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Míza z pohrudnice je drénována do
mízních cév hrudní stěny, mediasti-
na a bránice, míza z poplicnice je dré-
nována do mízních cév mediastina.

Mechanizmus a dynamika tvorby
pleurální tekutiny nejsou dodnes
přesně známy [3,5,28]. Většina dosa-
vadních nálezů podporuje teorii, že
existuje rovnováha mezi sekrecí i re-
sorpcí tekutiny především z parietál-
ní pleury. Sekrece (asi 50 ml/24 hod.)
se děje z krevních vlásečnic nejvíce
v oblasti kupuly a resorpce pak míz-
ními cévami v diafragmatické a me-
diastinální oblasti. Kapacita této
lymfatické drenáže je značná – ještě
při asi 10násobném zvýšení filtrova-
ného množství se objem pleurální te-
kutiny udržuje v normě. Teprve teh-
dy, přesáhne-li tvorba maximální
možnosti lymfatické drenáže (což je
asi 700 ml/den), vzniká pleurální vý-
potek [3]. Ten může samozřejmě
vzniknout i tehdy, je-li nějakým způ-

Úvod

Pleurální výpotek představuje abnor-
mální (více než 20 ml) přítomnost
tekutiny v pohrudniční dutině.

Pleurální výpotek není nemoc sa-
ma o sobě, ale představuje častou
komplikaci či projev mnoha nemocí,
resp. patologických procesů. Je proto
vhodné hovořit o pleurálním synd-
romu. Klinický lékař si při zjištění
pleurálního výpotku musí vždy po-
ložit otázku, co je příčinou fluidoto-
raxu u daného pacienta.

Příčinou může být v zásadě buď
zvýšená tvorba nebo snížená resorp-
ce pleurální tekutiny [1].

Rozdílné dílčí mechanizmy vzniku
výpotku podmiňují jeho lokalizaci,
dynamiku a rozsah tvorby, především
však jeho složení.

Fyziologie a patogeneze tvorby 

pleurální tekutiny

Pleura je tenká serózní blána, tvoře-
ná jemnou elastickou vrstvou vaziva,

pokrytého vrstvou plochých mezote-
lových buněk. Virtuální prostor me-
zi viscerální (poplicnice) a parietální
(pohrudnice) pleurou je fyziologic-
ky vyplněn malým množstvím (cca
15 ml) lubrikační tekutiny s obsa-
hem bílkovin menším než 15 g/l, což
pomáhá spoluvytvářet negativní
intrapleurální tlak (asi –3 cm H2O na
konci klidného výdechu a –6 cm H2O
na konci klidného nádechu) [10].
Inervovaná je zejména parietální
pleura (proto mívá pleurální bolest
většinou somatický charakter). Krev-
ní zásobení obou listů pleury pochá-
zí u člověka především ze systémové
cirkulace, pouze viscerální pleura je
zásobována zčásti i z cév malého
oběhu [8]. Je zajímavé, že u většiny
savců je viscerální pleura (poplicnice)
téměř výhradně živena pouze z malé-
ho oběhu a dále, že u některých vel-
kých savců pleurální dutina během
intrauterinního života zaniká, obli-
teruje (slon, nosorožec, hroch) [40].

Souhrn: Pleurální výpotek je častým problémem interní medicínské praxe. Objevuje se až u 10 % nemocných s interními cho-
robami. Práce si klade za cíl podat přehled současných, klinicky významných znalostí o patogenezi pleurálního výpotku a dia-
gnostických možnostech. Navazuje přehledem nejdůležitějších příčin a typů pleurálních výpotků a shrnuje stávající terapeutic-
ké možnosti. Uzavírá, že základem racionálního přístupu k pacientům s pleurálním výpotkem je řádné stanovení jeho příčin,
kdy rozhodujícím nástrojem stále zůstává důsledná analýza pleurální tekutiny. Pokud cílená léčba příčin(y) výpotků selhává,
k dispozici dnes jsou, vedle klasické chirurgické léčby, možnosti lokální miniinvazivní léčby fibrinolýzou a pleurodézou.

Klíčová slova: pleurální výpotek – exsudát – transsudát – rozlišení – léčba

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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sobem omezena lymfatická drenáž
[32].

Za patologických okolností dochá-
zí k nadměrné tvorbě nebo snížené-
mu vstřebávání tekutiny v pohrud-
niční dutině, mechanizmy se přitom
mohou kombinovat. Ve většině kli-
nických situací se především uplat-
ňuje nadměrná tvorba. V zásadě
vzniká buď transsudát nebo exsudát
[1,19,20].

