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Úvod
Pleura je serózní blána pokrývající povrch plic 
a vystýlající vnitřní stranu hrudního koše. Vis-
cerální list pleury sleduje anatomickou stavbu 
plic, zabíhá hluboko do mezilalokových štěrbin 
a v oblasti plicní stopky přechází do parie-
tální pleury. Celkový povrch pleury se u prů-

měrně velkého dospělého člověka odhaduje 
na 4 000 cm2 [1]. Mezi parietální a viscerální 
pleurou je malá štěrbinka umožňující vzájemný 
pohyb obou listů po sobě. Mezi faktory umožňu-
jící hladké klouzání pleurálních listů patří pleu-
rální tekutina, jejíž množství je za fyziologických 
podmínek odhadováno od 0,3 ml/ kg váhy po 

celkový objem v pravé i levé pleurální dutině 
zhruba 8,4 ± 4,3 ml [2– 3].

Původ pleurální tekutiny
Anatomicky je pleura tvořena vrstvou mezen-
chymálních buněk, pod nimiž je bazální mem-
brána, dále vrstva elastického vaziva, vrstva 
řídké pojivové tkáně, ve které jsou uloženy 
nervy a krevní a lymfatické cévy, a hlubší vazi-
vově elastická vrstva [4]. Povrch mezote liálních 
buněk je zvětšen četnými 1– 3 μm dlouhými mi-
kroklky, jejichž hustota kolísá mezi 2– 30 μm– 2. 
Tyto mikroklky také přispívají ke snížení tření 
mezi parietálním a viscerálním listem pleury, 
protože jsou mezi nimi uchyceny glykopro-
teiny bohaté na hyaluronovou kyselinu, secer-
novanou mezoteliálními buňkami [1]. Interce-
lulární spojení mezoteliálních buněk, jejichž 
tloušťka se pohybuje kolem 2– 4 μm, je organi-
zováno podobně jako spojení cévních endotelií. 
Otvory mezi těmito spojeními umožňují difuzi 
malých molekul, pro něž je permeabilita me-
zotelií srovnatelná s permeabilitou mikrovasku-
lárních endotelií. Odstraňování větších molekul 
proteinů se děje prostřednictvím otvorů lymfa-
tických cév.

Transfer tekutin a roztoků přes buněčnou 
membránu je nejlépe možné vysvětlit exis-
tencí kanálů –  pórů, které jsou dvojího druhu. 
Jednak jde o poměrně početné malé póry 
o průměru 4– 5 nm, kterými prochází malé 
molekuly až do velikosti inulinu, jednak méně 
časté (1 : 1 000– 1 : 4 000) větší póry průměru 
20– 30 nm; na transportu velkých molekul se 
také účastní mechanizmus vezikulárního trans-
portu –  transcytózy. Kaudální část mediasti-
nální a interkostální pleury a brániční pleura 
obsahují otvory o průměru 1– 6 μm (stomata), 
kterými ústí do pleurálního prostoru lymfatické 
cévy. Stomata představují jedinou možnost od-
stranění buněk a částic z pleurálního prostoru, 
zatímco proteiny mohou být odstraňovány i zmí-
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Obr. 1. Schéma obratu tekutiny v pleurálním prostoru [podle 1].
1. transport tekutiny na základě Starlingova zákona z kapilár do intersticia, parietální pleu-
rou do pleurálního prostoru a odtud viscerální pleurou do plicního intersticia, odkud je od-
váděna lymfatickými cévami; 2. drenáž tekutiny s elektrolyty i s většími molekulami, částicemi 
i buňkami lymfatickými stomaty; 3. transport tekutiny s elektrolyty i s menšími molekulami ple-
urálními póry; 4. transport tekutiny s elektrolyty i s většími molekulami transcytózou; (tloušťka 
pleurálních listů a velikost šipek znázorňujících obrat pleurální tekutiny není proporcionální).
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něným aktivním buněčným transportem (trans-
cytózou) [1].

Anatomické a funkční vlastnosti obou pleurál-
ních listů určují množství a složení pleurální teku-
tiny. Za fyziologických okolností složení pleurální 
tekutiny odpovídá plazmatickému fi ltrátu přes 
dvě membrány podobných vlastností tvořených 
kapilárními endoteliemi a pleurálními mezote-
liemi. Koncentrace proteinů v pleurální tekutině 
a jejich poměr k hladině plazmatických pro-
teinů je nízký, přičemž albumin tvoří významnější 
složku proteinového spektra než v plazmě. Kon-
centrace Na a Cl je nižší než v séru, hladina glu-
kózy je srovnatelná a koncentrace HCO

