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Souhrn
Jsou probrany zékladni mechanizmy tvorby pleuralniho vypotku u exsudatd a transsudatt a diagnostické
postupy zamérené jak na rozliSeni exsudatd od transsudatd, tak na stanoveni etiologie vypotku.
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Abstract

Pleural effusion — aetiology and diagnostics. The main mechanisms of transudative and exudative pleural
effusions formation are discussed together with diagnostic processes aiming to differentiate exudates from
transudates as well as to determine the aetiology of the effusion.
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Uvod

Pleura je serézni blana pokryvajici povrch plic
a vystylajici vnitfni stranu hrudniho kose. Vis-
cerélni list pleury sleduje anatomickou stavbu
plic, zabiha hluboko do mezilalokovych Stérbin
a v oblasti plicni stopky pfechazi do parie-
talni pleury. Celkovy povrch pleury se u pri-
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meérné velkého dospélého clovéka odhaduje
na 4 000 cm? [1]. Mezi parietalni a visceralni
pleurou je mala Stérbinka umozriujici vzajemny
pohyb obou listl po sobé. Mezi faktory umozriu-
jici hladké klouzani pleuralnich listd patfi pleu-
ralni tekutina, jejiz mnozstvi je za fyziologickych
podminek odhadovano od 0,3 ml/kg véhy po
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Obr. 1. Schéma obratu tekutiny v pleuralnim prostoru [podle 1].

1. transport tekutiny na zakladé Starlingova zakona z kapilar do intersticia, parietalni pleu-
rou do pleuralniho prostoru a odtud visceralni pleurou do plicniho intersticia, odkud je od-

vadéna lymfatickymi cévami; 2. drenaz tekutiny s elektrolyty i s vétSimi molekulami, ¢asticemi
i burikami lymfatickymi stomaty; 3. transport tekutiny s elektrolyty i s men&imi molekulami ple-
uralnimi pory; 4. transport tekutiny s elektrolyty i s vétSimi molekulami transcytézou; (tloustka
pleuralnich listh a velikost Sipek znazornujicich obrat pleuralni tekutiny neni proporcionalni).

celkovy objem v pravé i levé pleurélni dutiné
zhruba 8,4 + 4,3 ml [2-3].

Pavod pleurdlni tekutiny
Anatomicky je pleura tvofena vrstvou mezen-
chymalnich bunék, pod nimiz je bazalni mem-
brana, dale vrstva elastického vaziva, vrstva
fidké pojivové tkané, ve které jsou ulozeny
nervy a krevni a lymfatické cévy, a hlubsi vazi-
vove elastickd vrstva [4]. Povrch mezotelidlnich
bunék je zvétsen cetnymi 1-3 um dlouhymi mi-
kroklky, jejichz hustota kolisa mezi 2-30 pm=2,
Tyto mikroklky také prispivaji ke snizeni tfeni
mezi parietalnim a visceralnim listem pleury,
protoZe jsou mezi nimi uchyceny glykopro-
teiny bohaté na hyaluronovou kyselinu, secer-
novanou mezotelialnimi buiikami [1]. Interce-
lularni spojeni mezotelialnich bunék, jejichz
tloustka se pohybuje kolem 2-4 pm, je organi-
zovano podobné jako spojeni cévnich endoteli,
Otvory mezi témito spojenimi umozniuji difuzi
malych molekul, pro néz je permeabilita me-
zotelii srovnatelnd s permeabilitou mikrovasku-
larnich endotelii. Odstranovani vétsich molekul
protein(i se déje prostrednictvim otvord lymfa-
tickych cév.

Transfer tekutin a roztokd pres bunéénou
membranu je nejlépe mozné vysvétlit exis-
tenci kanall - pord, které jsou dvojiho druhu.
Jednak jde o pomérné pocetné malé pory
o prdméru 4-5 nm, kterymi prochazi malé
molekuly az do velikosti inulinu, jednak meéné
Caste (1:1000-1:4 000) vétsi pory primeéru
20-30 nm; na transportu velkych molekul se
také castni mechanizmus vezikularniho trans-
portu — transcytézy. Kaudalni ¢ast mediasti-
nalni a interkostalni pleury a brani¢ni pleura
obsahuji otvory o priiméru 1-6 pm (stomata),
kterymi Usti do pleuralniho prostoru lymfatické
cévy. Stomata predstavuji jedinou moznost od-
stranéni bunék a &astic z pleuralniho prostoru,
zatimco proteiny mohou byt odstranovany i zmi-
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nénym aktivnim bunécnym transportem (trans-
cytézou) [1].

