léčby (obr. 16) (8, 9). Pravděpodobně 
se jedná o reakci na antigeny z nádorových buněk, které pro-
vokují hypersenzitivní reakci, jejímž výsledkem je tvorba ga-
nulomů.

Silikóza a uhlokopská pneumokonióza

Silikóza vzniká inhalací drobných částeček oxidu křemičitého, 
které pronikají až do alveolárních duktů a alveolů, odkud nemo-
hou být vykašlány. Jsou pohlceny makrofágy, které se hromadí 
v intersticiu a provokují zánětlivou reakci ústící do fibrózy. Při 
určování diagnózy je kromě radiologického obrazu zásadní 
pracovní anamnéza. Onemocnění má klasickou a akutní for-
mu. Klasická silikóza se dále dělí na prostou a komplikovanou. 
Pro účely pracovního lékařství a  epidemiologických studií se 
používá systém ICOERD (International classification of High-
-resolution computed Tomogrpahy for Occupational and En-
viromental Respiratory diseases) založený na podrobném hod-
nocení plicních a pleurálních změn (10). 

Prostá forma klasické silikózy vzniká po dlouhodobé expo-
zici prachu (obvykle více než 10 let) s relativně nízkou koncen-
trací oxidu křemičitého. Radiologicky je charakterizovaná uzly 
sférického nebo triangulárního tvaru v  perilymfatické distri-
buci velikosti do 10 mm, které postihují především zadní seg-
menty horních plicních laloků a mohou kalcifikovat (obr. 17). 
Shluky uzlíků pod pleurou mohou vytvářet obraz pseudoplak, 
u pokročilého onemocnění se ale mohou vyskytovat i pleurální 
změny (obr. 18) (11). Změny retikulárního charakteru nejsou 
pro toto onemocnění typické. Současně s  plicními změnami 
nacházíme zvětšené mediastinální a hilové uzliny, které mohou 
mít skořápkovité kalcifikace (obr. 19). V diferenciální diagnó-
ze přichází v  úvahu především sarkoidóza a  karcinomatózní 
lymfangiopatie. Pro sarkoidózu je ale typičtější výskyt shluků 
uzlů v peribronchovaskulárních oblastech. Častěji se zde také 
objevují retikulární změny. U karcinomatózní lymfangiopatie 
bychom měli vždy vidět kombinaci uzlíků s retikulárními změ-
nami. Podobné obrazy mohou mít také některé infekce jako 
tuberkulóza nebo mykózy. Vzhledem k tomu, že rozložení uzlů 
v sekundárním lalůčku může být v některých případech obtíž-
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 Obr. 18 Obr. 17

 Obr. 20 Obr. 19

Obr. 17. Silikóza prostá, noduly v perilymfatické distribuci
Fig. 17. Silicosis, simple form, nodules in perilymphatic distribudtion

Obr. 18. Kalcifikované pleurální změny a  uzlíky v  perilymfatické distri-
buci u silikózy, MIP rekonstrukce
Fig. 18. Calcified pleural changes and nodules in perilymphatic distributi-
on in silicosis, MIP reconstruction

Obr. 19. Skořápkovité kalcifikace v uzlinách u silikózy
Fig. 19. Egg-shell calcifications in lymph nodes in silicosis

Obr. 20. Progresivní masivní fibróza s maximem změn v horních lalocích
Fig. 20. Progressive massive fibrosis with maximum involvement in up-
per lobes

Obr. 21. Silikotuberkulóza, dutinová léze s obrazem hladinky
Fig. 21. Silicotuberculosis, cavity with air-fluid level

ně odlišitelné od náhodné distribuce, patří sem i hematogenní 
metastázy nebo časné stadium histiocytózy z Langerhansových 
buněk (u té je třeba pátrat po kavitaci).