3
 je vyšší, 

stejně jako pH (kolem 7,6) [1]. Pleurální teku-
tina obsahuje kolem 1 700 buněk/ mm3, z toho 
75 % makrofágů, 23 % lymfocytů a 1 % mezote-
liálních buněk [3]. Objem tekutiny v pleurálním 
prostoru je určován rovnováhou mezi přitékající 
a odtékající tekutinou, která je ovlivňována její 
fi ltrací parietální pleurou a následnou absorbcí 
viscerální pleurou podle Starlingova zákona, 
lymfatickou drenáží stomaty parietální pleury 
a absorbcí vázanou na elektrolyty. Podstatně 
větší tloušťka viscerální pleury než je tloušťka 
pleury parietální spolu s dalšími jejími vlast-
nostmi mají za následek, že podíl tekutiny vstře-
bané touto cestou do plicního intersticia je malý; 
většina tekutiny je odstraňována prostřednictvím 
lymfatických cév (přímou drenáží stomaty nebo 
přestupem z intersticia) parietální pleury. Tato 
cesta tedy představuje hlavní mechanizmus od-
straňování tekutiny z pleurálního prostoru, jejíž 
denní obrat se na základě zvířecích modelů od-
haduje na 100– 200 ml/ den [1] (obr. 1).

Tvorba pleurálního výpotku
Vznik pleurálního výpotku je důsledkem pře-
kročení rezervní kapacity pleurálního prostoru 
pro vstřebávání většího množství tekutiny, která 
se odhaduje na několik stovek ml denně [5]. 
Příčiny vzniku pleurálního výpotku mohou být 
rozděleny do tří základních skupin:

  změna rovnováhy transpleurálních tlaků
  porucha lymfatické drenáže
  zvýšení permeability mezotelií a kapilárního 
endotelu

Faktory z první skupiny jsou obvykle spojeny 
s extrapleurální patologií, situace ve druhé sku-
pině se mohou týkat pleurálních nebo extraple-
urálních lymfatických cév, zatímco třetí skupina 
je obvykle spojena s patologickým postižením 
pleurálních mezotelií. Z výše uvedených zá-
konitostí koloběhu tekutiny v pleurálním pro-
storu vyplývá, že na rozdíl od první skupiny je ve 

výpotcích vyvolaných mechanizmem druhé či 
třetí skupiny zvýšená koncentrace proteinů [2].

Výpotky vzniklé mechanizmem popsaným 
v bodě 1 jsou obvykle transsudáty. Nejčas-
tější příčinou transsudátů je srdeční selhání. 
Přítomnost pleurální tekutiny je možné pro-
kázat u velké části těchto pacientů. Zvýšený 
kapilární tlak v plicích při selhání levé komory 
zvyšuje průnik tekutiny do plicního intersticia, 
alveolů a pleurálního prostoru. Vzhledem k in-
taktnímu kapilárnímu endotelu je zastoupení 
proteinů a buněk nízké. Dalším přispívajícím 
faktorem může být zvýšení systémového žil-
ního tlaku zvyšující fi ltraci tekutiny z parietál-
ních kapilár a současně snižující lymfatickou 
drenáž zvýšením vyprazdňovacího tlaku tora-
kálního duktu [6]. Dominujícím mechanizmem 
vzniku transsudátu kardiální etiologie je tedy 
zvýšení kapilárního tlaku v plicích [2]. Nemocní 
s kar diálním selháním provázeným výpotkem 
mají signifi kantně vyšší kapilární tlak než ne-
mocní bez výpotku, zatímco tlak v pravé síni se 
u těchto dvou skupin neliší [7].

Transsudát se objevuje u malé části (cca 
6 %) nemocných s jaterní cirhózou, nejčastěji 
jednostranně –  vpravo. Téměř vždy je u těchto 
nemocných prokazatelná i přítomnost ascitu. 
Kromě hypalbuminemie a z ní vyplývajícího 
snížení plazmatického onkotického tlaku je 
množství tekutiny v pohrudniční dutině určo-
váno také přímým přestupem ascitické teku-
tiny defekty v bránici, které jsou většinou mik-
roskopické velikosti. Stejným mechanizmem, 
tedy přestupem tekutiny bráničními defekty, 
je vysvětlován vznik fl uidotoraxu u pacientů lé-
čených peritoneální dialýzou. Přestup moče 
při urinotoraxu, který může být komplikací ob-
strukce močových cest, traumatu, renální bio-
psie nebo nádoru, se děje šířením moče v retro-
peritoneálním prostoru s následným přestupem 
bráničními lymfatickými cévami. Přítomnost in-
trapleurální tekutiny u nefrotického syndromu, 
lokalizovaná oboustranně a často subpulmo-
nálně, je výsledkem retence solí a hyperhydra-
tace. Menší výpotky, které je možné pozorovat 
u plicních atelektáz, jsou dávány do souvislosti 
s poklesem intratorakálního tlaku [6].