Anatomické a funkéni vlastnosti obou pleural-
nich listd urCuji mnozstvi a slozeni pleuralni teku-
tiny. Za fyziologickych okolnosti slozeni pleuralni
tekutiny odpovida plazmatickému filtratu pres
dvé membrany podobnych vlastnosti tvofenych
kapilarnimi endoteliemi a pleuralnimi mezote-
liemi. Koncentrace proteind v pleuralni tekutiné
a jejich pomér k hladiné plazmatickych pro-
teinl je nizky, pficemz albumin tvofi vyznamnéjsi
slozku proteinového spektra nez v plazmé. Kon-
centrace Na a Cl je niz5i nez v séru, hladina glu-
kozy je srovnatelna a koncentrace HCO, je vySsi,
stejné jako pH (kolem 7,6) [1]. Pleuralni teku-
tina obsahuje kolem 1 700 bunék/mm?, z toho
75 % makrofagli, 23 % lymfocytd a 1 % mezote-
lidlnich bunék [3]. Objem tekutiny v pleurainim
prostoru je uréovan rovnovahou mezi pritékajici
a odtékajici tekutinou, kterd je ovliviovana jeji
filtraci parietalni pleurou a naslednou absorbci
visceralni pleurou podle Starlingova zakona,
lymfatickou drenazi stomaty parietélni pleury
a absorbci vdzanou na elektrolyty. Podstatné
vétsi tloustka visceralni pleury nez je tloustka
pleury parietalni spolu s dalsimi jejimi vlast-
nostmi maji za nasledek, Ze podil tekutiny vstfe-
bané touto cestou do plicniho intersticia je maly;
vétsina tekutiny je odstranovana prostrednictvim
lymfatickych cév (pfimou drendzi stomaty nebo
prestupem z intersticia) parietélni pleury. Tato
cesta tedy predstavuje hlavni mechanizmus od-
strafovani tekutiny z pleurélniho prostoru, jejiz
denni obrat se na zakladé zvifecich modeld od-
haduje na 100-200ml/den [1] (obr. 1).

Tvorba pleuralniho vypotku

Vznik pleurdiniho vypotku je disledkem pre-

kroceni rezervni kapacity pleurélniho prostoru

pro vstfebavani vétsiho mnozstvi tekutiny, ktera

se odhaduje na nékolik stovek ml denné [5].

Priciny vzniku pleuralniho vypotku mohou byt

rozdéleny do tfi zakladnich skupin:

® zména rovnovahy transpleuralnich tlak{

® porucha lymfatické drenéze

® zvySeni permeability mezotelii a kapilarniho
endotelu

Faktory z prvni skupiny jsou obvykle spojeny
s extrapleuralni patologii, situace ve druhé sku-
piné se mohou tykat pleuralnich nebo extraple-
uralnich lymfatickych cév, zatimco treti skupina
je obvykle spojena s patologickym postizenim
pleurédlnich mezotelii. Z vySe uvedenych za-
konitosti kolobéhu tekutiny v pleuralnim pro-
storu vyplyva, Ze na rozdil od prvni skupiny je ve

vypotcich vyvolanych mechanizmem druhé ¢i
treti skupiny zvySend koncentrace proteind [2].

Vypotky vzniklé mechanizmem popsanym
v bodé 1 jsou obvykle transsudaty. Nejcas-
téjsi pricinou transsudatl je srdecni selhani.
Pritomnost pleuralni tekutiny je mozné pro-
kazat u velké casti téchto pacientl. ZvySeny
kapilarni tlak v plicich pfi selhani levé komory
zvySuje pranik tekutiny do plicniho intersticia,
alveold a pleuralniho prostoru. Vzhledem k in-
taktnimu kapilarnimu endotelu je zastoupeni
proteinl a bunék nizké. DalSim pfispivajicim
faktorem mize byt zvySeni systémového Zil-
niho tlaku zvysujici filtraci tekutiny z parietal-
nich kapilér a soucasné snizujici lymfatickou
drendz zvySenim vyprazdiovaciho tlaku tora-
kalniho duktu [6]. Dominujicim mechanizmem
vzniku transsudétu kardialni etiologie je tedy
zvySeni kapilarniho tlaku v plicich [2]. Nemocni
s kardidlnim selhanim provazenym vypotkem
maji signifikantné vyssi kapilarni tlak nez ne-
mocni bez vypotku, zatimco tlak v pravé sini se
u téchto dvou skupin nelisi [7].

Transsudat se objevuje u malé ¢asti (cca
6 %) nemocnych s jaterni cirhézou, nejcastéji
jednostranné — vpravo. Témér vzdy je u téchto
nemocnych prokazatelna i pfitomnost ascitu.
Kromé hypalbuminemie a z ni vyplyvajiciho
snizeni plazmatického onkotického tlaku je
mnozstvi tekutiny v pohrudni¢ni dutiné urco-
véno také pfimym prestupem ascitické teku-
tiny defekty v branici, které jsou vétsinou mik-
roskopické velikosti. Stejnym mechanizmem,
tedy pfestupem tekutiny brani¢nimi defekty,
je vysvétlovan vznik fluidotoraxu u pacientd lé-
cenych peritonedlni dialyzou. Pfestup moce
pfi urinotoraxu, ktery méze byt komplikaci ob-
strukce mocovych cest, traumatu, rendlni bio-
psie nebo nadoru, se déje Sifenim moce v retro-
peritonedlnim prostoru s naslednym prestupem
branicnimi lymfatickymi cévami. Pfitomnost in-
trapleurdlni tekutiny u nefrotického syndromu,
lokalizovana oboustranné a ¢asto subpulmo-
nalné, je vysledkem retence soli a hyperhydra-
tace. Mens§i vypotky, které je mozné pozorovat
u plicnich atelektéaz, jsou davany do souvislosti
s poklesem intratorakalniho tlaku [6].