Transsudát vzniká tehdy, dochá-
zí-li k nadměrné produkci tekutiny
transsudací, t.j. v důsledku zvýšené-
ho filtračního tlaku v cévách pleury,
tedy buď v důsledku zvýšeného hy-
drostatického tlaku (nejčastěji při
kardiálním selhávání, ať již pravo- či
levostranném) nebo sníženého onko-
tického tlaku (stavy spojené s hypal-
buminemií – nefrotický syndrom,
malnutrice, jaterní cirhóza atp). Pří-
činy tedy bývají „systémové“, cévy
pleury jsou intaktní a propouští má-
lo buněk a velkých molekul, zatímco
malé molekuly i neporušenou cévní
stěnou dobře procházejí. Transsudát
proto bývá často oboustranný a jeho
vzhled i složení jsou dosti uniform-
ní, blíží se séru.

Exsudát vzniká tehdy, dochází-li
k nadměrné produkci tekutiny exsu-
dací, t.j. zavzetím pleury a jejích cév

do patologického procesu, ať již zá-
nětlivé, traumatické nebo tumorózní
povahy.

Příčiny tedy bývají lokální, cévy
pleury jsou různě narušeny a pro-
pouštějí hodně buněk a velkých mo-
lekul z krve. Složení exsudátu je dále
ovlivněno typem patologického pro-
cesu (např. spotřebou glukózy při
některých zánětech, aktivní sekrecí
jiných složek, např. LDH, atp).

Exsudáty proto bývají častěji jed-
nostranné, obsahují větší množství
bílkovin, ev. jiných (velkých) molekul
a větší množství buněk. Vzhled i slo-
žení exsudátu tak bývají značně růz-
norodé a vzdalují se séru.

Diagnostika pøíèin(y) 

pleurálního výpotku

Odvíjí se od znalosti anamnézy a ak-
tuálního stavu pacienta. Znalost pří-
tomnosti některých chorob velmi
přibližuje odhalení příčiny fluidoto-
raxu (např. malignity prsu, plic, led-
vin, onemocnění kardiovaskulární,
ledvin, jater, systémové autoimunity
atp.). Významnou nápovědu rovněž
představuje zjištění oboustranného
pleurálního výpotku (tab. 1) a dále
výpotku i v jiných serózních dutinách
(polyserositis) či spolupřítomnost
otoků (anasarka).

Analýza pleurálního výpotku

„Zlatým standardem“ určení etiologie
výpotku je provedení hrudní punkce
(torakocentézy) s následnou analýzou
získané tekutiny [22,23,25]. Význam-
nou pomoc při lokalizaci optimální-
ho místa a hloubky vpichu dnes
představuje sonografické vyšetření.

Zásadou diagnostického postupu
je odlišení transsudátu od exsudátu.
Přitom je dobré si uvědomit, že ně-
které stavy mohou být kompliková-
ny vznikem obou (např. plicní embo-
lie je v 80 % provázena vznikem exsu-
dátu, ve 20 % vznikem transsudátu,
podobně pak pankreatitida, jaterní
cirhóza, ale i některé nádory aj.).

Základem je smyslové posouzení
(zvláště makroskopický vzhled) spo-
lu se stanovením hustoty, cytologic-
ká a základní biochemická analýza
(tab. 1).

Makroskopický vzhled výpotku

Všímáme si barvy, transparence a vis-
kozity. Transsudáty se vzhledem blí-
ží vodě, resp. séru, exsudáty se to-
muto vzhledu v různé míře vzdalují.
Transsudáty proto bývají tzv. seróz-
ní, t.j. čiré, slámově žluté.

Žlutozelená barva bývá u výpotku
při revmatoidní artritidě a někdy
u výpotku při zánětech slinivky břiš-

Tab. 1. Základní diagnostické rozdíly transsudát versus exsudát.

ukazatel transsudát exsudát

patogeneze zvýšený filtrační tlak přes neporušenou patologické procesy zahrnující cévní stěnu
cévní stěnu vede k pasivní filtraci krve zvyšují její propustnost, navíc aktivní sekrece

nebo spotřeba některých složek

anamnéza nejčastěji systémová příčina, způsobující častěji lokální příčina, alterující pleuru
buď ↑ hydrostatický tlak nebo ↓ onkotický včetně jejich cév (zánět, tumor)
tlak v cévách (ICHS, renální onemocnění atp)

