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Souhrn: Pleurdlni vypotek je ¢astym problémem interni medicinské praxe. Objevuje se az u 10 % nemocnych s internimi cho-
robami. Price si klade za cil podat pfehled soucasnych, klinicky vyznamnych znalosti o patogenezi pleurdlniho vypotku a dia-
gnostickych moznostech. Navazuje prehledem nejdutlezitéjsich pficin a typt pleurdlnich vypotki a shrnuje stavajici terapeutic-
ké moznosti. Uzavira, ze zdkladem racionalniho pfistupu k pacientlim s pleurdlnim vypotkem je fadné stanoveni jeho pficin,
kdy rozhodujicim nastrojem stale ztistava dtisledna analyza pleurdlni tekutiny. Pokud cilend 1é¢ba pficin(y) vypotku selhava,
k dispozici dnes jsou, vedle klasické chirurgické 1écby, moznosti lokalni miniinvazivni lé¢by fibrinolyzou a pleurodézou.
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The pleural effusion in general internal practice

Summary: The pleural effusion is a frequent problem of internist’s medical practice. It appears with as many as 10% of patients
with internal diseases. The objective of this paper is the provision of a survey of a current, clinically significant knowledge con-
cerning pathogenesis of the pleural effusion and its diagnostic possibilities. It resumes the survey of the most important cau-
ses and types of pleural effusions and summarizes the existing therapeutical possibilities. Its conclusion is that the base of a ra-
tional approach to patients with a pleural effusion is a proper determination of its causes, where a consistent analysis of pleu-
ral liquid still remains the essential instrument. In case that the focused treatment of the cause(s) of pleural effusions fails,
nowadays, there are available, besides the classical surgical treatment, possibilities of a local mini-invasive treatment with the

help of fibrinolysis and pleurodesis.
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Uvod

Pleurdlni vypotek predstavuje abnor-
mélni (vice nez 20 ml) pritomnost
tekutiny v pohrudni¢ni dutiné.

Pleurdlni vypotek neni nemoc sa-
ma o sobé, ale predstavuje castou
komplikaci ¢i projev mnoha nemoci,
resp. patologickych procesti. Je proto
vhodné hovotit o pleurdlnim synd-
romu. Klinicky lékaf si pfi zjisténi
pleuralniho vypotku musi vzdy po-
lozit otazku, co je pric¢inou fluidoto-
raxu u daného pacienta.

Pficinou muze byt v zidsadé bud
zvySend tvorba nebo snizend resorp-
ce pleuralni tekutiny [1].

Rozdilné dil¢i mechanizmy vzniku
vypotku podminuji jeho lokalizaci,
dynamiku a rozsah tvorby, predevsim
vSak jeho slozeni.

Fyziologie a patogeneze tvorby
pleuralni tekutiny

Pleura je tenka ser6zni bldna, tvore-
nd jemnou elastickou vrstvou vaziva,
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pokrytého vrstvou plochych mezote-
lovych bunék. Virtualni prostor me-
zi viscerdlni (poplicnice) a parietdlni
(pohrudnice) pleurou je fyziologic-
ky vyplnén malym mnozZstvim (cca
15 ml) lubrikaéni tekutiny s obsa-
hem bilkovin mensim nez 15 g/, coz
pomdhd spoluvytvaret negativni
intrapleuralni tlak (asi -3 cm H,O na
konci klidného vydechu a -6 cm H,O
na konci klidného nadechu) [10].
Inervovana je zejména parietdlni
pleura (proto miva pleurdlni bolest
vétsinou somaticky charakeer). Krev-
ni zasobeni obou listi pleury pocha-
zi u clovéka predevsim ze systémové
cirkulace, pouze viscerdlni pleura je
zasobovana zcasti i z cév malého
obéhu [8]. Je zajimavé, Ze u vétsiny
savctl je viscerdlni pleura (poplicnice)
témér vyhradné zivena pouze z malé-
ho obéhu a dile, Ze u nékterych vel-
kych savcii pleurdlni dutina béhem
intrauterinniho Zivota zanika, obli-
teruje (slon, nosorozec, hroch) [40].

Miza z pohrudnice je drénovina do
miznich cév hrudni stény, mediasti-
na a branice, miza z poplicnice je dré-
novana do miznich cév mediastina.

