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3. WYKAZ SKRÓTÓW (alfabetycznie) 

APE (ang. acute pulmonary embolism) – ostra zatorowość płucna 

AUC (ang. Area Under the Curve) – pole pod krzywą ROC 

BNP (ang. brain natriuretic peptide) – peptyd natriuretyczny typu B 

BNP-PL (ang. Polish National Pulmonary Hypertension Registry) – ogólnopolska baza 

danych nadciśnienia płucnego 

BPA (ang. balloon pulmonary angioplasty) –angioplastyka balonowa tętnic płucnych 

cMR (ang. cardiac magnetic resonance) – rezonans magnetyczny serca 

CTED (ang. chronic thromboembolic disease) – przewlekła zakrzepowo-zatorowa choroba  

CTEPH (ang. chronic thromboembolic pulmonary hypertension) – przewlekłe zakrzepowo-

zatorowe nadciśnienie płucne 

CTPA (ang. computed tomography pulmonary angiography) – angiografia tomografii 

komputerowej tętnic płucnych 

DECT (ang. dual-energy computed tomography) – dwuenergetyczna tomografia komputerowa 

EKG – elektrokardiografia 

ERS (ang. European Respiratory Society) – Europejskie Towarzystwo Chorób Płuc 

ESC (ang. European Society of Cardiology) – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne 

MDCT (ang. Multidetector Computed Tomography) – wielorzędowa tomografia 

komputerowa 

mPAP (ang. mean pulmonary arterial pressure) – średnie ciśnienie w tętnicy płucnej 

MRI (ang. magnetic resonance imaging) – obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego 

MRPA (ang. magnetic resonance pulmonary angiography) – angiografia rezonansu 
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magnetycznego tętnic płucnych 

NPV (ang. negative predictive value) – wartość predykcyjna ujemna 

NT-proBNP (ang. N-terminal pro-B-type natriuretic peptide) – N-końcowy propeptyd 

natriuretyczny typu B 

PAH (ang. pulmonary arterial hypertension) – tętnicze nadciśnienie płucne 

PAWP (ang. pulmonary arterial wedge pressure) – ciśnienie zaklinowania w tętnicy płucnej 

PBV (ang. pulmonary blood volume) – objętość krwi płucnej 

PDSA (ang. pulmonary digital subtraction angiography) – cyfrowa angiografia subtrakcyjna 

tętnic płucnych 

PEA (ang. pulmonary endarterectomy) – endarterektomia płucna 

PPV (ang. positive predictive value) – wartość predykcyjna dodatnia 

PT/Ao (ang. pulmonary trunk to aorta ratio) – stosunek średnicy pnia płucnego do aorty 

PSP (ang. poor subpleural perfusion) – osłabiona perfuzja podopłucnowa 

PVR (ang. pulmonary vascular resistance) – opór naczyniowy płucny 

RHC (ang. right heart catheterization) – cewnikowanie prawego serca 

RV/LV (ang. right ventricle to left ventricle ratio) – stosunek średnicy prawej komory do 

lewej komory serca 

SPECT (ang. single photon emission computed tomography) – tomografia emisyjna 

pojedynczego fotonu 

TTE (ang. transthoracic echocardiography) – przezklatkowa echokardiografia serca 

V/Q (ang. ventilation/perfusion scan) – scyntygrafia perfuzyjno-wentylacyjna 

WU (ang. Wood units) – jednostki Wooda 
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3.  PREDYKTORY PRZEWLEKŁEGO ZAKRZEPOWO-ZATOROWEGO 

NADCIŚNIENIA PŁUCNEGO W ANGIOGRAFII TOMOGRAFII  

KOMPUTEROWEJ W OCENIE JEDNEGO OŚRODKA [STRESZCZENIE] 

 

Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne (CTEPH, ang. chronic thromboembolic 

pulmonary hypertension) – potencjalnie zagrażający życiu stan kliniczny – zaliczane jest do grupy 

4 nadciśnienia płucnego zgodnie z klasyfikacją Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 

(ESC, ang. European Society of Cardiology) oraz Europejskiego Towarzystwa Chorób Płuc (ERS, 

ang. European Respiratory Society) [1,2]. 

 

CTEPH jest rzadkim powikłaniem ostrej zatorowości płucnej (APE, ang. acute pulmonary 

embolism), a jego patogeneza pozostaje nie do końca poznana. Obejmuje ona złożone zmiany 

strukturalne i czynnościowe w obrębie naczyń płucnych, prowadzące do wzrostu oporu 

naczyniowego (PVR, ang. pulmonary vascular resistance) oraz postępującej niewydolności prawej 

komory serca. Nieleczone CTEPH wiąże się z niekorzystnym rokowaniem, jednak rozwój 

nowoczesnych metod terapeutycznych znacząco poprawił przeżywalność chorych. Kluczowe 

znaczenie ma wczesne rozpoznanie, ponieważ pacjenci zdiagnozowani na wczesnym etapie 

choroby odnoszą największe korzyści z leczenia [1,2]. Diagnostyka obrazowa odgrywa zasadniczą 

rolę w pracy interdyscyplinarnego zespołu zajmującego się leczeniem CTEPH – umożliwia 

wczesne rozpoznanie, precyzyjne określenie lokalizacji i rozległości zmian, wybór odpowiedniej 

strategii terapeutycznej oraz monitorowanie skuteczności leczenia. 

 

Niniejsza rozprawa doktorska oparta została na dwóch publikacjach: przeglądowej oraz 

oryginalnej. 

 

Pierwsza z nich – artykuł przeglądowy – omawia aktualną rolę wielomodalnych technik 

obrazowania w diagnostyce CTEPH. Przedstawiono w nim najnowsze doniesienia dotyczące 

metod oceny perfuzji płucnej, takich jak scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna (V/Q scan, ang. 

ventilation/perfusion scan), tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (SPECT, ang. single photon 

emission computed tomography), tomografia komputerowa z podwójną energią (DECT, ang. dual-

energy computed tomography) oraz rezonans magnetyczny z oceną perfuzji (MRI, ang. magnetic 

resonance imaging). Omówiono również techniki oceny zmian anatomicznych: angiografia  

tomografii komputerowej tętnic płucnych (CTPA, ang. computed tomography pulmonary 

angiography), angiografia rezonansu magnetycznego tętnic płucnych (MRPA, ang. magnetic 

resonance pulmonary angiography), cewnikowanie prawego serca (RHC, ang. right heart 

catheterization), cyfrowa angiografia subtrakcyjna (DSPA, ang. digital subtraction pulmonary 
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angiography) oraz klasyczne zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej. Ponadto, przedstawiono 

ocenę kardiologiczną w przebiegu CTEPH oraz rolę sztucznej inteligencji w obrazowaniu tej 

jednostki chorobowej. 

