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7.1 FLUIDOTORAX

Miloslav Marel

uvobp
S pleurdInimi vypotky se setkdvaji Iékafi mnohych odbornosti, nejen pneumologové. Vypotkem v pohrudnicni dutiné se mohou komplikovat jak nemoci orgdn(i
hrudnich, tak i nemoci celkové.

DEFINICE

0 fluidotoraxu hovofime, pokud se v pohrudnicni dutiné nahromadi patologické mnoZstvi tekutiny. Soubor klinicko-radiologickych pfiznak{i pak tvofi pleurdlni
syndrom. Detekovatelné mnozstvi tekutiny je cca 50 ml pomoci ultrazvuku, pomoci skiagramu hrudniku je poznatelnych obvykle vice nez 200 ml vypotku.

PATOFYZIOLOGICKE POZNAMKY

PasdZ tekutiny pfes pleuru do pleurdInf dutiny je zdvisld na rovnovdze hydrostatického a onkotického tlaku tekutiny v kapilarach obou list pohrudnice a v ple-
urdinf dutin (transsuddty) a ddle na permeabilité cévniho fecisté (zanéty, nddory — exsudaty). Fluidotorax se tvofi, je-li resorp¢ni kapacita pleury pfekrocena
(max. 700 ml/den), patologicky snizena (tumordzni postizeni) nebo proces resorpci nedovoluje (koagulovany hemotorax).

Pfi transsuddtech jsou poruseny systémové faktory, je zvyseny hydrostaticky tlak (srdecni selhdni) nebo snizeny onkoticky tlak (hypalbuminemie), pfipadné
vy$3i negativni intrapleurdInf tlak (atelektdza), transdiafragmaticky presun tekutiny (ascites) nebo je patologickd komunikace (urinotorax).

Exsuddty vznikajf pfi poruse pleury samotné. Prispiva k tomu zvysend permeabilita cév (pneumonie), porusend kontinuita cév (chylotorax), snizend lymfatickd
drendZ (nddor) a patologickd komunikace (pseudocysta pankreatu).

EPIDEMIOLOGIE

Podle odhad prof. R. W. Lighta pro USA md fluidotorax béhem roku asi 0,5 % populace [1]. Z vysledki epidemiologické studie na neselektovaném souboru
pacientl v jednom okrese ve Stfedoceském kraji vyplynulo, Ze pleurdini vypotek byl prokdzdn béhem 1roku u 0,32 % populace. Pfi pfepoctu na 10 mil. obyvatel
(R Ize odhadovat, Ze vypotek béhem 1 roku vznikne u 32 tis. obyvatel CR. Nejcastéji se jednalo o kardialni transsudat (46 %), na druhém misté byl v terénu
vypotek maligni (22 %), ddle vypotek pfi nespecifickych zdnétlivych onemocnénich (17 %) a na ¢tvrtém misté, stejné jako v odhadech prof. Lighta pro USA,
byl vypotek pfi plicnf embolizaci [2].

0 frekvenci jednotlivych typl vypotk{ na klinickych pracovistich u nds informujf napf. vysledky 4leté prospektivni klinické studie provedené na Pneumologické
klinice 1. LF UK, Praha-Veleslavin, v letech 1986—1990 a retrospektivni studie z let 1998—2001 na oddéleni TRN, FN Motol. V prvé klinické studii byl nejcastéji
diagnostikovan vypotek nddorovy (63 %), déle pak vypotky parapneumonické vcetné hrudnich empyémd (18 %), vypotky tuberkulézni (6 %) a kardidIni
transsudaty (3,5 %) [3].

karcinom mélo 90 osob, z ostatnich nador byl nejcastéjsim karcinom prsu u 28 pacientd. Vypotek byl maligni u 104 osob, paramaligni u 66. PleurdIni vypotek
doprovdzel nenddorové onemocnéni u 150 pacientli (47 %). Nejcastéji se jednalo o pleuropneumonii u 45 osob, v souvislosti s ICHS mélo fluidotorax 30 osob,

Ve skupiné nenddorovych onemocnénf obvykle odpovidal vypotek typu zékladniho onemocnéni, tedy nej¢astéjsimi byly parapneumonické vypotky (45),
kardidInf transsuddty (30) a empyém (21) [4].

KLASIFIKACE VYPOTKU

Maligni vypotek je vypotek, ktery provazi maligni onemocnéni a jsou v ném prokdzany maligni buriky nebo je maligni tkdf nalezena v biopsii parietalni pleury,
event. je malignita na pleufe prokdzana pfi torakoskopii ¢i pitvé.