Mechanizmus a dynamika tvorby
pleurdlni tekutiny nejsou dodnes
presné zndmy [3,5,28]. Vétsina dosa-
vadnich nalezti podporuje teorii, Ze
existuje rovnovaha mezi sekreci i re-
sorpci tekutiny predevsim z parietal-
ni pleury. Sekrece (asi 50 ml/24 hod.)
se déje z krevnich vldsecnic nejvice
v oblasti kupuly a resorpce pak miz-
nimi cévami v diafragmatické a me-
diastindlni oblasti. Kapacita této
lymfatické drendze je znacna - jesté
pfi asi 10nasobném zvys$eni filtrova-
ného mnozstvi se objem pleurdlni te-
kutiny udrzuje v normé. Teprve teh-
dy, presahne-li tvorba maximalni
moznosti lymfatické drendze (coz je
asi 700 ml/den), vznikd pleuralni vy-
potek [3]. Ten mizZe samozfejmé
vzniknout i tehdy, je-li néjakym zpu-

Vniti Lék 2005; 51(4) m—————



Tab. 1. Zakladni diagnostické rozdily transsudat versus exsudat.
ukazatel transsudit
patogeneze zvyseny filtracni tlak pres neporusenou
cévni sténu vede k pasivni filtraci krve
anamnéza nejcastéji systémova pricina, zptisobujici
bud T hydrostaticky tlak nebo | onkoticky
tlak v cévach (ICHS, rendlni onemocnéni atp)
RTG obraz ¢asto oboustranny vypotek, srdce byva zvétseno
makroskopicky vzhled ¢iry, zlutavy, vzhledem se blizi séru
specificka vaha <1015
obsah celkové bilkoviny (CB) < 30 g/l
cytologicky obraz malo bunék (< 1 000-5 000/ml), ale pfitom
pestry (pleiomorfni), s pfevahou mezotelii

exsudat

patologické procesy zahrnujici cévni sténu
zvySuji jeji propustnost, navic aktivni sekrece
nebo spotfeba nékterych slozek

castéji lokalni pricina, alterujici pleuru
véetné jejich cév (zdnét, tumor)

Castéji jednostranny, srdce nebyvd zvétseno

vzhledem se casto vzdaluje séru
(zakaleny, riizné zbarveny a rtizné viskzni)

> 1015
>30 g/l

hodné bunék, ¢asto dominuyji jiné nez
mezotelie, ev. priikaz diagnostickych
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bunék (nadorové)

sobem omezena lymfatickd drenaz
[32].

Za patologickych okolnosti docha-
zi k nadmérné tvorbé nebo snizené-
mu vstfebdvani tekutiny v pohrud-
ni¢ni dutiné, mechanizmy se pfitom
mohou kombinovat. Ve véts$iné kli-
nickych situaci se predev$im uplat-
nuje nadmérnd tvorba. V zisadé
vznika bud transsudat nebo exsudat
[1,19,20].

Transsudat vznika tehdy, docha-
zi-li k nadmérné produkci tekutiny
transsudaci, t.j. v dtsledku zvySené-
ho filtra¢niho tlaku v cévach pleury,
tedy bud’ v dusledku zvySeného hy-
drostatického tlaku (nejcastéji pfi
kardidlnim selhavani, at jiz pravo- ¢i
levostranném) nebo snizeného onko-
tického tlaku (stavy spojené s hypal-
buminemii - nefroticky syndrom,
malnutrice, jaterni cirhdza atp). Pii-
¢iny tedy byvaji ,systémové“, cévy
pleury jsou intaktni a propousti ma-
lo bunék a velkych molekul, zatimco
malé molekuly i neporusenou cévni
sténou dobfe prochdzeji. Transsudat
proto byva ¢asto oboustranny a jeho
vzhled i sloZeni jsou dosti uniform-
ni, bliZi se séru.

Exsudat vznika tehdy, dochdzi-li
k nadmérné produkci tekutiny exsu-
daci, tj. zavzetim pleury a jejich cév

do patologického procesu, at jiz za-
nétlivé, traumatické nebo tumordzni
povahy.

Pri¢iny tedy byvaji lokalni, cévy
pleury jsou rtizné naruseny a pro-
poustéji hodné bunék a velkych mo-
lekul z krve. Slozeni exsudatu je dale
ovlivnéno typem patologického pro-
cesu (napf. spotiebou glukézy pri
nékterych zanétech, aktivni sekreci
jinych slozek, napt. LDH, atp).

Exsudaty proto byvaji castéji jed-
nostranné, obsahuji vét$i mnozstvi
bilkovin, ev. jinych (velkych) molekul
a vétsi mnozstvi bunék. Vzhled i slo-
zeni exsuddtu tak byvaji zna¢né raz-
norodé a vzdaluji se séru.
Diagnostika pfitin(y)
pleuralniho vypotku
Odviji se od znalosti anamnézy a ak-
tudlniho stavu pacienta. Znalost pii-
tomnosti nékterych chorob velmi
priblizuje odhaleni pric¢iny fluidoto-
raxu (napf. malignity prsu, plic, led-
vin, onemocnéni kardiovaskuldrni,
ledvin, jater, systémové autoimunity
atp.). Vyznamnou nipovédu rovnéz
predstavuje zjisténi oboustranného
pleurdlniho vypotku (tab. 1) a déle
vypotku i v jinych seréznich dutinach
(polyserositis) ¢i spolupfitomnost
otoktl (anasarka).