U komplikované formy klasické silikózy (tzv. progresivní 
masivní fibrózy) nacházíme uzly nebo konglomeráty uzlů 

 Obr. 21

větší než 1 cm nepravidelného nebo cípatého tvaru s kalcifi-
kacemi, které bývají obklopené emfyzémem (obr. 20). Cen-
trum uzlů může podléhat nekróze a kavitovat (12). V pří-
padě rychlé progrese změn je třeba myslet na  komplikace 
v podobě silikotuberkulózy, mykózy nebo karcinomu. Pro 
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 Obr. 22  Obr. 23

Obr. 22. Karcinomatózní lymfangiopatie u pacientky s karcinomem prsu
Fig. 22. Carcinomatous lymphagniopathy in patient with breast carcinoma

Obr. 23. Poiradiační pneumonitida po radioterapii pro karcinom levého prsu, nález připomíná karcinomatózní lymfangiopatii
Fig. 23. Radiation pneumonitis after radiotherapy for left breast carcinoma, finding resembles carcinomatous lymphangiopathy

silikotuberkulózu je typický obraz rozpadových dutin s hla-
dinami (obr. 21). Aspergilom mívá vatovitou strukturu a je 
oddělen od stěny dutiny srpkem plynu.

Akutní forma onemocnění je velmi vzácná, v našich pod-
mínkách se nevyskytuje. Vzniká po relativně krátké masivní 
expozici prachu s vysokou koncentrací oxidu křemičitého. Má 
výrazné klinické projevy. Při HRCT se nacházejí centrilobu-
lární neostře ohraničené uzlíky a okrsky o denzitách mléčné-
ho skla, bývají kombinované s  retikulárními změnami nebo 
konsolidacemi plicního parenchymu (12). 

Uhlokopská pneumokonióza vzniká inhalací uhelného pra-
chu. Její radiologické projevy jsou neodlišitelné od silikózy.

Karcinomatózní lymfangiopatie
Termínem karcinomatózní lymfangiopatie označujeme šíře-
ní nádoru lymfatickými cévami v plicích. Nejčastěji ji vidíme 
u adenokarcinomů prsu, plic nebo různých částí gastrointesti-
nálního traktu. Nádorové buňky se buď diseminují nejprve 
hematogenní cestou a pak se dostávají do plicních lymfatic-
kých cév, nebo se šíří retrográdně lymfatickými cévami ústící-
mi do mediastinálních a hilových uzlin. Postižení je obvykle 
oboustranné, ale zejména u karcinomu prsu může být i  jed-
nostranné. Ve většině případů dochází k rychlé progresi.

Charakteristickým nálezem je kombinace nodulárních 
a retikulárních změn v perilymfatické distribuci, přičemž ar-
chitektura plic je do značné míry zachována (obr. 22). V an-
glické literatuře se tento nález někdy nazývá dot-in-box, což 
můžeme přeložit jako tečka v  krabici. Její stěnu představují 
zesílená interlobulární septa a  tečku lobulární tepénka. Při-
druženými nálezy jsou obvykle zvětšené uzliny a  pleurální 
výpotek. Uzliny mohou být nekrotické (5). 

Do  diferenciální diagnózy patří všechny procesy v  peri-
lymfatické distribuci, především sarkoidóza, lymfom nebo 
také intersticiální plicní edém. Při intersticiálním plicním 

edému ovšem vidíme pouze hladké zesílení interlobulár-
ních sept, které může být kombinované s okrsky o denzitách 
mléčného skla. Větším problémem je odlišení sarkoidózy, 
u které mohou, nebo nemusí být uzlíky spojené se zesílením 
interlobulárního intersticia (viz obr. 13). U karcinomatózní 
lymfangiopatie je však tato kombinace přítomná vždy. 
Projevy podobné karcinomatózní lymfangiopatii můžeme 
vidět také v některých případech radiační pneumonitidy (obr. 
23). V tomto případě je důležitá informace o proběhlém oza-
řování.

