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Diferencialni diagnostika pleuralnich vypotka

Miloslav Marel, Libor Fila, Michaela Cervena
Pneumologickd klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Souhrn

Problematika pleurdlnich vypotkd zasahuje do mnoha oblasti mediciny. Ro¢né postihne asi 0,5 % populace.
V ¢lanku jsou sumarizovéany patofyziologické podklady vzniku vypotkd, jejich epidemiologie, popis jednotlivych
typu vypotkl a moznosti 1écby. Vétsi pozornost je vénovana diferencidlni diagnostice a I1é¢bé malignich pleural-

nich vypotkda.
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The differential diagnosis of pleural effusions

Summary

The problems of pleural effusions are connected with many areas of medicine. The problem affects approx. 0.5 %
of the population every year. The paper summarizes pathophysiological data relating to the emergence of effu-
sions, their epidemiology, description of particular types of effusions and possibilities of treatment. More attention
is paid to the differential diagnosis and therapy for malign pleural effusions.
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Uvod

S pleurdlnimi vypotky se setkavaji 1ékafi mnohych od-
bornosti. Vedle pneumologll jsou to casto internisté
(kardiologové, nefrologové, gastroenterologové) a lékafi
dalSich specializaci - chirurgové, gynekologové, radio-
logové, onkologové aj. Vypotkem v pohrudni¢ni dutiné
se mohou komplikovat jak nemoci orgdnti hrudnich, tak
i nemoci celkové.

Patofyziologické poznamky

Pasaz tekutiny pres pleuralni stérbinu je zavisla na rovno-
vaze hydrostatického a onkotického tlaku tekutiny v kapi-
larach obou listh pohrudnice a v pleurdini dutiné (trans-
suddty) a dale na permeabilité cévniho fecisté (zénéty,
nadory — exsudaty). Fluidotorax se tvofi, je-li resorp¢ni ka-
pacita pleury piekroc¢ena (max. 700 ml/den), patologicky
snizena (tumordzni postizeni lymfatik) nebo patologicky
proces resorpci nedovoluje (koagulovany hemotorax).

Pfi transsudétech jsou poruseny systémové faktory, je
zvyseny hydrostaticky tlak (srde¢ni selhani), snizeny on-
koticky tlak (hypalbuminemie), vy3si negativni intraple-
uraini tlak (atelektdza), transdiafragmaticky presun teku-
tiny (ascites) nebo patologicka komunikace (urinotorax).

Exsudaty vznikaji pfi poruse pleury samotné. Prispiva
ktomu zvysend permeabilita cév (pneumonie), porusend
kontinuita lymfatickych cév (chylotorax), snizend lymfa-
ticka drenaz (nador), patologickd komunikace (pseudo-
cysta pankreatu).

| u zdravych osob je v pleurdlni dutiné pfitomno asi
10-20 ml tekutiny potfebné k lubrikaci povrchi pleural-
nich listl. Obsahuje asi 4 500 leukocytd na pl, z nich je
53,6 % monocytd, 10,2 % lymfocytl, 3 % mezotelidlnich
bunék, 3,6 % granulocytl a 29,5 % blize neurcenych po-
skozenych bunék [1].

Tekutina proudi do pleuralni stérbiny z parietélni pleury
a vstfebdva se do visceralni pleury, dale je odstrariovana
pres lymfatickd stomata v dolni ¢asti parietdlni pleury
a rovnéz je odstranovana tzv. celuldarnim mechanizmem
pomoci mezotelidlnich bunék.

Epidemiologie
Podle odhadu prof. R. W. Lighta pro USA ma fluidotorax
béhem roku asi 0,5 % populace [2]. Z vysledkl epide-
miologické studie na neselektovaném souboru nemoc-
nych v jednom okrese ve Stfedoceském kraji vyplynulo,
Ze pleurdini vypotek byl prokédzan béhem jednoho roku
u 0,32 % populace. Pfi pfepoctu na 10 000 000 obyvatel
Ceské republiky Ize odhadovat, ze vypotek béhem 1 roku
vznikne u 32 000 obyvatel CR. Nej¢asté&ji se jednalo o kar-
didIni transsudat (46 %), na 2. misté byl v terénu vypotek
maligni (22 %), dale vypotek pfi nespecifickych zanétli-
vych onemocnénich (17 %) a na 4. misté, stejné jako v od-
hadech prof. Lighta pro USA, byl vypotek pfi plicni embo-
lizaci [3].

O frekvenci jednotlivych typl vypotkd na klinickych
pracovistich u nas informuji napf. vysledky 4leté pro-



spektivni klinické studie provedené na Pneumologické
klinice 1. LF UK Praha-Veleslavin v letech 1986-1990, re-
trospektivni studie z let 1998-2001 na oddéleni TRN
FN v Motole (Praha) a z nedavno ukoncené (2015) ob-
servacni studie na Pneumologické klinice 2. LF UK a FN
v Motole (Praha). V prvé klinické studii jsme nejcastéji
diagnostikovali vypotek nadorovy (63 %), déle pak vy-
potky parapneumonické véetné hrudnich empyéma
(18 %), vypotky tuberkulézni (6 %) a kardidlni transsu-
daty (3,5 %) [4].