Analyza pleurdlniho vypotku
»Zlatym standardem® urceni etiologie
vypotku je provedeni hrudni punkce
(torakocentézy) s naslednou analyzou
ziskané tekutiny [22,23,25]. Vyznam-
nou pomoc pii lokalizaci optimalni-
ho mista a hloubky vpichu dnes
predstavuje sonografické vysetieni.
Zasadou diagnostického postupu
je odliseni transsuddtu od exsudatu.
Pritom je dobré si uvédomit, ze né-
keeré stavy mohou byt komplikova-
ny vznikem obou (napf. plicni embo-
lie je v 80 % provazena vznikem exsu-
datu, ve 20 % vznikem transsudartu,
podobné pak pankreatitida, jaterni
cirhéza, ale i nékteré nadory aj.).
Zakladem je smyslové posouzeni
(zvlasté makroskopicky vzhled) spo-
lu se stanovenim hustoty, cytologic-
ka a zakladni biochemicka analyza

(tab. 1).

Makroskopicky vzhled vypotku
Vsimdame si barvy, transparence a vis-
kozity. Transsudéty se vzhledem bli-
Zi vodé, resp. séru, exsudaty se to-
muto vzhledu v rtizné mife vzdaluji.
Transsudaty proto byvaji tzv. serdz-
ni, t. ¢iré, slamové zluté.
Zlutozelend barva byva u vypotku
pfi revmatoidni artritidé a nékdy
u vypotku pfi zanétech slinivky bris-
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ni. Zvysené viskézni vypotek byva
u maligniho mezoteliomu (zvy$ena
koncentrace hyaluronové kyseliny).
Vypotek ¢erné barvy byvd u aspergi-
lové infekce, urinotorax se projevuje
zdpachem vypotku po moci. Zbytky
potravy ve vypotku byvaji pritomny
po perforaci jicnu. Hemoragické vy-
potky byvaji nejcastéji traumatic-
kého a nadorového ptivodu. Husts,
zkalend, eventuelné pachnouci teku-
tina byva pritomna pfi hnisavych z3-
nétech pohrudnice. Vypotek mlé¢né
zkaleny (chylézni) byva pii pfitom-
nosti chylomikront s vysokym obsa-
hem triglyceridt (chylotorax pfi alte-
raci ductus thoracicus) nebo vétsiho
mnozstvi cholesterolu (pseudochylo-
torax u tuberkuldzy, myxedému aj)

[1].

Cytologicky charakter vypotku
Cytologicky obraz transsudatu je
chudy na pocet bunék (méné nez
1 000-5 000/ml), ale pestry v druho-
vém zastoupeni, s dominujicim obsa-
hem mezotelif a lymfocytt a v mensi
mife dal$ich bunéénych druht (gra-
nulocyty, makrofgy aj).
Cytologicky obraz exsudatu na-
proti tomu doklada zmnozZeni poctu
bunék, z nichZ nékteré mohou byt az
diagnostické (tab. 2), zejména u ni-
dorovych exsudatt. Pro nadorové vy-
potky, pokud nezjistime vlastni na-

Tab. 2. Zakladni cytologické obrazy vypotku a jejich nejcastéjsi

priciny.
lymfocytdrné-mezotelidlni obraz

lymfocytarni obraz
(méné nez 5 % mezotelii)

prevaha mezotelii
eozinofilni obraz
(vice nez 50 % eozinofili)

prevaha granulocytti

prevaha (zaplava) erytrocyta

transsudaty zvlasté kardidlni etiologie,
ale nékdy i u nadorového vypotku

chronické zanéty, véetné
tuberkuléznich

Casty u nddorovych vypotkt, zejména
jsou-li nékteré mezotelie atypické

traumatické vypotky, plicni infarkt

pneumonie, empyém
(zde ¢asto rozpadlé), plicni infarke

malignity, ev. traumata, plicni infarke

dorové bunky, byva typicka prevaha
mezotelii, nékdy atypickych a/nebo
zaplava erytrocyttl. U parapneumo-
nickych vypotk byvd zmnozeni za-
nétlivych bunék (neutrofilnich gra-
nulocytti, pozdéji lymfocytti, u viro-
vych onemocnéni také aktivovanych
»obrovskych“ monocyta - virocyty).
Pfi vzniku empyému se buiiky (pre-
dev$im granulocyty) ve velké mifte
rozpadaji a jsou podstatou hnisu.
Prevaha lymfocytt ve vypotku drive
nejcastéji znacila jeho tuberkulézni
etiologii, dnes jakykoli chronicky za-
nét. Pritomnost zvySeného poctu
eozinofilnich granulocytti 1ze pozo-
rovat u hojicich se zanétt (,,Cervanky
uzdraveni®), parazitirnich onemoc-
néni a plicniho infarktu, nékdy se

objevuji po opakovanych punkcich
pleuralni dutiny, pravdépodobné ja-
ko dutisledek opakované traumatiza-
ce. Eozinofily se ve zvySené mife ob-
jevuji rovnéz u jinych traumatickych
vypotkt (napf. po kontuzi hrudni-
ku, u pneumotoraxu aj).

Zdkladni biochemie vypotku

Zakladni biochemické vySetfeni v fa-
dé pripadtt dopomiize k rozliSeni
transsudatu od exsudatu (tab. 1 a 3)
[6,19].