Paramaligni vypotek doprovdzi maligni nitrohrudni onemocnéni, avak cytologicky ani histologicky nenf ani pfi opakovaném (obvykle cytologickém) vy3et-
fenf prokdzana maligni tkdn, pleurdinf dutina nenf pfimo postizena nddorem. K nahromadénf tekutiny vedou riizné patofyziologické mechanismy, nejcastéji
obstrukce lymfatickych cév nddorem nebo doprovazejici poststenoticky zdnét.

Parapneumonicky vypotek je exsudat provdzejici pneumonii, plicni absces ¢i bronchiektazie. V jeho obraze dominujf leukocyty, je nizkd glukéza a vysoké LDH.
Pokud se pocind ménit v empyém, klesd jeho pH. Hodnoty pod 7,2 by mély vzdy vést k indikaci drendze.

Hrudni empyém je nahromadéni hnisu v pleurdini dutiné. V cytologickém obraze dominujf ¢astecné nebo zcela rozpadlé leukocyty. Je v ném velmi nizkd
glukéza, vysoké LDH, pH pod 7,0.

Tuberkulézni vypotek (definitivni diagndza) by mél splfiovat alespon 1z nésledujicich kriterif:

a) pozitivni kultivace Mycobacterium tuberculosis (MTB) — z pleurdIni tekutiny nebo z biopsie parietdIni pleury

b) granulomatézni zanét s priikazem mykobakterii v bioptickém vzorku z pleury

) pozitivni vysetfeni sputa na MTB pfi soucasném exsuddtu

Tuberkulézni vypotek (pravdépodobna diagnéza) Ize urcit po vylouceni jinych pficin u pacientd, kteff nesplnili vyse uvedené podminky, pokud je ve vypotku
dominujicim bunécnym elementem lymfocyt (nejcastéji se jednd o Th1 lymfocty, pomér CD4/CD8 je 4,3), obsahuje méné nez 10 % eozinofili a méné nez
5 % mezotelif, tuberkulinovy koznf test je pozitivni, ve vypotku charakteristicky chybi eozinofily a mezotelie, event. je vysokd hodnota adenosindeamindzy
a byly vylouceny jiné pFiciny. Novéji prokdzaly studie s testy zaloZenymi na uvolfiovanf IFNy (IGRA testy), Ze pozitivita tohoto testu ve vypotku mé aZ 96,4%
senzitivitu v pozndnf tuberkuldzni pleuritidy [10].

Kardidlni hydrotorax je transsuddt (CAVE po intenzivni diuretické terapii se miiZe zménit na exsudat) u pacienta se zndmkami srdecniho selhdvani (dilatované
srdce, rozsitené krenf Zily, srde¢nf gallop). Byl prokdzan pomocf ultrazvuku aZ u poloviny pacientd pfijatych na JIP pro kardidIni selhani. Podle pitevni studie
byl nejcastéji oboustranny (88 %), pravostranny (8 %), nejméné casto levostranny (4 %) [5]. Cytologicky se v ném prokazujf lymfocyty a mezotelie, bunék je
méné nez 1000 na mm®. Po nasazené kardiotonicko-diuretické terapii dochdzi ke zmensovani hydrotoraxu, jeho zméné na exsudat a zlepsenf stavu kardidlni
kompenzace.
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Hemotorax je hemoragicky vypotek, event. krev v pleurdini dutiné. Hematokrit ve vypotku je vy3si nez 50 % hematokritu v krvi, m(ize se jednat bud o trau-
maticky hemotorax, nebo o netraumaticky hemotorax. Hemotorax miZe byt iatrogenni, pfi hemoragické diatéze ¢i pfi hrudni endometriéze.

Pankreaticky vypotek provdzi akutnfi chronické onemocnéni slinivky bfisni. Md vysokou hladinu amyldzy a pestry cytologicky obraz. Vypotek mize obsahovat
vy$si hladinu amyldzy i u pacientd s rupturou jicnu a asi u 10 % pacient s plicnf rakovinou.

Pro paraembolicky vypotek svédci zndmky pravdépodobné plicni embolizace na V/P scanu nebo je plicni embolie prokdzdna jinak (dnes Castéji angioCT).
Provdzi 23—48 % plicnich embolif, jednd se prakticky vzdy o exsuddt, obvykle jde o maly vypotek zastirajici méné nez 1/3 hemitoraxu. V cytologickém obraze
se Casto nachdzi eozinofily. Je potfebné aktivné vyloucit jiné pficiny pleurdiniho vypotku.

- Benigni azbestovy vypotek je diagnostikovan rovnéz po vyloucent jinych pficin u pacientd s expozici azbestu a po dlouhodobém sledovanf (2 roky).