V prvni motolské studii z let 1998-2001 jsme posu-
zovali typy vypotkl u 320 nemocnych. Nej¢astéjsi dia-
gndzou bylo nadorové onemocnéni u 170 pacient
(53 %). 90 z nich mélo plicni karcinom. Ostatni nadory
mélo 80 nemocnych, nejcastéjsim byl karcinom prsu
u (28 pacientd). Vypotek u téchto nemocnych byl ma-
ligni u 104 osob, paramaligni u 66.

Pleurdini vypotek doprovazel nenadorové onemoc-
néni u 150 nemocnych (47 %). Nejcastéji se jednalo
o pleuropneumonii u 45 osob (14 %), v souvislosti s ICHS
mélo fluidotorax 30 osob, diagnézu hrudniho empyému
jsme stanovili u 21 nemocnych. Traumaticky plvod jsme
kulézni pleuritidu, 17 vypotkl souviselo s dalsimi ne-
mocemi (embolie, cirhéza jater, podbrani¢ni proces aj).
U 20 nemocnych, coz bylo 6,2 % celého souboru, jsme
nebyli schopni presnou pfic¢inu vypotku urcit.

Ve skupiné nenadorovych onemocnéni obvykle od-
povidal vypotek typu zakladniho onemocnéni, tedy
nejcastéjsimi byly parapneumonické vypotky (45), kar-
didlni transsudaty (30) a empyém (21) [5].

Celkem byl na oddéleni TRN FN v Motole v letech 1998-
2001 prdbéh nemoci komplikovan vypotkem u 8,4 %
vsech nemocnych pfijatych k hospitalizaci, oproti 5,1 %
v letech 1986-1990 na obdobném typu pracovisté.

Nejrecentnéjsi udaje o sou¢asném vyskytu typl vy-
potkl na Pneumologické klinice 2. LF UK a FN v Motole
mdame z klinické observacni studie z Pneumologické
kliniky 2. LF UK a FN v Motole, kde bylo béhem roku
2014 a 2015 vysetfovano 261 nemocnych s pleurdlnim
vypotkem (dosud nepublikovéano).

168 pfipadl (64 %) vzniklo v souvislosti s malignim
onemocnéni. 71krat se jednalo o bronchogenni karci-
nom, 2krat o mezoteliom a 95krat o jinou malignitu (tab. 1).
Druhym nejcastéji diagnostikovanym typem byl parapne-
umonicky vypotek (véetné 5 empyém) u 46 (18 %) ne-
mocnych. Kardidlni plivod byl prokazan u 24 (9 %) nemoc-
nych, 5krat byl vypotek posttraumaticky, 3krat se jednalo
o tuberkulézni exsudat, ostatnich typu bylo 7, typ vypotku
jsme neurcili u 8 nemocnych, to je u 3 %.

Je ziejmé, ze v poslednich 15 letech na pneumologic-
kych pracovistich pfibyvéa nadorovych vypotki a vypo-
tkl parapneumonickych.

Pokud srovname tyto neddvné udaje s vysledky
studie provedené Touskem na Internim oddéleni
v Novém Bydzové v letech 1956-1960, vidime z&sadni
zménu. Oproti dfivéjsimu nejcastéjsimu zastoupeni tu-
berkuléznich vypotkd, které v Touskové souboru byly
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zastoupeny v 36,5 %, v soucasnosti pievazuji na klinic-
kych pracovistich vypotky naddorové a vypotky pfi ne-
specifickych zanétech [6].

Diagnostika

Pfi diagnostice nemocnych s pleurdlnim vypotkem ne-
jasné etiologie vyuzivame tradi¢nich i novéjsich postupd.
Pro zlepseni komunikace mezi lékafi rliznych specializaci
je tfeba znat charakteristiky (definice) nejcastéjsich typl
vypotku.

Maligni je vypotek, ktery provazi maligni onemoc-
néni a jsou v ném prokazany maligni buriky, nebo je
maligni tkan nalezena v biopsii parietdlni pleury, ev. je
malignita na pleure prokazana pfi torakoskopii ¢i pitvé.

Paramaligni vypotek doprovazi maligni nitrohrudni
onemocnéni, avsak cytologicky ani histologicky neni
ani pfi opakovaném vysetfeni prokazana maligni tkan,
pleuralni dutina neni pfimo postizena nadorem. K na-
hromadéni tekutiny vedou riizné patofyziologické me-
chanizmy, nejc¢astéji obstrukce lymfatik nddorem nebo
privodni poststenoticka pneumonie.

Parapneumonicky vypotek je exsudat provazejici pneu-
monii, plicni absces ¢i bronchiektazie. V jeho obraze do-
minuji leukocyty, je pro néj typicka nizkd hladina glukézy,
vysoka laktdtdehydrogendza (LDH). Pokud se pocina
ménit v empyém, klesd jeho pH. Hodnoty pod 7,2 by mély
vzdy vést k Gvaze o vhodnosti drenaze.

Hrudni empyém je nahromadéni hnisu v pleuralni
dutiné. V cytologickém obraze dominuji ¢aste¢né nebo
zcela rozpadlé leukocyty. Je v ném velmi nizkd glukéza,
vysoké LDH a pH pod 7,0.