RTG obraz často oboustranný výpotek, srdce bývá zvětšeno častěji jednostranný, srdce nebývá zvětšeno

makroskopický vzhled čirý, žlutavý, vzhledem se blíží séru vzhledem se často vzdaluje séru 
(zakalený, různě zbarvený a různě viskózní)

specifická váha < 1015 > 1015

obsah celkové bílkoviny (CB) < 30 g/l > 30 g/l

cytologický obraz málo buněk (< 1 000–5 000/ml), ale přitom  hodně buněk, často dominují jiné než 
pestrý (pleiomorfní), s převahou mezotelií mezotelie, ev. průkaz diagnostických

buněk (nádorové)
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ní. Zvýšeně viskózní výpotek bývá
u maligního mezoteliomu (zvýšená
koncentrace hyaluronové kyseliny).
Výpotek černé barvy bývá u aspergi-
lové infekce, urinotorax se projevuje
zápachem výpotku po moči. Zbytky
potravy ve výpotku bývají přítomny
po perforaci jícnu. Hemoragické vý-
potky bývají nejčastěji traumatic-
kého a nádorového původu. Hustá,
zkalená, eventuelně páchnoucí teku-
tina bývá přítomna při hnisavých zá-
nětech pohrudnice. Výpotek mléčně
zkalený (chylózní) bývá při přítom-
nosti chylomikronů s vysokým obsa-
hem triglyceridů (chylotorax při alte-
raci ductus thoracicus) nebo většího
množství cholesterolu (pseudochylo-
torax u tuberkulózy, myxedému aj)
[1].

Cytologický charakter výpotku

Cytologický obraz transsudátu je
chudý na počet buněk (méně než
1 000–5 000/ml), ale pestrý v druho-
vém zastoupení, s dominujícím obsa-
hem mezotelií a lymfocytů a v menší
míře dalších buněčných druhů (gra-
nulocyty, makrofágy aj).

Cytologický obraz exsudátu na-
proti tomu dokládá zmnožení počtu
buněk, z nichž některé mohou být až
diagnostické (tab. 2), zejména u ná-
dorových exsudátů. Pro nádorové vý-
potky, pokud nezjistíme vlastní ná-

dorové buňky, bývá typická převaha
mezotelií, někdy atypických a/nebo
záplava erytrocytů. U parapneumo-
nických výpotků bývá zmnožení zá-
nětlivých buněk (neutrofilních gra-
nulocytů, později lymfocytů, u viro-
vých onemocnění také aktivovaných
„obrovských“ monocytů – virocyty).
Při vzniku empyému se buňky (pře-
devším granulocyty) ve velké míře
rozpadají a jsou podstatou hnisu.
Převaha lymfocytů ve výpotku dříve
nejčastěji značila jeho tuberkulózní
etiologii, dnes jakýkoli chronický zá-
nět. Přítomnost zvýšeného počtu
eozinofilních granulocytů lze pozo-
rovat u hojících se zánětů („červánky
uzdravení“), parazitárních onemoc-
nění a plicního infarktu, někdy se

objevují po opakovaných punkcích
pleurální dutiny, pravděpodobně ja-
ko důsledek opakované traumatiza-
ce. Eozinofily se ve zvýšené míře ob-
jevují rovněž u jiných traumatických
výpotků (např. po kontuzi hrudní-
ku, u pneumotoraxu aj).

Základní biochemie výpotku

Základní biochemické vyšetření v řa-
dě případů dopomůže k rozlišení
transsudátu od exsudátu (tab. 1 a 3)
[6,19].

Transsudát obsahuje malé množ-
ství bílkovin (do 30 g/l), naopak ob-
sah glukózy a iontů je analogický sé-
ru. Exsudáty naopak obsahují větší
množství bílkovin (nad 30 g/l) a ob-
sah glukózy bývá snížen.

Tab. 2. Základní cytologické obrazy výpotku a jejich nejčastější
příčiny.

lymfocytárně-mezoteliální obraz transsudáty zvláště kardiální etiologie,
ale někdy i u nádorového výpotku

lymfocytární obraz chronické záněty, včetně
(méně než 5 % mezotelií) tuberkulózních

převaha mezotelií častý u nádorových výpotků, zejména
jsou-li některé mezotelie atypické

eozinofilní obraz traumatické výpotky, plicní infarkt
(více než 50 % eozinofilů)

převaha granulocytů pneumonie, empyém 
(zde často rozpadlé), plicní infarkt

převaha (záplava) erytrocytů malignity, ev. traumata, plicní infarkt 

Tab. 3. Pomocná diagnostická kritéria transsudát versus exsudát (tzv. Lightova kritéria se týkají celkové
bílkoviny a LDH).