- Revmatoidni vypotek se vyskytuje asiu5 % pacientl s revmatoidni artritidou, castéji u muzd. Je pro néj charakteristickd nizkd hladina glukézy (< 1,6 mmol/I),
nizké pH < 7,30, sniZenf frakci (3, C4 komplementu, vysoka LDH a negativni mikrobiologické vysetfenf.

- Chylotorax je pfitomnost chylu v pleurdInf dutiné. Typické mlé¢né zabarveni z{stava i po centrifugaci (na rozdil od empyému, ktery se po centrifugaci vycefi).

Pfi biochemickém vy3etenf prokazujeme vysokou hladinu triglyceridd (> 1,24 mmol/I) na rozdfl od pseudochylotoraxu, ve kterém jsou vysoké hladiny cho-
lesterolu nebo lecitin-globulinovych komplexd. Nejéastéji je v soucasnosti chylotorax asociovan s lymfomy, traumatem, lymfangioleiomatézou ¢i chirurgickym
vykonem provedenym v hrudniku.
Frekvence dalSich moznych vypotkd je nizkd, nicméné je tfeba na tyto mozné priciny vypotkl myslet. Jednd se o transsudaty pfi uremii, myxedému, cirhéze, glo-
merulonefritidé a syndromu hornf duté Zily. Exsudatem mohou byt provdzena mnohd onemocnéni gastrointestindlniho traktu (subfrenicky absces aj.), systémové
practolol, methotrexdt, recombinant human interferon-a, granulocytecolony stimulating growth factor — G-CSF, prokarbazin, mitomycin, symvastatin, betablo-
katory aj.), ddle m(ize doprovézet benigni nadory ovarif (Meigsiv syndrom), sarkoidézu a ozafovani. Stéle ¢astéji se setkavdme s vypotkem u osob po operaci
srdce (bypass), tzv. postcardiac injury syndrom (tzv. Dressleriiv syndrom). Nové se rozdéluje na casny, vznikajici do 30 dni, a pozdnf vypotek vznikajici nad
30 dnf po operaci, castéji byvd levostranny. Jsou pro néj charakteristické teploty, bolest na hrudniku zplisobend pleuroperikarditidou a perikardidinf tfeci Selest.
Postihuje 17,8—30 % pacienti po operacich srdce, obvykle dobfe reaguje na Iécbu kortikoidy [5].

DIAGNOSTIKA

Pfi vysetfovani pacientli s pleurdInim vypotkem je tfeba vénovat velkou pozornost anamnéze. Vedle idajdi o dusnosti a kasli, které obvykle v klinickém obraze
dominujf, vzdy posuzujeme pacienta jako celek (kourenf, ibytek hmotnosti, bolesti na hrudi, flebitidy, gastrointestindlni obtiZe aj.). Ddle je nutné zjistit, jaké
Iéky pacienti uzivali. 0 mozné souvislosti s vypotkem Ize najit data na www.pneumotox.com. Mnohdy jsou pfiznaky pleurdiniho vypotku minimdlni, podle
literdrnich ddaji je az 25 % pacientl s vypotkem asymptomatickych.

Pfi fyzikdlnim vysetfeni prokazujeme temny poklep (dle starsich autor(i,stehenni”), poslechové oslabenf az vymizeni dychacich 3elest, fremitus pectoralis
i bronchofonie jsou nad vypotkem oslabené az vymizelé. Pfi zanétu pohrudnice miZe dochdzet pfi dechovych pohybech k vzdjemnému tfeni drsného povrchu
zénétlivé zménéné parietdini a viscerdIni pleury. V takovém pfipadé miZeme palpaci zjistovat pleurdini tfeni, které vniméme pfiloZzenou plochou dlané. Pfi
nahromadénf vétsiho mnoZstvi pleurdini tekutiny v hrudni dutiné dochdzi pfi otfesech hrudniku k ndraziim tekutiny do hrudni stény. Tyto otfesy hrudni stény
(succussio Hippocratis) |ze palpovat pfilozenou plochou dlané. Nad hornim okrajem plicniho vypotku je komprimovand plice, coz se projevuje bubinkovym
poklepem (Skod(v t6n) a poslechové kompresivnim dychanim, coz je vlastné tissi trubicovité dychani. Nékdy Ize pfi velkych vypotcich pozorovat vyklenutf
postizeného hemitoraxu i vyklenovani interkostélnich prostord.