Tuberkulézni vypotek (definitivni diagnéza) by mél
splnovat alespon jedno z nasledujicich kritérii:
= pozitivni kultivace bacillus Kochi (BK) z pleuralni te-

kutiny nebo z biopsie parietaIni pleury
= prokazani specifického granulomu v biopsii pleury
= pozitivni vysetfeni sputa na BK pfi sou¢asném exsudatu

Tuberkuldézni vypotek (pravdépodobnd diagndza) lze
urcit po vyloucenti jinych pficin u nemocnych, ktefi ne-

Tab. 1. Pficiny fluidotoraxu na Pneumologické

klinice 2. LF UK a FN v Motole v letech 2014
a 2015

pricina fluidotoraxu 2014 2015 total
bronchogenni karcinom 31 40 71
sekundarni malignity 47 48 95
mezoteliom 0 2 2
pleuropneumonie 23 23 46
srdecni selhani 12 12 24
posttraumaticky 1 4 5
TBC plic 2 1 3
ostatni 0 1 7
nejasnd etiologie 6 2 8
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splnili vyse uvedené podminky, pokud je ve vypotku
dominujicim buné¢nym elementem lymfocyt (nejcas-
t&ji se jednd o Th1 lymfocty, pomér CD4/CD8 je 4,3), ob-
sahuje méné nez 10 % eozinofill a méné nez 5 % mezo-
telii, Mantoux je pozitivni, ve vypotku charakteristicky
chybi eozinofily a mezotelie, ev. je vysokd hodnota ade-
nozindeamindzy, mlize byt pozitivni PCR a byly vylou-
ceny jiné priciny.

Kardialni hydrotorax je transsudat (CAVE! - po in-
tenzivni diuretické terapii se mize zménit na exsudat)
u nemocného se zndmkami srde¢niho, nejcastéji levo-
stranného selhavani (dilatované srdce, srde¢ni gallop).
Byl prokdzan pomoci ultrasonografie az u 1/2 nemoc-
nych pfijatych na JIP pro kardidlni selhani [7]. Cytolo-
gicky prokazujeme lymfocyty a mezotelie, bunék je
méné nez 1000/mm?3. Po nasazené diuretické terapii
dochazi ke zmensovani hydrotoraxu, jeho zméné na ex-
sudat a zlepseni stavu kardialni kompensace.

Hemotorax je hemoragicky vypotek ev. krev v ple-
urdlni dutiné. Hematokrit ve vypotku je vys3si nez 50 %
hematokritu v krvi, miiZze se jednat bud’ o traumaticky
hemotorax ev. netraumaticky hemotorax (nédory,
plicni embolie). Hemotorax muze byt iatrogenni, pfi he-
moragické diatéze ¢i pfi hrudni endometridze.

Pankreaticky vypotek provazi akutni i chronické
onemocnéni slinivky bfisni. Prokazujeme v ném vyso-
kou hladinu pankreatické amylazy a pestry cytologicky
obraz. Vypotek mUiZze obsahovat vyssi hladinu amylazy
(salivarni izoenzym) i u nemocnych s rupturou jicnu
a asi u 10 % nemocnych s plicni rakovinou.

Paraembolicky vypotek diagnostikujeme, pokud jsou
na ventilacné-perfuznim scanu znamky pravdépodobné
plicni embolizace, nebo je plicni embolie prokazana jinak
(dnes casté&ji angio-CT). Vypotek ma charakter exsudatu,
typicky nepresahuje 1/3 hemitoraxu a v 75 % je provazen
pleurdini bolesti. V cytologickém obraze se ¢asto nacha-
zeji eozinofily. Je potfebné aktivné vyloudit jiné pficiny
pleurdiniho vypotku.

Benigni azbestovy vypotek je diagnostikovan rovnéz
po vylouceni jinych pfi¢in u nemocnych s expozici az-
bestu a po dlouhodobém sledovani (2 roky).

Revmatoidni vypotek se vyskytuje asi u 5 % nemoc-
nych s revmatoidni artritidou, ¢astéji u muz{. Je pro néj
charakteristicka nizka hladina glukézy, nizké pH, snizeni
frakei C3, C4 komplementu, vysoka LDH a negativni mi-
krobiologické vysetieni.

Chylotorax je pfitomnost chylu v pleurdlni dutiné.
Typické mlécné zabarveni zGstava i po centrifugaci (na
rozdil od empyému, ktery se po centrifugaci vyceti). Pfi
biochemickém vysetieni prokazujeme vysokou hladinu
triglyceridli na rozdil od pseudochylotoraxu, ve kterém
jsou vysoké hladiny cholesterolu nebo lecitin-globuli-
novych komplexl. Nej¢astéji je v soucasnosti chyloto-
rax asociovan s lymfomy.