Exsudat vznikd tehdy, kdyz je poruseno od-
strafovani proteind a bunécnych elementd
z pleuralni dutiny, nebo naopak kdyz se tyto
dostavaji do pleurdlni dutiny v disledku zvy-
Sené prostupnosti mezotelidlni membrany. Po-
Skozeni lymfatické drendze mdze nastat v d-
sledku zanétlivé nebo maligni infiltrace pleury
nebo blokadou lymfatickych stomat fibrino-
vymi depozity. PFicinou také mize byt extrap-

leurdlni poskozeni lymfatickych cév, jako jsou
hypoplazie lymfatického systému, obstrukce
mediastinalnich lymfatickych cév nebo ductus
thoracicus. Urcitou Ulohu mlze hrét i zvyseni zil-
niho tlaku v disledku zvySeni vytokového tlaku
v ductus thoracicus. Nejcastéji jsou exsudaty
spojeny se zvySenou vaskularni a mezotelialni
permeabilitou. K tomuto zvySeni vedou dva
zakladni mechanizmy — otevieni novych pérl
mezi jednotlivymi burikami nebo vznik novych
transcelularnich cest pravdépodobné sply-
nutim cytoplazmatickych vezikuld s bunécnou
membranou. V prvnim pfipadé je zvySena pro-
stupnost pro vodu a malé molekuly bez zvy-
Sené propustnosti pro makromolekuly, zatimco
ve druhém pfipadé je zvySen i prostup mak-
romolekul. Podobné mechanizmy plsobi i na
Urovni pleurélnich mezotelii [2].

V modelovém pfipadé subpleuralné uloze-
ného plicniho zanétu nejprve dojde k uvolnéni
tekutiny bohaté na proteiny do plicniho inter-
sticia v disledku zvySeni hydraulického tlaku
v plicnich kapilarach a zvySené propustnosti ka-
pilarnich endotelii. ZvySeni tlaku v plicnim in-
tersticiu pfi dosud zachovalé (ne)propustnosti
mezotelii se projevi tvorbou vypotku charak-
teru transsudatu. Situace se ale velmi rychle
zméni poSkozenim mezotelii zanétlivymi bun-
kami a mediatory se ztratou bariérové selekti-
vity a vznikem malého sterilntho, na polymor-
fonukleary bohatého vypotku. V dalsim stadiu,
kdyz se zvétsuje endoteliaini a mezotelialni po-
Skozeni, se tvorba vypotku zvySuje, do pleural-
niho prostoru mohou prestoupit bakterie se
vznikem fibrinopurulentniho zanétu a oba pleu-
ralnf listy se pokryji fibrinovou vrstvou, coz dale
snizi drendz tekutiny [2]. Tvorba fibrinové vrstvy
je podporovana poruchou metabolizmu fibrinu
se zvySenim prokoagulacni a snizenim fibrinoly-
tické aktivity pfitomnou u exsudat(; zajimavé je,
Ze u transsudatl je tomu naopak [8].

Nejcastéjsi typy vypotkui
Udaje o Castosti vyskytu jednotlivych typd ple-
urélnich vypotkd se lisi zejména v zavislosti na
typu hodnoticiho pracovisté a na vybéru nemoc-
nych — zda jde o celkovy vyskyt nebo o vypotky
vySetfované. Souhrn nejcastéjSich etiologic-
kych faktor(l spojenych s tvorbou vypotku uka-
zuje tab. 1. Podle klinickych zkuSenosti pneu-
mologickych pracovist je nejcastéjsim vypotkem
vyzadujicim zafazeni do vySetfovaciho programu
vypotek maligni nebo paramaligni [ 10].

Maligni pleuralni vypotek vznikd v disledku
Sifeni nadoru navisceralni nebo parietalnipleuru,
coz je prokdzano nejcastéji cytologickym vyset-
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Tab. 1. Etiologie pleuralnich vypotku [podle 9].

transsudat  méstnavé srdec¢ni selhani, jaterni cirhdza, nefroticky syndrom, peritonealni dialyza,
atelektaza, myxedém, plicni embolizace, urinotorax
exsudat malignity (rakovina plic, lymfom, mezoteliom, metastaza)

infekce (parapneumonicky, TBC, mykoza, viry, paraziti, bfisni absces, hepatitida)

neinfekéni GIT (pankreatitis, ruptura jicnu, brisni operace, sklerotizace varixi)

kolagenni vaskularni onemocnéni (lupus erytematodes, revmatoidni artritida, Wege-
nerova granulomatéza, syndrom Churg-Straussové, Sjégrentlv syndrom)

jiné zanéty (plicni embolizace, Dresslerlv syndrom, azbestéza, uremie, lécba zare-

nim, MeigsGv syndrom)

onemocnéni lymfatického systému (chylotorax, lymfangioleiomyomatosis, syndrom

Zlutych neht()

léky podminény (nitrofurantoin, amiodaron, prokarbazin, metotrexat, bleomycin a dals)

trauma

fenim pleuralni tekutiny. Nadory stoji v pozadi
vice nez poloviny velkych (nejméné 2/3 hemi-
toraxu na zadoprednim snimku hrudniku) a ma-
sivnich (cely hemitorax) vypotkd [11]. Nejcas-
t&jSi pri¢inou malignich vypotk( — asi u tfetiny
pacientd — byva rakovina plic, nésledovana rako-
vinou prsu a lymfomy. Vypotky se v nékteré fazi
choroby objevuji pFiblizné u 10 % nemocnych
s nadorovou diagnézou. Asi u 5-10 % nemoc-
nych s metastatickym postizenim pleury se ne-
podafi primarni tumor prokazat [ 12].