 

Drugi artykuł – praca oryginalna – miał na celu ocenę częstości występowania 

charakterystycznych cech radiologicznych u chorych z potwierdzonym  CTEPH i porównanie ich 

z częstością występowania  z dowiedzionymi  klinicznie: przewlekłej chorobie zakrzepowo-

zatorowej (CTED, ang. chronic thromboembolic disease), tętniczym nadciśnieniem płucnym 

(PAH, ang. pulmonary arterial hypertension) oraz ostrą zatorowością płucną (APE ang acute 

pulmonary embolism), a następnie określenie ich wartości predykcyjnej.  

W retrospektywnym badaniu przekrojowym przeanalizowano wyniki CTPA 115 pacjentów, 

podzielonych na cztery grupy kliniczne: CTEPH (n = 35), CTED (n = 20), PAH (n = 24) oraz 

APE (n = 36). Grupy były dobrane pod względem wieku i płci, a ostateczne rozpoznania ustalono 

zgodnie z aktualnymi wytycznymi. Badania wykonano przy użyciu 64-rzędowego tomografu 

komputerowego (64-MDCT, ang. 64-slice multidetector computed tomography) z bramkowaniem 

EKG, przy grubości warstwy 0,625 mm i czasie obrotu 0,5 sekundy. Zanonimizowane obrazy 

oceniono losowo pod kątem obecności cech CTEPH, które sklasyfikowano w trzech grupach: 

cechy przewlekłej zatorowości płucnej, cechy nadciśnienia płucnego oraz cechy przeciążenia 

prawej komory serca.  Wartość predykcyjną analizowanych cech radiologicznych ustalono na 

podstawie wskaźnika AUC (ang. Area Under the Curve), wyznaczanego z analizy krzywych ROC, 

wraz z obliczeniem czułości, swoistości, trafności diagnostycznej, wartości predykcyjnej dodatniej 

(PPV, ang. Positive Predictive Value) oraz wartości predykcyjnej ujemnej (NPV, ang. Negative 

Predictive Value). 

Najwyższą wartość predykcyjną wykazały cechy należące  do grupy przewlekłej zatorowości 

płucnej, takie  jak zwężenie naczyń, nieregularności błony wewnętrznej oraz pasma i przegrody 

naczyniowe (ang. bands and webs), szczególnie na poziomie segmentalnym (AUC = 0,906; 95% 

CI: 0,863–0,950). W ocenie całościowej naczyń płucnych zmiany te uzyskały AUC = 0,894 (95% 

CI: 0,850–0,938). Umiarkowaną wartość predykcyjną wykazały natomiast: mozaikowa perfuzja 

miąższu płucnego (AUC = 0,740), zmienność średnicy naczyń płatowych i segmentalnych (AUC 

= 0,788), a także zwężenia, nieregularności ścian naczyń oraz obecność pasm i przegród na 

poziomie płatowym (AUC = 0,785). Cechy przeciążenia prawej komory serca, takie jak stosunek 

średnic RV/LV ≥ 1 (AUC = 0,641), spłaszczenie lub przemieszczenie przegrody 

międzykomorowej (AUC = 0,621), refluks kontrastu do żyły głównej dolnej (AUC = 0,504) oraz 

przerost ściany prawej komory (AUC = 0,546), wykazywały niższą wartość predykcyjną. 

Podobnie, parametry sugerujące obecność nadciśnienia płucnego – wskaźnik PT/Ao ≥ 1 (AUC = 

0,671), poszerzenie naczyń oskrzelowych (AUC = 0,661), powiększone lub zwapniałe węzły 

chłonne śródpiersia (AUC = 0,555) oraz obecność płynu osierdziowego lub pogrubienia osierdzia 



 

10 

 

(AUC = 0,550) – również charakteryzowały się ograniczoną wartością diagnostyczną. 

 

              Niniejsza rozprawa doktorska umożliwiła kompleksowe podsumowanie aktualnego stanu 

wiedzy na temat roli obrazowania w diagnostyce CTEPH oraz analizę oryginalnych danych 

klinicznych, oceniając częstość występowania i znaczenie diagnostyczne wybranych cech 

radiologicznych CTPA. Uzyskane wyniki mogą przyczynić się do poprawy precyzji i szybkości 

rozpoznawania CTEPH w codziennej praktyce klinicznej. 
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4. PREDICTORS OF CHRONIC THROMBOEMBOLIC PULMONARY 

HYPERTENSION IN COMPUTED TOMOGRAPHY ANGIOGRAPHY IN  

A SINGLE-CENTER STUD [SUMMARY] 

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a potentially life-threatening 

clinical condition classified under Group 4 of pulmonary hypertension according to the guidelines 

of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Respiratory Society (ERS) [1,2]. 

 CTEPH is a rare complication of acute pulmonary embolism (APE), and its pathogenesis remains 

not fully understood. It involves complex structural and functional changes within the pulmonary 

vasculature, leading to increased pulmonary vascular resistance (PVR) and progressive right 

ventricular failure. If left untreated, CTEPH is associated with poor prognosis; however, the 

development of modern therapeutic strategies has significantly improved patient survival. Early 

diagnosis is crucial, as patients diagnosed at an early disease stage benefit most from available 

treatments [1,2]. Imaging plays a key role in the work of the multidisciplinary team managing 

CTEPH—it enables early detection, precise assessment of the location and extent of vascular 

changes, appropriate treatment planning, and monitoring of therapeutic outcomes.  

This doctoral dissertation is based on two publications: one review article and one original 

research article.  

The first, a review article, discusses the current role of multimodal imaging techniques in the 

diagnosis of CTEPH. It presents the latest findings on lung perfusion assessment methods, 

including ventilation/perfusion scintigraphy (V/Q scan), single photon emission computed 

tomography (SPECT), dual-energy computed tomography (DECT), and perfusion magnetic 

resonance imaging (MRI). It also discusses techniques for anatomical evaluation, such as 

computed tomography pulmonary angiography (CTPA), magnetic resonance pulmonary 

angiography (MRPA), right heart catheterization (RHC), digital subtraction pulmonary 

angiography (DSPA), and standard chest X-ray. Furthermore, it outlines cardiological assessment 

in the course of CTEPH and highlights the role of artificial intelligence in imaging of this 

condition.  