Z dalsich moznych typu vypotkid uvedeme pouze
nazvy, nebot jejich frekvence je nizkd, nicméné je tieba
na tyto mozné pficiny vypotkd myslet. Jedna se o tran-
ssudaty pfi uremii, myxedému, cirh6ze, glomerulonefri-

tidé a syndromu horni duté zily. Exsuddtem mohou byt
provazena mnohd onemocnéni gastrointestinalniho
traktu (subfrenicky absces aj), systémové onemocnéni
(lupus erythematodes, Churgav-Straussav syndrom aj).
Vypotek se mUze objevit v zavislosti na uzivani 1ék (ni-
trofurantoin, amiodaron, praktolol, metotrexat, rekom-
binantni lidsky interferon a, granulocyte colony stimu-
lating growth factor — G-CSF, prokarbazin, mitomycin,
simvastatin aj), dadle mGze doprovazet benigni nadory
ovarii (Meigstv syndrom), sarkoid6zu a ozafovani. Stale
Castéji se setkdvame s vypotkem u osob po operaci
srdce (by-pass), tzv. postcardiac injury syndrom.

Vysetiovani
Pfi vysetfovani nemocnych s pleuralnim vypotkem vé-
nujeme samoziejmé velkou pozornost anamnéze. Vedle
udaja o dusnosti a kasli, které obvykle v klinickém obraze
dominuji, vzdy posuzujeme nemocného jako celek (kou-
feni, vahovy ubytek, bolesti na hrudi, flebitidy, gastroin-
testindlni obtize aj). Pri fyzikalnim vysetieni se vedle po-
slechu a poklepu opakované dobie osvédcuje fremitus
pectoralis, ktery je nad vypotkem vymizely. Po obdrzeni
skiagramu hrudniku ve dvou projekcich |ékaf jiz zpravi-
dla vi, ze pfed nim stoji nemocny s pleuralnim vypotkem.
Na skiagramu hrudniku je poznatelnych 200 ml vypotku,
otupeni zadniho kostofrenického Uhlu zplsobi 50 ml
vypotku (obr. 1). Mnohdy jsou pfiznaky pleurédlniho vy-
potku minimalni, podle literarnich udajd je az 25 % ne-
mocnych s vypotkem asymptomatickych. V rozpoznani
i malych vypotkd a k uréeni optimalniho mista k pro-
vedeni hrudni punkce napomize sonografické vyset-
feni hrudniku. K blizsimu posouzeni situace uvnitf plice
(skryty tumor) a v celém hrudniku (lokulovany empyém)
se stale Castéji vyuziva CT ev. PET/CT (vypocetni tomo-
grafie/pozitronova emisni tomografie).

Dalsim ukolem je rozhodnuti, zda se jedna o exsudat
¢i transsudat. Jiz vice nez 40 let jsou ve svété znama a pfi-
jata tzv. Lightova kritéria (1972) rozliSujici transsudat od

Obr. 1. Skiagram hrudniku s typickym nalezem
pleuralniho vypotku vievo



exsudatu pomoci LDH a celkové bilkoviny soucasné sta-

novené ve vypotku a v séru. | v soucasnosti jsou tato kri-

téria hodnocena pozitivné a jsou povazovana za zlaty

standard rozliSovani mezi exsudatem a transsudatem [8].

Pokud je spInéno alespori jedno z nize uvedenych krité-

rii, jednad se o exsudat:

= celkova bilkovina ve vypotku délena hodnotou v séru
vicenez 0,5

= laktatdehydrogendza ve vypotku délend hodnotou
v séru vice nez 0,6

= laktddehydrogendza ve vypotku je vyssinez 2/3 horni
hranice normy v séru

Lightova kritéria maji senzitivitu 98 % a specificitu 74 %
v rozpoznani exsudatu. Sam autor téchto kritérii pfi-
pousti, ze jeho kritéria jsou ,tvrdd” pro transsudaty,
a proto doporucuje ve spornych pfipadech posuzovat
i dalsi kritéria, tzv. ,gradienty”: pokud je celkova bilko-
vina v séru minus celkova bilkovina ve vypotku vice nez
31 g/l, pak tento nalez svédc¢i pro transsudat. Podobné
je typické pro transsudat, ze albumin v séru minus albu-
min ve vypotku je vice nez 12 g/I [7].

V ptipadé, Ze se jednd o transsudat, klinik pomysli pre-
devdim na levostranné kardidlni selhani, cirh6zu jater
nebo onemocnéni ledvin. Pokud se jedna o exsudat,
dal$im krokem vysetfovaciho algoritmu (schéma) je po-
souzeni vzhledu vypotku a biochemické vy3etieni. Vedle
LDH a celkové bilkoviny stanovujeme ve vypotku amylazu
(zvysena u pankreatickych vypotkd), glukézu (nizkd u rev-
matoidniho vypotku a vempyému) ev. pH [9] a opakované

Marel M et al. Diferencialni diagnostika pleuralnich vypotku

vysetfujeme cytologii vypotku. Ve vypotku Ize rovnéz vy-
Setfovat nadorové markery. Daldi vysetteni jsou indiko-
véna individudlné podle potieb diferencialni diagnostiky,
tedy bronchologické, radiologické (CT, angio-CT), bakte-
riologické a mykobakteriologické (pokud mozno alespon
100 ml vypotku odesildme na vysetfeni Mycobacterium
tuberculosis), hematologické ev. imunologické ¢i lipidolo-
gické [10]. Pfi podezieni na tuberkuldzni pleuritidu se do-
porucuje vysetfit ve vypotku adenozindeaminazu (ADA),
kterd je v pfipadé TBC zvysena (zvysena je rovnéz u em-
pyému a revmatoidniho vypotku).