Na skiagramu hrudniku se vypotek nejcastéji zacind projevovat zastrenim zevniho brani¢niho dhlu. Charakteristickym ndlezem je smérem k branici konkdvni
linie ohranicujici zastfeni. Rozsah a umisténi vypotku upfesni bocnd projekce a CT hrudniku. Na skiagramu hrudniku Ize identifikovat obvykle vice nez 200 ml
vypotku (obr. 7.1). Problémem mzZe byt snimek provedeny leZicimu pacientovi. K podezfeni na vypotek nas méiZe vést i snizend transparence celého hemitoraxu,
nékdy zvyraznéniinterlobarnich Stérbin. Vypotek miZe byt i tzv. subpulmonalni, na coz nds mohou upozornit nendpadné znamky na skiagramu hrudniku, jako
je lateralizace nejvyssiho bodu zastinéni vypotku imitujici elevovanou brdnici a strmy pokles jeji laterdIni strany. V poslednich letech je stdle vice cenén pfinos
ultrazvukového vysetreni, které zpiesiuje diagnostiku, pomdhd v urceni mista aspirace vypotku, |épe nez CT poznd septovany vypotek a dokonce poméhd
i v odliseni benignich a malignich vypotki se senzitivitou 79 % a specificitou 100 % [6].

Po urceni lokalizace vypotku zvazujeme provedeni pleurdini punkce, pii které by se nemélo evakuovat jednordzové vice nez 1500 ml. Punkce se provadi
punkcnimi jehlami, dnes vyhradné na jedno pouziti. Po anestezii nékolika mililitry lokdIniho anestetika (napf. trimecain hydrochloridum 1%, 10 mgv 1 ml
roztoku) zavadime jehlu obvykle ve skapuldmi ¢afe (o misté vpichu rozhoduje lokalizace vypotku dle RTG, CT ¢i ultrazvukového vysetfeni), v prvnim mezizebf{
pod zjisténou hranici poklepového ztemnéni, nejlépe pfi hornim pokraji dolniho Zebra. PleurdIni punkce by méla byt v zdsadé provedena vzdy, kdyz je vypotek
nové prokdzan. Viyjimkou maze byt jasnd klinickd diagnéza, nejcastéji se jednd o srdecni selhdni nebo maly vypotek pfi klinicky jasné diagnéze, napt. virové
pleuritidé. V takovém piipadé Ize akceptovat nasazeni lé¢by a sledovdni pacienta. Pokud se stav horsi nebo se objevi atypické symptomy, nemélo by se s tora-
kocentézou vdhat.

Vzorek pleurdin tekutiny je tfeba vZdy odeslat na biochemické vy3etieni — celkovd bilkovina, LDH, dale na mikrobiologické vysetieni — béZnd bakteridinifléra,
na MTB a na cytologii. Pfi podezieni na infekci se doporucuje stanovit pH. Pozor na ovlivnén{ pH lokaInim anestetikem, které pH sniZuje, a na ovlivnénf kontaktu
se vzduchem, které jeho hodnotu zvysuje [7]. Dle klinické situace je tfeba stanovit ve vypotku hladinu glukdzy (nizké v revmatoidnich vypotcich, empyémech,
TBC, umalignit), amyldzy (pankreas), triglyceridy (chylotorax), hematokrit (hemotorax). V pfipadé mlécného zabarveni vypotku k odlisenf chylotoraxu od em-
pyému pomze centrifugace vypotku. Vypotek se nevycefi v piipadé chylotoraxu [8]. Pfi podezfeni na hematologickou malignitu vypotek odesleme na vysetteni
pritokovou cytometrii (nezralé elementy bilé krevni fady).

Dalsim dkolem je rozhodnuti, zda se jednd o exsudat ¢i transsuddt. TEméf 40 let jsou ve svété zndma a pfijata tzv. Lightova kritéria (1972) rozliujici transsuddt
od exsuddtu pomoci LDH a celkové bilkoviny soucasné stanovené ve vypotku a v séru. | v soucasnosti jsou tato kritéria obecné pfijimdna a jsou povazovdna
7a zlaty standard rozliSovani mezi exsuddtem a transsuddtem [5]. Pokud je spinéno alespon jeden z nize uvedenych kriterii, jednd se o exsudadt:

~ celkovd bilkovina ve vypotku délend hodnotou v séru > 0,5

~ hodnota LDH ve vypotku délend hodnotou v séru > 0,6

~ hodnota LDH ve vypotku > 2/3 horni hranice normy v séru

Lightova kritéria maji senzitivitu 98 % a specificitu 74 % v rozpoznani exsuddatu. Dle doporuceni BTS 2010 je jejich diagnostickd pfesnost 93—96 %. Sdm autor
téchto kritérii pfipousti, Ze jeho kritéria jsou ,tvrdd” pro transsudaty, a proto doporucuje ve spornych pfipadech posuzovat i dalsi kritéria, tzv. gradienty: pokud
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je celkova bilkovina v séru minus celkovd bilkovina ve vypotku vice nez 31 g/I, pak tento ndlez svédci pro transsuddt. Podobné je typické pro transsuddt, ze
albumin v séru minus albumin ve vypotku je vice nez 12 g/I.