ukazatel transsudát exsudát

patogeneze zvýšený filtrační tlak přes neporušenou patologické procesy zahrnující cévní stěnu
cévní stěnu vede k pasivní filtraci krve zvyšují její propustnost, navíc aktivní sekrece

nebo spotřeba některých složek

poměr celkové bílkoviny < 0,5 > 0,5
(CB) výpotek/sérum

glukóza obdobná séru nižší než v séru

množství lakto- < 200 U/l, resp. < 2/3 sérové hladiny > 200 U/l, resp. > 2/3 sérové hladiny
dehydrogenázy (LDH)

poměr LDH výpotek/sérum < 0,6 > 0,6

cholesterol < 1,55 mmol/l > 1,55 mmol/l

poměr bilirubinu < 0,6 > 0,6
výpotek/sérum
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Obsah celkové bílkoviny může být
arteficiálně zvýšen i u transsudátu
vlivem diuretické léčby – mluvíme
o tzv. pseudoexsudátu [7,13].

Specifická váha (hustota) vý-
potku se odvíjí především od obsahu
makromolekul bílkovin. Hranice
mezi transsudátem a exsudátem je
asi 1015.

Při posuzování hustoty výpotku je
třeba zohlednit skutečnost, že řada
hustoměrů není cejchována na tep-
lotu těla (37 °C), ale na teplotu
v místnosti – tj. 21 °C. V takovém
případě je nutno na každé 3 °C roz-
dílu teplot přičíst hustotu 0,001.
(Není vhodné vyčkat ochlazení vý-
potku na teplotu místnosti, neboť
dojde k vysrážení ev. bílkovin.)

V nejasných případech je při bio-
chemické analýze vhodné porovná-
vat zastoupení sledovaných složek ve
výpotku a v séru. Z principu odlišné-
ho mechanizmu vzniku transsudátu
versus exsudátu vychází tzv. Lightova
kritéria, porovnávající obsah celkové

bílkoviny a LDH ve výpotku a séru
[17]. Velké molekuly bílkovin, včetně
enzymů, do transsudátů pronikají
špatně, a proto zde jejich množství
nedosahuje ani poloviny jejich obsa-
hu v séru [19]. K dalším pomocným
kritériím pak patří porovnávání
hodnot cholesterolu [43] a bilirubi-
nu [27] (tab. 3). Spolehlivost uvede-
ných kritérií se při komplexním po-
souzení blíží 100 % [6,7,16,17].

K dalšímu rozlišení exsudátů pak
vedou speciální laboratorní vyšetření
(tab. 4).

Snížená hodnota pleurální glukó-
zy bývá u tuberkulózy, revmatoidní
artritidy, empyému, lupusové pleuri-
tidy a u pleuritidy doprovázející per-
foraci jícnu. Dále u maligních pleuri-
tid, kde je snížení množství glukózy
a snížení pH pleurální tekutiny
sdruženo se špatnou prognózou.
Obecně nízké hodnoty pleurální
glukózy a s ní spojené nízké pH pleu-
rální tekutiny bývá důsledkem inten-
zivního anaerobního metabolizmu

leukocytů, bakterií či nádorových
buněk.

Zvýšení hodnot triglyceridů může
být spolu s přítomností chylomikro-
nů klíčovým nálezem pro diagnózu
chylotoraxu. V tuberkulózních vý-
potcích bývá zjišťována zvýšená akti-
vita adenozindeaminázy, choleste-
rolu a lyzozymu. Vysoká aktivita
amylázy se nachází v pohrudničních
výpotcích, které komplikují pankrea-
titidy, pseudocysty pankreatu a rup-
tury jícnu. Při rupturách jícnu se však
prokazuje izoenzym amylázy pří-
tomný ve slinách, na rozdíl od prů-
kazu amylázy pankreatické u afekcí
slinivky břišní.

Dříve se prováděla tzv. éterová
zkouška – při přidání chylózního vý-
potku (obsahuje vysoké procento tu-
ků) k éteru dojde k jeho „vyčeření“,
kdy se původně opaleskující výpotek
vyjasní.