Exsudát vzniká tehdy, když je porušeno od-
straňování proteinů a buněčných elementů 
z pleurální dutiny, nebo naopak když se tyto 
dostávají do pleurální dutiny v důsledku zvý-
šené prostupnosti mezoteliální membrány. Po-
škození lymfatické drenáže může nastat v dů-
sledku zánětlivé nebo maligní infi ltrace pleury 
nebo blokádou lymfatických stomat fibrino-
vými depozity. Příčinou také může být extrap-

leurální poškození lymfatických cév, jako jsou 
hypoplazie lymfatického systému, obstrukce 
mediastinálních lymfatických cév nebo ductus 
thoracicus. Určitou úlohu může hrát i zvýšení žil-
ního tlaku v důsledku zvýšení výtokového tlaku 
v ductus thoracicus. Nejčastěji jsou exsudáty 
spojeny se zvýšenou vaskulární a mezote liální 
permeabilitou. K tomuto zvýšení vedou dva 
základní mechanizmy –  otevření nových pórů 
mezi jednotlivými buňkami nebo vznik nových 
transcelulárních cest pravděpodobně sply-
nutím cytoplazmatických vezikulů s buněčnou 
membránou. V prvním případě je zvýšená pro-
stupnost pro vodu a malé molekuly bez zvý-
šené propustnosti pro makromolekuly, zatímco 
ve druhém případě je zvýšen i prostup mak-
romolekul. Podobné mechanizmy působí i na 
úrovni pleurálních mezotelií [2].

V modelovém případě subpleurálně ulože-
ného plicního zánětu nejprve dojde k uvolnění 
tekutiny bohaté na proteiny do plicního inter-
sticia v důsledku zvýšení hydraulického tlaku 
v plicních kapilárách a zvýšené propustnosti ka-
pilárních endotelií. Zvýšení tlaku v plicním in-
tersticiu při dosud zachovalé (ne)propustnosti 
mezotelií se projeví tvorbou výpotku charak-
teru transsudátu. Situace se ale velmi rychle 
změní poškozením mezotelií zánětlivými buň-
kami a mediátory se ztrátou bariérové selekti-
vity a vznikem malého sterilního, na polymor-
fonukleáry bohatého výpotku. V dalším stadiu, 
když se zvětšuje endoteliální a mezoteliální po-
škození, se tvorba výpotku zvyšuje, do pleurál-
ního prostoru mohou přestoupit bakterie se 
vznikem fi brinopurulentního zánětu a oba pleu-
rální listy se pokryjí fi brinovou vrstvou, což dále 
sníží drenáž tekutiny [2]. Tvorba fi brinové vrstvy 
je podporována poruchou metabolizmu fi brinu 
se zvýšením prokoagulační a snížením fi brinoly-
tické aktivity přítomnou u exsudátů; zajímavé je, 
že u transsudátů je tomu naopak [8].

Nejčastější typy výpotků
Údaje o častosti výskytu jednotlivých typů ple-
urálních výpotků se liší zejména v závislosti na 
typu hodnotícího pracoviště a na výběru nemoc-
ných –  zda jde o celkový výskyt nebo o výpotky 
vyšetřované. Souhrn nejčastějších etiologic-
kých faktorů spojených s tvorbou výpotku uka-
zuje tab. 1. Podle klinických zkušeností pneu-
mologických pracovišť je nejčastějším výpotkem 
vyžadujícím zařazení do vyšetřovacího programu 
výpotek maligní nebo paramaligní [10].

Maligní pleurální výpotek vzniká v důsledku 
šíření nádoru na viscerální nebo parietální pleuru, 
což je prokázáno nejčastěji cytologickým vyšet-
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řením pleurální tekutiny. Nádory stojí v pozadí 
více než poloviny velkých (nejméně 2/ 3 hemi-
toraxu na zadopředním snímku hrudníku) a ma-
sivních (celý hemitorax) výpotků [11]. Nejčas-
tější příčinou maligních výpotků –  asi u třetiny 
pacientů –  bývá rakovina plic, následovaná rako-
vinou prsu a lymfomy. Výpotky se v ně kte ré fázi 
choroby objevují přibližně u 10 % nemocných 
s nádorovou diagnózou. Asi u 5– 10 % nemoc-
ných s metastatickým postižením pleury se ne-
podaří primární tumor prokázat [12].

Termínem paramaligní výpotek se označují 
výpotky, které nevznikají v důsledku nádoro-
vého postižení pleury, ale přesto mají k primár-
nímu tumoru vztah. Nejsou tedy výsledkem ma-
ligní infi ltrace pleury a neprokazujeme v nich 
maligní buňky. Mezi mechanizmy patří lokální 
vlivy nádoru (lymfatická obstrukce, bronchiální 
obstrukce s pneumonií a/ nebo atelektázou, 
chylotorax, syndrom horní duté žíly), systémové 
účinky nádoru (plicní embolizace, hypalbumi-
nemie) a komplikace související s radioační 
nebo cytostatickou léčbou [13].