Lymfom 
O  primárním plicním lymfomu hovoříme, pokud najdeme 
izolované postižení plic bez detekovatelného mimohrudního 
postižení minimálně 3 měsíce po diagnóze. Ostatní lymfomy 
považujeme za sekundární. Jedním z projevů mohou být uz-
líky v perilymfatické distribuci, které mohou být sdružené se 
zesílením interlobulárních sept a  peribronchovaskulárního 
intersticia (obr. 24). Dalšími nálezy jsou větší více či méně 
ohraničené uzly nebo masy a  parenchymové konsolidace, 
které mohou obsahovat negativní bronchogramy a kavitovat 
(obr. 25). Obvyklým projevem jsou zvětšené uzliny. Podle 
samotných HRCT obrazů nelze rozlišit primární lymfom 
od sekundárního ani jednotlivé histologické typy onemocně-
ní. V případě nálezu postižení v perilymfatické distribuci je 
základní diferenciální diagnózou sarkoidóza (obr. 26), karci-
nomatózní lymfangiopatie (obr. 24) nebo silikóza (viz obr. 17 
a 18) (13).
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 Obr. 25

NEJČASTĚJŠÍ ONEMOCNĚNÍ S UZLÍKY 
V NÁHODNÉ DISTRIBUCI

Miliární tuberkulóza
Miliární tuberkulóza je charakterizovaná výskytem velmi 
drobných uzlíků. Patří mezi méně časté formy tohoto one-
mocnění (1–3 %). Název je odvozen od latinského výrazu pro 

proso. Vzniká při hematogenním šíření mykobakterií u pri-
mární i sekundární formy. Typickým nálezem je difuzní roz-
sev drobných uzlíků velikosti 2–3 mm v  náhodné distribuci 
(obr. 27). Někdy se kombinují s  denzitami mléčného skla, 
konsolidacemi nebo retikulacemi. Dalšími přidruženými 
nálezy mohou být pleurální výpotek a zvětšené uzliny, které 
často bývají hypodenzní v centru (obr. 28). Do diferenciální 
diagnózy patří další infekční procesy s mikronoduly v náhod-
né distribuci a miliární metastázy (14).

 Obr. 24

Obr. 24. Primární plicní MALT lymfom, difuzní rozsev uzlíků v perilymfatické distribuci a zesílení interlobulárních sept, nález připomíná karcinoma-
tózní lymfangiopatii
Fig. 24. Primary MALT lymphoma, diffuse perilymphatic nodules and interlobar septal thickening, finding similar to carcinomatous lymphangiopathy

Obr. 25. Sekundární non-Hodgkinský lymfom, masa s negativními bronchogramy v pravém středním laloku
Fig. 25. Secondary non-Hodgkin lymphoma, mass with air-bronchogramms in the right lower lobe

 Obr. 27 Obr. 26

Obr. 26. Sekundární non-Hodgkinský lymfom, obdobný obraz jako u sarkoidózy
Fig. 26. Secondary non-Hodgkin lymphoma, findign similar to sarcoidosis

Obr. 27. Miliární tuberkulóza, uzlíky v náhodné distribuci, MIP rekonstrukce
Fig. 27. Miliary tuberculosis, nodules in random distribution, MIP reconstruction
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 Obr. 29 Obr. 28

 Obr. 31 Obr. 30

Obr. 28. Nekrotická mediastinální uzlina u pacienta s tuberkulózou (stejný případ jako na obrázku 27)
Fig. 28. Necrotic mediastinal lymph node in patient with tuberculosis (same case as in fig. 27)

Obr. 29. Miliární kandidóza u pacienta s oslabenou imunitou následkem užívání kortikoidů při Crohnově chorobě
Fig. 29. Miliary candidiasis in patient with immunodeficit caused by corticoitherapy for Crohn’s disease

Obr. 30. Septická embolizace u nemocné s bakteriální endokarditidou, uzly větší velikosti mají tendenci ke kavitaci
Fig. 30. Septic emboli in patient with bacterial endokarditis, nodules are bigger and they tend to cavitation

Obr. 31. Mnohočetné metastázy v náhodné distribuci, větší koncentrace ložisek v plicních bazích, MIP rekonstrukce
Fig. 31. Multiple randomly distributed metastases, higher concentration of nodules in lung bases, MIP reconstruction