V diagnostice kardidlniho transsuddtu se nové uplatiiuje i NT-proBNP. Nejcastéji se udava jako ,cut-off value” 1500 pg/ml. Jeho vyznam je v pozndni kardidIni
etiologie fluidotoraxu, pokud Lightova kritéria faleSné prokazujf exsudat.

V pripadg, Ze se jednd o transsuddt, pomysli klinik pfedevsim na kardidInf selhdnf, cirhdzu jater nebo onemocnéni ledvin (tab. 7.1).

Pokud se jednd o exsudat, postupuje se dle algoritmu zndzornéném na obrazku 7.2. Kromé vyse uvedenych parametr{i Ize ve vypotku rovnéz vysetfovat tumor
markery, napf. CEA ¢i mezotelin. Posledné jmenovany glykoprotein se vyskytuje ve zvysené mife jak v krvi, tak ve vypotku u pacientl s malignim mezoteliomem,
faleSné negativnf je u sarkomatoidni formy mezoteliomu.

Dalsi vysetfenf jsou indikovdna individuaIné podle potfeb diferencidlni diagnostiky, tedy bronchologické, radiologické (CT, angioCT, PET/CT), bakteriologické
a mykobakteriologické (pokud mozno alespon 100 ml vypotku odesilime na vySetfeni MTB), hematologické, event. imunologické ¢i lipidologické.

Vyjimecné postaveni mezi vysetfovacimi metodami vypotk( zaujima cytologie. Tradicné se u nds pouzivd délenf do tzv. cytologickych obrazli vypotkd. Podle
Touska Ize vyclenit obraz lymfocytdri, asociovany s tuberkulézou, dédle s revmatoidni artritidou, s virovymi infekcemi nebo s hematologickymi malignitami,
lymfocytdrné-mezotelidIni spojovany s kardidlnim hydrotoraxem, event. s nddorovymi vypotky, vypotek se zvysenym poctem neutrofilnich granulocytd (po-
lymorfonukledrni), svéd¢ici nejcastéji pro nespecificky zanét, mezotelidini obraz nalézany nejvice u nddorovych vypotk a eozinofilni (> 10 % viech bunék
jsou eozinofily), ktery mlze souviset s alergif, nddory, PNO, erytrocyty v pleurdini dutiné ¢i embolizaci, a cytologicky obraz pestry [12]. Ve svétové literatufe
nenf tento zplsob popisu cytologickych nélez{ obvykly, spise se procentudiné vyjadiuje zastoupenf jednotlivych bunécnych elementd, event. zastoupenf jejich
subpopulaci. V-hodnoceni cytologickych zndmek malignity se stéle uzivd délenf podle Papanicolaoua od | doV, pficemz za pozitivni pro malignitu Ize povazovat
Pap IV aV. Jednoduchost a rychlost tohoto zplisobu vysetfent pfispéla k velmi dobré Grovni dosazenych vysledkd. Cytologickd verifikace malignich vypotkd kolisa
mezi 40 a 90 %. Dalsi zlepsenf vytéznosti této metody je ve vysetfovani jak cytologickych ndtérd, tak i cytoblokd. Pfi podezfeni na lymfom Ize vzorek vypotku
odeslat na vysetfenf flow cytometrie ¢i imunohistochemické vysetent.

Na nékterych pracovistich se provddi perkutanni biopsie parietalni pleury pomoci jehel (Abramsova, Copeho, RAJA, Vimova-Silvermannova jehla). Jejich
nespornou vyhodou je minimalni invazivita a moznost opakovani, nevyhodou je nizsf vytéznost (39—75 %), proto se dnes pfi potfebé morfologické verifikace
Castéji indikuje videotorakoskopie nebo pleuroskopie s biopsii pleury pod pfimou kontrolou zraku. Pfi podezieni na tuberkul6zni vypotek je tieba biopsii odeslat
nejen na histologické, ale i na kultivacni vysetreni.

0 bronchoskopii soudime, Ze vzhledem k Cetnosti nadorovych vypotk jak na ldzkovych zafizenich (klinika 53 %), tak i v terénu (22 %) je indikovéna vzdy,
pokud nenf etiologie vypotku zcela jednoznacné urcena jinym zplsobem.

Pokud z{stava pficina vypotku nejasnd i po vyse uvedenych vysetfenich nebo je tfeba odebrat vétsi vzorek k histologickému vysetfeni (mezoteliom), pak je
namisté indikovat videotorakoskopii.