Novéji se zkousi vysetfovat N-terminal pro-brain natriu-
retic peptid (NT-proBNP), jehoz hladina v pleurdlnim vy-
potku koreluje s hladinou v séru s cilem odlisit kardidlni
transsudat od exsudatd. Hrani¢ni hodnota odlisujici tyto
2 typy fluidotoraxti v dosavadnich studiich dosti kolisala,
avsak nejcastéji byla uréena na 1 500 pg/ml. NT-proBNP se
nejvice osvédcil v pfipadé, v némz klinické vysetieni svéd-
Cilo pro transsudat, avsak Lightova kritéria svédcila pro ex-
sudat [10].

Ve studii s 405 nemocnymi s vypotkem [11], ze kterych
bylo 91 tuberkuldznich, byla pro ADA prokazana senziti-
vita 100 % a specificita 95 % s pouzitim hrani¢ni hodnoty
47 1U/I. Pocet falesné pozitivnich nalezll byl 16 (3,5 %).
Z nich bylo malignich vypotkd 10, parapneumonicky
1krat a 5krat empyém. Podobné by mohla k této dia-
gnoze prispét i zvysend hodnota interferonu y [12] a po-
lymerazova fetézova reakce (PCR) ve vypotku. Posledné
jmenovana metoda byla zkousena v nékolika studiich
s rozdilnymi vysledky. Specificita kolisala od 78 % do 100 %

Schéma. Algoritmus vysetfeni nemocnych s pleuralnim vypotkem
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a senzitivita od 61 % do 94 %, autofi ale soudi, Ze ji nelze
doporucit pro rutinni klinickou praxi [13].

Vlyjimecné postaveni mezi vySetifovacimi metodami vy-
potkl zaujima cytologie. Tradi¢né se u nas pouziva déleni
do tzv. cytologickych obrazli vypotkd. Podle Touska Ize vy-
Clenit obraz lymfocytarni, asociovany s tuberkulézou, lym-
focytarné-mezotelidini spojovany s kardidlnim hydroto-
raxem ev. s nadorovymi vypotky, polynukledrni svédcici
nejcastéji pro nespecificky zanét, mezotelialni obraz nalé-
zany nejvice u nadorovych vypotk(, a eozinofilni (vice nez
10 % bunék jsou eozinofily), ktery muize souviset s alergii,
pneumotorax, erytrocyty v pleurdini dutiné ¢i embolizaci
a cytologicky obraz pestry. Ve svétové literature neni tento
zpusob popisu cytologickych ndlezl obvykly, spise se pro-
centualné vyjadfuje zastoupeni jednotlivych bunécnych
elementll ev. zastoupeni jejich subpopulaci. V hodno-
ceni cytologickych zndmek malignity se stéle uziva déleni
podle Pappanicolaua od | do V, pficemz za pozitivni pro
malignitu |ze povazovat Pap IV a V. Tradice, jednoduchost
arychlost tohoto zplisobu vysetieni pfispéla k velmi dobré
urovni dosazenych vysledku. Cytologicka verifikace malig-
nich vypotkU kolisa mezi 40-90 %, nejcastéji 60 %.

V poslednich letech se v diagnostice nddorovych bunék
uplatriuji i monoklondlni protilatky proti epitelidlnim
membranovym antigendim (EMA) pfitomnym v epitelidl-
nich nadorech, protilatky proti membranovému glykopro-
teidu MOGC-31, které pomohou odlisit adenokarcinom od
reaktivnich mezotelii ve vypotku, protilatky proti karcino-
embryonalnimu antigenu (CEA) jsou pozitivni u zldzovych
karcinomu a negativni u mezoteliomu aj. U posledné jme-
novaného typu se i v praxi osvédcilo vysetfovani mezote-
linu (glykoproteinovy nadorovy marker) - viz nize.

Na nékterych pracovistich se dosud provadéji jehlové
biopsie parietélni pleury. Jejich vytéznost v ptipadé ma-
lignich pleurélnich vypotki kolisa od 39 do 75 %, v dia-
gnostice tuberkuldzni pleuritidy je biopsie Uspésna
v 50-80 %. Nejcastéji se ve svété uziva jehla Abramsova,
Copeho a jehla RAJA. V poslednich letech, pravdépo-
dobné v souvislosti s lepsi dostupnosti videotorakosko-
pie, se biopsii parietalni pleury provadi stdle méné.

O vyznamu bronchoskopického vysetreni pro diferen-
cialni diagnostiku existuji rozporné tdaje. V minulosti byly
publikovany zavéry, ze pokud na skiagramu hrudniku
nejsou kromé obrazu vypotku jiné patologické nalezy,
neni nutné bronchoskopii indikovat. Soudime, Ze vzhle-
dem k cetnosti nddorovych vypotkd, jak na lizkovych za-
fizenich (klinika 64 %), tak i v terénu (22 %), je broncho-
skopie indikovana vzdy, pokud neni typ vypotku zcela
jednoznacné urcen.