Transsudat obsahuje malé mnoz-
stvi bilkovin (do 30 g/1), naopak ob-
sah glukdzy a ionti je analogicky sé-
ru. Exsudaty naopak obsahuji vétsi
mnozstvi bilkovin (nad 30 g/l) a ob-
sah glukézy byva snizen.

Tab. 3. Pomocna diagnosticka kritéria transsudat versus exsudat (tzv. Lightova kritéria se tykaji celkové

bilkoviny a LDH).
ukazatel

patogeneze

transsudat

zvySeny filtracni tlak pfes neporusenou
cévni sténu vede k pasivni filtraci krve

exsudat

patologické procesy zahrnujici cévni sténu
zvySuji jeji propustnost, navic aktivni sekrece

nebo spotfeba nékterych slozek

pomér celkové bilkoviny <05 > 0,5
(CB) vypotek/sérum
glukéza obdobna séru nizsi nez v séru
mnozstvi lakto- <200 U/1, resp. < 2/3 sérové hladiny > 200 U/], resp. > 2/3 sérové hladiny
dehydrogendzy (LDH)
pomér LDH vypotek/sérum <0,6 > 0,6
cholesterol < 1,55 mmol/l > 1,55 mmol/l
pomér bilirubinu <0,6 > 0,6
vypotek/sérum
432
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Tab. 4. Specialni laboratorni vySetfeni vypotku.

ukazatel
pH a glukéza

prukaz Mycobacterium
tuberculosis (MBT)

kultivace na nespecifickou
floru

adenozindeamindza (ADA)
hyaluronovd kyselina

imunologické parametry
mikrobiol. sérologie

kreatinin

triglyceridy
amylazy
hematokrit

nédorové markery, imunohistochemie

komentar

L u revmatoidni artritidy, empyému (az pod pH 7,0, resp. 1,0 mmol/I!)
41 u malignich vypotkt (znaci $patnou prognézu)

{ u the, lupusu aj. kolagenéz

vhodné je vysetfeni sedimentu z velkého (= asi 1 litru) mnozstvi vypotku

odliseni parapneumonického komplikovaného vs. nekomplikovaného vypotku,
odliseni anaerobniho vs. aerobniho ptivodu

T nad 45 U/ml podporuje dg. tuberkulézni etiologie

Tu maligniho mezoteliomu

T autoprotildtky u kolagenéz aj. autoimunitnich procest
pratokova cytometrie u nékterych hematologickych malignit

u obtizné prokazatelnych ,atypickych® agens (mykoplazma, chlamydie, viry

véetné coxsackie)

T u urinotoraxu

nad 1,25 mmol/1 = vysokd pravdépodobnost chylotoraxu i kdyz makroskopicky

vzhled pro néj nesvédci

T pfi pankreatitidé, Tu ruptury jicnu a event. u adenokarcinomut - pfi
pochybnostech dulezitd analyza izoenzymu

u makroskopicky hemoragickych vypotki odlisi hemotorax (= ¢istd krev)

od hemoragického vypotku

u suspekce na nadorovou etiologii

Obsah celkové bilkoviny mitize byt
arteficidlné zvysen i u transsuddtu
vlivem diuretické 1écby - mluvime
o tzv. pseudoexsuddtu [7,13].

Specificka vdha (hustota) vy-
potku se odviji pfedev§im od obsahu
makromolekul bilkovin. Hranice
mezi transsuditem a exsuddtem je
asi 1015.

Pfi posuzovani hustoty vypotku je
tieba zohlednit skute¢nost, ze fada
hustomérti neni cejchovina na tep-
lotu téla (37 °C), ale na teplotu
v mistnosti - tj. 21 °C. V takovém
ptipadé je nutno na kazdé 3 °C roz-
dilu teplot pfi¢ist hustotu 0,001.
(Neni vhodné vyckat ochlazeni vy-
potku na teplotu mistnosti, nebot
dojde k vysrazeni ev. bilkovin.)

V nejasnych pfipadech je pfi bio-
chemické analyze vhodné porovna-
vat zastoupeni sledovanych slozek ve
vypotku a v séru. Z principu odli$né-
ho mechanizmu vzniku transsudatu
versus exsudatu vychdzi tzv. Lightova
kritéria, porovnavajici obsah celkové

bilkoviny a LDH ve vypotku a séru
[17]. Velké molekuly bilkovin, véetné
enzymt, do transsudati pronikaji
$patné, a proto zde jejich mnozstvi
nedosahuje ani poloviny jejich obsa-
hu v séru [19]. K dal$im pomocnym
kritériim pak patii porovnavani
hodnot cholesterolu [43] a bilirubi-
nu [27] (tab. 3). Spolehlivost uvede-
nych kritérif se pri komplexnim po-
souzeni blizi 100 % [6,7,16,17].

K dal$imu rozliSeni exsudatt pak
vedou specidlni laboratorni vysetreni
(tab. 4).