Parapneumonický výpotek je výpotek spo-
jený se stejnostranným infekčním postižením 
plicního parenchymu. Mechanizmem uve-
deným výše se objeví až u 57 % nemocných 
hospitalizovaných pro pneumonii [14]. Kom-
plikovaný parapneumonický výpotek je již vý-
razem přestupu infekce do pleurální dutiny; do-
sáhne-li koncentrace bílých krvinek takového 
stupně, že výpotek má charakter hnisu, mlu-
víme o empyému [15]. Parapneumonické vý-
potky se bez adekvátní léčby obvykle vyvíjejí 
ve čtyřech stadiích. Stadium suché pleuritidy 
odráží počínající reaktivní postižení viscerálního 
listu pohrudnice. V exsudativním stadiu dojde 
v důsledku zvýšené permeability kapilárního 
endotelu a mezotelu k tvorbě výpotku. Přestup 
infekce do pleurální dutiny je charakteristický 
pro třetí, fi bropurulentní stadium, kdy dochází 

k tvorbě fi brinových sraženin a membrán; v této 
fázi může vzhled výpotku nabýt charakteru em-
pyému. V konečném stadiu organizujícího se 
výpotku fibroblasty přemění fibrinové mem-
brány do tuhých vazivových povlaků [15].

Pleurální výpotek tuberkulózního původu 
se objevuje přibližně u 5 % nemocných s tu-
berkulózou plic. Typicky jde o jednostranné vý-
potky malé až střední velikosti, častěji se vysky-
tující u mladších osob. Tuberkulózní empyém 
je mnohem vzácnější a jeho vznik může mít ně-
kolik příčin: progresi primárního tuberkulózního 
pleurálního výpotku, přímý přestup infekce do 
pleurálního prostoru z hrudních lymfatických 
uzlin nebo podbráničního ložiska, hematogenní 
rozsev, chronické empyémy mohou souviset 
i s resekční léčbou nebo kolapsoterapií. Tyto si-
tuace jsou již v současné době ojedinělé [16].

U nemocných se systémovými chorobami 
pojiva se může pleurální výpotek objevit až 
v 50 % případů, především v souvislosti se SLE, 
Wegenerovou granulomatózou, revmatoidní ar-
tritidou a dalšími jednotkami. K tvorbě výpotku 
dochází v souvislosti s poškozením kapilárních 
endotelií a současně či následně mezotelií imu-
nologickými mechanizmy [17].

Chylotorax je nahromaděním chylu v pleu-
rální dutině. Vzhledem k průběhu ductus lym-
faticus bývá většinou pravostranný. Chylus se 
v pohrudniční dutině nahromadí v důsledku 
porušení ductus thoracicus traumatem, osla-
bením jeho stěny nebo blokádou. K tomuto po-
rušení může dojít mnoha mechanizmy. Jako 
traumatická neiatrogenní příčina může figu-
rovat jakýkoli úraz s poškozením nebo zhmož-
děním hrudníku, úporný kašel nebo zvracení, 
porod (možnost výskytu u dítěte i matky). Trau-
matická iatrogenní příčina je obvykle spojena 
s chirurgickým výkonem na hrudníku, s ozařo-
váním, skleroterapií jícnových varixů. Chorob, 
které mohou způsobit poškození ductus tho-

racicus, je celá řada; mezi nejčastější patří ma-
ligní nádory včetně lymfomů, ně kte ré infekce, 
cévní onemocnění a další [18].

Pseudochylotorax vzniká při dlouhé přítom-
nosti tekutiny v pleurální dutině. Tendenci k pře-

transsudát  městnavé srdeční selhání, jaterní cirhóza, nefrotický syndrom, peritoneální dialýza, 
atelektáza, myxedém, plicní embolizace, urinotorax

exsudát  malignity (rakovina plic, lymfom, mezoteliom, metastáza)
  infekce (parapneumonický, TBC, mykóza, viry, paraziti, břišní absces, hepatitida)
  neinfekční GIT (pankreatitis, ruptura jícnu, břišní operace, sklerotizace varixů)
  kolagenní vaskulární onemocnění (lupus erytematodes, revmatoidní artritida, Wege-

nerova granulomatóza, syndrom Churg- Straussové, Sjögrenův syndrom)
  jiné záněty (plicní embolizace, Dresslerův syndrom, azbestóza, uremie, léčba záře-

ním, Meigsův syndrom)
  onemocnění lymfatického systému (chylotorax, lymfangioleiomyomatosis, syndrom 

žlutých nehtů)
  léky podmíněný (nitrofurantoin, amiodaron, prokarbazin, metotrexat, bleomycin a další)
 trauma

Tab. 1. Etiologie pleurálních výpotků [podle 9].

Obr. 2. Pravostranný pleurální výpotek 
na zadopředním rentgenovém snímku 
hrudníku.

Obr. 3. Objemný pravostranný pleurální 
výpotek podmiňující zastření celého he-
mitoraxu a přetlačující mediastinum 
a srdce doleva.

Obr. 4. Levostranný pleurální výpotek 
uzavřený v pleurální kapse laterálně při 
stěně hrudní s vodorovnou kraniální hra-
nicí signalizující přítomnost vzduchu 
v dutině.

proLékaře.cz | 4.11.2025



184 WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ

PLEURÁLNÍ VÝPOTKY –  ETIOLOGIE A DIAGNOSTIKA

měně na pseudochylotorax mají výpotky pře-
trvávající v pleurální dutině po měsíce a roky. 
Cholesterol, jehož zvýšený obsah je pro tento vý-
potek typický, pochází pravděpodobně ze séro-
vých lipoproteinů. Nejčastějšími příčinami jsou 
tuberkulózní pleuritida a výpotek při revmatoidní 
artritidě, dříve se tento výpotek často objevoval 
v souvislosti s léčebným pneumotoraxem [18].