Pokud zUstava pficina vypotku nejasna i po vyse uve-
denych vysetfenich, nebo je tfeba vétsiho vzorku k his-
tologickému vysetfeni (mezoteliom), pak stale castéji
indikujeme torakoskopii.

| po zevrubném vysetieni nemocnych s fluidotoraxem
se daffi urdit pficinu jen asi v 85-95 %. U zbylych 5-15 %
nemocnych nezbyva nez postupovat k vice invazivnim
zplUsoblm vysetfovani ev. podle celkového posouzeni
nemocné sledovat a symptomaticky lécit.

Maligni pleuralni vypotek

Maligni pleurdlni vypotek pfedstavuje v soucasnosti nej-
vétsi klinicky problém. Nejcastéji doprovazi rakovinu plic,
prsu, lymfomy a rakovinu ovarii. Je i typickym projevem
primarniho maligniho nadoru pleury — mezoteliomu. Ma-
ligni pleurdini vypotek doprovazi plicni rakovinu v dobé
diagnézy asi v 10-15 %, béhem celého pribéhu nemoci
se objevi asi u 50 % nemocnych. Obdobny udaj pro ne-
mocné s rakovinou prsu je 46-48 %. Cast&jsi vyskyt vypo-
tku se popisuje pfi lymfangiitickém sireni, od diagnézy ra-
koviny prsu do vzniku vypotku uplynou nej¢astéji 2 roky.
Lymfomy, véetné Hodgkinovy nemoci, jsou kompliko-
vany vypotkem asi v 16 %, vzdy jsou postizeny mediasti-
nalni uzliny, asi ve 2/3 se jedna o chylotorax. Ne vzdy, kdyz
je pleuralni prostor postizen nadorem, musi byt pfitomen
i vypotek. Ve studii provedené na 191 zemfielych s malig-
nitou, u nichz byla provedena pitva, bylo prokazano posti-
Zeni pleury malignim procesem u 55, pficemz vypotek byl
nalezen jen u poloviny z nich [14].

Patofyziologicky se jednd bud' o pfimé ¢i nepiimé po-
stizeni pleuralniho prostoru. Podle prof. Sahna (1987) Ize
pro nepfimé postizeni pouzivat vyse popsany termin pa-
ramalignich vypotkd. V tom pfipadé k nahromadéni vy-
potku vede zvyseni permeability pohrudni¢niho povrchu
se zvySenym Unikem protein{. Zda se, Ze vyznamnéjsim
faktorem je snizend clearence proteint z pleurélniho pro-
storu, kterd je v pfipadé malignich nemoci vyznamné nizsi
nez u vypotkd tuberkuléznich ¢i kardidlnich. Dochazi ke
snizeni lymfatické drendze obstrukci stomat v parietdlni
pleure ev. obstrukcilymfatickych cév pfi nadorovém posti-
Zeni mediastinalnich uzlin. K nahromadéni tekutiny méze
dojit i pfi obstrukci a ruptufe ductus thoracicus majici za
nasledek chylotorax. Jinym mechanizmem vznikd vypo-
tek pfi poruseni hydrostatickych pomér( (vétsi negativni
tlak) v pleurdlni dutiné pfi vzniku atelektazy po obturaci
bronchu nadorem ev. pii souc¢asné malnutrici a hypo-
proteinemii, ktera mize zpUsobovat vznik transsudatu.
Primé postizeni obvykle za¢ina jako nadorové mikroem-
boly ve viscerdIni pleufe s naslednym postizenim pleury
parietalni.

Klinickd manifestace malignich pleurélnich vypotk (ob-
vykle masivni se zastfenim vice nez 50 % hemitoraxu) je
ovlivnéna jednak nadorem samotnym a jednak obvykle
masivni pohrudni¢ni expanzi vypotku. Hlavnim pfiznakem
je dusnost, kterou udava vice nez 50 % nemocnych, dale se
vyskytuje nevyrazna tupd bolest, kterou mé na hrudniku
pouze 25 % pacientd. Casto maji nemocni kasel, ktery zvét-
Suje riziko pneumotoraxu béhem hrudni punkce. Lze proto
doporucit ukonceni torakocentézy, pokud u nemocného
vznikne nezvladatelny kasel. Dali pfiznaky jsou spojené
s malignitou — hubnuti, inava, nechutenstvi.

Na skiagramu hrudniku a jesté I1épe na CT Ize pozoro-
vat jak zndmky typické pro vypotek, tak mnohdy vypo-
tkem skryty nador (obr. 2). Je nutné vénovat pozornost
jak zméndm na pleure, na niz mizeme nékdy pozoro-
vat nadorové masy, tak i zméndm v mediastinu, v némz
muze byt patrné zvétseni uzlin ev. rozsiteni srde¢niho
stinu (perikardidlni vypotek). Vypotek je ¢asto masivni



a zastinéni je patrné v celém rozsahu hemitoraxu. K pres-
nému zhodnoceni Sife vypotku a uréeni mista punkce lze
doporucit ultrasonografické vysetieni.