Tam, kde se ani opakovaným vy-
šetřením pohrudničního výpotku
nedaří zjistit jeho příčinu a ani ostat-

Tab. 4. Speciální laboratorní vyšetření výpotku.

ukazatel komentář

pH a glukóza ↓↓↓ u revmatoidní artritidy, empyému (až pod pH 7,0, resp. 1,0 mmol/l!)
↓↓ u maligních výpotků (značí špatnou prognózu)
↓ u tbc, lupusu aj. kolagenóz

průkaz Mycobacterium vhodné je vyšetření sedimentu z velkého (= asi 1 litru) množství výpotku
tuberculosis (MBT)

kultivace na nespecifickou odlišení parapneumonického komplikovaného vs. nekomplikovaného výpotku,
floru odlišení anaerobního vs. aerobního původu

adenozindeamináza (ADA) ↑ nad 45 U/ml podporuje dg. tuberkulózní etiologie

hyaluronová kyselina ↑ u maligního mezoteliomu

imunologické parametry ↑ autoprotilátky u kolagenóz aj. autoimunitních procesů 
průtoková cytometrie u některých hematologických malignit

mikrobiol. sérologie u obtížně prokazatelných „atypických“ agens (mykoplazma, chlamydie, viry 
včetně coxsackie)

kreatinin ↑ u urinotoraxu

triglyceridy nad 1,25 mmol/l = vysoká pravděpodobnost chylotoraxu i když makroskopický 
vzhled pro něj nesvědčí

amylázy ↑↑ při pankreatitidě, ↑ u ruptury jícnu a event. u adenokarcinomů – při 
pochybnostech důležitá analýza izoenzymů

hematokrit u makroskopicky hemoragických výpotků odliší hemotorax (= čistá krev) 
od hemoragického výpotku

nádorové markery, imunohistochemie u suspekce na nádorovou etiologii
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ní klinické vyšetřování ji neodhalí, je
na místě biopsie pleury. Přednost
před necílenou punkční biopsií
a/nebo před torakotomií má dnes vi-
deoasistovaná torakoskopie s cíleným
bioptickým odběrem pleury a přileh-
lých tkání [21].

I přes využití moderních vyšetřova-
cích metod se příčina vzniku pohrud-
ničních výpotků nepodaří zjistit asi
u 10 % nemocných [1,30].

Nejèastìjší pleurální výpotky

Pleurální výpotek se objevuje u kaž-
dého asi desátého pacienta s interní-
mi chorobami.

Nejčastější příčinou je kardiální
selhávání – u asi 40 % výpotků. Z ne-
kardiálních výpotků jsou časté vý-
potky zánětlivé (parapneumonické)
– asi u 25 %, na třetím místě pak (asi
u 20 %) výpotky nádorové (graf 1).

Ostatní příčiny se podílejí na vzniku
zbývajících cca 15 % výpotků.

V praxi se asi u každého desátého
výpotku, navzdory použití všech zmi-
ňovaných vyšetřovacích metod, jeho
příčinu nepodaří zjistit [25,30].

Výpotky kardiální etiologie

Transsudát se objevuje obvykle při sel-
hávání levé srdeční komory (ICHS,
hypertenze, kardiomyopatie) a nebo
při mitrálních vadách. Příčinou jeho
vzniku bývá městnání v malém obě-
hu, zvyšující filtrační tlak v kapilá-
rách plic a poplicnice [44]. To může
vést jednak ku vzniku plicního edé-
mu (intersticiálního až alveolární-
ho), jednak pleurálního výpotku ces-
tou přes viscerální pleuru. Často se
různě výrazný (chronický) plicní
edém a výpotek kombinují. Důvody,
proč někteří pacienti s levostranným
kardiálním selháváním inklinují více
k tvorbě plicního edému a jiní k tvor-
bě výpotku, nejsou přesně známy.
Spočívají nejspíše v individuálních
odlišnostech podílu velkého vs malé-
ho oběhu v poplicnici [5,8,40].

Pohrudniční výpotek se však může
objevit i při selhávání pravé srdeční
komory, tj. při městnání v žilách vel-

kého oběhu. Zvýšený žilní tlak vede
ke zvýšení filtračního tlaku v kapilá-
rách především pohrudnice a navíc
interferuje s lymfatickou drenáží.

Někdy bývá výpotek přítomen při
oboustranném kardiálním selhávání.

Při vyšetření se více než polovina
kardiálních výpotků manifestuje
oboustranně, při jednostranné ma-
nifestaci bývá lokalizován častěji
vpravo. Někdy bývá uložen v interlo-
bární štěrbině a imponuje tak jako
tzv. pseudotumor, který ustupuje po
diuretické léčbě [1,35].

Součástí rentgenového obrazu kar-
diálního výpotku bývá rozšíření či ji-
né anomálie srdečního stínu.