The second, original article, aimed to evaluate the frequency of characteristic radiological features 

in patients with confirmed CTEPH and compare them with their prevalence in clinically 

established cases of chronic thromboembolic disease (CTED), pulmonary arterial hypertension 

(PAH), and acute pulmonary embolism (APE). The study also assessed the predictive value of 

these features. 

This retrospective cross-sectional study analyzed CTPA results from 115 patients divided into four 

clinical groups: CTEPH (n = 35), CTED (n = 20), PAH (n = 24), and APE (n = 36). The groups 

were matched by age and sex, and final diagnoses were established according to current clinical 

guidelines. Examinations were performed using a 64-slice multidetector computed tomography 
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(64-MDCT) scanner with ECG gating, 0.625 mm slice thickness, and a 0.5-second rotation time. 

The anonymized images were reviewed randomly for the presence of CTEPH-related features, 

which were categorized into three groups: features of chronic pulmonary embolism, features of 

pulmonary hypertension, and signs of right heart overload. The predictive value of the radiological 

findings was assessed using area under the curve (AUC) values derived ROC analysis, with 

sensitivity, specificity, diagnostic accuracy, positive predictive value (PPV), and negative 

predictive value (NPV) also calculated.  

The highest predictive value was demonstrated by features associated with chronic pulmonary 

embolism, such as vessel narrowing, intimal irregularities, and the presence of bands and webs, 

particularly at the segmental level (AUC = 0.906; 95% CI: 0.863–0.950). When assessed across 

the pulmonary vasculature as a whole, these changes yielded an AUC of 0.894 (95% CI: 0.850–

0.938). 

Moderate predictive value was observed for mosaic perfusion of the lung parenchyma (AUC = 

0.740), variability in the diameter of lobar and segmental vessels (AUC = 0.788), and bands and 

webs at the lobar level (AUC = 0.785). 

Features of right ventricular overload, such as an RV/LV diameter ratio ≥ 1 (AUC = 0.641), 

interventricular septal flattening or bowing (AUC = 0.621), contrast reflux into the inferior vena 

cava (AUC = 0.504), and right ventricular wall hypertrophy (AUC = 0.546), showed lower 

predictive value in ROC-based diagnostic assessment. 

Similarly, parameters indicative of pulmonary hypertension — including a pulmonary trunk-to-

aorta diameter ratio (PT/Ao) ≥ 1 (AUC = 0.671), bronchial artery enlargement (AUC = 0.661), 

enlarged or calcified mediastinal lymph nodes (AUC = 0.555), and pericardial effusion or 

thickening (AUC = 0.550) — also demonstrated limited predictive value. 

This doctoral dissertation enabled a comprehensive summary of the current state of knowledge on 

the role of imaging in CTEPH diagnostics and provided an original analysis of clinical data, 

assessing the prevalence and diagnostic significance of selected CTPA radiological features. The 

findings may contribute to improving the precision and timeliness of CTEPH diagnosis in 

everyday clinical practice. 
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5. WSTĘP 

5.1. Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne – zarys problematyki. 

         Przewlekłe zakrzepowo-zatorowe nadciśnienie płucne (CTEPH, ang. chronic 

thromboembolic pulmonary hypertension) jest formą przedwłośniczkowego nadciśnienia 

płucnego, stanowiącą potencjalnie zagrażający życiu stan kliniczny. Klasyfikowane jest jako 

grupa 4 nadciśnienia płucnego według wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 

(ESC, ang. European Society of Cardiology) oraz Europejskiego Towarzystwa Chorób Płuc (ERS, 

ang. European Respiratory Society) [1,2]. 

CTEPH jest rzadkim powikłaniem ostrej zatorowości płucnej (APE, ang. acute pulmonary 

embolism). Badania szacują, że częstość jego występowania wynosi od 0,5% do 9% po przebytym 

epizodzie APE, w zależności od zastosowanej metodologii, strategii przesiewowych oraz różnic w 

populacjach badanych [2-5]. Przeprowadzona w 2017 roku metaanaliza wykazała, że CTEPH 

rozwija się u około 3,2% pacjentów, którzy przeżyli ostrą zatorowość płucną [6]. W momencie 

rozpoznania średni wiek pacjentów wynosi 63 lata, a choroba występuje z podobną częstością u 

kobiet i mężczyzn [1]. 

Roczna zapadalność na CTEPH różni się geograficznie – w USA i Europie wynosi od 3 do 5 

przypadków na 100 000 mieszkańców, podczas gdy w Japonii odnotowano zapadalność na 

poziomie 1,9 przypadków na 100 000 osób [7]. 

W Polsce, od momentu utworzenia krajowego rejestru nadciśnienia płucnego (BNP-PL) w 2018 

roku, zarejestrowano łącznie 876 przypadków CTEPH, w tym 550 nowo rozpoznanych, co 

odpowiada średniej częstości około 8,3 nowych przypadków miesięcznie [8]. 

Warto podkreślić, że nie u wszystkich pacjentów z CTEPH udaje się potwierdzić przebycie APE. 

Dane retrospektywne wskazują, że nawet 40–60% pacjentów nie miało wcześniej rozpoznanej 

żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej [9-11].  

 Rozpoznanie CTEPH potwierdza się na podstawie cewnikowania prawego serca (RHC, ang. right 

heart catheterization)  oraz badań obrazowych układu naczyniowego płuc. Kryteria diagnostyczne 

CTEPH obejmują średnie ciśnienie w tętnicy płucnej (mPAP, ang. mean pulmonary arterial 

pressure) przekraczające 20 mmHg, opór naczyniowy płucny (PVR, ang. pulmonary vascular 

resistance) wynoszący co najmniej 2 jednostki Wooda (WU, ang. Wood units)  oraz ciśnienie 

zaklinowania w tętnicy płucnej (PAWP, ang. pulmonary arterial wedge pressure) 

nieprzekraczające 15 mmHg. Konieczne jest również stwierdzenie niejednorodnych ubytków 

perfuzji w scyntygrafii płuc oraz specyficznych objawów radiologicznych CTEPH w badaniach 

obrazowych. Przed rozpoczęciem pełnej diagnostyki wymagana jest co najmniej trzymiesięczna 
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skuteczna antykoagulacja [1]. 