Další infekce s uzlíky v náhodné distribuci
S  uzlíky v  náhodné distribuci se můžeme setkat u  různých 
dalších infekčních onemocnění, především ve spojitosti s de-
ficity imunity (oportunní infekce). Z mykóz přichází v našich 
podmínkách v úvahu především miliární kandidóza vznika-
jící hematogenní diseminací (obr. 29). Uzly mívají variabilní 
velikost (3–30 mm) a mohou být spojené s nálezy konsolidací 
nebo abscesových dutin. Kolem větších uzlů se někdy, stejně 
jako u aspergilózy, vytváří lem o denzitách mléčného skla (pří-
znak haló). V  případě bronchogenního rozsevu nacházíme 
obraz rašícího stromu. Dalšími infekcemi s možným obrazem 
mikronodulů v náhodné distribuci jsou mykózy histoplazmó-
za a blastomykóza nebo virózy způsobené herpetickými viry 

(nejčastěji cytomegalovirem). Uzly v náhodné distribuci jsou 
také projevem septické embolizace. V  tomto případě mají 
většinou větší velikost než mikronoduly a je u nich tendence 
ke kavitaci (obr. 30) (15). 

Miliární metastázy
S miliárním obrazem se setkáváme nejčastěji u metastáz ma-
ligního melanomu, osteosarkomu, renálního karcinomu, kar-
cinomu plic nebo štítné žlázy. Uzlíky mají větší koncentraci 
v bazálních zónách a někdy můžeme pozorovat jejich souvis-
lost s cévou, nazývanou příznak zásobující cévy – feeding ves-
sel sign (obr. 31) (16).
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 Obr. 33 Obr. 32

ONEMOCNĚNÍ S DOMINUJÍCÍM 
OBRAZEM UZLÍKŮ 
V CENTRILOBULÁRNÍ DISTRIBUCI

Hypersenzitivní pnemonitida

Hypersenzitivní pneumonitida (HP) nebo také exogenní aler-
gická alveolitida je skupina plicních onemocnění způsobe-
ných zánětlivou reakcí na úrovni malých dýchacích cest a al-
veolů způsobenou dlouhodobou inhalací organických nebo 
anorganických alergenů. Rozlišujeme tři stadia: akutní, suba-
kutní a chronické. HRCT obrazy se v jednotlivých fázích one-
mocnění překrývají. Nodulární obraz se vyskytuje především 
u subakutní HP. Pro úplnost jsou ale uvedeny obrazy všech 
forem onemocnění.

Akutní HP je reverzibilní a projevuje se příznaky podobný-
mi chřipce, vznikajícími několik hodin po větší expozici aler-
genu. Pokud je expozice ukončena, mizí během hodin nebo 
dnů. Při reexpozici se příznaky opět vyvinou. Histologicky je 
charakterizována neutrofilní zánětlivou infiltrací v  peribron-
chiálním intersticiu a někdy i intraalveolární akumulací fibrinu. 
V tomto stadiu je HRCT prováděné zřídka. Nacházíme nejčas-

těji obraz denzit mléčného skla, které někdy mají naznačenou 
centrilobulární distribuci. Jsou výraznější v dolních a středních 
zónách. Objevuje se také obraz mozaiky se zachytáváním vzdu-
chu (air-trapping). V diferenciální diagnóze uvažujeme přede-
vším o plicním edému nebo infekčních onemocněních.

Subakutní HP vzniká jako následek přerušované, nebo 
trvalé expozice menším dávkám alergenu. Při histologic-
kém vyšetření se nacházejí známky granulomatózní bron-
chiolocentrické pneumonitidy s  převažující lymfocytární 
infiltrací. Granulomy jsou typicky velmi malé, neostře ohra-
ničené a  nekazeifikující. Při  HRCT jsou charakteristickými 
nálezy hůře či lépe ohraničené centrilobulární uzlíky, někdy 
až vzhledu denzit mléčného skla, a obraz mozaiky se zachy-
táváním vzduchu, změny mohou být výraznější ve  střed-
ních a dolních plicních polích (obr. 33, 34). V diferenciální 
diagnóze přicházejí v úvahu především infekční onemocnění, 
respirační bronchiolitida, případně vaskulitidy.