Snizend hodnota pleurdlni gluké-
zy byvd u tuberkuldzy, revmatoidni
artritidy, empyému, lupusové pleuri-
tidy a u pleuritidy doprovazejici per-
foraci jicnu. Dale u malignich pleuri-
tid, kde je snizeni mnozstvi glukézy
a snizeni pH pleurdlni tekutiny
sdruzeno se Spatnou progndzou.
Obecné nizké hodnoty pleuralni
glukézy a s ni spojené nizké pH pleu-
ralni tekutiny byva dtisledkem inten-
zivniho anaerobniho metabolizmu

leukocytti, bakterii ¢ nadorovych
bunék.

Zvy$eni hodnot triglyceridii mitize
byt spolu s pritomnosti chylomikro-
nl klicovym nélezem pro diagnézu
chylotoraxu. V tuberkuléznich vy-
potcich byva zjistovina zvysend akti-
vita adenozindeamindzy, choleste-
rolu a lyzozymu. Vysoka aktivita
amylazy se nachazi v pohrudni¢nich
vypotcich, které komplikuji pankrea-
titidy, pseudocysty pankreatu a rup-
tury jicnu. Pfi rupturach jicnu se véak
prokazuje izoenzym amyldzy pri-
tomny ve slindch, na rozdil od pru-
kazu amylazy pankreatické u afekci
slinivky bfisni.

Driive se provadéla tzv. éterovd
zkouska - prfi pridani chylézniho vy-
potku (obsahuje vysoké procento tu-
ka) k éteru dojde k jeho ,vycefeni,
kdy se ptivodné opaleskujici vypotek
vyjasni.

Tam, kde se ani opakovanym vy-
$etfenim pohrudni¢niho vypotku
nedafi zjistit jeho pfi¢inu a ani ostat-
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ni klinické vySetfovani ji neodhali, je
na misté biopsie pleury. Prednost
pfed necilenou punkéni biopsii
a/nebo pred torakotomii ma dnes vi-
deoasistovand torakoskopie s cilenym
bioptickym odbérem pleury a ptileh-
lych tkani [21].

I pes vyuziti modernich vysetiova-
cich metod se pricina vzniku pohrud-
ni¢nich vypotkt nepodafi zjistit asi
u 10 % nemocnych [1,30].

Nejtastéjsi pleuralni vypotky

Pleuralni vypotek se objevuje u kaz-
dého asi desatého pacienta s interni-
mi chorobami.

Nejcastéjsi pric¢inou je kardidlni
selhavani - u asi 40 % vypotkd. Z ne-
kardidlnich vypotktl jsou casté vy-
potky zanétlivé (parapneumonické)
- asi u 25 %, na tfetim misté pak (asi
u 20 %) vypotky nadorové (graf 1).

Ostatni pficiny se podileji na vzniku
zbyvajicich cca 15 % vypotkil.

V praxi se asi u kazdého desitého
vypotku, navzdory pouziti viech zmi-
novanych vysetfovacich metod, jeho
pricinu nepodafi zjistit [25,30].

Uypotky kardialni etiologie
Transsuddt se objevuje obvykle pri sel-
havani levé srde¢ni komory (ICHS,
hypertenze, kardiomyopatie) a nebo
pti mitralnich vadach. Pri¢inou jeho
vzniku byvd méstnani v malém obeé-
hu, zvysujici filtra¢ni tlak v kapila-
rach plic a poplicnice [44]. To muize
vést jednak ku vzniku plicniho edé-
mu (intersticidlniho az alveoldrni-
ho), jednak pleuralniho vypotku ces-
tou pres visceralni pleuru. Casto se
rizné vyrazny (chronicky) plicni
edém a vypotek kombinuji. Diivody,
pro¢ néktefi pacienti s levostrannym
kardialnim selhdvanim inklinuji vice
k tvorbé plicniho edému a jini k tvor-
bé vypotku, nejsou presné znamy.
Spocivaji nejspise v individudlnich
odlisnostech podilu velkého vs malé-
ho obéhu v poplicnici [5,8,40].
Pohrudni¢ni vypotek se vsak mtize
objevit i pfi selhdvani pravé srdecni
komory, tj. pfi méstnani v zilach vel-

434

kého obéhu. Zvyseny zilni tlak vede
ke zvyseni filtra¢niho tlaku v kapila-
rach predevsim pohrudnice a navic
interferuje s lymfatickou drenazi.

Nékdy byva vypotek pfitomen pri
oboustranném kardidlnim selhavani.

Pfi vySetfeni se vice nez polovina
kardidlnich vypotki manifestuje
oboustranné, pfi jednostranné ma-
nifestaci byva lokalizovan castéji
vpravo. Nékdy byva ulozen v interlo-
barni $térbiné a imponuje tak jako
tzv. pseudotumor, ktery ustupuje po
diuretické 1écbé [1,35].

Soucasti rentgenového obrazu kar-
didlniho vypotku byva rozsifeni ¢i ji-
né anomalie srde¢niho stinu.