Pleurální postižení ve formě výpotku v sou-
vislosti s užíváním či aplikací ně kte rého léku je 
ve srovnání s rizikem postižení plicního inters-
ticia nízké. Podle dosud publikovaných zkuše-
ností je tvorba pleurálního výpotku dávána do 
souvislosti se zhruba 20 lékovými substan-
cemi. Nejčastěji je výpotek spojen s aplikací ně-
kte rého sklerotizačního agens při léčbě jícno-
vých varixů (výskyt ve 20– 50 % aplikací), dále 
nitrofurantoinu a metotrexatu [19].

Diagnostika pleurálních výpotků
V detekci přítomnosti pleurálního výpotku hraje 
klasický rentgenový snímek hrudníku úlohu 
spíše orientační. I při jeho provedení v poloze 
na boku dosahuje 100% senzitivity až tehdy, 
kdy množství výpotku překročí 500 ml. Ultra-
zvuk je schopen diagnostikovat výpotky o veli-

kosti 5– 50 ml a dosahuje 100% senzitivity při 
množství nejméně 100 ml. Výhoda CT spočívá 
kromě simultánního zobrazení plicního paren-
chymu a mediastina i v přesném odlišení vý-
potku od pleurálního ztluštění [20].

Základním vyšetřením v diagnostice pleurál-
ních výpotků je pleurální punkce se ziskem ma-
teriálu na další vyšetření. Torakocentéza může 
přinést upřesnění diagnózy a/ nebo léčby až 
u 56 % nemocných se změnou původní dia-
gnózy u 45 % pacientů [21]. Pleurální punkce 
nemá absolutní kontraindikaci. Mezi rela-
tivní kontraindikace patří krvácivé stavy, anti-
koagulační léčba, malé množství výpotku, me-
chanická ventilace, neschopnost pacienta 
spolupracovat, kožní onemocnění v místě před-
pokládaného vpichu [20]. Výjimkou z pra-
vidla provést diagnostickou punkci každého 
zjištěného pleurálního výpotku nejasné etio-
logie jsou nemocní s kardiálním selháním pro-
vázeným tvorbou výpotku, u nichž by pleurální 
punkce měla být provedena jedině tehdy, je-li 
přítomna jedna z následujících podmínek:

  výpotek není oboustranný a není srovnatelné 
velikosti,

  pacient má pleurální bolest na hrudi,
  pacient je febrilní.

Ve všech ostatních případech kardiálního 
selhání je punkce prováděna až tehdy, když te-
kutina nemizí ani po několika dnech intenzivní 
léčby [22]. Pleurální punkce, zejména je-li pro-
váděna pod ultrazvukovou kontrolou, je prová-
zena jen minimem komplikací, z nichž k nejčas-
tějším patří bolest (2,7 %), dále pneumotorax 
(2,5 %), dušnost (1,0 %), kašel (0,8 %) a vazo-
vagální reakce (0,6 %). Výskyt komplikací sou-
visí s množstvím odebraného výpotku [23]. 
Množství výpotku, které může být bezpečně od-
straněno během pleurální punkce, není přesně 
známo, obvykle se udává mezi 1,0 a 1,5 litry. Při 
rychlém odstranění většího množství výpotku 
(nebo i vzduchu!) může dojít k tzv. reexpanznímu 
edému plic, za jehož příčinu se považuje zvýšená 
kapilární permeabilita způsobená mechanickým 
poškozením během reexpanze nebo ischemií 
[13]. Podle klinických zkušeností může reex-
panzní plicní edém komplikovat 0,5 % punkcí, při 
nichž bylo odstraněno více než 1 000 ml [23]. 
Plicní objemy po punkci masivních výpotků pro 
dušnost stoupnou asi o třetinu objemu odstra-
něné tekutiny [9]. Změny PaO

2
, AaPO

2
 a veli-

kosti intrapulmonálního zkratu po odebrání 
v průměru téměř 700 ml nebyly prokázány [24].