Zánìtlivé (parapneumonické) 

pohrudnièní výpotky

Komplikují především bakteriální
pneumonie. Z klinického hlediska se
dělí na výpotky parapneumonické
bez infekce (nekomplikované) a pa-
rapneumonické výpotky s infekcí do-
loženou kultivačním vyšetřením pleu-
rálního výpotku (zánětlivé výpotky
komplikované) a dále empyém
hrudníku (hnisavý zánět pohrudni-
ce) [1,37].

Podezření na komplikovaný výpo-
tek či empyém by mělo být vysloveno
vždy, když teplota nemocného léče-
ného pro (pleuro)pneumonii trvá
déle než 48 hodin od začátku anti-
biotické terapie. Nejčastějším příčin-
ným agens těchto výpotků jsou
pneumokoky, klebsiely, pseudomo-
nády, stafylokoky a hemofilus. Méně
časté jsou výpotky u tzv. „atypických“
agens (chlamydie, mykoplazmata, ev.
legionely) a virových infekcí, u nichž
většinou není k dispozici možnost
kultivačního průkazu. Anaerobní
flóra se objevuje zpravidla u starších
a neurologických nemocných a u al-
koholiků (aspirace). Na její přítom-
nost lze usuzovat tehdy, má-li ode-
braný výpotek výrazný zápach.

Tuberkulózní (tbc) a mykotické vý-
potky jsou u nás vzácné [18]. Při ne-
jasném exsudátu, i při nepřítomnos-
ti plicního nálezu, je však vhodné

zvláště na možnost TBC etiologie po-
mýšlet a indikovat příslušná vyšetře-
ní. Kromě již uvedené cytologie a la-
boratorních vyšetření může k diagnó-
ze přispět přímý kultivační průkaz
mykobakteria tuberkulózy (MTB)
nejlépe v sedimentu z velkého množ-
ství výpotku. Naopak spolehlivost
jinak velmi citlivé metody polymerá-
zové řetězové reakce (PCR) je ve vý-
potku snižována přítomností inhibi-
torů polymerázy. Někdy k diagnóze
vede až cílená pleurální biopsie s prů-
kazem specifické granulační tkáně
a/nebo mikrobiologické vyšetření
takto získaného vzorku.

Nádorové výpotky

Představují dnes téměř čtvrtinu pleu-
rálních výpotků. Vznikají buď pří-
mým šířením z regionálních malig-
nit (nejčastěji plíce a prs), nebo meta-
stázováním ze vzdálených malignit
(nejčastěji pohlavní orgány a lymfo-
my) [26] a nebo se jedná o primární
maligní mezoteliom.

Prakticky každý maligní tumor (vy-
jma některých nádorů CNS) může
způsobit nádorovou pleuritidu [1]. 

V řadě klinických případů (asi 30 %)
se primární tumor nepodaří nalézt. 

Někdy je rozlišováno mezi tzv. ma-
ligním a paramaligním nádorovým
výpotkem [31]. 

Klasický maligní nádorový výpo-
tek je způsoben infiltrací pleury ná-
dorovým procesem, a proto často (ne

Graf 1. Graf četnosti příčin 
výpotků.
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však vždy) nacházíme při cytolo-
gickém vyšetření výpotku maligní
elementy.

Paramaligní výpotky jsou způso-
beny jinými důsledky tumoru (např.
zánět za stenózou, blokáda lymfa-
tické drenáže), a proto maligní ele-
menty při cytologickém vyšetření
punktátu nenacházíme. 

Nádorové pohrudniční výpotky
tak představují diagnostický pro-
blém, neboť jen asi polovina z nich
obsahuje nádorové buňky. 

Pro klinickou praxi se doporučuje
považovat výpotek za maligní tehdy,
je-li opakovaně (!) hemoragický a na-
še svědomí je v souhlase s „best clini-
cal judgement“. 

Při pH maligního výpotku nižším
než 7,2 a obsahu glukózy nižším než
3,0 mmol/l bývá prognóza quo ad vi-
tam velmi špatná [31].

Další, v interní praxi dùle�ité pøíèiny výpotkù

Výpotky u onemocnění ledvin
Nejčastějším ledvinným onemocně-
ním sdruženým s tvorbou výpotku
(transsudátu) bývá nefrotický syn-
drom, méně často akutní glomerulo-
nefritida. 

Výpotky mohou doprovázet ure-
mii a peritoneální dialýzu – složení
výpotku se zde blíží složení dialy-
zační tekutiny. 

Hydronefróza bývá spojena s vý-
skytem tzv. urinotoraxu, kdy moč
prosakuje retroperitoneálně až do
pleurální dutiny. 

U hemodialyzovaných pacientů
se může objevit hemoragický výpo-
tek jako komplikace antikoagulační
léčby [1].