Zanétlivé (parapneumonicke)

pohrudnitni vypotky

Komplikuji predevsim bakteridlni
pneumonie. Z klinického hlediska se
déli na vypotky parapneumonické
bez infekce (nekomplikované) a pa-
rapneumonické vypotky s infekci do-
lozenou kultiva¢nim vySetfenim pleu-
rilniho vypotku (zanétlivé vypotky
komplikované) a dile empyém
hrudniku (hnisavy zinét pohrudni-
ce) [1,37].

Podezieni na komplikovany vypo-
tek ¢i empyém by mélo byt vysloveno
vzdy, kdyz teplota nemocného léce-
ného pro (pleuro)pneumonii trva
déle nez 48 hodin od zacatku anti-
biotické terapie. Nejcastéjsim pricin-
nym agens téchto vypotka jsou
pneumokoky, klebsiely, pseudomo-
nady, stafylokoky a hemofilus. Méné
casté jsou vypotky u tzv. ,atypickych®
agens (chlamydie, mykoplazmata, ev.
legionely) a virovych infekci, u nichz
vétsinou neni k dispozici moznost
kultiva¢cniho pritkazu. Anaerobni
fléra se objevuje zpravidla u starsich
a neurologickych nemocnych a u al-
koholikti (aspirace). Na jeji pfitom-
nost lze usuzovat tehdy, ma-li ode-
brany vypotek vyrazny zdpach.

Tuberkulézni (tbc) a mykotické vy-
potky jsou u nds vzacné [18]. Pii ne-
jasném exsuddtu, i pfi nepfitomnos-
ti plicniho nalezu, je vSak vhodné

ostatni
25 %

nadorové
20 %

zanétlivé
25 %

Graf 1. Graf ¢etnosti pri¢in
vypotkii.

zvlasté na moznost TBC etiologie po-
myslet a indikovat prislusnd vysetre-
ni. Kromé jiz uvedené cytologie a la-
boratornich vysetfeni mutize k diagné-
ze prispét primy kultiva¢ni pritkaz
mykobakteria tuberkulézy (MTB)
nejlépe v sedimentu z velkého mnoz-
stvi vypotku. Naopak spolehlivost
jinak velmi citlivé metody polymera-
zové fetézové reakce (PCR) je ve vy-
potku snizovana ptitomnosti inhibi-
tort polymerdzy. Nékdy k diagnoze
vede az cilend pleuralni biopsie s pru-
kazem specifické granulacni tkdné
a/nebo mikrobiologické vysSetfeni
takto ziskaného vzorku.

Nadorové vypotky

Predstavuji dnes téméf ¢tvrtinu pleu-
ralnich vypotkii. Vznikaji bud pfi-
mym Sifenim z regiondlnich malig-
nit (nejcastéji plice a prs), nebo meta-
stizovanim ze vzdalenych malignit
(nejcastéji pohlavni orgdny a lymfo-
my) [26] a nebo se jednd o primarni
maligni mezoteliom.

Prakticky kazdy maligni tumor (vy-
jma nékterych nddortt CNS) miize
zpusobit nddorovou pleuritidu [1].

V fadé klinickych pripadi (asi 30 %)
se primarni tumor nepodafi nalézt.

Nékdy je rozliSovano mezi tzv. ma-
lignim a paramalignim nadorovym
vypotkem [31].

Klasicky maligni nddorovy vypo-
tek je zptisoben infiltraci pleury na-
dorovym procesem, a proto ¢asto (ne
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vSak vzdy) nachdzime pfi cytolo-
gickém vysetfeni vypotku maligni
elementy.

Paramaligni vypotky jsou zptiso-
beny jinymi diisledky tumoru (napf.
zanét za stendzou, blokidda lymfa-
tické drendze), a proto maligni ele-
menty pfi cytologickém vySetfeni
punktatu nenachazime.

Nadorové pohrudni¢ni vypotky
tak predstavuji diagnosticky pro-
blém, nebot jen asi polovina z nich
obsahuje nadorové buriky.

Pro klinickou praxi se doporucuje
povazovat vypotek za maligni tehdy,
je-li opakované (!) hemoragicky a na-
e svédomi je v souhlase s ,best clini-
cal judgement®.

Pri pH maligniho vypotku nizsim
nez 7,2 a obsahu glukdzy nizsim nez
3,0 mmol/l byvd prognéza quo ad vi-
tam velmi $patnd [31].

Dalsi, v interni praxi duleiiteé piitiny vypotku
Vypotky u onemocnéni ledvin
Nejcastéjsim ledvinnym onemocné-
nim sdruzenym s tvorbou vypotku
(transsudatu) byva nefroticky syn-
drom, méné ¢asto akutni glomerulo-
nefritida.

Vypotky mohou doprovizet ure-
mii a peritonedlni dialyzu - sloZeni
vypotku se zde blizi slozeni dialy-
za¢ni tekutiny.