I po zevrubném vysetfeni pacientti s fluidotoraxem se daff urcit pficinu jen asi v 85—95 %. U zbylych 5—15 % pacientd nezbyva neZ postupovat k vice invazivnim
zplisoblim vysetfovani, event. podle celkového posouzeni pacienta sledovat a symptomaticky |écit.

7.1.1  Vypotek u tuberkulézy

Pfi podezfeni na tuberkulézni pleuritidu se doporucuje vysetfit ve vypotku adenosindeamindzu (ADA nebo isoenzym ADA 2), kterd je v pfipadé TBC zvySend
(zvy3end je rovnéZ u empyému a revmatoidniho vypotku). Falesné pozitivn{ vysledky ADA Ize sniZit omezenim tohoto vysetfenf pouze na lymfocytari vypotky
(BTS 2010). Ve studii s 405 pacienty s vypotkem [9], z kterych bylo 91 tuberkuléznich, byla pro ADA prokdzéna senzitivita 100 % a specificita 95 % s pouZitim
hrani¢nf hodnoty 47 IU/L. Pocet faleSné pozitivnich ndlezd byl 16 (3,5 %). Z nich bylo malignich vypotki 10, parapneumonicky Ta 5 empyémd. Podobné by
mohla k této diagndze prispéti zvysend hodnota IFNy (IGRA testy) a polymerdzovd fetézovd reakce (PCR) ve vypotku. Posledné jmenovand metoda byla zkousena
v nékolika studifch s rozdilnymi vysledky. Specificita kolisala v rozmezi 78—100 % a senzitivita v rozmezi 61-94 % [10, 11].

7.1.2  Maligni pleuralni vypotek

Maligni pleurdIni vypotek nejcastéji doprovdzi rakovinu plic (v dobé diagnézy asiv 10-15 %, béhem celého prliibéhu nemoci se objevi asi u 50 % pacientd),
rakovinu prsu, lymfomy a rakovinu ovarii, miZe byt pfitomen u fady dalSich nddord. Je i typickym projevem primdrniho maligniho nddoru pleury — mezo-
teliomu. B a T lymfomy jsou komplikovény vypotkem asi v 16 %, vzdy jsou postizeny mediastindIni uzliny, asi ve 2/3 se jednd o chylotorax. Ne vzdy, kdyz
je pleurdIni prostor postizen nadorem, musi byt pfitomen i vypotek. Ve studii provedené na 191 zemielych s malignitou, kterym byla provedena pitva, bylo
prokdzdno postizeni pleury malignim procesem u 55 osob, pficemz vypotek byl nalezen jen u poloviny z nich [13].

Patofyziologicky se jednd bud o pfimé, ¢i nepfimé postizeni pleurdiniho prostoru. Podle prof. Sahna (1987) Ize pro nepfimé postiZeni pouZivat vyse popsany
termin paramalignich vypotkd. V tom pfipadé vede k nahromadéni vypotku zvySeni permeability pohrudni¢niho povrchu se zvySenym tnikem protein( i sni-
Zend clearance proteind z pleurdiniho prostoru. Dochdzi ke sniZzeni lymfatické drendZe obstrukci stomat v parietdIni pleufe, event. obstrukci lymfatickych cév pfi
nadorovém postizeni mediastindlnich uzlin. K nahromadéni tekutiny mize dojit i pfi obstrukci a ruptufe ductus thoracicus majici za ndsledek chylotorax. Jinym
mechanismem vznikd vypotek pii poruseni hydrostatickych pomérl (vétsi negativni tlak) v pleurdIni dutiné pfi vzniku atelektdzy po obturaci bronchu nddo-
rem, event. pfi soucasné malnutrici a hypoproteinemii, kterd miZze zplisobovat vznik transsuddtu. Pfimé postizeni obvykle za¢ind jako nddorové mikroemboly
ve viscerdIni pleufe s ndslednym postizenim pleury parietaini.

Hlavnim pfiznakem je dusnost, kterou uddvd vice nez 50 9% pacient, ddle se vyskytuje nevyraznd tupd bolest, kterou md na hrudniku pouze 25 % pacientd.
Piiblizné 25 % pacient( je asymptomatickych a vypotek je u nich nalezen na skiagramu hrudniku nahodné. Casto maji pacienti kasel, ktery zvétsuje riziko
pneumotoraxu béhem hrudni punkce. Lze proto doporucit ukoncent torakocentézy, pokud u pacienta vznikne nezvladatelny kasel. Dalsi pfiznaky jsou spojeny
s malignitou — hubnuti, dnava, nechutenstvi.