Co istotne, wykazano, że u 22% pacjentów z APE w CTPA obecna była co najmniej jedna cecha 

radiologiczna sugerująca przewlekłą chorobę zakrzepowo-zatorową, a jej obecność niemal 

ośmiokrotnie zwiększała ryzyko rozwoju CTEPH. Jednak obecnie obowiązujące wytyczne ESC 

dotyczące postępowania w APE nie rekomendują rutynowego badania w kierunku CTEPH u 

wszystkich pacjentów po ostrym epizodzie, lecz wyłącznie u tych, którzy mimo trzymiesięcznej 

skutecznej antykoagulacji nadal odczuwają duszność wysiłkową lub obniżenie tolerancji wysiłku 

względem stanu sprzed epizodu [12].  

Patogeneza CTEPH ma charakter wieloczynnikowy i nie została jeszcze w pełni poznana; 

obejmuje ona złożone procesy zachodzące zarówno na poziomie makroskopowym, jak i 

mikroskopowym. 

Bezpośrednią przyczyną CTEPH jest zwężenie lub zamknięcie podsegmentalnych, segmentalnych 

oraz głównych odgałęzień tętnic płucnych, wynikające z niecałkowitego ustąpienia materiału 

zatorowo-zakrzepowego oraz przekształcenia się skrzeplin w przewlekłe, zorganizowane zmiany 

włókniste, ograniczające przepływ krwi [2,13,14]. U większości pacjentów z APE mechanizmy 

endogennej trombolizy prowadzą do całkowitej rekanalizacji naczyń i przywrócenia 

prawidłowego przepływu [14,15]. U części chorych jednak materiał zatorowy nie ulega resorpcji, 

lecz ulega organizacji i przekształceniu w tkankę włóknistą [1,16]. 

Dokładny mechanizm tego procesu nie został w pełni wyjaśniony, jednak badania wskazują na 

szereg czynników ryzyka predysponujących do jego rozwoju, takich jak przewlekłe stany zapalne, 

przebyta splenektomia, obecność przeciwciał antyfosfolipidowych lub antykoagulantu 

toczniowego, podwyższone stężenie czynnika VIII, nawrotowa choroba zakrzepowo-zatorowa czy 

stosowanie hormonów tarczycy [2,13,17,18]. 

Utrzymująca się niedrożność naczyń płucnych prowadzi do wzrostu oporu naczyniowego oraz 

ciśnienia w krążeniu płucnym. Wzmożony przepływ przez drożne naczynia wywołuje znaczny 

stres ścinający (shear stress) [1,19], co inicjuje procesy remodelingu ścian drobnych naczyń 

obwodowych i rozwój wtórnej mikroangiopatii. W rezultacie dochodzi do dalszego wzrostu oporu 

naczyniowego oraz postępującej niewydolności prawej komory serca. 

Opisano różne typy remodelingu, obejmujące m.in. zamknięcie małych tętniczek 

podsegmentalnych, pogrubienie błony wewnętrznej oraz przerost błony środkowej, z tworzeniem 

zmian typu splotowego w obrębie tętniczek [1,16,19,20]. Co istotne, zmiany mikroangiopatyczne 

obserwuje się również w rejonach płuc pozbawionych bezpośredniego dopływu krwi z tętnic 

płucnych [21]. Sugeruje się, że może to być związane z przepływem krwi przez krążenie oboczne, 
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głównie za pośrednictwem przerośniętych tętnic oskrzelowych. Choć mechanizm ten pełni 

funkcję kompensacyjną, może jednocześnie sprzyjać remodelingowi mikrokrążenia [22]. 

Opisane wyżej procesy prowadzą do dalszego wzrostu oporu PVR oraz pogłębiającej się 

niewydolności prawej komory serca. Rokowanie u nieleczonych pacjentów z CTEPH jest 

niekorzystne – pięcioletni wskaźnik przeżycia wynosi około 30% przy mPAP powyżej 40 mmHg i 

jedynie 10% przy mPAP przekraczającym 50 mmHg [23]. 

Postęp w zakresie terapii CTEPH znacząco poprawił rokowanie oraz wyniki leczenia pacjentów 

[2,19,20]. Zgodnie z zaleceniami 7. Światowego Sympozjum Nadciśnienia Płucnego, 

endarterektomia płucna (PEA, ang. pulmonary endarterectomy)  stanowi leczenie z wyboru u 

pacjentów kwalifikujących się do zabiegu chirurgicznego. W przypadkach, w których interwencja 

operacyjna nie jest możliwa, skuteczną alternatywę stanowi leczenie farmakologiczne oraz 

przezskórna angioplastyka balonowa (BPA, ang. balloon pulmonary angioplasty) [19,20]. 

Wszyscy pacjenci z rozpoznanym CTEPH powinni zostać ocenieni przez wielodyscyplinarny 

zespół specjalistów w celu ustalenia optymalnej, indywidualnie dostosowanej strategii 

terapeutycznej, uwzględniającej zarówno stan ogólny chorego, jak i współistniejące choroby. 

Według ostatnio publikowanych danych, leczenie chirurgiczne pozwala osiągnąć pięcioletnie 

przeżycie u około 90% pacjentów, podczas gdy leczenie farmakologiczne zapewnia trzyletnie 

przeżycie na poziomie 70% [2] 

Wczesne rozpoznanie CTEPH ma kluczowe znaczenie, ponieważ pacjenci zdiagnozowani na 

wczesnym etapie choroby odnoszą największe korzyści z leczenia [24]. Niestety, diagnostyka 

CTEPH jest  trudna, głównie ze względu na bezobjawowy początek (tzw. „okres miesiąca 

miodowego” po przebytej zatorowości płucnej) [13,16], powolną progresję objawów oraz ich 

niespecyficzny charakter. Do najczęstszych objawów należą duszność (99,1%), obrzęki kończyn 

dolnych (40,5%), zmęczenie (31,5%), ból w klatce piersiowej (15,3%) oraz omdlenia (13,7%) [2, 

24, 25]. Objawy te są jednak mało charakterystyczne i często przypisywane innym jednostkom 

chorobowym, co utrudnia postawienie właściwego rozpoznania. 

Dodatkowym problemem w procesie diagnostycznym jest brak udokumentowanej przeszłości 

choroby zakrzepowo-zatorowej u części pacjentów, co opóźnia ich skierowanie do 

wyspecjalizowanych ośrodków [13,16]. Diagnoza CTEPH bywa również opóźniona lub błędna z 

powodu niskiego poziomu świadomości klinicznej dotyczącej tej jednostki chorobowej[13,24]. 

Badania wykazują, że średni czas od pojawienia się pierwszych objawów do postawienia 

rozpoznania wynosi od 14 do 24 miesięcy [26]. 