Terminem paramaligni vypotek se oznacuji
vypotky, které nevznikaji v disledku nadoro-
vého postizeni pleury, ale pfesto maiji k primar-
nimu tumoru vztah. Nejsou tedy vysledkem ma-
ligni infiltrace pleury a neprokazujeme v nich
maligni bunky. Mezi mechanizmy patfi lokalni
vlivy nadoru (lymfaticka obstrukce, bronchialni
obstrukce s pneumonii a/nebo atelektazou,
chylotorax, syndrom horni duté Zily), systémové
ucinky nadoru (plicni embolizace, hypalbumi-
nemie) a komplikace souvisejici s radioacni
nebo cytostatickou lécbou [13].

Parapneumonicky vypotek je vypotek spo-
jeny se stejnostrannym infekénim postizenim
plicniho parenchymu. Mechanizmem uve-
denym vySe se objevi az u 57 % nemocnych
hospitalizovanych pro pneumonii [14]. Kom-
plikovany parapneumonicky vypotek je jiz vy-
razem prestupu infekce do pleuralni dutiny; do-
sahne-li koncentrace bilych krvinek takového
stupné, Ze vypotek ma charakter hnisu, mlu-
vime o empyému [ 15]. Parapneumonické vy-
potky se bez adekvatni 1é¢by obvykle vyvijeji
ve Ctyfech stadiich. Stadium suché pleuritidy
odrézi pocinajici reaktivni postizeni visceralniho
listu pohrudnice. V exsudativnim stadiu dojde
v disledku zvySené permeability kapilarniho
endotelu a mezotelu k tvorbé vypotku. Prestup
infekce do pleurdlni dutiny je charakteristicky
pro treti, fibropurulentni stadium, kdy dochazi

k tvorbé fibrinovych srazenin a membran; v této
fazi mlze vzhled vypotku nabyt charakteru em-
pyému. V konecném stadiu organizujiciho se
vypotku fibroblasty preméni fibrinové mem-
brany do tuhych vazivovych povlakd [ 15].

Pleurélni vypotek tuberkulézniho plvodu
se objevuje pfiblizné u 6% nemocnych s tu-
berkulézou plic. Typicky jde o jednostranné vy-
potky malé az stredni velikosti, astéji se vysky-
tujici u mladSich osob. Tuberkulézni empyém
je mnohem vzacnéjsi a jeho vznik maze mit né-
kolik pficin: progresi primarniho tuberkulézniho
pleurélniho vypotku, pfimy prestup infekce do
pleuralniho prostoru z hrudnich lymfatickych
uzlin nebo podbranicniho loZiska, hematogenni
rozsev, chronické empyémy mohou souviset
i s resekénilécbou nebo kolapsoterapii. Tyto si-
tuace jsou jiz v soucasné dobé ojedinélé [16].

U nemocnych se systémovymi chorobami
pojiva se mlze pleurdlni vypotek objevit az
v 50 % pfipadl, predevsim v souvislosti se SLE,
Wegenerovou granulomatézou, revmatoidni ar-
tritidou a dalsimi jednotkami. K tvorbé vypotku
dochézi v souvislosti s poskozenim kapilarnich
endotelii a soucasné ¢i nasledné mezotelii imu-
nologickymi mechanizmy [17].

Chylotorax je nahromadénim chylu v pleu-
ralni dutiné. Vzhledem k pribéhu ductus lym-
faticus byva vétsinou pravostranny. Chylus se
v pohrudni¢ni dutiné nahromadi v disledku
poruseni ductus thoracicus traumatem, osla-
benim jeho stény nebo blokadou. K tomuto po-
ruSeni mlze dojit mnoha mechanizmy. Jako
traumaticka neiatrogenni pficina maze figu-
rovat jakykoli Uraz s poSkozenim nebo zhmoz-
dénim hrudniku, Uporny kasel nebo zvraceni,
porod (moznost vyskytu u ditéte i matky). Trau-
matickd iatrogenni pficina je obvykle spojena
s chirurgickym vykonem na hrudniku, s ozafo-
vanim, skleroterapif jicnovych varixd. Chorob,
které mohou zpUsobit poskozeni ductus tho-
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Obr. 2. Pravostranny pleuralni vypotek
na zadoprednim rentgenovém snimku
hrudniku.

Obr. 3. Objemny pravostranny pleuralni
vypotek podminujici zastreni celého he-
mitoraxu a pretlacujici mediastinum

a srdce doleva.