Chronická HP je konečné, ireverzibilní stadium onemoc-
nění spojené s  rozvojem fibrózy. Na  rozdíl od  předchozích 
forem jsou změny výraznější v horních až středních polích. 
Nacházíme obraz plicní fibrózy, někdy kombinované s centri-
lobulárními uzlíky nebo mozaikou (obr. 35). V některých pří-
padech je obtížné odlišit chronickou HP od idiopatické plicní 
fibrózy (IPF) nebo fibrotické formy nespecifické intersticiální 

 Obr. 34

Obr. 32. Hypersenzitivní pneumonitida, subakutní stadium, difuzní roz-
sev centrilobulárních opacit o denzitách mléčného skla
Fig. 32. Hypersensitive pneumonitis, subacute stage, diffuse centrilobu-
lar ground-glass opacities

Obr. 33. Hypersenzitivní pneumonitida, subakutní stadium, difuzní roz-
sev dobře ohraničených centrilobulárních uzlíků
Fig. 33. Hypersensitive pneumonitis, subacute stage, diffuse centrilobu-
lar well-defined nodules

Obr. 34. Hypersenzitivní pneumonitida, chronické stadium, uzlíky kombi-
nované s fibrózními změnami
Fig. 34. Hypersensitive pneunomitis, chronic stage, nodules combined 
with fibrotic changes



strana 24

Ces Radiol 2017;  71(1):  11–26

 Obr. 37 Obr. 36

Obr. 36. Počínající bakteriální bronchopneumonie pravého dolního laloku, neostře ohraničené centrilobulární uzlíky, zesílení stěny průdušek, 
oboustranný fluidothorax
Fig. 36. Initial bacterial bronchopneumonia of the right lower lobe, ill-defined cengtrilobular nodules, bronchial wall thickening, bilateral fluidothorax

Obr. 37. Aspirační bronchiolitida, neostře ohraničené centrilobulární uzlíky v dorzální části pravého dolního laloku u pacienta s dlouhotrvajícím 
gastroezofageálním refluxem
Fig. 37. Aspiration bronchiolitis, ill-defined centrilobular nodules in dorsal part of the right lower lobe in patient with long-term gastroesophageal reflux

 Obr. 35

Obr. 35. Bronchioinvazivní aspergilóza u  neutropenického pacienta 
po transplantaci kostní dřeně, centrilobulární uzlíky s obrazem raší-
cího stromu
Fig. 35. Brochoinvasive aspergillosis in neutropenic patient after bone 
marrow transplantation, centrilobular nodules with tree-in-bud pat-
tern

pneumonie. Znaky svědčícími pro HP jsou absence periferní 
a bazální predilekce a přidružený obraz mozaiky se zachytá-
váním vzduchu, případně centrilobulární uzlíky (17).

Bronchogenně se šířící infekce
Kromě oportunních mykotických onemocnění (obr. 36) 
a bronchiálně se šířící tuberkulózy můžeme uzlíky v centri-
lobulární distribuci vidět také u bakteriálních bronchopneu-

monií (obr. 37) a některých viróz, např. cytomegavirové pneu-
monie (18). Současným nálezem bývá zesílení stěny průdušek 
se zátkami nebo okrsky o denzitách mléčného skla s tendencí 
k  výskytu v  peribronchovaskulární lokalizaci a  konsolidace 
(19). Změny podobného charakteru doprovázejí také ciliární 
diskinezi nebo cystickou fibrózu (viz obr. 9). 