Jednym z narzędzi wspomagających proces diagnostyczny jest akronim SCAR (Suspect, Confirm, 
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Assess Risk), który promuje systematyczne podejście do rozpoznawania CTEPH, podkreślając 

konieczność wczesnego podejrzenia choroby, potwierdzenia diagnozy i oceny ryzyka [27].   

Zastosowanie wielomodalnych technik obrazowania odgrywa kluczową rolę w diagnostyce 

CTEPH, umożliwiając wczesne rozpoznanie choroby, precyzyjne określenie lokalizacji i 

rozległości zmian, dobór odpowiedniej strategii terapeutycznej oraz ocenę skuteczności leczenia. 

Dynamiczny rozwój technologii obrazowania pozwala na uzyskiwanie obrazów o wysokiej 

rozdzielczości oraz ocenę specyficznych parametrów hemodynamicznych, co przekłada się na 

wcześniejsze rozpoznanie i bardziej trafne decyzje kliniczne. 
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5.2. Miejsce obrazowania w diagnostyce przewlekłego zakrzepowo-zatorowego nadciśnienia 

płucnego. 

Zgodnie z wytycznymi ESC/ERS z 2022 roku, podstawowym badaniem przesiewowym u 

pacjentów z objawami oraz czynnikami ryzyka CTEPH jest przezklatkowa echokardiografia serca 

(TTE, ang. transthoracic echocardiography), pozwalająca na wstępną ocenę obecności 

nadciśnienia płucnego . W przypadku niskiego prawdopodobieństwa nadciśnienia płucnego należy 

rozważyć inne przyczyny zgłaszanych dolegliwości [1,27]. Przy pośrednim prawdopodobieństwie 

wskazane jest wykonanie dodatkowych badań, takich jak oznaczenie stężenia peptydów 

natriuretycznych (BNP (ang. brain natriuretic peptide)  lub NT-proBNP ( ang. N-terminal pro-B-

type natriuretic peptide)) [1,27]. W procesie stratyfikacji ryzyka pomocne są również narzędzia 

diagnostyczne, takie jak kryteria wykluczenia CTEPH według Leiden (łączące EKG i poziom NT-

proBNP) [28] oraz algorytm InShape II, uwzględniający parametry kliniczne, zapis EKG i NT-

proBNP [29]. Oba wykazują wysoką czułość i swoistość w wykluczaniu CTEPH [27]. U 

pacjentów z wysokim prawdopodobieństwem choroby zaleca się wykonanie scyntygrafii 

perfuzyjno-wentylacyjnej (V/Q, ang. ventilation/perfusion scan) lub alternatywnych technik 

obrazowania w celu oceny zaburzeń perfuzji płucnej [1].  W przypadkach podejrzenia CTEPH 

konieczne jest rozszerzenie diagnostyki o badania umożliwiające szczegółową ocenę anatomiczną, 

potwierdzenie rozpoznania oraz wybór optymalnej strategii terapeutycznej. Należą do nich CTPA 

oraz RHC z cyfrową angiografią subtrakcyjną tętnic płucnych (PDSA, ang. pulmonary digital 

subtraction angiography) [1]. (Rycina 1 ) 

 

Rycina 1. Wielomodalny algorytm diagnostyczny w CTEPH 
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W diagnostyce CTEPH kluczową rolę odgrywa ocena perfuzji płucnej. Scyntygrafia V/Q 

pozostaje złotym standardem w wykrywaniu zaburzeń perfuzji, wykazując bardzo wysoką czułość 

(96–97,4%) oraz swoistość (94–100%) [1,30]. Prawidłowy wynik badania praktycznie wyklucza 

CTEPH, osiągając ujemną wartość predykcyjną bliską 100% [13,24,31]. W badaniu ocenia się 

zarówno wentylację, jak i perfuzję płucną w celu wykrycia charakterystycznych dla CTEPH 

niezgodnych ubytków perfuzji, najczęściej mnogich, klinowatych, średniego i dużego stopnia, 

przy zachowanej wentylacji [33]. Dodatni wynik wymaga jednak potwierdzenia innymi 

technikami obrazowania, gdyż podobne zmiany mogą występować w innych chorobach naczyń 

płucnych [32]. 

Tradycyjną dwuwymiarową scyntygrafię V/Q coraz częściej zastępuje obrazowanie 

trójwymiarowe z wykorzystaniem tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT, ang. single 

photon emission computed tomography ), które cechuje się wyższą czułością, swoistością oraz 

wartością predykcyjną ujemną [13,34,35]. 

Alternatywną metodą oceny perfuzji płucnej jest tomografia komputerowa z podwójną energią 

(DECT, ang. dual-energy computed tomogra), pozwalająca na ilościową analizę tkanek na 

podstawie różnic w pochłanianiu promieniowania [13]. W diagnostyce CTEPH metoda ta 

wykazuje wysoką zgodność ze scyntygrafią V/Q, osiągając czułość 97–100% i swoistość 86–92% 

[36,37]. DECT umożliwia ocenę objętości krwi płucnej (PBV, ang. pulmonary blood volume ), a 

także jakościową analizę mikroangiopatii płucnej poprzez identyfikację obszarów osłabionej 

perfuzji podopłucnowej (PSP, ang. poor subpleural perfusion) [38,39,40]. 

Perfuzja płucna może być również oceniana za pomocą rezonansu magnetycznego (MRI, ang. 

magnetic resonance imaging), który umożliwia kompleksową ocenę jakościową i ilościową 

przepływu płucnego [41]. Nowoczesne techniki, takie jak ultra-short echo time, poprawiają jakość 

obrazów, skracają czas akwizycji oraz ograniczają artefakty [42–45]. MRI pozwala na 

automatyczną ocenę parametrów hemodynamicznych [41,46] i wykazuje wysoką czułość (97–

100%) oraz swoistość (90–95%) w wykrywaniu CTEPH – porównywalną lub przewyższającą 

klasyczną scyntygrafię V/Q [47,48]. Ze względu na brak ekspozycji na promieniowanie MRI 

znajduje szczególne zastosowanie w monitorowaniu pacjentów wymagających wielokrotnej 

kontroli. 

Metodą referencyjną w potwierdzaniu rozpoznania CTEPH i kwalifikacji do leczenia 

chirurgicznego są RHC z DSPA [1]. W Polsce, zgodnie z danymi rejestru BNP-PL, badanie 

DSPA potwierdziło CTEPH u 96,1% pacjentów, a w pozostałych przypadkach diagnostyka oparta 

była na wynikach badania CTPA [49]. DSPA umożliwia dokładną ocenę lokalizacji, rozległości 

oraz morfologii przewlekłych materiałów zatorowych [50], lecz ze względu na inwazyjność, nie 
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jest stosowana rutynowo [1]. 