Vypotek ma obvykle charakter exsudatu, kritéria jsou
vzdy splnéna pro LDH, nékdy nemusi byt splnén poza-
davek poméru bilkovin ve vypotku k bilkovindm v séru.
Nejcastéji se jedna o hemoragicky vypotek s poctem
erytrocyt(i nad 100 000/mm?. V nékterych studiich bylo
zjisténo, ze 55 % hemoragickych vypotkd je malignich.
Pocet bilych krvinek kolisa, nejcastéji jsou pfitomny
lymfocyty ev. mononukledry, charakteristickd je ab-
sence eozinofild. Je nizsi hladina glukézy, pod 60 mg/dl,
coz je zdlivodnovéno masivnim postizenim pleury ma-
lignim bujenim. Spolu s nizsim pH je povazovana nizka
glukéza za nepfiznivy prognosticky faktor nemocnych
s malignim pleurdinim vypotkem. Asi 10 % téchto ne-
mocnych ma ve vypotku vyssi amylazu.

Diagnéza je stanovena bud na zdkladé cytologic-
kého prakazu malignich bunék (Pappanicolau IV a V),
nebo po histologickém prikazu maligni tkané ziskané
bud' slepou biopsii pleury, biopsii pleury pod CT kont-
rolou, torakoskopii ¢i pfi oteviené biopsii. Pozitivita cy-
tologického vysetfeni stoupa s mnozstvim vysetiené
tekutiny i s poc¢tem odbéra. Pfi diferencialné diagnos-
tickych pochybnostech je na misté indikovat torako-
skopii, kterou vétsina autorl povazuje za suverénni dia-
gnostickou a v mnohych piipadech i lé¢ebnou metodu.

Z dalsich metod prlikazu malignich elementd se zkousi
imunohistochemicky priakaz malignich elementd mono-
klondalnimi protiladtkami, jako napf. anti CEA, anti HMFG2
(human milk fat globuli) aj. Pfibyva informaci o pfinosu
vysetfeni tumor markerd, zejména CEA, CYFRA 21-1, NSE.
Déle se mohou uplatnit i chromozomalni analyza a speci-
alni barveni PAS (periodic acid Schiff — Schiffovo reagens)
s diastdzovou digesci odlisujici adenokarcinom od mezo-
teliomd. U posledné jmenovaného nadoru muze k dia-
gndze pfispét i vysokd hladina hyalouronové kyseliny,
hodnoty nad 75 mg/l byly pro mezoteliom 100% speci-

Obr. 2. CT snimek pravého hemitoraxu s vypotkem
a plicnim karcinomem
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fické, pii nizsi senzitivité 56 %. V posledni dobé se k dia-
gnostice vyuziva novy sérovy marker. Jedna se o solubilni
mesothelin-related protein (SMRP), coz je cirkulujici pro-
dukt mezotelinu, povrchového proteinu, ktery ma vliv na
adhezivitu mezotelii. 55 % nemocnych s malignim mezo-
teliomem ma zvysenou hladinu SMRP v dobé diagndzy
a 84 % v pokrocilych stadiich. Specificita tohoto vysetteni
je vyssinez 80 %, zkousi se i pfi vyhledavani ¢asnych forem
mezoteliomu [7,15]. Pfi suspekci na postizeni pleury lymfo-
mem se doporucuje vysetfit vypotek flow-cytometrii.

Lécba nékterych typu pleuralnich vypotku
PleurdIni vypotek je obvykle komplikaci jiného one-
mocnéni. Pouhymi evakuac¢nimi punkcemi nelze tyto
nemocné vylécit, snad jen s vyjimkou pomalu se dopl-
nujicich vypotkd u nemocnych s malignim onemocné-
nim v terminalnich stadiich. Lécbu je potifeba zamérit
predevsim na zakladni nemoc.

Nemocnym s tuberkuldzni pleuritidou indikujeme an-
tituberkulotika, obvykle v ¢tytkombinaci rifampicin, izo-
niazid, pyrazinamid a etambutol v intermitentnim ¢i
dennim rezimu. Za dostate¢nou dobu lé¢eni povazujeme
6 mésicu, v ivodu se nékdy pfidavaji kortikoidy. V meta-
analyze 10 praci (pouze 3 byly randomizované a kontrolo-
vané placebem) hodnotici vyznam kortikoidl pridanych
k 1é¢bé tuberkulézni pleuritidy [16] nebyl prokadzan be-
nefit jejich podéni. Na léceni tohoto typu vypotku nejsou
shodné nazory. V nékterych publikacich jsou uvedeny
i jiné zpusoby podavani antituberkulotik, napt. je dopor-
ucovano i denni podavani kombinace 300 mg izoniazidu
s 600 mg rifampicinu po dobu 6-9 mésict [2].