Hydronefréza byva spojena s vy-
skytem tzv. urinotoraxu, kdy mo¢
prosakuje retroperitonedlné az do
pleuralni dutiny.

U hemodialyzovanych pacientt
se miize objevit hemoragicky vypo-
tek jako komplikace antikoagula¢ni

lécby [1].

Vypotky u gastrointestindlnich
onemocnéni
Nejcastéji se objevuji u jaterni cirhé-
zy. Na vzniku se podili jednak hyp-
albuminemie, jednak pasaz ascitické
tekutiny do pleurdlni dutiny a mivd
tedy charakter transsudacu [12].
Pankreatitida, zvldsté akutni, byva
provazena vypotkem charakteru ex-
sudatu. Vypotek byva vétsinou levo-

stranny, casto hemoragicky, nékdy
yhatraveny“ - nahnédly diky enzyma-
tické aktivité. Na jejim prakazu
(amylazy) spocivd i diagnéza [29].

Podstatné vzacnéjsi jsou vypotky
souvisejici s perforaci jicnu [38] (rov-
néz zvyseni amylaz, ovsem slinného
typu) ¢i zluéniku.

U zavaznych onemocnéni tenkého
stieva (Crohnova nemoc, Whippleo-
va choroba) [9], spojenych se sekun-
darni malnutrici s hypalbuminemii,
se objevuji pleurdlni vypotky cha-
rakteru transsuddtu, ¢asto v ramci
anasarky.

Iatrogenni vypotky
Nejcastéji komplikuji kanylaci pod-
klickové zily [2]. Upozorni na né ¢aso-
va souvislost kanylace s objevenim se
vypotku, jeho hemoragicky charakter
anebo charakeer bliZici se typu poda-
vané parenteralni 1é¢by. Nékdy byva
RTG obraz fluidopneumotoraxu.
Iatrogenni vypotky nejasného me-
chanizmu vzniku se dale objevuji pii
chronické medikaci nitrofurantoi-
nem, metotrexdtem, amiodaronem
a jinymi léky, zndmymi ¢astéji ve spo-
jitosti se vznikem plicnich fibréz
[1,32].

Vypotek pri plicni embolii

a infarktu

Pomineme-li nddorovou a parapneu-
monickou etiologii, je po kardidlni
pri¢iné nejcastéjsi interni diagné-
zou, provizenou objevenim se vy-
potku. Na rozdil od kardialni pficiny
byva ¢astéji charakteru exsudatu, né-
kdy hemoragického, jindy s prevahou
granulocytd, ¢asto eozinofilnich.

Vypotky u diabetika
Pleuralni vypotek muize provazet vzac-
né se vyskytujici komplikaci inzuli-
nové lécby - inzulinovy edém [14].
Mnohem ¢astéji se vSak na tvorbé
vypotku podileji ¢etné dusledky vlast-
niho onemocnéni diabetem. Tak
napf. pfi stejném stupni levostranné
srdecni slabosti se pleurdlni vypotky
vyskytuji nékolikrat ¢astéji u diabeti-

ka [15]. Vyznamnou roli zde ziejmé
sehrava diabetickd mikroangiopatie.

Vypotek pri systémovych
autoimunitnich onemocnénich
Nejcastéji provazi revmatoidni artri-
tidu a systémovy lupus erytemato-
des. Souvislost vypotku se ziklad-
nim onemocnénim je podporovina
v prvém pripadé velmi nizkou hladi-
nou glukézy, v druhém ev. pfitom-
nosti diagnostickych LE bunék.

Ostatni pri¢iny vypotki

v interni praxi

Na zdkladé literdrnich tdaja a vlast-
nich zkuSenosti uvddime déile moz-
nost pleuralniho vypotku, ¢asto jako
prvou manifestaci, u dosud nepoz-
naného myxedému, brani¢ni hernie,
subdiafragmatického abscesu, v ram-
ci Dresslerova (po infarktu myokar-
du) a Meigsova (pfi benignim tumo-
ru ovaria) syndromu, u Wegenerovy
granulomatdzy.

Blize zde nerozvidime pficiny he-
motoraxu a chylotoraxu, které se
objevuji nejcastéji ve spojitosti s jiz
znamymi malignitami nebo posttrau-
maticky, a vétsinou patii do kompe-
tence onkologti a chirurga.

Terapie pleuralnich vypotku
Lécebné postupy zaviseji na ptivodu
vypotku.

Transsudat provazejici méstnavé
srdeéni selhdni se 1é¢i ovlivnénim za-
kladni kardiovaskuldrni choroby
a diuretiky; je-li kardidlni selhdvani
dtisledkem dechové nedostatec¢nosti
pfi nékterych plicnich onemocné-
nich, také dlouhodobou oxygenote-
rapii ¢i podptirnou ventilaci.

Transsudaty nekardidlni etiologie
lé¢ime opét ovlivnénim zdkladni
choroby a diuretiky.