Do nieinwazyjnych metod obrazowania strukturalnego w CTEPH są CTPA i MRI. Angiografia 

rezonansu magnetycznego tętnic płucnych (MRPA, (ang. magnetic resonance pulmonary 

angiography), zarówno z kontrastem gadolinowym, jak i bez niego, umożliwia ocenę 

unaczynienia bez narażenia pacjenta na promieniowanie oraz jodowe środki kontrastowe. 

Obrazowe cechy CTEPH w MRPA są porównywalne z tymi uzyskiwanymi w CTPA i obejmują 

zarówno zmiany naczyniowe, jak i śródmiąższowe [51–54]. Czułość i swoistość MRPA w 

wykrywaniu CTEPH wynoszą odpowiednio: dla poziomu płatowego 83,1% i 98,6%, a dla 

segmentalnego 87,7% i 98,1% [13,55,56]. 

W związku z powyższym, rola radiologa w interdyscyplinarnym zespole zajmującym się 

diagnostyką i leczeniem CTEPH jest kluczowa. Wymaga ona przy tym nieustannego 

aktualizowania wiedzy o możliwościach poszczególnych metod obrazowych oraz ich prawidłowej 

interpretacji. 

Doniesienia zawarte w artykule przeglądowym stanowiącym rozdział 7.1 niniejszej rozprawy 

doktorskiej prezentują jedno z najbardziej kompleksowych opracowań dotyczących zastosowania 

technik obrazowania w diagnostyce CTEPH dostępnych w aktualnej literaturze. 

 

 

5.3 Angiografia tomografii komputerowej w przewlekłym zakrzepowo-zatorowym 

nadciśnieniu płucnym. 

CTPA stanowi istotne narzędzie w CTEPH oraz w ocenie kwalifikacji pacjentów do leczenia 

operacyjnego. Badania wykazują wysoką czułość i swoistość tej metody w wykrywaniu 

charakterystycznych cech CTEPH: czułość na poziomie płatowym wynosi 89–100%, a 

segmentalnym 84–91%; swoistość odpowiednio 96–100% i 92–99% [57–59]. 

Zgodnie z obowiązującymi wytycznymi, ujemny wynik CTPA nie wyklucza obecności CTEPH, 

ponieważ zmiany w dystalnych odcinkach naczyń płucnych mogą pozostać niewidoczne [60]. 

Mimo tego CTPA dostarcza kluczowych informacji dotyczących lokalizacji i morfologii materiału 

zatorowego, niezbędnych do planowania leczenia chirurgicznego lub interwencyjnego. 

CTPA jest powszechnie dostępna i stanowi badanie pierwszego rzutu w APE, umożliwiając 

jednocześnie identyfikację cech sugerujących współistnienie przewlekłych zmian zakrzepowo-

zatorowych [32]. Dodatkowo umożliwia wykrycie współistniejących patologii miąższu płucnego i 

struktur śródpiersia, a także wspomaga różnicowanie z innymi chorobami naczyń płucnych [2]. 
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Typowe cechy obrazowe CTEPH w CTPA obejmują zmiany naczyniowe charakterystyczne dla 

przewlekłej zatorowości, takie jak częściowe zamknięcie światła naczynia, skrzepliny (także 

zwapniałe), przegrody wewnątrznaczyniowe, pasma i przegrody. Widoczne są również objawy 

nadciśnienia płucnego – poszerzenie pnia oraz tętnic płucnych oraz tętnic oskrzelowych i 

piersiowych wewnętrznych [61,62]. Obrazowanie pozwala także ocenić zmiany miąższowe (np. 

blizny włókniste, mozaikową perfuzję miąższu płucnego, anomalie oskrzeli) oraz objawy 

przeciążenia prawej komory serca, takie jak jej przerost i powiększenie prawej komory [61,62]. 

Wygląd radiologiczny może się różnić w zależności od stopnia zaawansowania choroby, 

rozległości zmian naczyniowych i nasilenia nadciśnienia płucnego [63]. 

Wysoka dostępność, nieinwazyjność, możliwość diagnostyki różnicowej oraz jednoczesna ocena 

zmian naczyniowych, miąższowych i sercowych czynią CTPA metodą o wyjątkowym znaczeniu 

w diagnostyce CTEPH. Należy jednak podkreślić, że skuteczność diagnostyczna metody, a 

zwłaszcza jej czułość zależy w dużej mierze od doświadczenia osoby interpretującej wyniki. 

Ważna jest przy tym odpowiednia jakość techniczna ocenianych obrazów. Dodatkowo obrazowe 

cechy CTEPH nie są specyficzne wyłącznie dla tej jednostki chorobowej wymagając 

odpowiedniej analizy w kontekście klinicznym. Podnoszenie kompetencji w zakresie uzyskiwania 

wysokiej jakości technicznej i interpretacji CTPA może przyczynić się do poprawy 

wykrywalności CTEPH, zmniejszenia konieczności dalszej diagnostyki, skrócenia czasu do 

rozpoznania oraz optymalizacji wyników leczenia. 

Ze względu na ograniczoną liczbę dostępnych doniesień naukowych analizujących częstość 

występowania oraz wartość predykcyjną cech radiologicznych charakterystycznych dla CTEPH w 

badaniu CTPA, przeprowadziłem kompleksową ocenę częstości występowania tych cech w 

badaniu CTPA. Porównałem uzyskane wyniki z obrazem radiologicznym jednostek chorobowych 

najczęściej uwzględnianych w diagnostyce różnicowej CTEPH, takich jak przewlekła 

zakrzepowo-zatorowa choroba (CTED, ang. chronic thromboembolic disease), tętnicze 

nadciśnienie płucne (PAH, ang. pulmonary arterial hypertension) oraz APE. Na podstawie 

przeprowadzonej analizy dokonałem oceny wartości diagnostycznej  tych cech w rozpoznaniu 

CTEPH. Szczegółowe wyniki badania przedstawiono w rozdziale 7.2 niniejszej rozprawy 

doktorskiej. 
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6. CELE PRACY  

 

1. Ocena częstości występowania cech radiologicznych charakterystycznych dla CTEPH w 

CTPA, z uwzględnieniem trzech kategorii zmian: przewlekłej zatorowości płucnej, nadciśnienia 

płucnego oraz przeciążenia prawej komory serca , u chorych z potwierdzonym rozpoznaniem 

CTEPH. 