Pozornost nasich i zahrani¢nich autor(i v poslednich
letech zaslouzené pritahuje Ié¢eni malignich pleuralnich
vypotkd. V ptipadé malych vypotkl (vypotek v rozsahu
mensim nez 1/3 hemitoraxu) doprovazejici chemosenzi-
tivni nddorova onemocnéni (malobuné¢ny plicni karci-
nom, karcinom prsu, karcinom ovarii ¢i lymfomy) se do-
porucuje nejprve vyzkouset efekt chemoterapie. Castéji
se vsak jedna o nadory vice ¢i méné chemorezistentni,
jako je nemalobunécna plicni rakovina (75 % ze vsech
plicnich nadord) nebo mezoteliom. V takovych ptipa-
dech pfichazi v Gvahu casto jen lé¢ba symptomaticka.
Vyznamnym faktorem zhorsujicim zivot nemocnych je
doplrujici se maligni vypotek a obtize z ného plynouci
- dusnost, nutnost opakovanych evakuacnich punkci
a ztrata bilkovin. Jedna z moznosti jak zamezit doplrio-
vani tekutiny v pleurdini dutiné je spojeni obou pleu-
rélnich listd, vytvoreni pleurodézy. Indikuje se u osob
s rekurentnim symptomatickym vypotkem po prikazu
schopnosti reexpanze plice a snizeni dusnosti po eva-
kuaci vypotku. V literatufe je popsano mnoho zpUsobu
jak tohoto cile dosdhnout a mnozstvi preparatd, které se
k tomuto druhu lé¢by pouzivaji [7]. V minulosti se pou-
zival dusi¢nan stfibrny, terpentyn, krev, jodizovany olej.
Prvni literdrni zpravy o tomto typu léceni jsou z roku
1948. V soucasnosti je nejcastéji uzivan bezazbestovy
talek, jodpovidon, platina ¢i mechanicka abraze pleury
pfi torakoskopii. Principem |é¢by je pfiblizeni obou listl
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pohrudnice k sobé (po kompletni evakuaci) a nasledna
instilace nékterého z uvedenych pfipravkll bud pfi to-
rakoskopii nebo pomoci drénu nebo pfi torakocentéze.
Vysledkem je iritace povrchu pleury a vytvoreni pev-
ného srdstu obou listl, tedy pleurodéza. Efekt 1écby,
tedy zamezeni akumulace tekutiny v pleuralni dutiné, se
podle riznych autorli pohybuje kolem 60-90 %. Nejcas-
t&ji je pouzivan talek (pfi torakoskopii ¢i drénem v roz-
toku), v nedavné minulosti jsme pouzivali doxycyklin.
U nemocnych starSich nebo nadorovym onemocné-
nim oslabenych se doporucuje intrapleuralné 2% jodo-
vidon 100 ml [17]. Zavaznou komplikaci po instilaci vét-
siny téchto preparatd jsou teploty, bolest v misté podani,
nauzea a nékdy i zdvazné celkové reakce na podanou
latku (syndrom akutni dechové tisné po instilaci talku
/ ARDS - acute respiratory distress syndrome). Dle ne-
davno zvefejnénych vysledkil o vyskytu reakce podobné
ARDS rozhoduje velikost ¢astic talku. Ve skupiné 558 ne-
mocnych, kterym byl instilovan do pleuralniho prostoru
talek, jehoz ¢astice byly tzv. vétsi (median nad 25,6 um),
nebyla podobna reakce pozorovana ani jednou [18].

V mnoha pfipadech ndm zlstava jako jedind moz-
nost symptomatické pomoci nemocnym vypotek opako-
vané evakuovat. Vedle zminénych opakovanych punkci
u pomalu se doplnujicich se vypotkd je dalsi moznosti
trvale zavést do pleuralni dutiny katétr a vypotek fizené
vypoustét (indwelling pleural catheter). Metoda se rychle
rozsifila, avsak nejednotnost v ndzorech na ni trvaji. Hlav-
nim ddvodem jsou casté komplikace, jako je dislokace
katétru, nutri¢ni ztraty, infekce, metastazy v drendznim
kandle, souhrnné popsané v nedavno publikovaném sdé-
leni [19].

Z dalsich typu léceni nemocnych s pleurdlnimi vy-
potky bychom radi vyzdvihli vyznam komplexniho in-
terniho i chirurgického pfistupu k nemocnym s hrud-
nimi empyémy (drenaz pfi klesajicim pH pod 7,2, uziti
streptokindzy u septovanych vypokl) [20], vyznam
adekvatni antibiotické terapie nemocnych s parapneu-
monickymi vypotky, dobfe vedené kardiologické l1écby
unemocnych s kardidlnimitranssudaty a potfebu spolu-
prace s gastroenterology pfi [é¢eni vypotkd komplikuji-
cich onemocnéni GIT (akutni ¢i chronicka pankreatitida,
subfrenicky absces), s internisty pii Iéceni nemocnych
s vypotky pfi plicni embolizaci a imunology pfi l1é¢eni
vypotkl pfi systémovych onemocnénich.

Vysledky léceni zavisi na Urovni znalosti o3etfujiciho
Iékare i na zakladni diagnéze.

Zaveér
Zavérem tohoto prehledu soucasnych nézord na proble-
matiku pleurainiho syndromu bychom radi jesté jednou
upozornili na nezbytnost komplexniho pohledu na tyto
nemocné a na potiebu zapojit do vysetfovaciho algo-
ritmu jak tradi¢ni osvédcené metody, tak i novéjsi, treba
i invazivnéjsi zpUsoby vysetreni.

| tak diferencidlni diagnostika pleuralnich vypotkd prav-
dépodobné zlstane tvrdym ofiskem pro Iékare v terénu
i na lGzkovych zafizenich.

Podporeno projektem (Ministerstva zdravotnictvi) koncepc-
niho rozvoje vyzkumné organizace 00064203 (FN MOTOL)
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