Výpotky u gastrointestinálních
onemocnění
Nejčastěji se objevují u jaterní cirhó-
zy. Na vzniku se podílí jednak hyp-
albuminemie, jednak pasáž ascitické
tekutiny do pleurální dutiny a mívá
tedy charakter transsudátu [12]. 

Pankreatitida, zvláště akutní, bývá
provázena výpotkem charakteru ex-
sudátu. Výpotek bývá většinou levo-

stranný, často hemoragický, někdy
„natrávený“ – nahnědlý díky enzyma-
tické aktivitě. Na jejím průkazu
(amylázy) spočívá i diagnóza [29]. 

Podstatně vzácnější jsou výpotky
související s perforací jícnu [38] (rov-
něž zvýšení amyláz, ovšem slinného
typu) či žlučníku. 

U závažných onemocnění tenkého
střeva (Crohnova nemoc, Whippleo-
va choroba) [9], spojených se sekun-
dární malnutricí s hypalbuminemií,
se objevují pleurální výpotky cha-
rakteru transsudátu, často v rámci
anasarky.

Iatrogenní výpotky
Nejčastěji komplikují kanylaci pod-
klíčkové žíly [2]. Upozorní na ně časo-
vá souvislost kanylace s objevením se
výpotku, jeho hemoragický charakter
anebo charakter blížící se typu podá-
vané parenterální léčby. Někdy bývá
RTG obraz fluidopneumotoraxu. 

Iatrogenní výpotky nejasného me-
chanizmu vzniku se dále objevují při
chronické medikaci nitrofurantoi-
nem, metotrexátem, amiodaronem
a jinými léky, známými častěji ve spo-
jitosti se vznikem plicních fibróz
[1,32].

Výpotek při plicní embolii 
a infarktu
Pomineme-li nádorovou a parapneu-
monickou etiologii, je po kardiální
příčině nejčastější interní diagnó-
zou, provázenou objevením se vý-
potku. Na rozdíl od kardiální příčiny
bývá častěji charakteru exsudátu, ně-
kdy hemoragického, jindy s převahou
granulocytů, často eozinofilních.

Výpotky u diabetiků
Pleurální výpotek může provázet vzác-
ně se vyskytující komplikaci inzuli-
nové léčby – inzulinový edém [14]. 

Mnohem častěji se však na tvorbě
výpotků podílejí četné důsledky vlast-
ního onemocnění diabetem. Tak
např. při stejném stupni levostranné
srdeční slabosti se pleurální výpotky
vyskytují několikrát častěji u diabeti-

ků [15]. Významnou roli zde zřejmě
sehrává diabetická mikroangiopatie.

Výpotek při systémových 
autoimunitních onemocněních
Nejčastěji provází revmatoidní artri-
tidu a systémový lupus erytemato-
des. Souvislost výpotku se základ-
ním onemocněním je podporována
v prvém případě velmi nízkou hladi-
nou glukózy, v druhém ev. přítom-
ností diagnostických LE buněk.

Ostatní příčiny výpotků 
v interní praxi
Na základě literárních údajů a vlast-
ních zkušeností uvádíme dále mož-
nost pleurálního výpotku, často jako
prvou manifestaci, u dosud nepoz-
naného myxedému, brániční hernie,
subdiafragmatického abscesu, v rám-
ci Dresslerova (po infarktu myokar-
du) a Meigsova (při benigním tumo-
ru ovaria) syndromu, u Wegenerovy
granulomatózy. 

Blíže zde nerozvádíme příčiny he-
motoraxu a chylotoraxu, které se
objevují nejčastěji ve spojitosti s již
známými malignitami nebo posttrau-
maticky, a většinou patří do kompe-
tence onkologů a chirurgů.

Terapie pleurálních výpotkù

Léčebné postupy závisejí na původu
výpotku.

Transsudát provázející městnavé
srdeční selhání se léčí ovlivněním zá-
kladní kardiovaskulární choroby
a diuretiky; je-li kardiální selhávání
důsledkem dechové nedostatečnosti
při některých plicních onemocně-
ních, také dlouhodobou oxygenote-
rapií či podpůrnou ventilací. 

Transsudáty nekardiální etiologie
léčíme opět ovlivněním základní
choroby a diuretiky.

Evakuační punkce a/nebo drenáž se
provádí až při neúspěšnosti konzer-
vativní léčby a/nebo v naléhavých si-
tuacích. K drenáži transsudátů,
u kterých nehrozí pro nízký obsah
bílkovin jejich ucpání, lze použít i ten-
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kých katétrů [39]. V nejzazších pří-
padech lze i zde zvážit možnost pleu-
rodézy (viz dále).