Obr. 4. Levostranny pleuralni vypotek
uzavreny v pleuralni kapse lateralné pri
sténé hrudni s vodorovnou kranialni hra-
nici signalizujici pritomnost vzduchu

v dutiné.

racicus, je celd fada; mezi nejcastéjsi patfi ma-
ligni nadory vcetné lymfomd, nékteré infekce,
cévni onemocnéni a dalsi [18].
Pseudochylotorax vznika pfi dlouhé pfitom-
nosti tekutiny v pleuralni dutiné. Tendenci k pre-
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Obr. 5. CT obraz pleuralniho vypotku (A)
pfi nadorovém procesu naléhajicim na
hrudni sténu (B).

Obr. 6. Hrudni drén zavedeny do levého
hemitoraxu.

méné na pseudochylotorax maji vypotky pre-
trvavajici v pleurdlni dutiné po mésice a roky.
Cholesterol, jehoZ zvySeny obsah je pro tento vy-
potek typicky, pochézi pravdépodobné ze séro-
vych lipoproteind. Nejcastéjsimi pfi¢inami jsou
tuberkuldzni pleuritida a vypotek pfi revmatoidni
artritid€, drive se tento vypotek Casto objevoval
v souvislosti s [é¢ebnym pneumotoraxem [ 18].
Pleuralni postizeni ve formé vypotku v sou-
vislosti s uzivanim ¢i aplikaci nékterého Iéku je
ve srovnani s rizikem postizeni plicniho inters-
ticia nizké. Podle dosud publikovanych zkuSe-
nosti je tvorba pleurélniho vypotku davana do
souvislosti se zhruba 20 Iékovymi substan-
cemi. Nej¢astéji je vypotek spojen s aplikaci né-
kterého sklerotizacniho agens pfi 1é¢bé jicno-
vych varix (vyskyt ve 20-50 % aplikaci), déle
nitrofurantoinu a metotrexatu [19].

Diagnostika pleuralnich vypotku

V detekci pritomnosti pleurdlniho vypotku hraje
klasicky rentgenovy snimek hrudniku dlohu
spise orientacni. | pfi jeho provedeni v poloze
na boku dosahuje 100% senzitivity az tehdy,
kdy mnozstvi vypotku prekroci 500 ml. Ultra-
zvuk je schopen diagnostikovat vypotky o veli-

kosti 5-60ml a dosahuje 100% senzitivity pfi
mnozstvi nejméné 100 ml. Vyhoda CT spociva
kromé simultanniho zobrazeni plicniho paren-
chymu a mediastina i v pfesném odliseni vy-
potku od pleurélniho ztlusténi [20].

Zakladnim vySetfenim v diagnostice pleural-
nich vypotk( je pleuralni punkce se ziskem ma-
teridlu na dalsi vySetfeni. Torakocentéza mize
pfinést upfesnéni diagnézy a/nebo |écby az
u 56 % nemocnych se zménou plvodni dia-
gnézy u 45 % pacientd [21]. Pleuralni punkce
nema absolutni kontraindikaci. Mezi rela-
tivni kontraindikace patfi krvacivé stavy, anti-
koagulaéni |écba, malé mnoZstvi vypotku, me-
chanické ventilace, neschopnost pacienta
spolupracovat, kozni onemocnéni v misté pred-
pokladaného vpichu [20]. Vyjimkou z pra-
vidla provést diagnostickou punkci kazdého
zjisténého pleuralniho vypotku nejasné etio-
logie jsou nemocni s kardialnim selhanim pro-
vazenym tvorbou vypotku, u nichz by pleuralni
punkce méla byt provedena jediné tehdy, je-li
pritomna jedna z nasledujicich podminek:
® vypotek neni oboustranny a neni srovnatelné

velikosti,
® pacient ma pleuralni bolest na hrudi,
o pacient je febrilni.

Ve vSech ostatnich pfipadech kardialniho
selhani je punkce provadéna az tehdy, kdyz te-
kutina nemizi ani po nékolika dnech intenzivni
lécby [22]. Pleurélni punkce, zejména je-li pro-
vadéna pod ultrazvukovou kontrolou, je prova-
zena jen minimem komplikaci, z nichz k nejcas-
t&jSim patfi bolest (2,7 %), dale pneumotorax
(2,5%), dusnost (1,0%), kasel (0,8 %) a vazo-
vagalni reakce (0,6 %). Vyskyt komplikaci sou-
visi s mnozstvim odebraného vypotku [23].
Mnozstvi vypotku, které mdze byt bezpecné od-
stranéno béhem pleurdlni punkce, neni presné
znamo, obvykle se udava mezi 1,0 a 1,5 litry. P
rychlém odstranéni vétsiho mnozstvi vypotku
(nebo i vzduchul) mdZe dojit k tzv. reexpanznimu
kapilarni permeabilita zplsobena mechanickym
poskozenim béhem reexpanze nebo ischemif
[13]. Podle klinickych zkuSenosti mize reex-
panzni plicni edém komplikovat 0,5 % punkci, pfi
nichz bylo odstranéno vice nez 1 000 ml [23].
Plicni objemy po punkci masivnich vypotk{ pro
dusnost stoupnou asi o tfetinu objemu odstra-
néné tekutiny [9]. Zmeény PaO,, AaPO, a veli-
kosti intrapulmonélniho zkratu po odebrani
v priméru témér 700 ml nebyly prokazany [24].