Na skiagramu hrudniku a jesté Iépe na (T Ize pozorovat jak piiznaky typické pro vypotek, tak mnohdy vypotkem skryty nador (obr. 7.3). Je nutné vénovat
pozornost jak zméndm na pleufe, kde mizeme nékdy pozorovat nddorové masy, tak i zméndm v mediastinu, kde miZe byt patrné zvétSeni uzlin, event. rozsiteni
srde¢niho stinu (perikardidIni vypotek). Vypotek je casto masivni a zastinénije patrné v celém rozsahu hemitoraxu. K pfesnému zhodnocenf Sife vypotku a urcenf
mista punkce Ize doporucit vysetfeni ultrazvukem.

Vypotek md obvykle charakter exsuddtu, kritéria jsou vzdy spinéna pro LDH, nékdy nemusi byt spinén pozadavek poméru bilkovin ve vypotku k bilkovindm
v séru. Nejcastéji se jednd o hemoragicky vypotek s poctem erytrocytd nad 100 000/mm?. V nékterych studiich bylo zjisténo, Ze 55 % hemoragickych vypotki je
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malignich. Pocet bilych krvinek kolisd, nejcastéji jsou pftomny lymfocyty, event. mononukledry, charakteristickd je absence eozinofildi. Nizsi je hladina glukézy,
pod 60 mg/dl, coZ je zdGvodriovdno masivnim postizenim pleury malignim bujenim. Spolu s nizsim pH je povazovdna nizka glukéza za nepfiznivy prognosticky
faktor pacient( s malignim pleurdinim vypotkem. Asi 10 % téchto pacientd ma ve vypotku vyssi amyldzu.

Diagnéza je stanovena bud na zdkladé cytologického pritkazu malignich bunék (Papanicolaou IV a V), nebo po histologickém priikazu malignf tkané ziskané
bud'slepou biopsif pleury, biopsii pleury pod CT kontrolou, torakoskopif ¢i pfi oteviené biopsii. Pozitivita cytologického vysetfenf podle nasich zkusenosti stoupd
s mnozstvim vysetfené tekutiny i s poctem odbérdi. PFi diferencidlné diagnostickych pochybnostech je namisté indikovat torakoskopii, kterou vétsina autord
povazuje za suverénni diagnostickou a v mnohych piipadech i lé¢ebnou metodu.

Z daldich metod prlikazu malignich elementd se zkousi imunohistochemicky priikaz malignich elementd monoklondlnimi protildtkami, jako napf. anti CEA,
anti HMFG2 (human milk fat globuli) aj. Pfinosem miiZe byt i vySetfeni tumor marker, napf. CEA, CYFRA 21-1, NSE. Déle se miZe uplatnit i chromozomalni
analyza a specialni barvenf PAS s diastazovou digesci odliSujici adenokarcinom od mezoteliom. U posledné jmenovaného nadoru mize k diagnéze prispét
vyuzivd novy sérovy marker. Jednd se o solubilni mesothelin-related protein (SMRP), coz je cirkulujici produkt mezotelinu, povrchového proteinu, ktery md vliv
na adhezivitu mezotelif. U 55 % pacient( s malignim mezoteliomem byvd zvysend hladina SMRP v dobé diagnézy a u 84 % v pokroilych stadiich. Specificita
tohoto vysetfenf je vyssi neZ 80 9%, zkousi se i pfi vyhledavéni casnych forem mezoteliomu [6, 14]. Pfi suspekci na postizeni pleury lymfomem se doporucuje
vysetfit vypotek flow-cytometrif.

7.1.3  Lécba nékterych typii fluidotoraxu

PleurdIni vypotek je obvykle komplikac jiného onemocnéni. Lécba miize byt symptomatickd, spocivajici v opakovanych evakuacnich punkcich ¢i ve vytvoreni
pleurodézy, a/nebo kauzalni, kdy se Iécbou ovlivni vyvoldvajici nemoc.

Pacientim s tuberkuldézni pleuritidou nasazujeme antituberkulotika, obvykle v 4kombinaci rifampicin-isoniazid-pyrazinamid-etambutol v intermitentnim ¢i
dennim rezimu. Za dostatecnou dobu léceni povazujeme 6 mésicil, v Gvodu se nékdy pfiddvaji kortikoidy. V metaanalyze 10 praci (pouze 3 byly randomizované
a kontrolované placebem) hodnotici vyznam kortikoid{ pfidanych k 1é¢hé TB pleuritidy nebyl prokdzan benefit jejich podéni [15].