2. Porównanie częstości występowania wybranych cech obrazowych charakterystycznych dla 

CTEPH z ich obecnością w chorobach naczyń płucnych  (CTED, APE oraz PAH) o zbliżonej  

symptomatologii klinicznej i podobnych  cechach radiologicznych 

 

3. Ocena przydatności diagnostycznej wybranych cech radiologicznych w różnicowaniu 

pacjentów z CTEPH, z wykorzystaniem parametrów takich jak: wskaźnik AUC, czułość, 

swoistość, wartość predykcyjna dodatnia, wartość predykcyjna ujemna oraz trafność 

diagnostyczna, 

 

4. Przedstawienie miejsca CTPA wśród innych metod obrazowania CTEPH 
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7. PRACE TWORZĄCE CYKL PUBLIKACJI  

Rozdziały 7.1. – 7. 2. stanowią cykl publikacji wchodzących w skład 

prezentowanej rozprawy doktorskiej. 
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7.1. The use of imaging in the diagnosis and treatment of thromboembolic pulmonary 

hypertension 
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7.2. Chronic thromboembolic hypertension predictors in computer tomography             

angiography . One center study  
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8. PODSUMOWANIE I WNIOSKI 

W niniejszej pracy dokonano kompleksowego przeglądu aktualnych danych dotyczących 

zastosowania technik obrazowych w diagnostyce, leczeniu oraz monitorowaniu CTEPH. Analiza 

dostępnej literatury podkreśliła istotną rolę badania CTPA w praktyce klinicznej jako szeroko 

dostępnego, często wykonywanego i nieinwazyjnego narzędzia diagnostycznego, które umożliwia 

jednoczesną ocenę wielu parametrów morfologicznych, a także skuteczne różnicowanie CTEPH z 

innymi jednostkami chorobowymi. Charakteryzuje się wysoką czułością i swoistością, jednak nie 

pozwala na wykluczenie CTEPH. Jego skuteczność w dużym stopniu zależy od jakości i techniki 

badania oraz doświadczenia i kompetencji oceniającego radiologa.  

W celu poprawy rozpoznawalności CTEPH oraz określenia wartości diagnostycznej wybranych 

cech radiologicznych w CTPA, przeprowadzono retrospektywne badanie obserwacyjne w 

wyspecjalizowanym ośrodku referencyjnym w Warszawie. Do analizy włączono 35 pacjentów z 

rozpoznanym CTEPH, potwierdzonym zgodnie z aktualnymi wytycznymi za RHC, u których 

wykonano również badanie CTPA. 

W ramach badania przeprowadzono jakościową analizę obecności cech radiologicznych typowych 

dla CTEPH, sklasyfikowanych w trzech kategoriach: 

1. Cechy przewlekłej zatorowości płucnej: 

o Zwężenie naczyń, nieregularności błony wewnętrznej oraz obecność pasm i 

przegród naczyniowych (bands and webs) – analizowane na poziomie centralnym, 

płatowym i segmentalnym. 

o Zmienność średnicy naczyń płatowych i segmentalnych. 

o Mozaikowa perfuzja miąższu płucnego. 

o Całkowita niedrożność naczynia. 

o Obecność zawałów i blizn płucnych. 

o Zwapnienia ścian tętnic płucnych. 

2. Cechy nadciśnienia płucnego: 

o Stosunek średnicy pnia płucnego do aorty (PT/Ao) ≥ 1. 

o Poszerzenie naczyń oskrzelowych (średnica > 2 mm). 

o Powiększone lub zwapniałe węzły chłonne śródpiersia (≥ 10 mm w osi krótkiej). 

o Obecność płynu osierdziowego lub pogrubienie osierdzia (> 4 mm). 

3. Cechy przeciążenia prawej komory serca: 

o Stosunek RV/LV ≥ 1. 

o Refluks środka kontrastowego do żyły głównej dolnej lub żył wątrobowych. 

o Spłaszczenie lub uwypuklenie przegrody międzdwóchykomorowej. 
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o Przerost ściany prawej komory (grubość > 5 mm). 

Badania obrazowe przeprowadzono z wykorzystaniem 64-MDCT z bramkowaniem EKG, przy 

grubości warstwy 0,625 mm i czasie obrotu 0,5 sekundy. Obrazy CTPA oceniano anonimowo, w 

losowej kolejności, na podstawie konsensusu dwóch specjalistów radiologów. Każda cecha była 

oceniana jakościowo jako obecna lub nieobecna, zgodnie z wcześniej zdefiniowanymi kryteriami. 

Oceniane cechy porównano z trzema grupami pacjentów: z CTED (n = 20), z PAH (n = 26) oraz z 

APE (n = 36). Diagnozy w każdej z grup kontrolnych ustalano zgodnie z obowiązującymi 

wytycznymi klinicznymi. W przypadku grupy CTEPH, CTED oraz PAH do analizy włączono te 

badania CTPA, które wykonano najbliżej czasowo w stosunku do RHC. Z dokumentacji 

medycznej pozyskano dane hemodynamiczne, w tym mPAP oraz PVR. Wszystkie grupy nie 

wykazywały istotnych różnic pod względem wieku i płci. 

Na podstawie uzyskanych wyników przeprowadzono analizę statystyczną, obejmującą ocenę 

czułości, swoistości, wartości predykcyjnej dodatniej (PPV) i ujemnej (NPV), a także wartości 

prognostycznej badanych cech, wyrażonej jako pole pod krzywą ROC (AUC) wraz z 95% 

przedziałem ufności (CI). 

W analizowanej grupie pacjentów z CTEPH najczęściej obserwowanymi zmianami były zwężenia 

naczyń, nieregularności błony wewnętrznej oraz pasma i przegrody naczyniowe, obecne u 

wszystkich badanych (100%). Zmiany te najczęściej występowały na poziomie segmentalnym, 

gdzie cechowały się najwyższą wartością diagnostyczną (AUC = 0,906). Na poziomie płatowym i 

centralnym skuteczność diagnostyczna była odpowiednio umiarkowana (AUC = 0,785) i niska 

(AUC = 0,679). Opisane zmiany są zgodne z przewlekłym charakterem CTEPH, wynikającym z 

obecności zorganizowanych skrzeplin lub rekanaalizacji w obrębie skrzeplin. Nasze wyniki są 

zgodne z wcześniejszymi doniesieniami, które również identyfikują te cechy jako najczęściej 

występujące oraz skuteczne w różnicowaniu CTEPH od innych typów nadciśnienia płucnego 

[64,65]. Ponadto, obecność tych zmian może mieć znaczenie prognostyczne dla rozwoju CTEPH 

po APE [66]. Identyfikacja tych zmian, szczególnie na poziomie segmentalnym, jest kluczowa dla 

dokładnej przedoperacyjnej klasyfikacji. Pominięcie takich zmian może skutkować 

utrzymywaniem się resztkowego nadciśnienia płucnego po operacji [67]. 