Hodnoceni objemu vypotku neni v diagnos-
tice jeho etiologie pfinosné. Ackoli nejcasteéjsi

pricinou masivniho pleurélniho vypotku byva
maligni nadorovy proces [13], ze samotného
objemu vypotku neni mozné usuzovat na ma-
ligni ¢i benigni etiologii [25]. Pri posuzovani fy-
zikélnich vlastnosti ziskané pleuralni tekutiny
nam jeji zdpach mlze urcit dvé vyvolavajici pfi-
¢iny. Empyémy, pfedevsim ty vyvolané anaerob-
nimi mikroby, se vyznacuji hnilobnym nepfi-
jemnym zapachem, zatimco urindzni zapach
signalizuje pfitomnost urinotoraxu. Je-li teku-
tina hemoragicky zbarvena, mélo by vzdy byt
provedeno vySetfeni hematokritu. Je-li jeho
hodnota vyssinez 50 % hodnoty v periferni krvi,
mluvime o hemotoraxu. Pfitomnost krve v ple-
uralnim vypotku je nejcastéji spojena s malig-
nitou, plicni embolizaci nebo traumatem. Je-li
tekutina zkalena, mlécné zbarvena nebo he-
moragickd, mélo by byt provedeno vysetreni
supernatantu po centrifugaci. Je-li superna-
tant plvodné zkaleného vypotku ciry, zkaleni
bylo zplGsobeno pfimési bunék nebo detritu,
zatimco pretrvava-i zakaleni, je zplsobeno vy-
sokym obsahem lipid pfi chylotoraxu nebo
pseudochylotoraxu [22].

Ziskana pleurdlni tekutina by vzdy méla byt
odeslana na biochemické vysetfeni, jehoz vy-
sledky nam (vétsinou) umozni zodpovédét z&-
kladni otazku diferencialni diagnostiky — jde
o0 exsudat nebo transsudat? Kritéria, podle kte-
rych je etiologie vypotk{ posuzovana, publikoval
Light pred témérF 40 lety [26]. Tato kritéria vy-
chazeji z hladin celkovych bilkovin a laktatde-
hydrogenézy (LDH) v séru av pleuralnitekutiné.
K prikazu exsudatu je potfeba splnit nasledu-
jici limity: pomeér hladiny proteinG v pleuralni te-
kutiné a v séru je vétsi nez 0,5, pomér hladiny
LDH v pleurdlni tekutingé a v séru je vétsi nez
0,6 a hladina LDH v pleurdlni tekutiné je vyssi
nez 2/3 horni hranice normalni hladiny LDH
v séru (tab. 2). Senzitivita kritérii v odliSeni trans-
a exsudatl se ve velkych studiich opakované
pohybovala kolem 98 % [27]. Presnost Lighto-
vych kritérii k rozliSeni exsudatu a transsudatu
je signifikantné vySSi nez pouziti jinych labora-
tornich kritérii [28], pfic¢emzZ pokusy o Upravy li-
mitnich hodnot nepfinesly zvySeni pfesnosti kri-
térii [29]. Tato kritéria jsou tedy stéle zakladem
pfi rozliSovani trans- a exsudatu.

Diagnostické rozpaky mohou nastat u ne-
mocnych s kardidlnim selhavanim, u nichz je pfi
pouziti Lightovych kritérii hodnocen vypotek
jako exsudat. U ¢asti z nich byva néasledné pro-
kazana jina pficina exsudatu, jako napt. malig-
nita, u ¢asti je nutné vzit do Gvahy torakotomii
(napt. operaci koronarniho bypassu) prove-
denou nanejvys$ rok pred vznikem vypotku,
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Tab. 2. Laboratorni kritéria prokazujici pleuralni vypotek jako exsudat.

TPF/TPS>0,5
LDHF/LDHS > 0,6

LDHF > 2/3 horni hranice normalni hodnoty LDHS

TPFE TPS - hladina celkové bilkoviny v pleurélnim vypotku, resp. v séru; LDHF, LDHS — hladina lak-
tatdehydrogendzy v pleuralnim vypotku, resp. v séru.

takZe vypotek je mozné dat do souvislosti s pre-
trvéavajici poruchou lymfatické drenaze hrudni
dutiny po operaci, u ¢asti nemocnych je mozné
pfitomnost exsudatu vysvétlit kontaminaci eryt-
rocyty [30]. Zbyva skupina nemocnych s tzv.
transexsudaty Ci pseudoexsudaty. U nich je vy-
sledek podminén intenzivni diuretickou lécbou,
ktera odcerpanim vody z pleuralni tekutiny v ni
zvysi obsah proteind a LDH. Pomér sérové
a pleurdlni LDH m(ze byt navic ovlivnén zlep-
Senim jaternich funkci spojenych se snizenim
produkce a tim i sérové hladiny LDH. Vypotek
charakteru exsudatu tedy maze byt pficten sr-
de¢nimu selhani pfi splnéni téchto podminek:
1) nemocny je Iécen diuretiky, 2) vzestup
koncentrace proteind a LDH a jejich poméru
je maly a je vzdy spojen s poklesem celko-
vého mnozstvi vypotku, 3) v pfipadé izolova-
ného zvySeni LDH je nutné vzit v Gvahu moz-
nost kontaminace pleuralni tekutiny erytrocyty,
4) kromé Lightovych kritérii by u nemocnych
uzivajicich diuretika mél byt k odliseni transsu-
datu a exsudatu pouzit rozdil sérové a pleuralni
hladiny albuminu — je-li vétsi nez 12 g/, jedna
se o transsudat [31]. Jako dalsi pomocné kri-
térium je mozné pouzit pomér cholesterolu ve
vypotku a v séru (u exsudatl je vyssi nez 0,3)
a hladinu cholesterolu (u exsudatd vyssi nez
1,65 mmol/I) [32].