Aspirační bronchiolitida
Onemocnění se projevuje dlouhodobým kašlem bez jasné 
anamnézy aspirace. Predispozicí jsou patologické stavy hor-
ní části gastrointestinálního traktu různého původu jako 
například dysfagie, gastroezofageální reflux, hiátová hernie, 
nádory jícnu nebo mediastina, hlavy a  krku. Je známá také 
teorie, že chronická mikroaspirace může být faktorem vzniku 
idiopatické plicní fibrózy (20). Základním nálezem jsou uzlí-
ky v centrilobulární distribuci a obraz rašícího stromu s pre-
dilekcí pro dependentní oblasti. Nacházíme také dále změny 
v  peribronciálním intersticiu, bronchiektázie nebo drobné 
acinární okrsky konsolidací (21). Výraznou pomocí při sta-
novení diagnózy jsou současně zachycené patologické změny 
v oblasti hltanu, jícnu nebo žaludku.

Respirační bronchiolitida a respirační 
bronchiolitida sdružená s intersticiálním 
plicním onemocněním

Onemocnění postihují těžké kuřáky středního věku. Respi-
rační bronchiolitida (RB) je obvykle náhodným nálezem, 
protože nemá výraznější klinické projevy. Histologicky je 
charakterizovaná výskytem pigmentem naplněných makro-
fágů v  respiračních bronchiolech. Respirační bronchiolitida 
sdružená s  intersticiálním plicním onemocněním (RB-ILD) 
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je na rozdíl od RB symptomatická. Při histologickém vyšet-
ření se nacházejí také změny v peribronchiálním intersticiu. 
HRCT projevy jsou u  obou onemocnění podobné. Typické 
jsou často se kombinující nepravidelně distribuované okrs-
ky o  denzitách mléčného skla a  neostře ohraničené centri-
lobulární mikronoduly (obr. 38). Může být zesílená stěna 
průdušek. Obraz rašícího stromu nebývá častým nálezem. 
Zejména v  bazálních partiích se také objevuje zachytávání 
vzduchu, případně mírné fibrózní změny. Někteří autoři uvá-
dějí predilekci intersticiálních změn pro horní pole (22, 23), 
jiní ji ale popírají (24). Dalším onemocněním z této skupiny 
je deskvamativní intersticiální pneumonie (DIP), u které jsou 
změny obvykle většího rozsahu, převažují denzity mléčného 
skla a  bývá výraznější plicní fibróza s  predilekcí podobnou 
jako u  RB-ILD. Do  diferenciální diagnózy patří především 
HP, u které se ale uvádí, že kouření je spíše protektivní faktor, 
eventuálně nespecifická intersticiální pneumonie a IPF (25). 

 Obr. 39 Obr. 38

Obr. 38. Respirační bronchiolitida asociovaná s intersticiálním plicním onemocněním u těžkého kuřáka
Fig. 38. Respiration bornchiolitis associated interstitial lung disease in heavy smoker

Obr. 39. Goodpastureův syndrom, neostře ohraničené centrilobulární uzlíky, stav po drenáži levé pleurální dutiny
Fig. 39. Goodpasture’s syndrome, ill-defined centrilobular nodules, drainage of the left pleural cavity

Vaskulitidy

Plíce mohou být postižené u  prakticky všech systémových 
vaskulitid. Nejčastěji vidíme změny u  granulomatózy s  po-
lyangiitidou (dříve Wegenerova granulomatóza), syndromu 
Churga-Straussové, mikroskopické polyangiitidy, Behçetovy 
choroby a  Goodpastureova syndromu. HRCT obrazy one-
mocnění jsou velmi variabilní. Mikronoduly v  centrilobu-
lární distribuci bývají často špatně ohraničené a mohou sou-
viset se současným zánětlivým postižením průdušek nebo 
opakovaným difuzním plicním krvácením (obr. 39). Uzlíky 
bývají kombinované s dalšími obrazy, jako jsou makronoduly 
a solidní masy (u granulomatózy s polyangiitidou s  tenden-
cí k  rozpadům), konsolidace, retikulace, okrsky o denzitách 
mléčného skla nebo zesílení stěny průdušek (26). Podrobný 
popis projevů jednotlivých vaskulitid je již mimo oblast zájmu 
tohoto článku.
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