Hodnocení objemu výpotku není v diagnos-
tice jeho etiologie přínosné. Ačkoli nejčastější 

příčinou masivního pleurálního výpotku bývá 
maligní nádorový proces [13], ze samotného 
objemu výpotku není možné usuzovat na ma-
ligní či benigní etiologii [25]. Při posuzování fy-
zikálních vlastností získané pleurální tekutiny 
nám její zápach může určit dvě vyvolávající pří-
činy. Empyémy, především ty vyvolané anaerob-
ními mikroby, se vyznačují hnilobným nepří-
jemným zápachem, zatímco urinózní zápach 
signalizuje přítomnost urinotoraxu. Je-li teku-
tina hemoragicky zbarvena, mělo by vždy být 
provedeno vyšetření hematokritu. Je-li jeho 
hodnota vyšší než 50 % hodnoty v periferní krvi, 
mluvíme o hemotoraxu. Přítomnost krve v ple-
urálním výpotku je nejčastěji spojena s malig-
nitou, plicní embolizací nebo traumatem. Je-li 
tekutina zkalená, mléčně zbarvená nebo he-
moragická, mělo by být provedeno vyšetření 
supernatantu po centrifugaci. Je-li superna-
tant původně zkaleného výpotku čirý, zkalení 
bylo způsobeno příměsí buněk nebo detritu, 
zatímco přetrvává-li zakalení, je způsobeno vy-
sokým obsahem lipidů při chylotoraxu nebo 
pseudochylotoraxu [22].

Získaná pleurální tekutina by vždy měla být 
odeslána na bio chemické vyšetření, jehož vý-
sledky nám (většinou) umožní zodpovědět zá-
kladní otázku diferenciální diagnostiky –  jde 
o exsudát nebo transsudát? Kritéria, podle kte-
rých je etiologie výpotků posuzována, publikoval 
Light před téměř 40 lety [26]. Tato kritéria vy-
cházejí z hladin celkových bílkovin a laktátde-
hydrogenázy (LDH) v séru a v pleurální tekutině. 
K průkazu exsudátu je potřeba splnit následu-
jící limity: poměr hladiny proteinů v pleurální te-
kutině a v séru je větší než 0,5, poměr hladiny 
LDH v pleurální tekutině a v séru je větší než 
0,6 a hladina LDH v pleurální tekutině je vyšší 
než 2/ 3 horní hranice normální hladiny LDH 
v séru (tab. 2). Senzitivita kritérií v odlišení trans- 
a exsudátů se ve velkých studiích opakovaně 
pohybovala kolem 98 % [27]. Přesnost Lighto-
vých kritérií k rozlišení exsudátu a transsudátu 
je signifi kantně vyšší než použití jiných labora-
torních kritérií [28], přičemž pokusy o úpravy li-
mitních hodnot nepřinesly zvýšení přesnosti kri-
térií [29]. Tato kritéria jsou tedy stále základem 
při rozlišování trans- a exsudátů.

Diagnostické rozpaky mohou nastat u ne-
mocných s kardiálním selháváním, u nichž je při 
použití Lightových kritérií hodnocen výpotek 
jako exsudát. U části z nich bývá následně pro-
kázána jiná příčina exsudátu, jako např. malig-
nita, u části je nutné vzít do úvahy torakotomii 
(např. operaci koronárního bypassu) prove-
denou nanejvýš rok před vznikem výpotku, 

Obr. 6. Hrudní drén zavedený do levého 
hemitoraxu.

Obr. 5. CT obraz pleurálního výpotku (A) 
při nádorovém procesu naléhajícím na 
hrudní stěnu (B).

proLékaře.cz | 4.11.2025



185KARDIOL REV 2009; 11(4): 181–186

PLEURÁLNÍ VÝPOTKY –  ETIOLOGIE A DIAGNOSTIKA

takže výpotek je možné dát do souvislosti s pře-
trvávající poruchou lymfatické drenáže hrudní 
dutiny po operaci, u části nemocných je možné 
přítomnost exsudátu vysvětlit kontaminací eryt-
rocyty [30]. Zbývá skupina nemocných s tzv. 
transexsudáty či pseudoexsudáty. U nich je vý-
sledek podmíněn intenzivní diuretickou léčbou, 
která odčerpáním vody z pleurální tekutiny v ní 
zvýší obsah proteinů a LDH. Poměr sérové 
a pleurální LDH může být navíc ovlivněn zlep-
šením jaterních funkcí spojených se snížením 
produkce a tím i sérové hladiny LDH. Výpotek 
charakteru exsudátu tedy může být přičten sr-
dečnímu selhání při splnění těchto podmínek: 
1) nemocný je léčen diuretiky, 2) vzestup 
koncentrace proteinů a LDH a jejich poměru 
je malý a je vždy spojen s poklesem celko-
vého množství výpotku, 3) v případě izolova-
ného zvýšení LDH je nutné vzít v úvahu mož-
nost kontaminace pleurální tekutiny erytrocyty, 
4) kromě Lightových kritérií by u nemocných 
užívajících diuretika měl být k odlišení transsu-
dátu a exsudátu použit rozdíl sérové a pleurální 
hladiny albuminu –  je-li větší než 12 g/ l, jedná 
se o transsudát [31]. Jako další pomocné kri-
térium je možné použít poměr cholesterolu ve 
výpotku a v séru (u exsudátů je vyšší než 0,3) 
a hladinu cholesterolu (u exsudátů vyšší než 
1,55 mmol/ l) [32].