Snizena hladina glukézy ve vypotku (pod
60 mg/dl) je nejCastéji spojena s tuberku-
|6zou, malignitou, revmatoidnim onemocnénim
nebo komplikovanym parapneumonickym
vypotkem. Mezi vzacné priciny této situace
patfi paragonimiaza, hemotorax, syndrom
Churg-Straussové, pfipadné lupusova pleu-
ritida. ZvySena hladina amylaz v pleurélni te-
kutiné je pfitomna u pankreatickych vypotkd,
metastazujiciho adenokarcinomu nebo u rup-
tury jicnu. PFi akutni pankreatitidé je tvorba
vypotku spojena se zanétem pleury, zatimco
u chronické pankreatitidy maze dojit k vytvo-
feni sinusu odvéadéjiciho pankreatickou te-
kutinu pres branici do mediastina a pleuralni
dutiny. K odliseni zvySené hladiny amylaz ma-
ligniho a pankreatického plvodu mdze po-
slouzit vySetfeni izoenzymd. PFi ezofagop-
leurélni pistéli se zvySeni amylaz pfipisuje

spolykanym slindam, které se dostanou do ple-
uralniho prostoru. Chylotorax se vyznacuje vy-
sokou hladinou triglycerid (nad 110 mg/dl),
zatimco pseudochylotoraxy vysokou hladinou
cholesterolu (nad 200 mg/dl). Pritomnost
cholesterolovych krystall je diagnosticka pro
pseudochylotorax [22]. ZvySend hladina ade-
nozin-deaminazy (ADA) a interferonu (IFN)
gama v pleuralni tekutiné je hodnocena jako
nalez nepfimo podporujici diagnézu tuberku-
[6zy. ZvySeni ADA v lymfocytarnim vypotku ale
nachéazime u celé fady dalsich chorob jako rev-
matoidni artritida, bronchioloalveolarni kar-
cinom, mezoteliom, mykoplazmova a chla-
mydiova pneumonie, infekéni mononukledza
a dalsi. Stanoveni IFN gama dosahuje pfi-
blizné stejné senzitivity a specificity jako stano-
veni ADA, vzhledem k vy83im naklad(im je tato
metoda uZivana daleko méné [33].

Snizena hodnota pH, které by mélo byt
v ramci vySetfovani pleurdlni tekutiny ne-
znamé etiologie stanoveno, je stejné jako sni-
zena hladina glukézy davéna do souvislosti se
zvySenym metabolizmem bakterii a/nebo leu-
kocytl, porusenym prostupem latek pres po-
Skozenou pleuralni membranu a uvolfiovanim
slozek bunécné stény nasledujici po fagocy-
toze bakterii [34]. Snizeni pod 7,2, coz je hod-
nota obecné uzndvana jako hrani¢ni, pozoru-
jeme predevsim u empyém0 a komplikovanych
parapneumonickych vypotk(, s podstatné nizsi
frekvenci u vypotkd pfi revmatoidni artritidé,
pfi ruptufe jicnu, tuberkuléze, systémové aci-
doéze, u malignich nebo paramalignich vypotkd
[9]. Dilezitost stanoveni pH spociva v tom, ze
priikaz snizené hodnoty je povaZovan za jedno-
znacnou indikaci k zavedeni hrudniho drénu
bud sdm o sobé [35], nebo v kombinaci s dal-
imi kritérii — vypotek v rozsahu nejméné polo-
viny hemitoraxu, pfipadné vypotek lokulovany,
s prokazanym ztlusténim parietélni pleury, pozi-
tivni bakteriologicky nélez kultivacni nebo mik-
roskopicky pfi barveni dle Grama [14].