V 1é¢bé malignich pleurdlnich vypotk ma své misto jak Iécba symptomaticka (pleurodéza), tak kauzalni, tedy cilend proti malignimu nadoru.
Principem pleurodézy je zamezeni akumulace vypotku v pleurdinim prostoru pevnym spojenim obou listti pohrudnice. Indikuje se u osob s rekurentnim symp-
tomatickym vypotkem po prlikazu schopnosti reexpanze plice a snizeni dusnosti po evakuaci vypotku. Podle posledniho doporuceni BTS 2010 Ize provést pokus
0 pleurodézu i v pfipadé nelpIné reexpanze plice [16]. V minulosti se k vyvoldnf srist(i pohrudnic pouzival dusi¢nan stfibrny, terpentyn, krev, jodizovany olej,
Corynebacterium parvum aj. V' soucasnosti je nejcastéji uzivan bezazbestovy talek ¢i mechanickd abraze pleury pfi torakoskopii. Talek se instiluje do pleurdiniho
prostoru po kompletni evakuaci (talc slurry) nebo pfi torakoskopii. Vysledkem je iritace povrchu pleury a vytvorenf pevného sriistu obou listl, tedy pleurodéza.
Efekt [é¢by, tedy zamezeni akumulace tekutiny v pleurdInf dutiné, se podle riiznych autor(i pohybuje kolem 60—90 %. Zdvaznou komplikaci po instilaci talku
jsou teploty, bolest v mfisté podéni, nauzea a nékdy i zavazné celkové reakce na podanou I&tku (ARDS po instilaci talku). Dle neddvno zvefejnénych vysledk(
0 vyskytu reakce podobné ARDS rozhoduje velikost ¢astic talku. Ve skupiné 558 pacientt, kterym byl instilovan do pleurélniho prostoru talek, jehoz ¢astice byly
tzv. vétsi (medidn > 25,6 um), nebyla podobnd reakce pozorovdna ani jednou [17]. Pokud pleurodéza selze nebo se jednd o tzv. trapped lung, tedy plici, kterd
se nem(iZe rozepnout, je v poslednich letech doporucovano zavést tzv. indwelling pleurdini katétr, ktery je pevné lokalizovan v hrudniku a dovolf postupné
evakuovat tekutinu z pleurdIniho prostoru. Jeho indikace md svoje omezeni, stejné tak je tfeba pocitat s moznymi komplikacemi [18, 19].

Pacienti s empyémem maji profit z kombinované |é¢by spocivajici v casné drendZi pfi klesajicim pH < 7,2 nebo s glukdzou < 3,4 mmol/I ¢i s LDH > 1000 1U/I.
Ndsledné je evakuovdn hnis, nasazena antibiotickd lé¢ba, pokud mozno cilend dle bakteriologického vysetfeni [20]. Blize viz www.pneumologie.cz/quidelines
—,Diagnostika a lé¢ba hrudniho empyému — doporuceny postup” (zde odd. 7.2).

Nemocni s parapneumonickym vypotkem maji profit z adekvétnf antibiotické terapie, kterd mlize zabrénit v pfechodu do tzv. komplikovaného parapneumo-
nického vypotku a prechodu do empyému. Vsichni pacienti s infekci v pleurdInim prostoru jsou vystaveni vysokému riziku vzniku Zilni flebotrombézy a méli by
mit profylakticky nasazenou lécbu nizkomolekuldrnim heparinem (BTS 2010) [20]. Blize viz www.pneumologie.cz/quidelines —,Diagnostika a Iécba hrudnfho
empyému — doporuceny postup” (zde odd. 7.2).

Nemocni s kardidlnimi transsudaty jsou Iéceni nejcastéji na internich oddélenich nebo ve spoluprdci s kardiology. Vypotek je obvykle oboustranny a dle BTS
2010 pfi zndmé pficiné neni nutnd punkce. Dominantni dlohu v [écbé maji diuretika a zlepseni vykonnosti srdce v Sirokém slova smyslu.

Spolupréce s gastroenterology je vhodna pfi léceni vypotkd komplikujicich onemocnéni GIT (akutni ¢i chronickd pankreatitida, subfrenicky absces), s kardiology
pii [éceni pacientd s vypotky pfi plicni embolizaci a imunology pfi [éceni vypotki pfi systémovych onemocnénich.
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TABULKY A OBRAZKY

™ Tabulka7.1 Priciny pleurdIniho transsuddtu

Velmi ¢asté piiciny Méné casté pficiny Vzdcné priciny

- levostranné kardidlnf - hypoalbuminemie « konstriktivnf perikarditida
selhdni - peritonedlnf dialyza + urinotorax

* dirhoza jater - hypotyreoidismus « Meigstiv syndrom

= nefroticky syndrom
- mitrdIni stendza

Obr. 7.1 Skiagram hrudniku s typickym nalezem pleurdiniho vypotku vlevo
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Obr. 7.2 Algoritmus vysetfeni nemocnych s pleurdinim vypotkem
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Obr.7.3 (T snimek pravého hemitoraxu s vypotkem a plicnim karcinomem
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