Snížená hladina glukózy ve výpotku (pod 
60 mg/ dl) je nejčastěji spojena s tuberku-
lózou, malignitou, revmatoidním onemocněním 
nebo komplikovaným parapneumonickým 
výpotkem. Mezi vzácné příčiny této situace 
patří paragonimiáza, hemotorax, syndrom 
Churg- Straussové, případně lupusová pleu-
ritida. Zvýšená hladina amyláz v pleurální te-
kutině je přítomna u pankreatických výpotků, 
metastazujícího adenokarcinomu nebo u rup-
tury jícnu. Při akutní pankreatitidě je tvorba 
výpotku spojena se zánětem pleury, zatímco 
u chronické pankreatitidy může dojít k vytvo-
ření sinusu odvádějícího pankreatickou te-
kutinu přes bránici do mediastina a pleurální 
dutiny. K odlišení zvýšené hladiny amyláz ma-
ligního a pankreatického původu může po-
sloužit vyšetření izoenzymů. Při ezofagop-
leurální píštěli se zvýšení amyláz připisuje 

spolykaným slinám, které se dostanou do ple-
urálního prostoru. Chylotorax se vyznačuje vy-
sokou hladinou triglyceridů (nad 110 mg/ dl), 
zatímco pseudochylotoraxy vysokou hladinou 
cholesterolu (nad 200 mg/ dl). Přítomnost 
cholesterolových krystalů je diagnostická pro 
pseudochylotorax [22]. Zvýšená hladina ade-
nozin-deaminázy (ADA) a interferonu (IFN) 
gama v pleurální tekutině je hodnocena jako 
nález nepřímo podporující diagnózu tuberku-
lózy. Zvýšení ADA v lymfocytárním výpotku ale 
nacházíme u celé řady dalších chorob jako rev-
matoidní artritida, bronchioloalveolární kar-
cinom, mezoteliom, mykoplazmová a chla-
mydiová pneumonie, infekční mononukleóza 
a další. Stanovení IFN gama dosahuje při-
bližně stejné senzitivity a specifi city jako stano-
vení ADA, vzhledem k vyšším nákladům je tato 
metoda užívána daleko méně [33].

Snížená hodnota pH, které by mělo být 
v rámci vyšetřování pleurální tekutiny ne-
známé etiologie stanoveno, je stejně jako sní-
žená hladina glukózy dávána do souvislosti se 
zvýšeným metabolizmem bakterií a/ nebo leu-
kocytů, porušeným prostupem látek přes po-
škozenou pleurální membránu a uvolňováním 
složek buněčné stěny následující po fagocy-
tóze bakterií [34]. Snížení pod 7,2, což je hod-
nota obecně uznávaná jako hraniční, pozoru-
jeme především u empyémů a komplikovaných 
parapneumonických výpotků, s podstatně nižší 
frekvencí u výpotků při revmatoidní artritidě, 
při ruptuře jícnu, tuberkulóze, systémové aci-
dóze, u maligních nebo paramaligních výpotků 
[9]. Důležitost stanovení pH spočívá v tom, že 
průkaz snížené hodnoty je považován za jedno-
značnou indikaci k zavedení hrudního drénu 
buď sám o sobě [35], nebo v kombinaci s dal-
šími kritérii –  výpotek v rozsahu nejméně polo-
viny hemitoraxu, případně výpotek lokulovaný, 
s prokázaným ztluštěním parietální pleury, pozi-
tivní bakteriologický nález kultivační nebo mik-
roskopický při barvení dle Grama [14].

V rámci cytologického vyšetření může být 
v diferenciální diagnostice nápomocné vyšet-
ření diferenciálního rozpočtu. Převaha poly-
morfonukleárů signalizuje akutní patologický 
proces –  při současné přítomnosti infiltrátu 

v plicním parenchymu jde nejpravděpodobněji 
o parapneumonický výpotek, plicní embolizaci 
nebo rakovinu plic, zatímco absence parenchy-
matózních infi ltrátů hovoří pro plicní embolizaci, 
virovou infekci, gastrointestinální chorobu, vý-
potek při azbestóze nebo akutní tuberkulózní 
pleuritidě. Naproti tomu přítomnost mono-
nukleárů svědčí pro chronický proces charak-
teru malignity, plicní embolizace, tuberkulózy 
a hojící se virové pleuritidy; při převaze malých 
lymfocytů jde nejpravděpodobněji o malignitu 
a tuberkulózu. Přítomnost více než jen několika 
málo mezotelií činí diagnózu tuberkulózy ne-
pravděpodobnou. Výskyt více než 10 % eozino-
fi lů je nejčastěji spojen s přítomností vzduchu 
nebo krve v pleurální dutině, dalšími možnostmi 
jsou výpotek při azbestóze, paragonimiáze, syn-
dromu Churg- Straussové nebo pleuritida indu-
kovaná léky (např. nitrofurantoin) [22]. Nejčas-
těji bývá cytologické vyšetření zaměřeno na 
průkaz nádorových buněk, poněvadž nejsou 
k dispozici jiná kritéria průkazu (para)maligní 
etiologie. Např. senzitivita tumormarkerů v di-
agnostice nádorových výpotků kolísá jen mezi 
17 a 30 % [36]. Pozitivní výsledek u maligních 
pleurálních výpotků nacházíme v 62 až 90 % 
[13]. U paramaligních výpotků samozřejmě ná-
dorové buňky v punktátu nejsou přítomny.