V ramci cytologického vySetfeni mdze byt
v diferencidlni diagnostice napomocné vyset-
feni diferencidlniho rozpoctu. Prevaha poly-
morfonuklearl signalizuje akutni patologicky
proces — pfi soucasné pritomnosti infiltratu
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v plicnim parenchymu jde nejpravdépodobnéji
o parapneumonicky vypotek, plicni embolizaci
nebo rakovinu plic, zatimco absence parenchy-
matoéznich infiltratd hovofi pro plicni embolizaci,
virovou infekci, gastrointestinalni chorobu, vy-
potek pfi azbestéze nebo akutni tuberkulézni
pleuritidé. Naproti tomu pfitomnost mono-
nukleard svédci pro chronicky proces charak-
teru malignity, plicni embolizace, tuberkuldzy
a hojici se virové pleuritidy; pfi pfevaze malych
lymfocytd jde nejpravdépodobnéji o malignitu
a tuberkul6zu. Pitomnost vice nez jen nékolika
malo mezotelii €ini diagndzu tuberkulézy ne-
pravdépodobnou. Vyskyt vice nez 10 % eozino-
fill je nejcastéji spojen s pfitomnosti vzduchu
nebo krve v pleurélni dutiné, dalsimi moznostmi
jsou vypotek pfi azbestoze, paragonimiaze, syn-
dromu Churg-Straussové nebo pleuritida indu-
kovana léky (napf. nitrofurantoin) [22]. Nej¢as-
téji byva cytologické vySetfeni zaméreno na
prikaz nadorovych bunék, ponévadz nejsou
k dispozici jind kritéria prikazu (para)maligni
etiologie. Napt. senzitivita tumormarkerd v di-
agnostice nadorovych vypotki kolisa jen mezi
17 a 30 % [36]. Pozitivni vysledek u malignich
pleurélnich vypotkd nachazime v 62 az 90 %
[13]. U paramalignich vypotkl samozfejmé na-
dorove bunky v punktatu nejsou pritomny.
Mikrobiologické vySetfeni pleuralni teku-
tiny m& byt provedeno jak mikroskopicky po
barveni dle Grama, tak i kultivacné (aerobni
a anaerobni kultivace) [22]. VytéZnost tohoto
vySetreni je vSak obvykle nizka — pozitivni kul-
tivace byly ziskany jen u 3% kultur a po vylou-
ceni pravdépodobnych kontaminaci kles| podil
vySetfeni s prokédzanymi patogeny u nemoc-
nych s vypotky rtzné etiologie na 1,4 % [37].
Kombinace mikrobiologického, mikroskopic-
kého a biochemického vysetfeni je pouzivana
v diagnostice tuberkuléznich vypotkd, kdy mi-
kroskopie s nalezem acidorezistentnich tycek
dosahuje senzitivity 20 % a specificity 100 %,
stanoveni adenozindeaminazy 50 a 50 % a pro-
vedeni PCR senzitivity 70 % a specificity 100 %
[38]. Pozitivita kultivaci se u tuberkuléznich vy-
potk{ pohybuje mezi 13 a 65 % [20], vySetteni
pomoci PCR dosahuje i u kultivaéné negativ-
nich vypotku az 30-60 % pozitivity [33].
Predevsim v diagnostice maligniho postizeni
pleury (ale také tuberkuldzy a dalSich afekct)
je v fadé pripadd pfinosné ziskani vzorku po-
hrudnice k histologickému vySetreni. Pfinos
naslepo, bez ultrazvukové ¢i CT kontroly pro-
vadéné pleurélni biopsie, je pomérné nizky —
pohybuje se kolem 38 % [39]. Pfi zvyseni
poctu vzorkl na 5-10 je mozné zvysit senzi-
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tivitu metody na 62 % [40]. Mnohem lepsich
vysledkl je dosahovéano pfi torakoskopii. Za-
timco videoasistovana torakoskopie (VATS)
je chirurgicky vykon provadény na operacnim
séle v celkové anestezii s ventilaci jedné plice
obvykle z terapeutickych ddvodd, tzv. lékafska
(medicinska) torakoskopie je provadéna pneu-
mology v lokalni anestezii na endoskopickém
salku vétsinou z diagnostickych divodd. Jeji
indikaci je pfedevsim vypotek, dale pneumo-
torax, chemicka pleurodéza a dalsi [41]. Vytéz-
nost této metody dosahuje 81-95 % [13,40].

Peclivym vySetfenim pleuralni tekutiny a ko-
relaci s dalSimi klinickymi parametry je mozné
dojit k definitivni nebo pravdépodobné dia-
gnoze u vétsiny pacientd. Zistava ale skupina
nemocnych, u nichZ se nepodafi pficinu tvorby
vypotku stanovit. Podil téchto idiopatickych ple-
uritid v jednotlivych souborech kolisa v Sirokém
rozmezi, od 1 do 13,6 % [10,42]. Zakladnim
pozadavkem u téchto nemocnych je vylouceni
predevsim maligni etiologie; neprokazané tu-
berkulézni vypotky, které v minulosti predsta-
vovaly nejzavaznéjsi diagnosticky problém, jsou
v nasich podminkach vzhledem ke zlepSuijici se
epidemiologickeé situaci méné casté. Nemocni
s dosud neprokazanou pricinou pleuralniho vy-
potku a s rentgenologicky zjisténou patologif
v plicnim parenchymu nebo s vypotkem prova-
zenym hemoptyzou by méli byt vySetfeni bron-
choskopicky [20]. Je-li u nemocného pfitomen
jen pleuralni vypotek, nedoprovazeny patolo-
gickym procesem v plicnim parenchymu, je do-
porucovano opakovat diagnostickou pleuralni
punkci a soucasné provést biopsii pleury, nej-
lépe cilenou pomoci medicinské torakoskopie
[20,41]. Nedojde-li se ani timto podrobnym vy-
Setfenim za pouziti intervenénich metod k dia-
gnostickému zavéru, je mozné tyto nemocné,
u nichz tvorba vypotku odeznéla, nadale jen sle-
dovat. Klinicka zkuSenost ukazuje, ze u vétsiny
nemocnych, u nichz bylo onemocnéni uzavieno
jako idiopatické, zlstava pric¢ina neobjasnéna
i pfi dlouhodobém sledovani [42].
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