Parapneumonické výpotky se
zpravidla daří sanovat spolu s pů-
vodní příčinou antibiotiky a protizá-
nětlivou léčbou.

Zvláštní skupinu tvoří zánětlivé
výpotky opouzdřené, které sestávají
z více kolekcí zánětlivé tekutiny, kte-
ré jsou odděleny fibrinovými septy.
Zde zpravidla není možno hrudní
drenáží odstranit veškerou zánětli-
vou tekutinu [37]. Léčbou volby je
lokální fibrinolytická léčba podáním
nejčastěji streptokinázy (obvykle se
podává v dávce 250 000 IU ve 40 ml
FR, zpravidla 3krát, po aplikaci se
drén uzavře na 4–6 hod.) [1,42]. Fibri-
nolytické účinky vedou k odstranění
sept mezi jednotlivými kolekcemi te-
kutiny, která může být úspěšně
odsáta, aniž vzniknou rozsáhlé, ven-
tilaci plíce omezující pohrudniční
srůsty. Při anamnéze předchozí léčby
streptokinázou (embolizace, IM) je
tato léčba relativně kontraindiková-
na, ev. je nutno provést kožní test.
V případě přetrvávání či progrese
opouzdřené pleuritidy nebo již vy-
tvořených rozsáhlých pleurálních
adhezí přichází v úvahu chirurgická
léčba tzv. dekortikace plíce – odstra-
nění pachypleurální tkáně [45]. Tato
vazivová masa nejenže brání plnému
rozvíjení plíce a omezuje dýchací ex-
kurze, ale často také obsahuje fokus
perzistujícího pyogenního ložiska.

Empyém. V terapii se uplatňuje
podávání antibiotik podaných podle
výsledků aerobních i anaerobních
kultivací a dále drenáž pohrudniční
dutiny (silným drénem!) s odsáváním
zánětlivé tekutiny a výplachy 0,025 %
persterilem. Později rovněž fibrino-
lýza, ev. dekortikace plíce.

Nádorové pohrudniční výpotky
patří k obrazu pokročilých nádoro-
vých onemocnění. Jejich léčení záleží
na léčitelnosti nádorů, kterých jsou
důsledkem. Chemosenzitivní nádo-
ry (malobuněčný karcinom plic, ra-
kovina mléčné žlázy, hematologické

malignity, nádory zárodečných žláz)
jsou dobře léčitelné chemoterapií,
podobně tak bývají senzitivní i vý-
potky, které je provázejí. U nádorů
chemorezistentních (některé nema-
lobuněčné karcinomy plic, karcinom
ledviny, maligní mezoteliom) se při
neúspěchu celkové léčby provádí tzv.
pleurodéza s cílem vytvoření aseptic-
kého zánětu pleury a následně ploš-
ných pleurálních adhezí, zamezují-
cích tvorbě výpotku. Nejčastěji se
aplikuje talek (asi 5 g sterilního práš-
ku), a to buď zavedeným drénem, ev.
chirurgicky z malé torakotomie či
torakoskopicky [31,36]. Většinou
méně účinnými alternativami talkové
pleurodézy jsou mechanická abraze
pleury, aplikace tetracyklinových an-
tibiotik, krve a některých cytostatik
(bleomycin, mepacrin), ev. cytokinů
(IL-2).

Při rychlém doplňování výpotku
je po selhání uvedených postupů na
místě odsávací drenáž. Někdy je mož-
né indikovat pleuroperitoneální shunt,
kterým se tekutina z pohrudniční
dutiny přelévá do dutiny břišní, od-
kud se resorbuje do systémového
oběhu [33]. Tato paliativní léčebná
metoda se provádí na odděleních
hrudní chirurgie.

Hemotorax a chylotorax patří
zpravidla do péče chirurgů.

Závìr

Pleurální výpotek je častým problé-
mem interní medicínské praxe.

Základem přístupu k pacientovi
s pleurálním výpotkem je snaha o co
nejexaktnější diagnózu jeho pří-
čin(y), umožňující cílenou léčbu.
Cestou k zjištění příčin(y) je, v kon-
textu aktuálního klinického stavu,
především důsledná analýza pleu-
rální tekutiny.

V řešení svízelných situací se uplat-
ňují moderní metody zásahů do
pleurální dutiny, poskytované v na-
šich podmínkách nejčastěji na spe-
cializovaných pracovištích oboru
TRN a hrudní chirurgie.
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