Mikrobio logické vyšetření pleurální teku-
tiny má být provedeno jak mikroskopicky po 
barvení dle Grama, tak i kultivačně (aerobní 
a anaerobní kultivace) [22]. Výtěžnost tohoto 
vyšetření je však obvykle nízká –  pozitivní kul-
tivace byly získány jen u 3 % kultur a po vylou-
čení pravděpodobných kontaminací klesl podíl 
vyšetření s prokázanými patogeny u nemoc-
ných s výpotky různé etiologie na 1,4 % [37]. 
Kombinace mikrobio logického, mikroskopic-
kého a bio chemického vyšetření je používána 
v diagnostice tuberkulózních výpotků, kdy mi-
kroskopie s nálezem acidorezistentních tyček 
dosahuje senzitivity 20 % a specifi city 100 %, 
stanovení adenozindeaminázy 50 a 50 % a pro-
vedení PCR senzitivity 70 % a specifi city 100 % 
[38]. Pozitivita kultivací se u tuberkulózních vý-
potků pohybuje mezi 13 a 65 % [20], vyšetření 
pomocí PCR dosahuje i u kultivačně negativ-
ních výpotku až 30– 60 % pozitivity [33].

Především v diagnostice maligního postižení 
pleury (ale také tuberkulózy a dalších afekcí) 
je v řadě případů přínosné získání vzorku po-
hrudnice k histologickému vyšetření. Přínos 
naslepo, bez ultrazvukové či CT kontroly pro-
váděné pleurální bio psie, je poměrně nízký –  
pohybuje se kolem 38 % [39]. Při zvýšení 
počtu vzorků na 5– 10 je možné zvýšit senzi-

TPF/TPS > 0,5
LDHF/LDHS > 0,6
LDHF > 2/3 horní hranice normální hodnoty LDHS

TPF, TPS – hladina celkové bílkoviny v pleurálním výpotku, resp. v séru; LDHF, LDHS – hladina lak-
tátdehydrogenázy v pleurálním výpotku, resp. v séru.

Tab. 2. Laboratorní kritéria prokazující pleurální výpotek jako exsudát.
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tivitu metody na 62 % [40]. Mnohem lepších 
výsledků je dosahováno při torakoskopii. Za-
tímco videoasistovaná torakoskopie (VATS) 
je chirurgický výkon prováděný na operačním 
sále v celkové anestezii s ventilací jedné plíce 
obvykle z terapeutických důvodů, tzv. lékařská 
(medicínská) torakoskopie je prováděna pneu-
mology v lokální anestezii na endoskopickém 
sálku většinou z diagnostických důvodů. Její 
indikací je především výpotek, dále pneumo-
torax, chemická pleurodéza a další [41]. Výtěž-
nost této metody dosahuje 81– 95 % [13,40].

Pečlivým vyšetřením pleurální tekutiny a ko-
relací s dalšími klinickými parametry je možné 
dojít k definitivní nebo pravděpodobné dia-
gnóze u většiny pacientů. Zůstává ale skupina 
nemocných, u nichž se nepodaří příčinu tvorby 
výpotku stanovit. Podíl těchto idiopatických ple-
uritid v jednotlivých souborech kolísá v širokém 
rozmezí, od 1 do 13,5 % [10,42]. Základním 
požadavkem u těchto nemocných je vyloučení 
především maligní etiologie; neprokázané tu-
berkulózní výpotky, které v minulosti předsta-
vovaly nejzávažnější diagnostický problém, jsou 
v našich podmínkách vzhledem ke zlepšující se 
epidemiologické situaci méně časté. Nemocní 
s dosud neprokázanou příčinou pleurálního vý-
potku a s rentgenologicky zjištěnou patologií 
v plicním parenchymu nebo s výpotkem prová-
zeným hemoptýzou by měli být vyšetřeni bron-
choskopicky [20]. Je-li u nemocného přítomen 
jen pleurální výpotek, nedoprovázený patolo-
gickým procesem v plicním parenchymu, je do-
poručováno opakovat diagnostickou pleurální 
punkci a současně provést bio psii pleury, nej-
lépe cílenou pomocí medicínské torakoskopie 
[20,41]. Nedojde-li se ani tímto podrobným vy-
šetřením za použití intervenčních metod k dia-
gnostickému závěru, je možné tyto nemocné, 
u nichž tvorba výpotku odezněla, nadále jen sle-
dovat. Klinická zkušenost ukazuje, že u většiny 
nemocných, u nichž bylo onemocnění uzavřeno 
jako idiopatické, zůstává příčina neobjasněna 
i při dlouhodobém sledování [42].

Poděkování
Za zapůjčení obrazové dokumentace děkuji 
prof. MU Dr. Pavlovi Eliášovi, CSc. z Radiologické 
kliniky Fakultní nemocnice Hradec Králové.
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