Umiarkowaną wartość predykcyjną wykazały również zmienność średnicy naczyń płatowych i 

segmentalnych (AUC = 0,788) oraz mozaikowy wzór perfuzji (AUC = 0,740), które istotnie 

częściej występowały w grupie pacjentów z CTEPH niż w grupach kontrolnych. Chociaż 

zmienność średnicy naczyń płatowych i segmentalnych była obserwowana częściej (71,4%) niż 

mozaikowy wzór perfuzji (54,3%) u pacjentów z CTEPH, to jednak mozaikowy wzór perfuzji 

charakteryzował się wyższą swoistością diagnostyczną (0,94 vs. 0,86). Obie te cechy 

radiologiczne są uznawane za pośrednie wskaźniki przewlekłej zatorowości płucnej i mogą być 
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pomocne w identyfikacji lokalizacji bezpośrednich nieprawidłowości naczyniowych, 

odzwierciedlając nieregularną dystrybucję zatorów w obrębie płatów płucnych lub wskazując na 

regionalną hipoperfuzję [65,68]. 

Całkowita niedrożność naczynia zaobserwowana została u 45,7% pacjentów z CTEPH, głównie 

na poziomie segmentalnym (40%), rzadziej na poziomie płatowym (8,6%) i centralnym (5,7%). 

Ze względu na obecność tego objawu zarówno w CTEPH, jak i APE, izolowana wartość 

diagnostyczna tego parametru była ograniczona (AUC = 0,550).  

Zwapnienia tętnic płucnych, będące rzadkim objawem związanym z przewlekle organizującymi 

się skrzeplinami (AUC = 0,579), mimo wysokiej swoistości (99%), również nie osiągnęły istotnej 

wartości diagnostycznej, ponieważ nie pozwalają na skuteczne różnicowanie CTEPH od CTED. 

Blizny i zawały płucne, mimo że stwierdzane u 45,7% pacjentów z CTEPH, wykazują 

ograniczoną wartość różnicującą (AUC = 0,597). Ich obecność była rzadsza w grupach CTED 

(30,0%), PAH (16,7%) oraz APE (26,2%), jednak różnice te nie osiągnęły istotności statystycznej. 

Zmiany te odzwierciedlają przebyty epizod niedokrwienia płucnego, zgodny z przewlekłym 

charakterem CTEPH.  

Kolejną analizowaną grupą stanowiły wskaźniki przeciążenia prawej komory serca, takie jak 

stosunek RV/LV ≥ 1 (AUC = 0,641), spłaszczenie przegrody międzykomorowej (AUC = 0,621), 

refluks kontrastu do żyły głównej dolnej (AUC = 0,504) oraz przerost ściany prawej komory 

(AUC = 0,546). Pomimo stosunkowo częstego występowania, na przykład stosunku RV/LV ≥ 1 

odnotowanego u 85,7% pacjentów z CTEPH, wskaźniki te cechowały się ograniczoną swoistością 

oraz niską wartością różnicującą. Ograniczona przydatność diagnostyczna tych parametrów 

wynika z ich niespecyficzności – są one obserwowane w różnych postaciach nadciśnienia 

płucnego, co odzwierciedla ogólne zwiększenie obciążenia następczego prawej komory. 

Podobnie, wskaźniki sugerujące obecność nadciśnienia płucnego, takie jak stosunek średnicy pnia 

płucnego do aorty (PT/Ao ≥ 1; AUC = 0,671), powiększone węzły chłonne śródpiersia (AUC = 

0,555) oraz obecność płynu osierdziowego (AUC = 0,550), wykazywały ograniczoną wartość 

diagnostyczną w różnicowaniu CTEPH od innych jednostek chorobowych. Choć zmiany te nie są 

specyficzne, ich obecność może wskazywać na zaawansowane stadium choroby oraz przewlekły 

charakter procesu patologicznego [69]. 

Wśród analizowanych cech na szczególną uwagę zasługuje poszerzenie naczyń oskrzelowych, 

które stwierdzono u 37,1% pacjentów z CTEPH. Pomimo umiarkowanej wartości diagnostycznej 

(AUC = 0,661), cecha ta charakteryzowała się wysoką swoistością (95%). Zmiany te występowały 

istotnie rzadziej w grupach kontrolnych – CTED, PAH i APE – co sugeruje ich większą 

przydatność diagnostyczną w kontekście CTEPH. Poszerzenie naczyń oskrzelowych 

interpretowane jest jako mechanizm kompensacyjny rozwijający się w odpowiedzi na przewlekłe 
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zamknięcie tętnic płucnych i towarzyszące mu zmniejszenie przepływu w krążeniu płucnym. 

Choć zmiany te mogą występować również w innych postaciach nadciśnienia płucnego, w 

przeprowadzonym badaniu obserwowano ich wyraźnie wyższą częstość w CTEPH w porównaniu 

z PAH. Zgodnie z doniesieniami literaturowymi, jednostronne lub obustronne poszerzenie naczyń 

oskrzelowych bez pogrubienia ich ścian zostało uznane za cechę o najwyższej swoistości w 

odróżnianiu CTEPH od niezakrzepowych postaci nadciśnienia płucnego, osiągając wartość 

swoistości na poziomie 97,1% [70] . 

 

 

Na podstawie wyników badania można sformułować następujące wnioski:  

 

1. CTPA jest skuteczną metodą diagnostyczną w rozpoznawaniu CTEPH i różnicowaniu jej z 

innymi chorobami naczyń płucnych. 

 

2. Zwężenia naczyń, nieregularności ich błony wewnętrznej, pasma oraz przegrody 

naczyniowe to cechy o najwyższej wartości predykcyjnej dla CTEPH w CTPA (AUC = 

0,906; 95% CI: 0,863–0,950). 

 

3. Żadna pojedyncza cecha CTEPH nie ma stuprocentowej wartości diagnostycznej - zawsze 

konieczna jest wieloparametryczna analiza  obrazów CTPA. 

 

4. Znajomość zalet i ograniczeń współczesnych metod obrazowania zarówno o klinicystów 

jak i radiologów ma kluczowe znaczenie dla trafnej diagnozy, wyboru odpowiedniego 

leczenia i poprawy rokowania. 
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