Evakuacni punkce a/nebo drendZ se
provadi az pfi netspésnosti konzer-
vativni 1écby a/nebo v naléhavych si-
tuacich. K drendZi transsudarcd,
u kterych nehrozi pro nizky obsah
bilkovin jejich ucpdni, Ize pouzit i ten-
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kych katétrti [39]. V nejzazsich pii-
padech lze i zde zvaZit moznost pleu-
rodézy (viz dale).

Parapneumonické vypotky se
zpravidla dafi sanovat spolu s pu-
vodni pfi¢inou antibiotiky a protiza-
nétlivou lécbou.

Zvlasmi skupinu tvofi zanétlivé
vypotky opouzdrené, které sestavaji
z vice kolekei zanétlivé tekutiny, kee-
ré jsou oddéleny fibrinovymi septy.
Zde zpravidla neni mozno hrudni
drendzi odstranit veskerou zanétli-
vou tekutinu [37]. Lécbou volby je
lokalni fibrinolytickd lécba podanim
nejcastéji streptokindzy (obvykle se
podava v davce 250 000 IU ve 40 ml
FR, zpravidla 3krat, po aplikaci se
drén uzavie na 4-6 hod.) [1,42]. Fibri-
nolytické tcinky vedou k odstranéni
sept mezi jednotlivymi kolekcemi te-
kutiny, kterd mutize byt uspésné
odsdta, aniz vzniknou rozsahlé, ven-
tilaci plice omezujici pohrudni¢ni
sristy. Pfi anamnéze predchozi 1é¢by
streptokindzou (embolizace, IM) je
tato lécba relativné kontraindikové-
na, ev. je nutno provést kozni test.
V pripadé pretrvavani ¢i progrese
opouzdfené pleuritidy nebo jiz vy-
tvofenych rozsahlych pleurdlnich
adhezi pfichazi v tvahu chirurgicka
lécba tzv. dekortikace plice - odstra-
néni pachypleurdlni tkané [45]. Tato
vazivovd masa nejenze brani plnému
rozvijeni plice a omezuje dychaci ex-
kurze, ale ¢asto také obsahuje fokus
perzistujiciho pyogenniho loziska.

Empyém. V terapii se uplatiiuje
podaviani antibiotik podanych podle
vysledktl aerobnich i anaerobnich
kultivaci a dale drendz pohrudni¢ni
dutiny (silnym drénem!) s odsavanim
zanétlivé tekutiny a vyplachy 0,025 %
persterilem. Pozdéji rovnéz fibrino-
lyza, ev. dekortikace plice.

Nadorové pohrudni¢ni vypotky
patii k obrazu pokrocilych nadoro-
vych onemocnéni. Jejich léceni zdlezi
na lécitelnosti nadort, kterych jsou
dtisledkem. Chemosenzitivni nado-
ry (malobunéény karcinom plic, ra-
kovina mlé¢né zlazy, hematologické
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malignity, nddory zdrode¢nych zlaz)
jsou dobfe léc¢itelné chemoterapi,
podobné tak byvaji senzitivni i vy-
potky, které je provazeji. U nadorti
chemorezistentnich (nékteré nema-
lobunééné karcinomy plic, karcinom
ledviny, maligni mezoteliom) se pii
netspéchu celkové lécby provadi tzv.
pleurodéza s cilem vytvoreni aseptic-
kého zanétu pleury a nésledné plos-
nych pleurdlnich adhezi, zamezuji-
cich tvorbé vypotku. Nejcastéji se
aplikuje talek (asi 5 g sterilnfho pras-
ku), a to bud’ zavedenym drénem, ev.
chirurgicky z malé torakotomie ¢i
torakoskopicky [31,36]. Vétsinou
méné uéinnymi alternativami talkové
pleurodézy jsou mechanicka abraze
pleury, aplikace tetracyklinovych an-
tibiotik, krve a nékterych cytostatik
(bleomycin, mepacrin), ev. cytokinu
(IL-2).

Pri rychlém dopliovani vypotku
je po selhani uvedenych postupti na
misté odsavaci drendz. Nékdy je moz-
né indikovat pleuroperitonedlni shunt,
kterym se tekutina z pohrudni¢ni
dutiny preléva do dutiny bfisni, od-
kud se resorbuje do systémového
obéhu [33]. Tato paliativni lécebnd
metoda se provadi na oddélenich
hrudni chirurgie.

Hemotorax a chylotorax patfi
zpravidla do péce chirurgi.

Zavér
Pleuralni vypotek je castym problé-
mem interni medicinské praxe.
Zakladem pristupu k pacientovi
s pleuralnim vypotkem je snaha o co
nejexaktnéjsi diagnézu jeho pri-
¢in(y), umoznujici cilenou lécbu.
Cestou k zjisténi pricin(y) je, v kon-
textu aktudlniho klinického stavu,
predevsim diisledna analyza pleu-
ralni tekutiny.

V feSeni svizelnych situaci se uplat-
nuji moderni metody zisaht do
pleuralni dutiny, poskytované v na-
$ich podminkach nejcastéji na spe-
cializovanych pracovistich oboru
TRN a hrudni chirurgie.
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